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РОЛЬ ЦИТОКИНОВ В ВОСПАЛИТЕЛЬНОМ ПРОЦЕССЕ
(СООБЩЕНИЕ 2)

С.Н. Серебренникова, И.Ж. Семинский
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра патологии с

курсом клинической иммунологии и аллергологии, зав. – д.м.н., проф. И.Ж. Семинский)

Резюме. Освещены эффекты цитокинов на макрофаги, фибробласты при воспалении, их роль в патогенезе воспали-
тельных заболеваний.
Ключевые слова: воспаление, цитокины, медиаторы, макрофаги, фибробласты.

THE ROLE OF CYTOKINES IN THE INFLAMMATORY PROCESS (PART 2)
S. Serebrennikova, I. Seminskу

(Irkutsk State Medical University)

Summary. The effects of cytokines on monocytes, fibroblasts in inflammation and their role in the pathogenesis of
inflammatory diseases are presented.

Key words: inflammatory process, cytokines, mediators, neutrophils, endothelium.

В сообщении 1 были освещены основные механиз�
мы развития воспалительного процесса, роль цитоки�
нов при воспалении, их эффекты на нейтрофилы в ходе
развития лейкоцитарной фазы воспалительного про�
цесса.

Вслед за нейтрофилами в очаге воспаления накап�
ливаются макрофаги [16].

Продукция моноцитов в костном мозге находится
под контролем группы ростовых факторов: ИЛ�3, гра�
нулоцитарно�макрофагальный колониестимулирую�
щий фактор (ГМ�КСФ), макрофагальный колониести�
мулирующий фактор (М�КСФ), которые стимулируют
митотическую активность предшественников моноци�
тов, а простагландин Е, интерферон (ИФН) α, β инги�
бируют деление этих клеток. Специализированным
фактором роста для мононуклеарных фагоцитов счи�
тается М�КСФ, продуцентами которого служат стро�
мальные клетки костного мозга, фибробласты [14].

При воспалении продукция моноцитов резко воз�
растает, чтобы обеспечить возросшие потребности в
фагоцитирующих клетках. В качестве факторов, усили�
вающих моноцитопоэз, выступают провоспалительные
цитокины, которые продуцируются и секретируются
макрофагами в очаге воспаления. ИЛ�1β, ФНОα инду�
цируют продукцию ГМ�КСФ [4,14,21]. Таким образом,
осуществляется позитивная регуляция моноцитопоэза
с обратной связью [14].

Влияние нейтрофилокинов на макрофаги определя�
ет смену клеточных популяций в очаге воспаления, а
также обеспечивает функциональную преемственность
между поли� и мононуклеарными фагоцитами [1].

Моноциты периферической крови в зависимости от
цитокинового микроокружения могут развиваться или
в направлении макрофагов (в присутствии М�КСФ),
или в направлении дендритных клеток (в присутствии
ИЛ�4, ГМ�КСФ). Антагонистом ИЛ�4 в индукции со�
зревания моноцитов в дендритные клетки является
ИФНγ. В присутствии ИЛ�4 моноциты крови претер�
певают существенные морфологические, фенотипичес�

кие, функциональные изменения: они утрачивают фа�
гоцитарную активность, способность секретировать
монокины и дифференцируются в направлении денд�
ритных клеток, предназначенных для усиленной пре�
зентации антигенов [14].

Воздействие провоспалительных цитокинов ИЛ�1,
ФНОα, ИЛ�8, ИЛ�12 приводит к активации фибробла�
стов, гладких миоцитов и эндотелия очага воспаления
[14,16]. При этом активированные клетки начинают
вырабатывать цитокины и факторы роста, служащие
мощными хемоаттрактантами и играющие значитель�
ную роль в усилении и продлении воспалительной ре�
акции. К этому семейству принадлежат макрофагаль�
ный воспалительный пептид 2 (MIP�2), макрофагаль�
ный воспалительный пептид 1α (MIP�1α) [16], моно�
цитарный хемоаттрактантный протеин (МСР�1) [14,16].
Если ИЛ�8 является активирующим и хемоаттрактант�
ным фактором для нейтрофилов [5,9,12,16], то моно�
цитарные факторы вызывают аналогичные процессы в
моноцитах, увеличивая их подвижность и вызывая рес�
пираторный взрыв, что обеспечивает подготовку моно�
цитов к фагоцитозу [16]. Факторами хемотаксиса и ло�
комоции макрофагов также служат ИЛ�1, ФНОα ,
ИФНα [6].

Мишенями паракринного действия тех же провос�
палительных цитокинов становятся эндотелиальные
клетки кровеносных сосудов [14], на которых индуци�
руется экспрессия адгезивных молекул [10,18,19], свя�
зывающих циркулирующие моноциты. Этим обеспечи�
вается приток циркулирующих моноцитов в очаг вос�
паления [14].

Максимальное накопление моноцитов в очаге вос�
паления наблюдается на 2�5 сутки после альтерации.
Здесь происходит их трансформация в макрофаги, ко�
торые являются эффекторными клетками воспаления.
Этот процесс начинается в момент взаимодействия
моноцита с хемоаттрактантами и сопровождается
уменьшением двигательных и увеличением поглоти�
тельных способностей клетки [6].
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Активированные бактериями нейтрофилы индуци�
руют цитотоксичность макрофагов. Этот эффект опос�
редован нейтрофилокинами [1]. В очаге воспаления
макрофаги приобретают более выраженные антимик�
робные свойства, благодаря фагоцитозу антимикроб�
ных компонентов (миелопероксидаза, катионные бел�
ки), источником которых являются нейтрофилы. Ад�
гезия моноцитов на коллагене еще более усиливает фа�
гоцитоз и киллинг опсонизированных бактерий [16].

Макрофаг является одной из основных цитокинп�
родуцирующих клеток организма [1]. При фагоцитозе
макрофаги [6; 14] продуцируют ИЛ�12 [14], ИЛ�1, ИЛ�
6, ИЛ�8, ИФНα, КСФ, ФНОα, ТФРβ, др. [6].

Присутствие макрофагов в ранней стадии воспали�
тельной реакции является необходимым условием для
последующей пролиферации фибробластов. Макрофа�
ги не только очищают рану от тканевого и нейтрофиль�
ного детрита, но и секретируют факторы, ускоряющие
созревание, развитие фибробластов и синтез ими кол�
лагена [6].

Дальнейшее развитие воспалительного процесса
определяется взаимодействием лейкоцитов, интерлей�
кинов и факторов роста с компонентами внеклеточно�
го матрикса, который препятствует случайному пере�
движению клеток и растворимых медиаторов. С другой
стороны, матрикс как непрерывный межклеточный
материал служит средой для передачи тканевых сооб�
щений. Цитокины и факторы роста, связавшись с про�
теогликанами матрикса, могут быть защищены от дег�
радации, что имеет положительные или отрицательные
последствия в зависимости от направления воспали�
тельного процесса. В ходе воспаления происходит дег�
радация матрикса протеолитическими ферментами
лейкоцитов. Существует и механизм противодействия
этим процессам: активированные нейтрофилы и моно�
циты выделяют ТФРβ

1
, способствующий стабилизации

матрикса, подавляя синтез протеолитических фермен�
тов лейкоцитами [16].

Завершающим этапом воспаления является фиброз,
т.е. построение фибробластами соединительнотканной
капсулы на месте повреждения. Процесс активации
фибробластов включает ряд этапов:

� пролиферацию клеток фибробластического ряда;
� миграцию фибробластов в область повреждения;
� ориентацию фибробластов в параллельные ряды;
� синтез и секрецию коллагена;
� организацию соединительнотканной капсулы.
Стимуляция миграционных, пролиферативных и

синтетических потенций фибробластов осуществляет�
ся биологически активными веществами, которые вы�
деляют на ранних стадиях воспаления нейтрофилы и
макрофаги [6]. ИЛ�1 обладает стимулирующим дей�
ствием на метаболизм соединительной ткани. ИЛ�1 сти�
мулирует пролиферацию фибробластов и увеличивает
продукцию ими простагландинов, ростовых факторов
и ряда цитокинов, включая КСФ, интерлейкины и
ИФН. Под влиянием ИЛ�1 клетки соединительной тка�
ни увеличивают синтез одновременно коллагена и кол�
лагеназы, а также других ферментов, включая нейтраль�
ные протеазы и металлопротеазы [8].

Немаловажную роль в переходе к репарации имеет
тромбоцитарный фактор роста, вырабатываемый, кро�
ме тромбоцитов, фибробластами, эндотелиальными,

эпителиальными и гладкомышечными клетками.
Именно продукцией этого фактора роста фиброблас�
тами и экспрессией его рецепторов на их поверхност�
ной мембране опосредована пролиферация фибробла�
стов, наблюдаемая при воздействии ИЛ�1, ФНОα,
ТФР

1
, индуцирующих синтез тромбоцитарного факто�

ра роста самими фибробластами. В результате образу�
ется мощная «аутокринная петля», регулирующая про�
лиферацию фибробластов, что обеспечивает связь меж�
ду воспалительной и репаративной реакцией.

После стимуляции ИЛ�1 и ФНОα фибробласты на�
чинают продуцировать ПГЕ2, который, выступая в роли
тормозного аутокринного медиатора, ингибирует их
пролиферацию, чем достигается эффект, обратный дей�
ствию ИЛ�1 и ФНОα. Поскольку фибробласт продуци�
рует цитокины стимулирующего и тормозного дей�
ствия, его можно рассматривать не только как эффек�
торную клетку репарации, синтезирующую коллаген и
протеогликаны внеклеточного матрикса, но и как один
из центральных элементов в регуляции репаративного
процесса, использующий аутокринные регуляторные
петли.

Сопряжение воспаления, регенерации и фиброза
реализуется благодаря макрофагально�фибробласти�
ческому взаимодействию, которое ведет к миграции и
ускоренной пролиферации фибробластов, их диффе�
ренцировке, синтезу и секреции коллагена и других
компонентов матрикса, активному фибриллогенезу. На
следующем этапе функционально�избыточные колла�
геновые волокна в фазе рубцевания тесно взаимодей�
ствуют с цитолеммой фибробластов, ингибируя синтез
и секрецию коллагена, приводя к деструкции мембран
и разрушению большей части клеток, к превращению
оставшейся части в малоактивные фиброциты. Одно�
временно усиливается и феномен фиброклазии, т.е. ре�
зорбции фибробластами коллагеновых волокон путем
их фагоцитоза или секреции коллагеназы, что ведет к
инволюции рубца [16].

Таким образом, в результате воспалительного про�
цесса антиген (повреждающий агент) уничтожается или
изолируется от здоровых тканей [6].

Роль цитокинов в развитии заболеваний воспалительного
генеза

Цитокины ответственны за развитие местных за�
щитных реакций в тканях с участием различных типов
клеток крови, эндотелия, эпителиев и соединительной
ткани. На местном уровне цитокины регулируют все
последовательные этапы развития воспаления и адек�
ватность ответа на внедрение патогена. При этом необ�
ходимо, чтобы воспалительная реакция как защитная
реакция организма, протекала в темпе и объеме, соот�
ветствующих степени повреждения. Активация клеток,
усиление продукции провоспалительных цитокинов
(хемокинов, ИЛ�1, ИЛ�6, ФНОα, др.), является необ�
ходимой в начальных фазах воспаления, однако, она
становится проблемной, если степень активации пере�
стает быть адекватной, когда первоначально защитный
механизм перерастает в патологический [2].

Нарушение регуляции является условием патологи�
ческих состояний и болезней [11]. Чрезмерное воспа�
ление, сопровождающееся избыточной продукцией и
секрецией агрессивных радикалов и молекул, может
превратиться в патологический процесс, приводящий
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к массивным повреждениям клеток и тканей организ�
ма. В этих случаях цитокины играют роль патогенети�
ческих факторов развивающихся заболеваний. В связи
с этим система противовоспалительных (деактивирую�
щих и ингибирующих) цитокинов также необходима и
физиологически оправдана для жесткого контроля и в
случае необходимости для негативной регуляции вос�
палительного процесса, не допускающей гиперпродук�

редованных болезнях, или чрезмерно компенсировать
и подавлять иммунный ответ и воспаление, подвергая
организм риску системной инфекции [17].

Гиперпродукция цитокинов приводит к развитию
системной воспалительной реакции, вовлечению отда�
ленных органов, дальнейшее нарастание концентрации
может служить причиной ряда патологических состоя�
ний, в частности, септического шока и полиорганной

Таблица 1

Эффекты цитокинов на клетки воспаления

Клетки Реакции Влияние цитокинов

Нейтрофилы Пролиферация ↑ИЛ�1, ИЛ�3, Г�КСФ, ГМ�КСФ
Адгезия ↑ИЛ�1, ИЛ�6, ИЛ�8, ФНОα, β
Хемотаксис ↑ИЛ�1, ИЛ�8, ИЛ�10, ФНОα
Фагоцитоз ↑ИЛ�4, ИЛ�6
Респираторный взрыв ↑ИЛ�1, ИЛ�2, ИЛ�6, ИЛ�8, ГМ�КСФ
Секреция цитокинов ↑ИЛ�1, ИФНα, ИФНγ, ФНОα, β,

Г�КСФ, ↓ИЛ�10, ТФРβ
Моноциты�макрофаги Пролиферация ↑ИЛ�1, ИЛ�2, ИЛ�3, М�КСФ,

ГМ�КСФ, ТФРα
Адгезия ↑ИЛ�1, ИЛ�6, ИЛ�8, ФНОα, β
Хемотаксис ↑ИЛ�1, ИЛ�8, ИЛ�10, ТФРβ
Фагоцитоз ↑ИЛ�1, ИЛ�4
Респираторный взрыв ↑ИЛ�1, ИЛ�2, ИЛ�6, ИЛ�8, ГМ�КСФ
Секреция цитокинов ↑ИЛ�1, ИЛ�2, ИФНα, ИФНγ,

ФНОα, β, М�КСФ, ↓ИЛ�10,
ИЛ�13, ТФРβ

Фибробласты Пролиферация ↑ИЛ�1, ТФРα, ГМ�КСФ, ФНОα, β
Синтез коллагена ↑ИЛ�1, ФНОα, β, ТФРβ

Лимфоциты
В�клетки Пролиферация ↑ИЛ�1, ИЛ�2, ИЛ�3, ИЛ�5, ИЛ�4,

ИЛ�7, ИЛ�13, ИЛ�14, ↓ИФНγ
Дифференцировка ↑ИЛ�1, ИЛ�2, ИЛ�3, ИЛ�5, ИЛ�4,

ИЛ�6, ИЛ�7, ИЛ�13, ИЛ�12, ИЛ�14,
↓ИФНγ

Т�клетки Пролиферация ↑ИЛ�1, ИЛ�2, ИЛ�4, ИЛ�6, ИЛ�7,
ИЛ�8, ИЛ�9, ИЛ�12, ИЛ�15, ИЛ�16,
ИЛ�18, ИФНα

Дифференцировка ↑ИЛ�4, ИЛ�6, ИЛ�7, ИЛ�18
Хемотаксис ↑ИЛ�8, ИЛ�16

Базофилы Дегрануляция ↑ИЛ�1, ИЛ�8
Хемотаксис ↑ИЛ�8
Пролиферация ↑ИЛ�9, ИЛ�10, ИЛ�15

Эозинофилы Дегрануляция ↑ИЛ�1, ИФНα
Дифференцировка ↑ИЛ�5
Хемотаксис ↑ИЛ�5, ИЛ�8
Пролиферация ↑ИЛ�5

Эндотелиоциты Синтез адгезивных молекул ↑ИЛ�1, ИЛ�8, ФНОα, β, ТФРβ,
ИЛ�6, ИЛ�12

Примечание: список сокращений: Г�КСФ – гранулоцитарный колониестимулирующий фактор; ГМ�КСФ
– гранулоцитарно�макрофагальный колониестимулирующий фактор; ИЛ – интерлейкин; ИФНα, β – ин�
терферон α, β; ИФНγ – интерферон γ; М�КСФ – макрофагальный колониестимулирующий фактор; ПГЕ2
– простагландин Е2; РАИЛ – рецепторный антагонист интерлейкина�1; ТФРβ – трансформирующий фак�
тор роста β; Тх1�клетки – клетки Т�хелперы 1; ФНОα – фактор некроза опухоли α; цАМФ – циклический
аденозинмонофосфат; MIP�1α, �2 – monocyte inflammatory protein �1α, �2; МСР�1 � monocyte chemotactic
protein�1.

ции провоспалительных цитокинов. Дефицит противо�
воспалительных цитокинов и/или их рецепторов при�
водит к развитию иммунодефицита, способствующего
формированию очага хронического воспаления, ауто�
иммунных процессов, истощению функциональной
активности фагоцитов [1,20]. В патологических усло�
виях они могут или обеспечивать недостаточный конт�
роль провоспалительной активности при иммуноопос�

недостаточности [2].
Если в ходе развития нормальной защитной реак�

ции на внедрение патогена продукция ИЛ�1 необходи�
ма и направлена на активацию и регуляцию противо�
инфекционного иммунитета, то при сепсисе эта ситуа�
ция может измениться. Бактериемия приводит к избы�
точной стимуляции моноцитов, что наряду с гиперак�
тивацией лимфоцитов бактериальными суперантигена�
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ми ведет к чрезмерному повышению уровня синтеза
цитокинов, вызывающих запредельную активацию
нейроэндокринной системы, избыточную продукцию
метаболитов цикла арахидоновой кислоты и оксида азо�
та, внутрисосудистое свертывание крови. Клинически
это проявляется в характерных симптомах септическо�
го шока, нарушении микроциркуляции и снижении
артериального давления [8]. Также клиническая карти�
на септического шока является следствием чрезмерной
продукции ИЛ�6 и ФНОα макрофагами, активирован�
ными бактериальным эндотоксином клеточной стен�
ки [15]. ФНОα в высоких концентрациях способен вы�
зывать активацию эндотелия, приводящую к расшире�
нию сосудов и падению артериального давления (кол�
лапс), диссеминированному внутрисосудистому свер�
тыванию крови (ДВС�синдром), полиорганной недо�
статочности, нарушению терморегуляции, что в сумме
ведет к летальному исходу [7]. Повышенный уровень
секреции этих воспалительных цитокинов служит не�
посредственной причиной септического шока [15].

Концентрация ИЛ�1 может повышаться при разви�
тии иммунопатологических состояний, например, при
аутоиммунных заболеваниях [8].

Повышенная продукция ФНОα может быть причи�
ной развития осложнений острых воспалительных про�
цессов, а также играет важную роль в патогенезе ауто�
иммунных заболеваний и реакций отторжения транс�
плантата [7].

Неконтролируемый синтез ИЛ�12 может вызвать
чрезмерную активацию клеточно�опосредованного
иммунного ответа с развитием аутоиммунной патоло�
гии (тиреоидита Хашимото, рассеянного склероза, др.).
ИЛ�12 играет немаловажную патогенетическую роль при

аутоиммунных заболеваниях, опосредованных Тх1 [13].
Избыток ИЛ�10 ведет к снижению противоинфекци�

онной защиты и развитию хронических инфекций [14].
Такие цитокины, как ИЛ�2, ИЛ�4, ИЛ�12, ФНО,

ИФН, оказывают прямое или опосредованное проти�
воопухолевое действие. С другой стороны, опухолевые
клетки сами могут секретировать некоторые цитокины,
в частности ИЛ�1, ИЛ�2, ИЛ�6, ИЛ�10, ИЛ�13, ИЛ�15,
ФНО, др. и использовать их в качестве аутокринных
факторов роста, способствующих экспансии опухоли.
Чрезмерная продукция цитокинов клетками микроок�
ружения опухоли также может благоприятствовать ее
ускоренному росту и распространению метастазов [15].

Хемокины необходимы для привлечения лейкоци�
тов в места проникновения инфекции [3], однако, хро�
ническое накопление лейкоцитов при персистирующей
инфекции или при асептическом воспалении играет
патогенетическую роль в развитии ряда заболеваний
человека (псориаз, ревматоидный артрит, др.) [9].

В развитии хронического воспаления центральную
роль играют ИФНγ, ФНОα, ИЛ�1, которые секретиру�
ются Тх1�клетками и макрофагами, при этом макрофа�
ги вызывают многочисленные повреждения близлежа�
щих тканей. Кроме того, ФНОα вызывает кахексию,
которой сопровождается хроническое воспаление [15].

Таким образом, цитокиновая регуляция процессов
воспаления и иммунного ответа является необходимой
для развития адекватных защитных реакций организ�
ма на внедрение патогена, но нарушение регуляции ста�
новится условием заболеваний. Следовательно, недо�
статочная или чрезмерная продукция цитокинов ведет
к развитию достаточно тяжелых патологических состо�
яний в организме.
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ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ МАСТОПАТИИ
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Новосибирский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.О. Маринкин)

Резюме. В обзоре освещены современные принципы лечения дисгормональных заболеваний молочных желез. Рассмотре-
ны вопросы лечения фиброзно-кистозной болезни молочных желез препаратами, обладающими противоопухолевой ак-
тивностью.
Ключевые слова: молочные железы, фиброзно-кистозная болезнь.

PRINCIPLES FOR MASTOPATHY TREATMENT
V.S. Gorin, O.V. Emeljanova, E.V. Reznichenko, A.V. Portnova

(Novokuznetsk State Institute for Advanced Medical Studies, Novosibirsk State Medical University)

Summary. In the review modern principles of treatment dyshormonal diseases of mammae are covered. The problems of
treatment of fibrocystosis diseases of mammae with the preparations having antineoplastic activity are considered.

Key words: mammae, fibrocystosis diseases.

В последние десятилетия отмечается рост числа доб�
рокачественных заболеваний молочных желез (МЖ), в
частности, диффузной фиброзно�кистозной мастопа�
тии (ДФКМ). Актуальность изучения заболеваний МЖ
во всем мире обусловлена ростом как доброкачествен�
ных, так и злокачественных поражений. В последние
годы отмечен повышенный интерес к исследованию
различных аспектов, приводящих к развитию доброка�
чественных заболеваний МЖ, и их роли в увеличении
степени риска возникновения рака молочной железы
(РМЖ). Эта проблема является актуальной, учитывая
стремительный рост заболеваемости МЖ, так как с 80�
х годов ХХ столетия РМЖ стал ведущей онкологичес�
кой патологией у женщин старше 40 лет, и в ближай�
шие десятилетия ожидается регистрация свыше 1 млн.
новых случаев этого заболевания [13]. В России проис�
ходит ежегодное увеличение заболеваемости РМЖ на
3,6%. В Санкт�Петербурге ежегодно впервые выявля�
ется 2100�2200 новых случаев заболевания РМЖ [3].
Наблюдается тенденция к росту доброкачественных
заболеваний МЖ, диагностируемых у 75�80% женщин
позднего репродуктивного возраста [20]. По данным
Л.М. Бурдиной [4] в последнее десятилетие отмечается
рост доброкачественных заболеваний МЖ, в частности,
ДФКМ, составляющей 60�80% в популяции, а среди
женщин репродуктивного возраста, страдающих раз�
личными гинекологическим заболеваниями, достига�
ет 36�95% [7].

Известно, что практически нет ни одного органа в
женском организме, который бы не подвергался дей�
ствию половых стероидов. В первую очередь это: матка
и другие половые органы; молочные железы; уретра и
мочевой пузырь; печень (метаболизм липидов, связы�
вание с белками, конъюгирование стероидов и их ме�
таболитов); мышечная система; сердечно�сосудистая
система; кожа и волосы; желудочно�кишечный тракт;
центральная нервная система; костная система и др.

Молочные железы являются частью репродуктив�
ной системы и в ряду других органов�мишеней зани�
мают особое место.

Молочная железа начинает интенсивно развивать�
ся в возрасте 12�16 лет, когда усиливается функциональ�
ная активность коры надпочечников и половых желез.
В репродуктивном периоде все процессы, связанные с

ростом и развитием МЖ (маммогенез), являются гор�
монально обусловленными [5,6,9].

Большое влияние на рост МЖ в пубертатном пери�
оде оказывают эстрогены. Первый ответ на повышение
уровня эстрогенов – это увеличение размеров МЖ и
пигментация ареолы. Развитие эстрогеновых рецепто�
ров невозможно без участия пролактина (ПРЛ). Извес�
тно, что для полной дифференцировки МЖ требуется
синергизм в действии инсулина, кортизола, тирокси�
на, ПРЛ и гормона роста [8]. По мере становления мен�
струальной функции под влиянием циклически выде�
ляемых гормонов (эстрогенов, прогестерона) изменя�
ется морфологическая структура МЖ. В лютеиновую
фазу под влиянием прогестерона, происходит разрас�
тание протоков и эпителия, в клетках накапливается
секрет [6]. Безусловно, большое значение имеет состо�
яние рецепторного аппарата [18], что особенно интен�
сивно изучается последние годы [31,33].

В генезе развития МЖ большую роль играет ПРЛ.
Совместно с эстрогенами, прогестероном и другими
гормонами ПРЛ контролирует формирование и функ�
циональную активность МЖ, стимулируя лактацию. В
опытах in vitro было показано, что ПРЛ способствует
активному росту эпителиальных клеток, особенно в
синергизме с прогестероном. ПРЛ стимулирует синтез
протеинов, липидов и углеводов молока. При физио�
логическом снижении уровня эстрогенов и прогесте�
рона после родов резко усиливается лактогенный эф�
фект ПРЛ. Вне беременности функциональная гипер�
пролактинемия обусловливает возникновение галакто�
реи и ановуляции [16]. Патологическое повышение
уровня ПРЛ является причиной напряжения, болезнен�
ности, увеличения объема МЖ.

Важное влияние на секрецию ПРЛ оказывают эст�
рогены. Они активно связываются на мембранах ней�
ронов аркуатного ядра гипоталамуса и ингибируют ак�
тивность тирозингидроксилазы, что приводит к умень�
шению продукции эндогенного дофамина. Снижение
дофаминергического тонуса способствует увеличению
секреции ПРЛ. Эстрогены считают непосредственны�
ми стимуляторами секреции ПРЛ, так как они активи�
зируют экспрессию гена, отвечающего за синтез ПРЛ.
Кроме того, эстрогены сенсибилизируют лактотрофы
к стимулирующим влияниям других пролактин�рили�



10

Сибирский медицинский журнал, 2008, № 8

зинг�факторов, например, к гонадотропин�рилизинг
гормону (ГнРг). Пролактинстимулирующими свойства�
ми обладают не только натуральные эстрогены, но и их
синтетические аналоги [12]. В настоящее время опре�
делены факторы, способствующие возникновению и
развитию патологии МЖ. К ним относятся:

� наследственный фактор (наличие доброкачествен�
ных и злокачественных новообразований у родствен�
ниц по материнской линии);

� нейроэндокринные нарушения (нарушение ней�
рогуморальной составляющей репродуктивного цикла
ведет к активации пролиферативных процессов в гор�
монально зависимых органах, в т.ч. в тканях молочных
желез);

� возраст старше 40 лет;
� искусственное прерывание беременности. На са�

мых ранних сроках беременности гормональное влия�
ние вызывает выраженную перестройку железы, гипер�
плазию железистого компонента. Искусственное пре�
рывание беременности прерывает пролиферативные
процессы в МЖ, в связи с чем гиперплазированная
ткань подвергается обратному развитию. Эти регрессив�
ные изменения происходят неравномерно, развитие
желез может приобрести патологический характер и
явиться пусковым моментом для формирования диф�
фузных и узловых мастопатий;

� ожирение. Известно, что при сочетании ожирения
с диабетом и артериальной гипертензией риск рака мо�
лочных желез повышается втрое;

� длительный психический стресс, который, как из�
вестно, приводит к изменению секреторной функции
эндокринных желез;

� поздняя первая беременность;
� отсутствие, короткий или продолжительный пери�

од грудного вскармливания;
� возраст первых родов (женщины, родившие двоих

детей до 25 лет, имеют втрое меньший риск развития
заболеваний МЖ по сравнению с имевшими только
одного ребенка);

� раннее менархе и поздняя менопауза.
Следует отметить, что решающая роль в развитии

заболеваний МЖ в настоящее время отводится прогес�
терон�дефицитным состояниям, при которых избыток
эстрогенов вызывает пролиферацию тканей МЖ и на�
рушение рецепторного аппарата.

Известно, что большинство больных с гинекологи�
ческими и гинекологическими эндокринными заболе�
ваниями страдают теми или иными заболеваниями МЖ.
При этом наиболее высокую группу риска тяжелой па�
тологии МЖ составляют женщины с гиперпластичес�
кими заболеваниями половых органов.

Структура патологии МЖ у больных с нейроэндок�
ринной генитальной патологией представлена следую�
щим образом [21]:

1. гиперпластические заболевания – 65,4%;
2. преждевременные инволютивные изменения –

32,5%;
3. узловые пролифераты – 6,5%.
Эти данные свидетельствуют о необходимости осо�

бого внимания гинекологов на состояние МЖ и прове�
дение соответствующей патогенетической терапии как
гинекологических заболеваний, так и патологии МЖ.

Наиболее часто в практике акушера�гинеколога

встречается фиброзно�кистозная мастопатия (ФКМ).
Мастопатия (по определению ВОЗ, 1984) – это фиброз�
но�кистозная болезнь, характеризующаяся нарушени�
ем соотношений эпителиального и соединительноткан�
ного компонентов, широким спектром пролифератив�
ных и регрессивных изменений тканей молочной же�
лезы.

Существует большое число классификаций масто�
патий. В клинической практике наиболее часто исполь�
зуют клинико�рентгенологический вариант классифи�
кации (Н.И. Рожкова, 1983):

1. Диффузная форма фиброзно�кистозной мастопа�
тии:

� диффузная мастопатия с преобладанием кистоз�
ного компонента;

� диффузная мастопатия с преобладанием фиброз�
ного компонента;

� диффузная мастопатия с преобладанием железис�
того компонента;

� смешанная форма диффузной мастопатии;
� склерозирующий аденоз.
2. Узловая форма фиброзно�кистозной мастопатии.
Кроме данных форм выделяют клинические фазы

мастопатии [27]: І фаза – возраст 20�30 лет, менстру�
альный цикл регулярный или укорочен до 21�24 дней,
за неделю до менструации появляется нагрубание, бо�
лезненность МЖ, уплотнение и повышение чувстви�
тельности при пальпации; ІІ фаза – возраст 30�40 лет,
боль в МЖ носит постоянный характер и длится 2�3
недели до менструации, в МЖ пальпируются отдель�
ные болезненные уплотненные дольки с кистозными
включениями; ІІІ фаза – возраст 40�45 лет и старше,
боль в МЖ менее интенсивная и непостоянная, паль�
пируется множество кистозных образований, в диамет�
ре 1�3 см, секрет коричнево�зеленый, появляющийся
из соска при пальпации.

Наиболее часто мастопатия проявляется предмен�
струальным синдромом, обычно возникающим во вто�
рую фазу менструального цикла или за несколько дней
до менструации. Он включает в себя комплекс физи�
ческих, вегетативных и эмоциональных симптомов, при
этом на первый план выступают боли в МЖ, ощуще�
ние увеличения их объема, нагрубания (мастодиния).
Мастодиния часто сочетается с головными мигренепо�
добными болями, отеками, неприятными ощущения�
ми в области живота (метеоризм, запоры, ощущения пе�
реполнения), повышенной нервной возбудимостью,
беспокойством, страхом. Обычно с началом менструа�
ции симптомы предменструального синдрома исчеза�
ют.

Если при обследовании пациентки выявляются узлы
или узел в том или ином отделе МЖ, то в этих случаях
показано обследование у специалиста (маммолога или
хирурга) с проведением пункционной биопсии и дру�
гих методов обследования для решения вопроса об опе�
ративном лечении. Только диффузные формы масто�
патии подлежат консервативному лечению.

Общепринятого алгоритма лечения ФКМ нет. Каж�
дый случай требует индивидуального подхода. Некото�
рые авторы рекомендуют начинать лечение с назначе�
ния диеты, так как существует тесная взаимосвязь меж�
ду употреблением метилксантинов (кофеин, теофил�
лин, теобромин) и развитием ФКМ. Существует мне�
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ние, что эти соединения способствуют развитию фиб�
розной ткани и образованию жидкости в кистах. Огра�
ничение содержащих метилксантины продуктов (кофе,
чай, шоколад, какао, кола) или полный отказ от них
может существенно уменьшить боли и чувство напря�
жения в МЖ [27,28].

Установлено, что как ФКМ, так и РМЖ имеют связь
с нарушением деятельности кишечника, хронически�
ми запорами, измененной кишечной микрофлорой и
недостаточным количеством клетчатки в рационе. Воз�
можно, что при этом происходит реабсорбция из ки�
шечника уже выведенных с желчью эстрогенов. Поэто�
му пациенткам с ФКМ некоторые авторы рекоменду�
ют употребление пищи, богатой клетчаткой, и адекват�
ное употребление жидкости (не менее 1,5�2 л в день).
Так как утилизация эстрогенов происходит в печени,
любые нарушения диеты, затрудняющие или ограни�
чивающие нормальную деятельность печени (холестаз,
богатая жиром пища, алкоголь, другие гепатотоксичные
вещества) со временем могут оказывать влияние на кли�
ренс эстрогенов в организме [2]. Не вызывает сомне�
ния, что в комплекс лечения ФКМ следует включать
витаминотерапию, так как она обладает лечебно�про�
филактическим эффектом. Витамины усиливают тера�
певтическую активность действующих лекарственных
средств, устраняют или ослабляют их побочные эффек�
ты, стабилизируют деятельность периферической и
центральной нервной системы, укрепляют иммунную
систему организма.

Для лечения мастопатии наиболее часто применя�
ют витамины групп А, В, Е. Витамин А обладает анти�
эстрогенным действием, уменьшает явления пролифе�
рации эпителия и стромы. Как правило, доза составля�
ет 50000 ед. в день, курс – 6 мес. Витамин Е – антиок�
сидант, который потенцирует действие прогестерона.
Его рекомендуют назначать по 50�100 мг в день на про�
тяжении 6�12 мес. Витамин В
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нормализует состояние нервной и сердечно�сосудистой
систем. Его следует принимать по 10�40 мг в день в те�
чение 6�12 мес. Рекомендуется также использовать ви�
тамины Р и С (аскорутин) и содержащие их продукты
(цитрусовые фрукты, плоды шиповника, черную смо�
родину, черноплодную рябину, вишню, малину) для
улучшения микроциркуляции и уменьшения локально�
го отека МЖ. В зависимости от психоэмоционального
состояния женщины в схему лечения мастопатий це�
лесообразно включать успокаивающие средства, пре�
имущественно растительного происхождения.

В Московском маммологическом диспансере на�
коплен положительный опыт лечения мастопатии на�
стойками и отварами специальных сборов лекарствен�
ных трав, фито� и гомеопатическими препаратами
[15,16].

Патогенетическим методом терапии с учетом гор�
мональной регуляции МЖ, следует считать использо�
вание гормональных средств. Маммологами и гинеко�
логами накоплены данные об эффективном примене�
нии тех или иных гормональных методов лечения доб�
рокачественной патологии МЖ.

Наиболее часто в клинической практике использу�
ются гормональные препараты. С целью лечения мас�
топатий используются антиэстрогены – тамоксифен,
механизм действия которого основан на конкурентном

связывании с рецепторами эстрадиола в клетках тка�
ней МЖ. Рекомендуемая доза 10�20 мг в сутки на курс
продолжительностью от 3 до 6 мес. Установлено, что
после 2�недельного приема препарата отмечается сни�
жение уровня гонадотропинов и соответственно подав�
ление функции яичников. После 10�12�нед. приема
препарата уменьшаются симптомы масталгии, рентге�
нологически отмечается уменьшение участков уплот�
нения в железе. Противопоказания к его применению:
тромбофлебит, беременность, нарушения свертываю�
щей системы крови.

Парлодел – полусинтетическое производное алка�
лоида спорыньи – эргокриптина, специфический аго�
нист дофаминовых рецепторов. Ввиду стимулирующе�
го действия на дофаминовые рецепторы гипоталамуса
парлодел тормозит секрецию ПРЛ и соматотропного
гормона уже через несколько часов после введения.
Весьма эффективно и патогенетически обосновано
применение бромокриптина у больных с пролактино�
мами гипофиза, а также при функциональной гиперп�
ролактиновой аменорее и бесплодии. При мастопатии
препарат назначают с целью коррекции проявлений
латентной (скрытой) гиперпролактинемии. Противо�
показания к применению препарата: сердечно�сосуди�
стая патология, заболевания желудочно�кишечного
тракта, психические заболевания. Препарат применя�
ют в дозе 1/2 или 1 таблетка в день, курс лечения от 3 до
6 мес. [19].

С целью лечения ДФКМ используют гонадотропи�
ны, в частности, даназол. Даназол – изоксалоновое про�
изводное синтетического стероида 17�а�этинилэстради�
ола. Механизм действия препарата многофакторен: ока�
зывает прямое действие на ядерные стероидорецепто�
ры с нарушением транскрипции тканево�специфичес�
ких генов, вызывает снижение частоты пульсирующих
выбросов гонадотропин�рилизинг�гормонов в гипота�
ламусе, оказывает прямое действие на стероидогенез в
яичниках, конкурентно связывая ряд ферментов, уча�
ствующих в синтезе стероидных гормонов.

Одна из схем лечения даназолом: начальная (доза
200�300 мг/сут. на протяжении 1 мес., затем в течение 2
мес. по 100 мг ежедневно и в течение 2 мес. по 100 мг с
14�го по 18�й дни менструального цикла. Среди побоч�
ных эффектов даназола отмечается аменорея, увеличе�
ние массы тела, изменение артериального давления,
акне и др. Противопоказания к применению препара�
та – беременность, лактация, порфирия.

Агонисты ГнРг (нафарелин, декапептил�депо и др)
блокируют гонадотропную функцию гипофиза и подав�
ляют секрецию ЛГ, ФСГ, что ведет к уменьшению со�
держания в крови половых гормонов. При применении
агонис�тов гонадотропинов многие авторы отметили их
эффективность у больных ма�стопатией при лечении
ряда гинекологических заболеваний. По данным Л.В.
Адамян и соавт. (1998) [1], клиническая стабилизация
мастопатии наблюдалась у 47% пациенток, применяв�
ших ГнРг с целью лечения эндометриоза.

Одним из современных синтетических препаратов
является ливиал. Ливиал (тиболон) обладает эстроген�
ными, гестагенными и слабыми андрогенными свой�
ствами, уменьшает скорость пролиферации клеток МЖ,
оказывает антиэстрогенное действие на эпителиальный
компонент, способствуя апоптозу. В дозе 2,5 мг подав�
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ляет секрецию гонадотропинов, не стимулируя проли�
ферацию эндометрия, ингибирует овуляцию. Применя�
ют по 2,5 мг/сут на протяжении 1�3 месяцев. Противо�
показания к применению препарата: беременность,
гормонально�зависимые опухоли, тромбозы, кровоте�
чения из половых путей неясной этиологии [29].

Многими исследователями признается то, что пра�
вильно подобранная низкодозированная гормональная
контрацепция обладает лечебно�про�филактическим
действием в отношении мастопатий. Механизм дей�
ствия комбинированных оральных контрацептивов
(КОК) включает в себя подавление гонадотропной фун�
кции гипофиза посредством торможения выработки
синтезируемых гипоталамусом рилизинг�гормонов, что
приводит к торможению овуляции. Доказано и непос�
редственное тормозящее действие КОК на функцию
яичников, секреция эстрогенов снижается почти в 2
раза. Симптомы мастопатии нередко уменьшаются или
даже полностью исчезают уже в течение первых двух
месяцев приема КОК, при этом наблюдается прогрес�
сивное снижение частоты (40%) ФКМ. В США приме�
нение гормональных контрацептивов ежегодно предуп�
реждает госпитализацию по поводу мастопатии 20000
женщин. Считается установленным, что, снижая час�
тоту доброкачественных заболеваний МЖ, гормональ�
ные контрацептивы уменьшают риск развития РМЖ в
2 раза [22].

При выборе контрацептивного средства значение
имеют свойства и дозы его составных компонентов.
Учитывая потенциальную роль эстрогенов в развитии
мастопатии, предпочтительны низкодозированные
КОК, содержащие не более 0,035 мг этинилэстрадиола
(марвелон, мерсилон, фемоден, логест, силест, регулон,
новинет и др.). Кроме того, нужно всегда помнить о так
называемых фитоэстрогенах или природных эстрогенах,
которые обладают потенциальной противораковой био�
логической активностью. Типичные фитоэстрогены (лиг�
нан и изофлавоны) в большом количестве присутствуют
в сое, проросших зернах пшеницы, семенах и ягодах.

Чаще всего в терапии мастопатии используются ге�
стагены, что является этиопатогенетически обоснован�
ным. С фармакологической точки зрения гестагены
подразделяются на синтетические и натуральные. К
натуральным гестагенам относится только прогестерон.
Синтетические прогестагены являются производными
прогестерона либо тестостерона. Производные проге�
стерона (дегидрогестерон, хлормадинон ацетат, мегес�
трол ацетат, медроксипрогестерон ацетат, ципротерон
ацетат) нейтрализуются в желудке, поэтому для их при�
менения используют парентеральные пути введения.
Производные тестостерона используют наиболее час�
то. Их подразделяют на две группы – производные нор�
стероидов и левоноргестрела. Производные норстеро�
идов: примолют – норэтистерон, используют в дозе 5�
10 мг в сутки с 16�го по 25�й дни менструального цикла
в течение 3�6 мес.; норколут – норэтистерон, приме�
няют по 5 мг/сут., с 16�го по 25�й дни менструального
цикла. Противопоказания: беременность и лактация,
злокачественные новообразования половой системы,
тромбозы, острые гепатиты.

Медроксипрогестерон ацетат – дериват прогестеро�
на. Назначают по 5�10 мг в сутки во 2�й фазе менстру�
ального цикла на срок от 3 до 6 мес.

Дюфастон (дидрогестерон) – аналог природного
прогестерона, не обладает андрогенной, эстрогенной
или кортикоидной активностью. Не противопоказан
при беременности. Назначают в дозе 5�10 мг в сутки
также во 2�й фазе менструального цикла.

Поступая в кровь, все прогестагены оказывают био�
логическое действие прямым путем, связываясь с ре�
цепторами к прогестерону, тестостерону, эстрогену,
минералокортикоидам и др., и непрямым – изменяя
функцию яичников путем торможения циклической
секреции гонадотропинов, что приводит к уменьшению
выработки эстрогенов яичниками; снижают активность
17b�оксистероиддегидрогеназы, которая способствует
превращению неактивного эстрогена в активный
[24,32]. С учетом прохождения препаратов для перо�
рального применения через печень, они могут обладать
теми или иными метаболическими свойствами, прояв�
ляющимися влиянием на систему гемостаза, сердечно�
сосудистую систему, обмен липидов, углеводов. При
этом, чем выше процент связывания стероидов с бел�
ками, тем большее число побочных реакций [30,33]. С
этой точки зрения перспективны препараты местного
действия, не обладающие системными побочными эф�
фектами.

Препарат «Прожестожель» (лаборатория Besins�
Incovesko, Франция), зарегистрирован с 1990 г. во мно�
гих странах мира (Франция, Германия, Швейцария,
Испания и др.), в России рекомендован для клиничес�
кого применения с 1999 г. Прожестожель – это гель,
содержащий натуральный прогестерон, в количестве 1,0
прогестерона в 100 г геля. Это препарат местного дей�
ствия для перкутанного применения на область МЖ.
Накожные аппликации применяют с целью повыше�
ния концентрации натурального прогестерона в тканях
МЖ. Воздействуя на состояние эпителия и сосудистой
сети, «Прожестожель» не влияет на уровень прогесте�
рона в плазме крови, и концентрация гормона в ткани
в 10 раз больше, чем в системном кровотоке, что позво�
ляет уменьшить по сравнению с пероральным путем
введения применяемую дозу препарата. Подкожное рас�
положение МЖ определяет преимущества использова�
ния такого рода терапии. Препарат назначают по 2,5 г
геля на кожу каждой МЖ 1 или 2 раза в день в непре�
рывном или с 16�го по 25�й дни менструального цикла
в циклическом режиме. Показания к применению пре�
парата: мастопатия и масталгия, обусловленная различ�
ными причинами (прием оральных контрацептивов,
гормонозаместительная терапия, нарушение эндоген�
ной секреции гормонов и др.). Противопоказаний к
применению «Прожестожеля» не выявлено.

К настоящему времени в мире накоплен достаточ�
но большой опыт использования этого препарата с це�
лью лечения доброкачественной патологии МЖ. Так,
Р.А. Манушарова, Э.И. Черкезова [14] наблюдали 5449
женщин репродуктивного возраста, леченных «Проже�
стожелем»: 4114 больных с масталгией и 1035 – с мас�
талгией в сочетании с галактореей. Через 3 мес. выяв�
лен клинический эффект у 82�97% пациенток с мастал�
гией и у 24% больных с галактореей. Побочных эффек�
тов при применении препарата не наблюдали.

А.Л. Тихомиров, Д.М. Лубнин [26] наблюдали 674
пациентки с доброкачественной патологией МЖ – ма�
стодинией, фиброаденомами, кистами и ДФКМ. Через
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3 мес. лечения «Прожестожелем» отмечено значитель�
ное улучшение в 73�78% случаев, эти данные были под�
тверждены результатами термографического исследо�
вания.

В Научном центре акушерства, гинекологии и пе�
ринатологии РАМН получены данные об эффективном
лечении «Прожестожелем» ФКМ, сопровождающейся
масталгией. Большинство женщин отметили исчезно�
вение субъективных симптомов заболевания уже на 1�
м месяце приема препарата, через 3�5 мес. выявлена
положительная динамика при ультразвуковом исследо�
вании МЖ.

Имеются единичные сообщения о возможности ле�
чения ФКМ препаратом «Альфетин», применяемого
для лечения гиперпластических патологических про�
цессов МЖ и гениталей [23]. Было показано, что вклю�
чение в комплексную терапию «Альфетина», способно�
го адресно доставлять биоактивные вещества, относя�
щегося к тканевым и клеточным дифференциаторам
приводит к исчезновению фиброзных изменений в МЖ
или к уменьшению фиброзных изменений.

Следует отметить, что вся современная медикамен�
тозная тактика лечения мастопатии строится на исполь�
зовании антиэстрогенных препаратов. В настоящее вре�
мя в арсенале практических врачей появился новый
препарат – индинол, обладающий широким спектром
противоопухолевой активности, нормализующий мета�
болизм эстрогенов и препятствующий образованию
16а�гидроксистерона. Кроме этого, индинол способен
блокировать проведение сигналов в опухолевые клет�

ки, побуждающие к их активному делению, и наконец,
препарат способен индуцировать в опухолевых клетках
процессы апоптоза, ведя к программируемой клеточ�
ной гибели [10,11]. Показано, что при применении ин�
динола имеет место достоверное снижение масталгии у
98% пациенток с фиброзно�кистозной болезнью [11].
При этом индинол хорошо переносится даже при дли�
тельном применении, способствуя нормализации ме�
таболизма эстрадиола и устранению метаболического
фона развития заболевания [10]. Индинол рекоменду�
ется применять по 200�400 мг (2�4 капсулы) в течение
1�3 месяцев. С профилактической целью возможен при�
ем препарата по 1 капсуле в день во время еды.

Таким образом, имеется немало средств для лечения
диффузной доброкачественной патологии МЖ. Но не�
обходимо помнить, что успех лечения обусловлен,
прежде всего, тщательным обследованием женщины,
включающим клинический, ультразвуковой, рентгено�
логический методы исследования; индивидуальный
выбор метода терапии. Чрезвычайно важна профилак�
тика заболеваний МЖ, включающая профилактику
абортов, особенно повторных; своевременное лечение
гинекологических заболеваний; рациональная контра�
цепция; раннее выявление патологии молочных желез;
правильное ведение беременности, родов и послеродо�
вого периода.

При ведении пациенток с заболеваниями МЖ важ�
ную роль играет преемственность между врачами раз�
личных специальностей (акушерами�гинекологами,
маммологами, хирургами, онкологами).
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АНАПЛАСТИЧЕСКИЙ (НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЙ) РАК
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
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Резюме. В статье приводятся современные данные и собственные наблюдения о клинических проявлениях, диагности-
ке и лечении анапластического рака щитовидной железы. Подчеркиваются трудности клинической и морфологичес-
кой диагностики, выбора лечебной тактики и крайне неблагоприятный прогноз заболевания.
Ключевые слова: щитовидная железа, анапластический (недифференцированный) рак.

ANAPLASTIC (UNDIFFERENTIATED) THYROID CARCINOMA
S.B. Pinsky, V.V. Dvornichenko, O.R. Repeta

(Irkutsk State Medical University, Irkutsk Institute for Medical Advanced Studies)

Summary. In the article is presented the modern data of the own observation of the clinical manifestations, diagnosis and
the treatment of anaplastic carcinoma of thyroid gland. The problems of clinical and morphological diagnosis, the choice of
the tactics of treatment and extremely unfourable prognosis of a disease is underlined.

Key words: thyroid gland, anaplastic (undifferentiated) carcinoma.

Анапластический (недифференцированный) рак
является одной из редких и наиболее агрессивных форм
злокачественных опухолей щитовидной железы (ЩЖ),
состоящий частично или полностью из недифференци�
рованных клеток, характеризуется стремительным эк�
страорганным инвазивным ростом, высокой частотой
метастазирования и крайне плохим прогнозом незави�
симо от метода лечения.

В отечественной и зарубежной литературе приводят�
ся весьма разноречивые данные о частоте анапласти�
ческого рака в структуре злокачественных опухолей
ЩЖ. Приведем статистические данные последнего де�
сятилетия некоторых ведущих отечественных клиник,
располагающих большим опытом в хирургии злокаче�
ственных опухолей ЩЖ. По данным Р.В. Аристархова
и соавт. (1999), среди 257 больных раком ЩЖ в 3 (1,1%)
наблюдениях выявлен недифференцированный рак [2].
С.В. Коренев и соавт (2002) выявили анапластический
рак у 16 (2,7%) из 577 [13], а В.В. Хвостовой и со�
авт.(2002) – у 14 (4,18%) из 335 больных, оперирован�
ных по поводу рака ЩЖ [28]. Н.А. Кузнецов и соавт.
(2002) установили анапластическую карциному у 2,9%
[14], О.В.Килейников и соавт.(2003) – у 9,5% [11], В.Г.
Виноградов и соавт.(2003) – у 2,95% больных раком ЩЖ
[4]. По данным О.С. Ларина и соавт.(2004), анапласти�
ческая карцинома составила 1,6% среди всех раков ЩЖ
[15]. В.А. Гольбрайх и соавт. (2005) отметили анаплас�

тический рак у 6 (1,6%) из 364 [5], И.В. Зинкевич и со�
авт.(2006) – у 7 (3,1%) из 547 [9], В.В. Ребров и соавт.
(2007) – у 8 (1,6%) из 485 больных злокачественными
опухолями ЩЖ [24]. Вместе с тем, В.И. Письменный и
соавт. (2008) среди 1533 оперированных больных по по�
воду злокачественных опухолей ЩЖ только в 1 случае
выявили недифференцированный рак [20]. С.В. Яйцев
и соавт. (1999) диагностировали анапластический рак у
2 (1,7%) из 120 детей и подростков в возрасте от 4 до 20
лет, оперированных по поводу злокачественных опухо�
лей ЩЖ [32]. По данным И.В. Комиссаренко и соавт.
(1999), среди 272 больных детского возраста (до 14 лет)
и 65 больных подросткового возраста (15�18 лет) раком
ЩЖ [12] анапластическая карцинома была выявлена в
0,3%. По данным Ю.Е. Демидчик (2003), в Республи�
канском центре опухолей ЩЖ наблюдались 733 боль�
ных раком ЩЖ в возрасте до 15 лет, но ни в одном слу�
чае не диагностирована анапластическая карцинома [7].

Столь же разноречивые данные приводятся и зарубеж�
ными авторами. По данным Национального канцер�ре�
гистра США среди 53856 больных раком ЩЖ анаплас�
тическая карцинома была выявлена у 1,6% больных [31].
H.Takashi и соавт. (2002) среди 120 больных со злокаче�
ственными опухолями ЩЖ лишь в 1 случае выявили не�
дифференцированный рак. A. Corditello и соавт. (1998)
диагностировали анапластическую карциному у 7 (11,5%)
из 61 оперированных больных по поводу рака ЩЖ [40].
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Несколько чаще отмечается анапластическая карци�
нома при загрудинной (ретростернальной) локализации
ЩЖ. М.И. Давыдов и соавт. (2003) диагностировали ее
у 4% [6], а Л.А. Мишель (2003) – у 6% больных [17].

Более высокой остается частота анапластического
рака среди больных с экстратиреоидной инвазией зло�
качественной опухоли ЩЖ (так называемый местно
распространенный рак) в окружающие ткани и струк�
туры шеи. Так, по данным А.Ф. Романчишена (2003,
2006), из 280 больных оперированных по поводу мест�
но распространенного рака ЩЖ у 42 (15%) диагности�
рован недифференцированный рак, в то время как об�
щая частота этой формы составила 9,6% [25,26]. В.А. Чер�
нышов и соавт.(2006) отметили недифференцированную
карциному в гистологической структуре при местно рас�
пространенном раке ЩЖ в 14,6% наблюдений [30].

Частота выявления анапластического рака ЩЖ, не�
сомненно, зависит от профиля лечебного учреждения
и существенно выше в специализированных онкологи�
ческих центрах. О.К. Хмельницкий (2002) считает, что
низкая частота обнаружения недифференцированных
карцином на фоне высокодифференцированного рака
в ЩЖ и в метастазах, связаны с недооценкой морфо�
логических данных [29]. По мнению Е.А. Валдиной
(2001), значительный разброс в частоте анапластичес�
кого рака ЩЖ объясняется тем, что некоторые иссле�
дователи относят к группе недифференцированных
опухолей карциномы солидного строения [3]. По дан�
ным ряда авторов частота анапластических карцином
остается стабильной, несмотря на повсеместно отмеча�
емый рост заболеваемости раком щитовидной железы
[25,29,56]. Отмечаемая некоторыми авторами тенден�
ция к относительному снижению частоты этой формы
опухоли зависит от нарастания общего количества ра�
ков ЩЖ преимущественно за счет высокодифферен�
цированных форм. Подтверждением могут служить
данные В.А. Привалова и соавт. (2005), которые за 30
лет (1969�1998 гг.) среди 3761больных раком ЩЖ анап�
ластическую карциному диагностировали в 2,5%, а в
2005 г среди 4828 больных они составили уже 1,9% [22].
L. Davies и H.G. Welch (2006), на основании анализа
эпидемиологических данных в 9 регионах США по про�
грамме Национального института рака установили уве�
личение заболеваемости раком ЩЖ с 1973 по 2002 гг. в
2,4 раза (с 3,6 случая в 1973 г. до 8,7 случая на 100000
человек в 2002 г.). Авторы отметили, что повышение
заболеваемости в США связано с увеличением мелких
папиллярных карцином, при этом за этот же период не
произошло увеличения заболеваемости медуллярным и
анапластическим раком ЩЖ [41].

Различают несколько морфологических вариантов
анапластического рака ЩЖ, но часть из них может
иметь смешанное строение. M.L. Carcangiu и соавт.
(1985), на основании ретроспективного анализа 70 слу�
чаев анапластического рака ЩЖ, выделили 3 морфо�
логических варианта: веретеноклеточный, гигантокле�
точный и плоскоклеточный, а на основании ультра�
структурных исследований в большинстве случаев под�
твердили их эпителиальное происхождение [39]. О.К.
Хмельницкий (2002), О.С.Ларин и соавт. (2004) также
указывают на 3 основные морфологические формы:
сквамоидная (плоскоклеточная), веретеноклеточная и
гигантоклеточная, между которыми часто встречаются

переходные или промежуточные формы [15,29]. В од�
ной опухоли могут сочетаться различные морфологи�
ческие формы. Сквамоидное строение называют из�за
сходства с неороговевающим плоскоклеточным раком
любой другой локализации. Общим для всех трех форм
анапластического рака является высокая митотическая
активность, некрозы, высокая инвазивность как в тка�
ни ЩЖ, так и за ее пределами. При этом подчеркива�
ется, что выделение этих вариантов строения в зави�
симости от типа клеток не имеет большого практическо�
го значения, так как связь между клиническим течением
и типом клеток, составляющих опухоль, отсутствует.

Ю.Е. Демидчик и соавт. (2007), на основании мор�
фологических исследований выделяют 4 варианта стро�
ения анапластического рака: веретеноклеточный, или
саркомоподобный (34,4%), полиморфноклеточный или
гигантоклеточный (15,6%), крупноклеточный или псев�
догистиоцитарный (40,6%) и сквамозный (9,4%) [7]. В
литературе приводятся единичные наблюдения других
редких вариантов анапластического рака ЩЖ: карци�
носаркоматозный, остеокластический, малоклеточный,
лимфоэпителиомоподобный и др.[10,38,45,53].

Большинство авторов подчеркивают, что чаще все�
го анапластический рак имеет эпителиальное проис�
хождение. Подтверждением являются результаты им�
муногистохимических исследований (с помощью мо�
ноклональных антител), позволяющих выявить цито�
кератины, экспрессия которых показана в 80% случаев
[10,39].Вместе с тем, специфические иммуногистохи�
мические маркеры тиреоидного эпителия (тиреоглобу�
лин и фактор�1 тиреоидной транскрипции – ТТФ�1) эк�
спрессируются слабо и в редких случаях. Характерным
признаком анапластического тиреоидного рака явля�
ется гиперэкспрессия протеина ТР�53 – одного из важ�
нейших регуляторов клеточного цикла [10].

Многие авторы отметили в значительном числе на�
блюдений развитие анапластического рака на фоне ра�
нее существовавшей патологии ЩЖ, в том числе зло�
качественных образований. Это позволяет утверждать,
что нередко анапластическая карцинома является зак�
лючительным этапом трансформации дифференциро�
ванных форм рака ЩЖ. По данным А.И. Пачес (2000),
в 2,3% случаев выявлена трансформация дифференци�
рованных форм опухолей (папиллярной и фолликуляр�
ной аденокарциномы) в недифференцированные [19].
Недифференцированная карцинома может развиться
спустя месяцы и годы после удаления высокодиффе�
ренцированной опухоли ЩЖ [29]. По мнению ряда ав�
торов, высокая частота низкодифференцированных
форм рака у больных старческого возраста, по�видимо�
му, обусловлена понижением дифференцировки рака
ЩЖ при его длительном течении [33,43]. Е.А. Залмо�
вер и А.Ф. Романчишен (1999) установили, что 52 из 116
больных недифференцированным раком наблюдались
ранее эндокринологами по поводу узлового и полино�
дозного эутиреоидного зоба, увеличения щитовидной
железы на протяжении от 1 года до 50 лет (в среднем
17,2 года) [8]. По данным T.M. Martins и соавт. (2003), у
50% больных анапаластическому раку предшествовала
патология ЩЖ [52].

В анапластичской карциноме ЩЖ нередко выявля�
ются участки дифференцированного строения. M.L.
Carcangiu и соавт. (1985) в 1/3 опухолей обнаружили
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более высокодифференцированные участки по сравне�
нию с основной массой опухоли. Ю.Е. Демидчик и со�
авт. (2007), с учетом теории стадийного канцерогенеза
считают, что анапластический рак в подавляющем боль�
шинстве случаев развивается при катаплазии фоллику�
лярного или папиллярного рака [7]. Основываясь на
степени клеточной атипии, авторы предполагают, что
доминирование псевдогистиоцитарных клеток, при ко�
тором эпителиальная природа злокачественной опухо�
ли наиболее различима, означает первый шаг от диф�
ференцированных форм карциномы к недифференци�
рованному раку.

Анапластический рак щитовидной железы считает�
ся характерным для больных пожилого и старческого
возраста, но может выявляться и у молодых больных.
Одни авторы считают, что недифференцированный рак
встречается одинаково часто у мужчин и женщин
[19,33]. Большинство же авторов отмечают, что он чаще
наблюдается у женщин. По данным Е.А. Залмовер и
А.Ф. Романчишена (1999) соотношение женщин и муж�
чин с анапластическим раком ЩЖ составило 4,8:1 [8],
по данным Ю.Е. Демидчик и соавт. (2007) – 3:1 [7], по
данным N. Ordonez и соавт. (2004) – 1,5:1 [53].

Средний возраст больных с недифференцирован�
ным раком ЩЖ приближается к 70 годам. По данным
T.M. Martins и соавт. (2003), средний возраст больных с
анапластическим раком ЩЖ составил 69 лет (от 46 до
83) [52], Е.А. Залмовер и А.Ф. Романчишена (1999) –
71,1 года [8], А.И. Пачес (2000) – 53,5 [19], В.В.Хвосто�
вого и соавт. (2002) – 62 года [29], Ю.Е. Демидчик и со�
авт. (2007) – 64 года (от 42 до 78) [7]. По данным N.
Ordonez и соавт. (2004), И.А. Казанцевой (2007), толь�
ко 25% больных анапластическим раком ЩЖ моложе
60 лет к моменту установления диагноза [10,53]. А.Ф.
Романчишен и соавт. (2006) показали, что опухоли ЩЖ
низкой дифференцировки преобладают у больных стар�
ческого возраста. [26] При изучении гистологической
структуры опухолей ЩЖ у больных различных возрас�
тных групп, авторы выявили анапластический рак у 15%
в возрасте 40�60 лет и у 43,8% – старше 75 лет.

В Иркутском областном онкологическом диспансе�
ре среди оперированных за последние 10 лет (1998�2007
гг.) 1208 больных раком ЩЖ анапластическая карци�
нома диагностирована у 12 (0,9%) больных. Среди них
было 11 женщин и только 1 мужчина в возрасте 39 лет.
Среди женщин в возрасте до 50 лет была 1, от 51 до 60
лет – 4, от 61 до 70 – 4 и старше 70 лет – 2 больных.

Ранее, до поступления в диспансер, 5 больных дли�
тельное время (от 3 до 10 лет) находились под наблюде�
нием эндокринолога по поводу узлового зоба (3), тире�
оидита (1) или диффузного увеличения ЩЖ (1) с про�
ведением соответствующей антитиреоидной терапии.
Одна больная, 52 лет, в прошлом (6 лет назад), была опе�
рирована в онкологическом же диспансере по поводу вы�
сокодифференцированного фолликулярно�папиллярно�
го рака ЩЖ (диагноз верифицирован повторным мор�
фологическим исследованием). Больная за 2 месяца до
повторного обращения отметила появление образования
на передней поверхности шеи, которое стало быстро уве�
личиваться в размерах. После повторной операции был
диагностирован анапластический рак ЩЖ.

Анапластический рак характеризуется внезапным
быстрым увеличением размеров шеи в области ЩЖ с

прорастанием мягких тканей, трахеи, пищевода, ярем�
ной вены, ростом в средостение, сдавлением сосудис�
то�нервного пучка, часто манифестируется выраженны�
ми клиническими признаками компрессионного син�
дрома. Быстрый местный рост опухоли с инвазией в
окружающие ткани и органы, раннее и широкое мета�
стазирование являются основными клиническими от�
личиями анапластического карциномы от дифферен�
цированных форм рака ЩЖ.

Продолжительность заболевания от первых ее про�
явлений до развития выраженной клинической карти�
ны составляет от нескольких недель до нескольких ме�
сяцев. А.И. Пачес и Р.М. Пропп (1995) у 85,7% больных
отметили продолжительность заболевания до года [18].
По данным Е.А. Залмовер и А.Ф. Романчишена (1999)
между появлением первых признаков бурного роста
опухоли, изменением голоса, затруднением глотания и
дыхания и обращением к врачу проходило в среднем 3,5
месяца [8]. Е.А. Володина (2001) отметила длительность
существования клинических проявлений заболевания
в среднем 3,5 месяца [3]. Ю.Е. Демидчик и соавт. (2007)
отметили, что в 75% случаев продолжительность анам�
неза не превышала 3 месяцев. При этом, у 37,5% боль�
ных узловые образования в ЩЖ выявлялись от 4 до 20
лет до установления диагноза анапластической карци�
номы [7]. В наших наблюдениях у 3 больных продол�
жительность заболевания была до 2 месяцев, у 3 – до 3,
у 4 – до 4 и у 2 больных – до 6 месяцев.

Чаще всего первым симптомом заболевания явля�
ется появление опухолевидного образования в ЩЖ. Ос�
новными жалобами больных являются быстрое увели�
чение опухоли на шее, одышка в покое, изменение го�
лоса, затруднения при глотании и дыхании, боли в об�
ласти шеи с иррадиацией в затылок, ухо, височную об�
ласть, похудание, слабость. Комбинация отмеченных
симптомов, выраженных с различной частотой и сте�
пенью выраженности, встречаются более чем в 50% слу�
чаев [15]. У большинства больных клинические призна�
ки компрессионного синдрома выявляются уже при
первичном их обращении к врачу. В патологический
процесс вовлекаются окружающие органы и структу�
ры: мышцы (65%), трахея (50%), пищевод (45%), гор�
танный нерв (30%), гортань (15%). В момент обраще�
ния у более 40% больных выявляются метастазы в лим�
фатических узлах и в отдаленных органах – 50% в лег�
ких, 15% – в костях, 10% – в головном мозге [51,53].

Бурный рост опухоли сопровождается некрозом
нормальной тиреоидной ткани и освобождением тирок�
сина, всасыванием продуктов распада, что вызывает
клинические проявления гипертиреоза и интоксикации
(слабость, лихорадка, анемия, повышение температу�
ры тела), что не характерно для дифференцированного
рака ЩЖ [3,15,29].

Все 12 наших больных при поступлении предъявля�
ли жалобы на наличие быстро растущей опухоли и чув�
ство давления в области передней поверхности шеи, а
также на одышку и затрудненное дыхание (8), повыше�
ние температуры тела до 38оC (7), слабость и похудание
(6), боль в области шеи (7), осиплость голоса (5), зат�
руднения при глотании (5).

При клиническом обследовании на передней повер�
хности шеи у 6 больных в области одной доли ЩЖ оп�
ределялась плотная бугристая малоподвижная не сме�
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щаемая при глотании опухоль. У 6 больных на передней
поверхности шеи определялся обширный неподвиж�
ный плотный инфильтрат в виде конгломерата узлов, у
3 из них распространяющийся на переднее средостение.
В одном наблюдении отмечен обширный инфильтрат
(размерами 20 х 15 см) с вовлечением в процесс кожи,
которая была гиперемированной, с изъязвлениями и
кровотечением из язв, с участками флюктуации, кото�
рый спускался на переднюю поверхность грудной клет�
ки. В другом наблюдении выявлены участки размягче�
ния инфильтрата. При поступлении у 7 больных отме�
чены выраженные в различной степени клинические
проявления компрессионного синдрома.

При пальпации у 6 больных выявлялись метастазы
в лимфатических узлах на стороне первичной опухоли
в виде конгломерата узлов. Это соответствует данным
ряда авторов о том, что в отличие от метастазов при диф�
ференцированных формах рака, при анапластической
карциноме метастазы в лимфатических узлах опреде�
ляются в виде конгломератов спаянных между собой
узлов, которые сливаются с первичными узлами опу�
холи и образуют опухолевый инфильтрат, занимающий
переднюю поверхность шеи [3,29]. У 6 больных с экст�
ратиреоидной формой опухолевого роста отмечена ин�
вазия злокачественной опухоли в окружающие ткани
шеи, в трахею, пищевод и сосуды с распространением
на верхнее средостение.

При обследовании важное значение, наряду с рутин�
ными методами, придается УЗИ ЩЖ, рентгенологичес�
кому и эндоскопическим (фибробронхоларингоско�
пии, фиброгастродуоденоскопии), компьютерной то�
мографии, тонкоигольной пункционной биопсии, ла�
бораторным и гормональным исследованиям. Особое
значение придается оценке характера и степени смеще�
ния и сдавления трахеи, пищевода, наличия регионар�
ных и отдаленных гематогенных метастазов.

При ультразвуковом исследовании у 7 больных оп�
ределялись опухолевые узлы в щитовидной железе, буг�
ристые, с неровными контурами, пониженной эхоген�
ности. У 5 больных железа четко не определялась, от�
мечен опухолевый инфильтрат без четких границ с ок�
ружающими тканями.

При эндоскопических исследованиях верхних отде�
лов дыхательных путей и пищеварительного тракта у 3
больных диагностирован двухсторонний парез гортани,
у 2 из них выявлено сдавление трахеи извне без при�
знаков прорастания слизистой трахеи. У 2 больных от�
мечен односторонний парез гортани, у одного из них с
прорастанием опухолью стенки трахеи. В одном наблю�
дении выявлена деформация и сужение просвета тра�
хеи с прорастанием ее стенки опухолью. У 6 больных
при эзофагогастродуоденоскопии обнаружено смеще�
ние и сдавление пищевода извне, у 2 из них с прораста�
нием слизистой пищевода опухолью. При поступлении
у 5 больных, вследствие нарастающей дыхательной не�
достаточности, сдавления трахеи и угрозы асфиксии,
выполнена трахеостомия, у 2 из них в сочетании с гаст�
ростомией.

В диагностике анапластического рака важное зна�
чение придается результатам цитологического исследо�
вания пунктата ЩЖ [15,29,34,47,49]. По данным Ю.Е.
Демидчик и соавт. (2007), при цитологическом иссле�
довании клетки низкодифференцированного рака были

получены только в 80% случаев, в 20% пункционная
биопсия оказалась нерезультативной [7]. Большинство
авторов подчеркивают трудности в дифференциальной
диагностике анапластической карциномы с другими
формами рака ЩЖ по данным пункционной биопсии.
В.В. Ребров и соавт. (2007) указывают, что ни в одном
из 8 наблюдений недифференцированного рака ЩЖ
диагноз до операции не был установлен, а был верифи�
цирован только при плановом гистологическом иссле�
довании [24]. По данным Ю.Е. Демидчик и соавт. (2007),
из 58 больных анапластическим раком после анализа
медицинской документации, пересмотра микропрепа�
ратов и дополнительного иммуногистохимического ис�
следования, диагноз был подтвержден лишь у 32 (52,2%)
больных [7].

Пункционная тонкоигольная биопсия опухоли вы�
полнена у 10 больных. По данным цитологического
исследования у 9 больных сделано заключение о нали�
чии злокачественного процесса, из них только у 4 диаг�
ностирован анапластический рак ЩЖ (у 4 – папилляр�
ная и у 1 – фолликулярная карцинома). В одном случае
высказано предположение о воспалительном процес�
се. Окончательный диагноз у 7 больных верифициро�
ван по данным гистологического исследования опера�
ционного материала и у 5 – на основании морфологи�
ческого исследования после открытой биопсии ЩЖ
произведенной во время наложения трахеостомы.

Дифференциальный диагноз анапластической кар�
циномы ЩЖ, прежде всего, проводят с лимфомами вы�
сокой степени злокачественности, медуллярным и ме�
тастатическим раком, а также с другими опухолями,
которые по морфологической структуре сходны с кле�
точным типом недифференцированного рака [29]. Вне�
дрение в клиническую практику электронной микро�
скопии и иммуногистохимических методов исследова�
ния с моноклониальными антителами позволили про�
водить дифференциальный диагноз новообразований
ЩЖ на основании выявления ультраструктурных и им�
муногистохимических маркеров [7,10].

Проблема лечения анапластического рака ЩЖ еще
далека от решения. Анапластические карциномы не
поглощают радиоактивный йод, поэтому радийиодте�
рапия при этом заболевании не используется [3,16,52].

И до настоящего времени нет четко сформулирован�
ных рекомендаций и программ лечения больных анап�
ластическим раком ЩЖ.

По мнению большинства авторов, анапластический
рак ЩЖ, как правило, не поддается тотальному удале�
нию. Полное удаление опухоли редко возможно у этих
больных и операция носит в основном паллиативный
характер для уменьшения обструктивных симптомов
или для биопсии с целью диагностики [3,15,31]. А.Ф.
Романчишен и соавт. (2003) считают применение рас�
ширенных и комбинированных вмешательств при не�
дифференцированном раке ЩЖ нецелесообразным,
поскольку они не улучшают показатели выживаемости
больных [25]. Вместе с тем, ряд хирургов предлагают вы�
полнять первичные комбинированные оперативные
вмешательства (в большинстве наблюдений они были
выполнены при неустановленном дооперационном ди�
агнозе). В.В. Хвостовой и соавт. (2002) у больных анап�
ластическим раком ЩЖ использовали предоперацион�
ную дистанционную рентгенотерапию в СОД 40�60 Тр
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в режиме классического фракционирования в сочета�
нии с расширенной и комбинированной операцией и
послеоперационной химиотерапией с содержанием
антрациклинов [28]. По данным авторов, 8 из 14 боль�
ных живы в сроки наблюдения от 6 до 45 месяцев при
удовлетворительном качестве жизни и отсутствии дан�
ных за генерализацию процесса.

В настоящее время основное значение в лечении
анапластического рака ЩЖ придается химиотерапии
и наружному лучевому облучению, а в ряде случаев, при
небольшой опухоли и отсутствии метастазов, в сочета�
нии с тиреоидэктомией. П.О. Румянцев и соавт. (2004)
считают, что у детей единственным методом паллиатив�
ного лечения анапластического рака ЩЖ является ди�
станционная лучевая терапия в самостоятельном вари�
анте или в комбинации с химиотерапией [27]. По дан�
ным Ю.Е. Демидчика и соавт. (2007), все 32 наблюдав�
шихся ими больных с анапластическим раком ЩЖ
были оперированы, из них у 11 выполнены радикаль�
ные и у 21 паллиативные оперативные вмешательства
[7]. У 23 (71,8%) больных было проведено адъювантное
противоопухолевое лечение: облучение (5), полихими�
отерапия (9) и облучение с полихимиотерапией (9).
Суммарная доза дистанционной лучевой терапии шеи
и средостения составляла 40 Гр. Полихимиотерапия
включала цисплатин в сочетании с циклофосфаном,
доксорубицином, 5�фторурацилом и винкристином в
стандартных дозах. Ряд авторов связывают перспекти�
вы в улучшении результатов лечения анапластического
рака ЩЖ в поисках новых химиопрепаратов и разра�
ботке более эффективных схем лечения (N. Fortunati и
соавт., 2004).

У 4 наших больных при поступлении, в связи с па�
резом гортани, сдавлением и сужением трахеи и нарас�
тающей дыхательной недостаточности, были выполне�
ны трахеостомии с биопсией ЩЖ. У 2 из них, в связи с
выраженной дисфагией, сдавлением и сужением верх�
ней трети пищевода, одновременно была произведена
гастростомия. В последующем у 2 больных проведен курс
лучевой терапии в СОД 44 и 46 Гр. Все больные погибли
в течение 2�3 месяцев после проведенного лечения.

Из 12 больных 8 были оперированы. У всех выпол�
нена расширенная тиреоидэктомия с фасциально�фут�
лярным иссечением клетчатки шеи. Всем больным пос�
ле операции проведена дистанционная лучевая терапия
в СОД 46 – 52 Гр, у 3 из них с последующей полихими�
отерапией (6 курсов доксорубицином и карбоплати�
ном). При контрольном обследовании в диспансере у 7
больных через 3 месяца (5), 4 (1) и 6 месяцев (1) отме�
чен рецидив заболевания с распространением опухоле�
вого процесса в переднее средостение, прорастанием и
сдавлением опухолью трахеи и пищевода, что потребо�
вало проведения трахеостомии, у двух из них в сочета�
нии с гастростомией. Все больные умерли в течение 6�
12 месяцев с момента диагностики заболевания. Толь�

ко одна больная после тиреоидэктомии в сочетании с
ларингоэктомией и фарингостомией с последующей
химиолучевой терапией жива в течение 4 лет после про�
веденного лечения без признаков рецидива заболева�
ния. Через год больной была выполнена пластика фа�
рингостомы, трахео�пищеводное шунтирование и ус�
тановка голосового протеза.

Прогноз при анапластическом раке ЩЖ крайне
плохой и для большинства больных, что подтверждает�
ся и нашими наблюдениями, это заболевание является
фатальным. N. Ordonez и соавт. (2004) указывают, что
несмотря на то, что анапластическая карцинома состав�
ляет менее 5% клинически выявляемых злокачествен�
ных тиреоидных опухолей, более чем половина из 1200
смертей в США, связанных с раком ЩЖ, вызваны
анапластической карциномой [53]. По данным различ�
ных авторов, средняя продолжительность жизни состав�
ляет 6�9 месяцев, а смертность превышает 90% [10,14,
31,37,42,50,51,53,54]. По данным Е.А. Валдиной (2001)
80% больных с анапластическим раком щитовидной же�
лезы погибли в течение первого года после лечения и
ни один не прожил 5 лет от начала заболевания [3]. По
данным T.M. Martins и соавт. (2003) все 12 больных
(100%) умерли до 9 месяцев после установления диаг�
ноза. Вместе с тем, ряд авторов указывают на выживае�
мость более 1 года: E. Kebebew и соавт. (2005) – 2 года
(10,6%) [48], J�P. Pierie и соавт. (2002) – 3 года (16%) [55],
P.Haigh и соавт. (2001) – 5 лет (14%) [44] и даже 10 лет у
14% больных [31,46].Основной причиной смерти явля�
ется продолженный рост опухоли, и больные обычно
погибают от асфиксии или кровотечения из распадаю�
щейся опухоли.

К прогностическим факторам, влияющим на про�
должительность жизни больных анапластическим ра�
ком ЩЖ, многие авторы относят размер первичной
опухоли, наличие отдаленных метастазов, возраст и пол
больного, характер оперативного вмешательства. Ю.Е.
Демидчик и соавт. (2007), на основании результатов рег�
рессивного анализа установили, что продолжительность
жизни больных анапластическим раком щитовидной
железы обусловлена особенностями строения опухоли,
обнаружение участков дифференцированного строения
связано с более низкой выживаемостью, а псевдогис�
тиоцитарный вариант опухоли более благоприятен в
прогностическом отношении [7]. Авторы не выявили
зависимости продолжительности жизни от пола и воз�
раста больных, размера опухоли, лейкоцитоза, СОЭ,
концентрации гемоглобина и других показателей.

В заключение следует отметить не только относи�
тельную редкость этой формы злокачественных опухо�
лей ЩЖ, ее быстрое и тяжелое клиническое течение,
бурное развитие первичной опухоли, генерализованное
метастазирование и крайне плохой прогноз, но и труд�
ности ранней диагностики и выбора рациональной ле�
чебной тактики.
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РОЛЬ НОРМАЛЬНОЙ МИКРОФЛОРЫ В ПОДДЕРЖАНИИ
ЗДОРОВЬЯ ЧЕЛОВЕКА

Е.В. Симонова, О.А. Пономарева
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра микробиологии,

зав. – д.м.н., проф. Р.В. Киборт)

Резюме. В обзоре литературы излагаются современные представления о значении нормальной микрофлоры в поддер-
жании здоровья человека, рассматриваются межмикробные взаимоотношения и связи в экологической системе «мак-
роорганизм – микроорганизмы».
Ключевые слова: нормальная микрофлора, микробиоценоз, характеристические виды, комменсализм, мутуализм, ан-
тагонизм.

THE ROLE OF NORMAL MICROFLORA IN SUPPORTING HUMAN HEALTH
E.V. Simonova, O.A. Ponomareva
(Irkutsk State Medical University)

Summary. There are some modern ideas about the meaning of normal microflora in supporting human health. Intermicrobe
relations and connections in ecological system «macroorganism – microorganisms» are considered.
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Микроорганизмы – наиболее древняя форма орга�
низации жизни на Земле, представляющая собой мно�
гочисленную и разнообразную группу [16]. J. Lederberg
указывает на невероятные возможности генетического
разнообразия микроорганизмов при постоянном дей�
ствии факторов естественного отбора для адаптации к
условиям внешней среды [52,53].

В процессе эволюции представители мира микро�
бов, переходя на симбиотические взаимоотношения,
адаптировались к существованию в организме челове�
ка [2,7].

С современных позиций микрофлору человека сле�
дует рассматривать как совокупность множества мик�
робных сообществ, занимающих многочисленные эко�
логические ниши (биотопы) на коже и слизистых обо�
лочках всех открытых внешних полостей макроорганиз�
ма [22,39]. В основе заселения микроорганизмов в био�
топах лежит комплекс факторов, определяющих его
физико�химические свойства: рН среды, парциальное
давление газов ткани, вязкость, температура, специфи�

щих строго специфические функции внутри биоцено�
за и отличающихся от микрофлоры других микробио�
ценозов, но работающих в интересах экологической
системе «макроорганизм – микрофлора» [49]. Совокуп�
ность микробных сообществ, разнообразных по своей
численности и видовому составу, в различных биото�
пах определяют нормальный микробиоценоз человека
[1]. Формирование экосистемы «макроорганизм – мик�
роорганизм» происходит через процесс сукцессии, т.е.
последовательной смены одних микроорганизмов в
биоценозе другими видами с образованием устойчиво�
го и стабильного микробного сообщества [60].

В естественной среде человека микроорганизмы на�
ходятся в сложных микробных ассоциациях, внутри ко�
торых складываются разнообразные формы их взаимо�
отношений (рис. 1).

Поскольку основным регулирующим фактором в
микробиоценозе являются питательные вещества, обес�
печивающие заселение экологической ниши микроор�
ганизмами, их следует разделить на метаболически за�

– 1999. – Vol. 384. – P.284�293.
55. Pierie J-P., Muzikansky A., Gaz R.D., et al. The effect of sur�

gery and radiotherapy on outcome of anaplastic thyroid car�
cinoma // Ann.Surg.Oncol. – 2002. – Vol. 9, № 1. – P.57�64.

56. Reynolds R.M., Weir J., Stockton D.L., et al. Changing trends
in incidence and mortality of thyroid cancer in Scotland //
Clin. Endocrinol. – 2005. – № 2. – P.156�162.

ческая метаболи�
ческая активность
ткани, ее функцио�
нальная нагрузка, а
также наличие пи�
тательного субстра�
та [3,14,26,28]. Это
и создает условия
для формирования
симбиотических
групп, выполняю�

Симбиотическое
в з а и м о д е й с т в и е
микроорганизмов в
микробиоценозе

метаболически зависимые метаболически независимые

       «+»                      «±»                «�»

Мутуализм    Комменсализм   Антагонизм

        «0»                          «±»                    «�»

Нейтрализм    Комменсализм   Антагонизм

Рис. 1. Типы межмикробного взаимодействия.
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висимые группы и метаболически несвязанные между
собой [32]. В симбиотической группе, существующей
на основе мутуалистических взаимоотношений, уста�
навливается и закрепляется такое разделение метабо�
лических функций между микроорганизмами, при ко�
тором взаимный обмен их метаболитами становится
неизбежным и обязательным [8]. Bifidobacterium sp. и
другие микроорганизмы, продуцирующие органичес�
кие кислоты в биотопе, смещают рН среды в кислую
сторону, создавая благоприятные условия для роста
дрожжей рода Candida, которые в свою очередь обога�
щают среду обитания этой группы бактерий аминокис�
лотами и витаминами, необходимыми для их нормаль�
ного метаболизма [33].

Вместе с тем, в структуре микробиоценоза можно
встретить сосуществующие микробные ассоциации, не
являющиеся микробами одной трофической группы, но
способные оказывать взаимное влияние через конеч�
ные продукты своего метаболизма. При метаболичес�
ки зависимом комменсализме конечный продукт жиз�
недеятельности одного микроорганизма является ис�
точником питания для другого. Так, Veillonella sp. мо�
жет использовать в метаболическом процессе только
молочную кислоту, которую для нее образуют
Bifidobacterium longum, как конечный продукт разложе�
ния глюкозы. При этом они вступают в биоценозе во
взаимозависимые взаимоотношения в форме коммен�
сализма [39].

В естественных условиях развития микробных со�
обществ нередко могут наблюдаться явления, при ко�
торых один вид микроорганизмов тем или иным спо�
собом угнетает или полностью подавляет рост и разви�
тие других видов. Явление антагонизма широко распро�
странено среди бактерий и грибов. Конкурентные фор�
мы взаимоотношений в микробиоценозе формируют�
ся вследствие конкуренции микроорганизмов за пита�
тельные вещества. Это, как правило, связано с тем, что
они имеют одинаковые потребности в каком�либо суб�
страте, присутствующем в ограниченном количестве.
Правом получить его будет обладать тот микроорга�
низм, который имеет более высокую метаболическую
активность или скорость размножения. Например, бак�
терии подавляют рост актиномицетов, так как быстрее
размножаются, а, следовательно, снижают уровень пи�
тательных веществ в условиях их обитания [32]. Неко�
торые микроорганизмы, обладающие протеолитичес�
кими ферментами, например, бактерии рода Clоstridium,
проявляют по отношению к другим микробам насиль�
ственный антагонизм, при котором в условиях недо�
статка в среде питательных веществ могут использовать
в качестве источника питания преимущественно про�
дукты лизиса живых клеток других бактерий [8]. Иног�
да наряду с кислыми продуктами обмена отдельные
микроорганизмы образуют нейтральные продукты об�
мена, например спирты, которые также могут тормо�
зить развитие некоторых видов микробов (например,
бактерий рода Proteus) [10]. В частности, вызывает ин�
терес способность отдельных кислоторезистентных
лактобактерий пролиферировать в желудке и конкури�
ровать с Helicobacter pylori за органический субстрат, спо�
собствуя поддержанию его концентрации в норме
[4,25,27,48].

Кроме того, есть формы взаимоотношений между
микробами, когда обе популяции развиваются незави�
симо друг от друга, формируя отношения нейтралис�
тов. У нейтралистов нет общего источника питания, и
они не продуцируют биологически активные вещества,
которыми могли бы ингибировать друг друга. Такую
форму взаимоотношений можно наблюдать между мик�
роорганизмами разных систематических групп, напри�
мер, между прокариотическими микроорганизмами
(например, бактериями рода Bacteroides, Leptotrichia) и
эукариотами (например, Entamoeba gingivalis), относя�
щихся к биотопу полости рта [12,43].

В структуре микробиоценоза всегда можно выделить
группы микроорганизмов, не связанных между собой
метаболически, но при этом одни из них, развиваясь
независимо от других, привносят новые свойства в эко�
систему, являясь синергистами для другой микрофло�
ры. Такой характер взаимоотношений можно наблюдать
между аэробами и анаэробами, находящимися в одной
экологической нише человека. Аэробы поглощают кис�
лород, создают условия для развития анаэробов, кото�
рые обеспечивают их продуктами своей жизнедеятель�
ности [55].

Примером активного антагонизма в естественных
условиях развития микроорганизмов в биотопе может
служить популяция уробактерий, в присутствии моче�
вины образующих аммиак, что приводит к значитель�
ному подщелачиванию среды и к подавлению некото�
рых видов микроорганизмов, не влияя на развитие са�
мих уробактерий [8]. Активный антагонизм может быть
связан с подавлением развития одних форм микробов
другими с помощью образования и выделения конеч�
ных продуктов метаболизма в окружающую среду, об�
ладающих антимикробной активностью (бактериоци�
нов, антибиотических веществ и других). Например,
плесневые грибы выделяют антибиотики, активные в
отношении многих групп микроорганизмов (бактерий,
актиномицетов и др.) [32]. Антагонизм может носить
характер подавления одной из симбиотических групп,
сожительствующих в биотопе, а также характер взаим�
ного угнетения нескольких участников ассоциаций.
Антагонистические взаимоотношения в симбиотичес�
кой системе могут приводить к бактериостатической
или бактерицидной активности, сопровождаться ра�
створением ингибируемого микроорганизма [1]. В ре�
зультате антагонизма между бактериями, постоянно
стремящихся к росту своей популяции и расширению
сферы ее обитания, сдерживается их бесконтрольный
рост и нарушение микроэкологического равновесия.

Микрофлора, населяющая организм человека, в
биотопе может находиться либо в свободном состоянии,
либо в связанном, формируя биопленку. Нефиксиро�
ванная микрофлора слущивается с поверхности био�
пленки и выбрасывается во внешнюю среду с выделе�
ниями человека (например, со слюной, с испражнени�
ями). Микрофлора, формирующая биопленку, закры�
вает рецепторы от внешнего посягательства, тогда как
свободно живущие микроорганизмы через свои продук�
ты метаболизма вступают в конкурентные взаимодей�
ствия с чужеродной микрофлорой [45]. Биопленка –
особая форма организации микрофлоры в организме
человека. Она представляет собой хорошо взаимодей�
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ствующее сообщество микроорганизмов, состоящее из
бактерий одного или нескольких видов, занимающих
чувствительные рецепторы в макроорганизме и коло�
низирующие на них, а также отделенных от внешней
среды структурой, являющейся производной продук�
тов жизнедеятельности микроорганизмов и клеток тка�
ней, на которых они адгезируют. Специальные иссле�
дования показали, что в биопленке по�иному, в срав�
нении с чистыми культурами бактерий, происходят их
многочисленные физиолого�биологические процессы
[58]. Сообщество организует единую генетическую си�
стему, устанавливающую поведенческие формы для чле�
нов биопленки, определяющую их пищевые (трофичес�
кие), энергетические и другие связи между собой и вне�
шним миром. Последнее получило специальное назва�
ние – «социальное поведение микроорганизмов»
(«quorum sensing») [3,17]. Установлено, что поведенчес�
кие функции микроорганизмов в составе биопленки
детерминируются плазмидными генами [45,46,58]. Ре�
акция микроорганизмов на изменения условий окру�
жающей среды в биопленке существенно отличается от
реакции каждого отдельного вида в монокультуре. Та�
кая организация обеспечивает ее функциональную ста�
бильность и, следовательно, является залогом конку�
рентного выживания в условиях внешней среды [51].

Характер взаимного влияния микроорганизмов друг
на друга зависит от ряда факторов. К их числу следует
отнести агрегирующую способность микрофлоры в
биотопе, за счет возможности фиксироваться на стро�
го специфическом рецепторе чувствительной клетки
ткани макроорганизма [11]. Этот процесс осуществля�
ется при специфическом лиганд�рецепторном взаимо�
действии адгезинов с определенным рецептором [20,23,
47,56,57]. Функцию адгезинов у бактерий могут выпол�
нять лектины, отличающиеся вариабельностью хими�
ческого строения и являющиеся специфическими для
каждого вида, а также пили общего типа у грамотрица�
тельных бактерий и компоненты пептидогликана у
грамположительных [35]. За счет указанных выше осо�
бенностей происходит формирование индивидуаль�
ного варианта нормальной микрофлоры в различных
биоценозах. В то же время, адгезия носит не только
выраженную видовую специфичность, но и тканевую.
Так, например, Bacteroides sр., изолированные со сли�
зистой полости рта крыс, не способны фиксироваться
на аналогичных клетках других животных и, более того,
не могут длительно колонизировать носоглотку или
кишечник этого же животного [61].

Специфика расселения различных микробных по�
пуляций по отдельным биотопам макроорганизма кор�
реллирует со сложившимися там условиями для обита�
ния микроорганизмов. Количество и доступность пи�
тательных веществ в биотопе определяют колонизаци�
онную активность нормальной микрофлоры в нем. Из�
вестно, что недостаток или избыток того или иного ме�
таболита служат сигналом для адаптивных изменений
в соответствующем звене микроэкологической систе�
мы [60]. Толстая кишка – коллектор пищевых отходов,
являющихся великолепным питательным материалом
для развития многочисленных микроорганизмов. По�
этому общее количество жизнеспособных микроорга�
низмов в 1 г фекалий возрастает до 1010�1012, а ее каче�
ственный состав усложняется до 400 и более видов с

общей биомассой около 1,5 кг. В силу столь высокой
заселенности микрофлорой толстая кишка несет и са�
мую большую функциональную нагрузку, по сравнению
с другими биотопами ЖКТ [10]. В отличие от нее, удель�
ное количество микроорганизмов тощей кишки колеб�
лется в пределах 102�105 бактерий в 1 г содержимого, что
во многом объясняется невысоким содержанием в ней
питательных веществ [41].

Физико�химическое состояние биотопа выступает
селектирующим фактором для отбора микрофлоры в
нем. Например, из�за высокой кислотности микроби�
оценоз желудка достаточно скуден. Микроорганизмы,
способные сохранять свою жизнедеятельность в кис�
лой среде и в присутствии пепсина (Lactobacillus
acidophillum, Enterococcus sp., грибы рода Candida и др.),
локализуются преимущественно в пилорической его
части. Активная перистальтика, секреторные иммуно�
глобулины (IgA, IgЕ) и ферменты также непосредствен�
но участвуют в регуляции численности микроорганиз�
мов в желудке [13].

Симбиотические взаимоотношения между организ�
мом хозяина и его микрофлорой, эволюционно сфор�
мировавшиеся в результате длительной адаптации,
предполагают наличие сложного и многогранного ме�
ханизма, реализуемого на метаболическом, регулятор�
ном, внутриклеточном и молекулярно�генетическом
уровнях. Эти отношения являются жизненно важны�
ми как для человека, так и для заселяющих его орга�
низм микробных популяций. Все локальные микроэко�
системы тесно взаимодействуют между собой и с орга�
низмом хозяина, образуя единую симбиотическую си�
стему, стабильно существующую за счет наличия слож�
ных и разнообразных механизмов регуляции [4].

Среди микрофлоры, заселяющей разные экологи�
ческие ниши организма человека, выделяют индиген�
ную (аутохтонную) микрофлору и заносную, то есть
привнесенную в организм извне [9,30] (рис. 2).

Состав индигенной микрофлоры определяют ха�
рактеристические виды микроорганизмов, число кото�
рых невелико, но концентрация всегда значимо выра�
жена. Например, частота обнаружения Streptococcus.
mutans, Str. salvarius, Str. mitis в слюне и зубодесневых
карманах составляет 100,0% случаев, а концентрация
каждого из них достигает 105�108 в 1 мл. слюны [12].
Именно характеристические группы микроорганизмов
определяют механизмы формирования стабильности в
биотопе. Для них было принято определение «базовая
симбиотическая единица», т.е. то наименьшее число
видов, которое способно совместно существовать в кон�
курентных условиях и при котором ни один из них не
смог бы выжить самостоятельно в данных условиях
внешней среды [39]. Стабилизирующая микрофлора
разнообразна по видовому спектру, но присутствует в
биотопе в низких титрах. Например, бактерии рода
Klebsiella, Escherichia, Aerobacter, являясь стабилизиру�
ющей микрофлорой полости рта, обнаруживаются
только в слюне в 2,0�15,0% случаев, их концентрация в
1 мл слюны не превышает 102 [12]. Основное влияние
стабилизирующей микрофлоры направлено на поддер�
жание базовой симбиотической единицы.

Характер взаимодействия организма человека с его
собственной, нормальной микрофлорой, определяет
его гомеостаз и носит симбиотический характер. Мик�
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рофлора и макроорганизм оказываются взаимозависи�
мыми друг от друга. Степень их взаимозависимости ва�
рьирует от нейтрализма до комменсализма и полного
мутуализма, а также включает и такой вид межвидовых
связей как паразитизм [1,34].

живают клеточный и гуморальный иммунитет челове�
ка. Установлено, что у безмикробных животных недо�
развиты лимфоидные органы, снижено количество лей�
коцитов, отсутствуют плазматические клетки в кишеч�
нике, продуцирующие IgA [40]. Кроме того, у этих же

Нормальная
микрофлора

человека

Индигенная
микрофлора

(микроорганизмы
нормального

микробиоценоза,
занимающие

определенные
биотопы здорового

организма)

Базисная
микрофлора

Стабилизирующая
микрофлора

Персистирующие
формы патогенов

Живые культуры
вакцинных

штаммов

Транзиторная
микрофлора

(растительного,
животного,

человеческого
происхождения)

Заносная (привнесенная) микрофлора

экзогенная                                               эндогенная

Микробы�
иммигранты

(транслоцирующие
 в биотоп случайно)

Рис. 2. Микрофлора тела человека.

Во взаимоотношения с макроорганизмом в форме
комменсализма чаще всего вступают стабилизирующие
виды микроорганизмов, входящие в структуру микро�
биоценоза. Комменсалам принадлежит основная фун�
кция по обеспечению защиты макроорганизма от чу�
жеродной микрофлоры [5,18,44]. Взаимодействуя с ре�
цепторами клетки, комменсалы инициируют образова�
ние биопленки. При этом предотвращается заселение
макроорганизма посторонними микроорганизмами
[54,62]. Комменсалы являются деструкторами многих
химических веществ, поступающих через эндоплазма�
тическую сеть на поверхность эпителиальных клеток,
которые используют в качестве питательных субстра�
тов [3]. Предполагается, что у взрослого человека мик�
роорганизмы кишечника перерабатывают ежегодно до
50 кг материала эндогенного происхождения (слущен�
ных эпителиальных клеток, пищеварительных сосков
и т.д.) [26]. Микроорганизмы�комменсалы, населяю�
щие кожу и слизистые, по убеждению Б.А. Шендерова,
являются одним из главных механизмов защиты мак�
рорганизма от потенциально токсигенных и мутаген�
ных соединений, поступающих с пищей, водой, возду�
хом или образующихся внутри него [40]. Кроме того,
микроорганизмы�комменсалы, являются резервуаром
хромосомных и плазмидных генов. Огромный пул ге�
нетического материала и его изменчивость, а также
высокая скорость размножения микробных клеток
обуславливают колоссальные адаптационные возмож�
ности микрофлоры человека [39,52].

Реакция организма хозяина на многочисленные
микроорганизмы, обитающие на его коже и слизистых,
– важный компонент иммунологического гомеостаза
[19]. Комменсалы играют роль антигенного стимулято�
ра иммунной системы, индуцируют образование низ�
ких титров антител, опсонинов, и тем самым поддер�

животных имеет место дефицит хемотаксических фак�
торов, цитокинов, медиаторов воспаления, снижена
активность естественных клеток�киллеров и фагоци�
тарная активность клеток ретикулоэндотелиальной си�
стемы. Гранулоциты от безмикробных мышей прибли�
жались к микроорганизмам, но не были способны их
захватить и переварить [39].

Микроорганизмы, взаимодействующие с организ�
мом человека в форме мутуализма, играют важнейшую
роль в его жизнедеятельности [9,20]. Одной из функ�
ций мутуалистической микрофлоры является ее мор�
фокинетическое действие. Так, установлено, что общая
поверхность кишечника у безмикробных животных на
10,0�30,0% меньше, чем у конвенциональных [39]. Кро�
ме того, доказано, что нормофлора стимулирует перис�
тальтику кишечника, опорожнение желудка, оказыва�
ет влияние на эндокринную систему, кроветворение и
т.д. [39,50].

В настоящее время накоплены многочисленные
данные, свидетельствующие, что мутуалистическая
микрофлора человека осуществляет биотрансформа�
цию желчных кислот, холестерина, стероидных гормонов,
лекарственных препаратов в различные метаболиты в
процессе кишечно�печеночной рециркуляции [3,9,19,22].

Известна роль мутуалистической микрофлоры в
продукции биологически активных соединений. Сре�
ди них – летучие жирные кислоты (уксусная, пропио�
новая, масляная, изомасляная, изовалериановая), яв�
ляющиеся главным продуктом микробной фермента�
ции углеводов. Летучие жирные кислоты регулируют
основной обмен, оптимальное значение рН в кишеч�
нике, обладают антимикробным эффектом, благодаря
чему участвуют в становлении и поддержании микроб�
ной экологии макроорганизма [38]. Исследования на
безмикробных и обычных животных продемонстриро�



24

Сибирский медицинский журнал, 2008, № 8

вали, что присутствующие в организме хозяина микро�
организмы способны синтезировать разнообразные
витамины (практически все витамины В�комплекса,
витамин К) [18]. Помимо летучих жирных кислот и ви�
таминов, микрофлора производит и другие биологичес�
ки активные вещества с разными эффектами действия
на организм: бактериальные липополисахариды, пеп�
тидогликаны, амины, антибиотики и прочие соедине�
ния с антимикробной активностью, стероидные гормо�
ны и т.д. [19,39].

Помимо выполнения вышеперечисленных функ�
ций, мутуалисты участвуют в поддержании водно�со�
левого обмена, поддерживают рН, регулируют газовый
обмен. Сопоставление состава содержимого кишечни�
ка обычных и безмикробных животных свидетельству�
ет о том, что у последних отмечается повышенная гид�
ратация кишечного содержимого, нарушена абсорбция
Ca, Mg, P и других ионов и катионов [39].

Вместе с тем, микроорганизмы одной систематичес�
кой группы, заселяющие разные биотопы человека,
вступают в разные формы взаимоотношений с ним [61].
Так, например, Lactobacillus sp. могут обнаруживаться в
различных биотопах человека и относятся к его доми�
нирующей микрофлоре. И если в ЖКТ Lactobacillus sp.
являются выраженными мутуалистами, то в биотопе
влагалища они взаимодействуют с макроорганизмом в
форме комменсализма [24,36]. Установлено, что ваги�
нальные Lactobacillus sp. эффективно подавляют рост
Gardnerella vaginalis, Staphylococcus sp., бактерий рода
Klebsiella, Escherichia, грибов и других микроорганизмов,
за счет выделения молочной кислоты, перекиси водо�
рода, лизоцима, антибиотических компонентов, лакто�

цинов, подавляющих их жизнедеятельность, поэтому
концентрация этих микроорганизмов в микроэкосис�
теме влагалища не превышает 102�104 КОЕ/г [21].

Исходя из вышесказанного, следует, что индиген�
ная микрофлора, постоянно присутствующая в соответ�
ствующих микробиоценозах, является наиболее обшир�
ной по видовому разнообразию и количественным по�
казателям и по праву называется своеобразным «экст�
ракорпоральным органом» [3,14]. Этот «орган», как и
любой другой орган человека, имеет свою структуру и
физиологические функции, которые заключаются во
влиянии нормальной микрофлоры на многие жизнен�
но важные процессы. В микробиоценозах микроорга�
низмы представлены в виде ассоциаций и включают
десятки и сотни разнообразных видов, а их численность
у взрослого человека достигает 1015�17 клеток, что почти
на порядок больше числа клеток всех органов и тканей
макроорганизма [14,15,29]. Наиболее сложными по со�
ставу являются микробиоценозы толстой кишки, рта и
носоглотки [42]. Более простыми являются микробио�
ценозы кожи и носовых ходов [39,42].

Нормальная микрофлора организма человека не
является самостоятельным, отдельным от организма
объектом внешней среды. Микроорганизмы законо�
мерно колонизируют определенные области, вступают
в тесные взаимоотношения с подлежащими структура�
ми, специфически регулируя обмен веществ и функции
организма. Однако различные неблагоприятные фак�
торы, обладающие биологической активностью, способ�
ны вызывать нарушения в микробиоценозе человека и
привести к развитию патологических состояний [6,31].
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МАЛОИНВАЗИВНЫЕ ХИРУРГИЧЕСКИЕ СПОСОБЫ ЛЕЧЕНИЯ
ПОЛИПОВ И РАННЕГО РАКА ЖЕЛУДКА

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

хирургии с курсом онкологии, зав. � член�корр. РАМН, д.м.н., проф. Е.Г. Григорьев, Иркутский государственный
институт усовершенствования врачей, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра хирургии, зав. � д.м.н., проф.

Л.К. Куликов)

Резюме. Представлены результаты лечения малоинвазивными хирургическими способами 75 больных полипами и ран-
ними формами рака желудка.  В группу сравнения включен 41 больной, которым с аналогичной патологией выполнялись
открытые операции. Малоинвазивные хирургические способы по сравнению с традиционными хирургическими, харак-
теризуются снижением продолжительности операции, уменьшением числа послеоперационных осложнений и сокра-
щением сроков лечения.
Ключевые слова: полипы, рак желудка, малоинвазивные хирургические способы, лапароскопическая атипичная резек-
ция желудка, трансгастральная резекция желудка.

MINISURGICAL TREATMENT OF STOMACH POLYPS AND EARLY FORMS OF
STOMACH CANCER

A.V. Belonogov
(Irkutsk State Medical University end Irkutsk State Postgraduate Medical Training Institute)

Summary. Here are presented results of minisurgical treatment of 75 patients with polyps of stomach, stomach cancer.
We have developed and used new medical technologies for resutim of stomach by traditionale techniques. We have developed
and used new medical technologies for resutim of stomach by electrosurgical, laser, combined; transgastral and laparoscopic
techniques.

Key words: minisurgical treatment, stomach polyps, stomach cancer.

За последнее десятилетие малоинвазивные лапарос�
копические способы лечения заняли ведущее место не
только в диагностике, но и в лечении различных забо�
леваний желудка [2,5,7]. Этому способствовало накоп�
ление опыта и применение новых инструментов и ап�
паратуры. В настоящее время лапароскопические опе�
рации нашли широкое применение при доброкаче�
ственной патологии желудка и двенадцатиперстной
кишки [1,3,4]. В то же время, менее разработанными
остаются методы органосохранных операций малоин�
вазивными хирургическими способами (МХС) при по�
липах желудка и раннем раке. Остаются недостаточно
освещенными в литературе лапароскопические опера�
ции, направленные на профилактику и устранение раз�
личных осложнений после использования традицион�
ных способов эндоскопической полипэктомии [6,8].
Учитывая большую научно�практическую значимость
этой проблемы, мы поставили перед собой задачу раз�
работать новые МХС лечения предрака желудка и на�
чального рака. Для этого освоена новая аппаратура и
предложены специальные инструменты для лечебной

лапароскопической хирургии.
Материалы и методы

В основу работы положен опыт малоинвазивного хи�
рургического (лапароскопического) лечения 75 больных с
полипами желудка и ранним раком, в группу сравнения
был включен 41 больной, у которых применялись хирур�
гические способы лечения. Хирургические операции вы�
полнялись в отделении торакальной и абдоминальной хи�
рургии. Лапароскопические операции проводились в от�
делении эндохирургии Иркутского областного онкологи�
ческого диспансера (главный врач – д.м.н., проф. В.В.
Дворниченко).

В основную группу вошли больные, которым выпол�
нены малоинвазивные операции: лапароскопическая ати�
пичная резекция желудка (ЛАРЖ) и трансгастральная ре�
зекция желудка (ТРЖ) (n=75). Для всесторонней оценки
эффективности новых малоинвазивных методик лечения
и профилактики осложнений в исследование включен кли�
нический материал лечения традиционными хирургичес�
кими способами – группа сравнения (n=41). В группе срав�
нения выполнялись традиционные вмешательства – резек�
ции желудка по способу Billroth II.

В основной группе мужчин было 35 (30,2%), женщин
– 40 (34,5%); средний возраст – 61,4±1,48 лет, в группе
сравнения он составил 60,6±1,27. Распределение больных
по полу и возрасту представлено в таблице 1.

Основной нозологией в исследуемых группах были по�

Таблица 1

Распределение больных по полу и возрасту в зависимости от применяемых способов лечения

Способы лечения Всего боль� В т. ч. В т. ч. Распределение больных по возрасту
ных, чел мужчин женщин
n % n % n % 41�50 51�60 61�70 71<

МХС 75 64,7 35 30,2 40 34,5 12 20 24 19
Хирургические 41 35,3 23 19,8 18 15,5 5 13 16 7
Всего 116 100,0 58 50,0 58 50,0 17 33 40 26

(14,7%) (28,4%) (34,5%) (22,4%)
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липы желудка (61 – 52,6%), и рак желудка первой стадии
(55 – 47,4%).

Методика ЛАРЖ применялась при лечении ранних
форм рака желудка, расположенных на передней стенке,

Таблица 2

Распределение больных по нозологии

Изучаемая           Группы больных Всего
нозология основная сравнения

n % n % n %
Полипы желудка 49 65,3 12 29,3 61 52,6
Рак желудка 26 34,7 29 70,7 55 47,4
Всего 75 100,0 41 100,0 116 100,0

В таблице 2 показано распределение больных в основ�
ной и группе сравнения в зависимости от характера забо�
левания.

При оценке непосредственных результатов и опреде�
ления эффективности оперативного лечения в группах
выбраны для исследования следующие критерии: про�
должительность операции, величина интраоперационной и
послеоперационной кровопотери, частота осложнений и т.д.

При малоинвазивных хирургических способах лечения
применялись методики лапароскопической атипичной
резекции и трансгастральной резекции желудка.

При резекции стенки желудка мы применили кассеты
Endo�GIA синего и белого цветов. Методика ТРЖ пред�
полагает применение лапароскопии и использование ви�
деогастроскопии со стороны желудка. Во время гастрос�
копии определяется расположение патологического оча�
га. Одновременно с проведением гастроскопии выполня�
ется лапароскопия. Операция выполняется под интубаци�
онным наркозом с введением миорелаксантов и проведе�
нием искусственной вентиляции легких. Положение боль�
ного горизонтальное, на спине.

При выполнении ТРЖ операционная бригада состоит
из хирурга, ассистента, врача эндоскописта, операцион�
ной сестры и бригады анестезиологов. На фоне пневмопе�
ритонеума в брюшную полость вводятся три троакара. Пер�
вый троакар 10 мм устанавливается в умбиликальной об�
ласти, через него вводится прямая оптика. Во время всей
операции в брюшной полости сохраняется давление СО

2
11�12 мм рт.ст. Патологический очаг определяется с помо�
щью гастроскопии. При наличии опухоли на задней стен�
ке тела желудка, необходимо выполнить доступ в сальни�
ковую сумку. Между сальниковыми сосудами и стенкой же�
лудка формируется доступ, при этом короткие веточки же�
лудочно�сальниковых сосудов коагулируются или клипи�
руются. Для этого мы использовали разработанные нами
электрохирургические щипцы (патент на полезную модель
№53884 «Электрохирургические щипцы», заявка
2005121021, приоритет полезной модели от 4 июля 2005).
При невозможности выполнить резекцию только из трех
портов в брюшную полость вводятся дополнительные
вспомогательные инструменты (ретрактор, зажим
“babcock” и т.д.).

Формирование трансгастрального доступа проводится
в левой мезогастральной области, в промежутке между ле�
вой парастернальной и среднеключичной линиями, уста�
навливается порт 12 мм с фиксатором. Выбор доступа кон�
тролируется под интраоперационной видеогастроскопией
и трансиллюминацией.

Выбранная часть стенки желудка после гастроцентеза
фиксируется на 12 мм троакаре, в дальнейшем через него
на этапе резекции стенки желудка вводится аппарат Endo
GIA�30.

В ходе операции видеогастроскопическая стойка обес�
печивает видеоизображение в желудке, рабочий канал га�
строскопа может быть использован для тракции опухоли с
помощью эндопетель, этот способ значительно облегчает
подведение под опухоль сшивающего аппарата. Одновре�
менно врач�эндоскопист подает газ через гастроскоп для
расправления стенок желудка. Через 12 мм троакар, про�
веденный через стенку желудка, вводятся инструменты,
облегчающие детальный осмотр опухоли и т.д. После оцен�
ки состояния опухоли, в желудок через 12 мм троакар вво�
дится сшивающий аппарат Endo�GIA�30 с синей или бе�
лой кассетой. Видеоизображение на этом этапе осуществ�
ляется на гастроскопическом видеомониторе. Удаляемый
макропрепарат извлекается через 12 мм троакар или гаст�
роскопом. Гастротомический доступ ушивается двурядным
швом аппаратом “Endo �Stitch”.

эффективность операции определяется при�
менением сшивающих кассет и, следователь�
но, небольшой продолжительностью опера�
ции. При расположении опухоли на задней
стенке, по малой и большой кривизне продол�
жительность операции увеличивается. При ре�
зекции задней стенки, доступная зона ограни�
чена сальниковой сумкой. Атипичной резек�
ции передней стенки желудка доступна вся
передняя поверхность, за исключением части
антрального отдела, близко прилежащего к
привратнику, кардиального отдела и области,

прилегающей к селезенке. ЛАРЖ выполняется под инту�
бационным наркозом с введением миорелаксантов и про�
ведением искусственной вентиляции легких. Положение
больного горизонтальное, на спине. На фоне пневмопе�
ритонеума в брюшную полость вводятся три троакара. Пер�
вый троакар 10 мм устанавливался в умбиликальной обла�
сти, через него вводилась 45о оптика. В правой мезогаст�
ральной области по средней ключичной линии вводится
12 мм троакар для электродиссектора, в дальнейшем через
него на этапе резекции стенки желудка применялся аппа�
рат Endo GIA�30 с синей кассетой. В левой мезогастраль�
ной области по среднеключичной линии устанавливался
10 мм троакар для  «Эндобебкокка.»

Во время всей операции в брюшной полости сохраня�
лось давление СО

2
 11�12 мм рт.ст. Если опухоль на стенке

не визуализировалась, использовался видеогастроскоп,
которым определялось место расположения патологичес�
кого очага, весь фрагмент стенки желудка захватывается
под видеоконтролем гастроскопа «Эндобебкокком». Этот
прием эффективен только при опухолях стенки желудка и
малоэффективен при патологии слизистой.

Для захвата патологического очага слизистой с после�
дующей резекцией мы разработали несколько способов. На
атипичную резекцию желудка получен патент на изобре�
тение № 2300340 «Способ лапароскопической хирургичес�
кой операции и инструмент для проведения способа», при�
оритет изобретения 17 октября 2005 г., зарегистрировано в
государственном реестре полезных моделей РФ 10 июня
2007 г.

Применение одной эндоскопической шовной иглы
значительно облегчает резекцию стенки желудка с опухо�
лью и позволяет выполнить остановку кровотечения  пос�
ле полипэктомии.

После определения местоположения патологического
очага видеогастроскопом с помощью приводного устрой�
ства производится выдвижение перфоратора с захватыва�
ющим приспособлением из гибкого полого канала. Про�
изводится прокалывание в области патологической зоны
перфоратором, преимущественно в его центральной час�
ти, насквозь в сторону серозной части с выходом иглы в
брюшную полость, в область лапароскопического досту�
па. За счет натяжения гибкой связи образуется складка тка�
ни полого органа с патологическим очагом, после этого
выполняется резекция стенки и наложение аппаратных
швов. Препарат удаляется в контейнере через 12 мм троа�
кар.

Всего для оценки эффективности предлагаемых новых
способов лечения ведены 10 параметров оценки. Резуль�
таты исследования обрабатывались статистически. Значи�
мость различий параметрических показателей вычисляли
по t�критерию Стьюдента и критерию согласия. Расчет
параметров эффективности предложенных методов лече�
ния производили в соответствии с требованиями
CONSORT продолжительности операции и послеопераци�
онного периода. Критический уровень значимости при
проверке гипотез р=0,05.

Результаты и обсуждение
Всего МХС лечение было проведено у 75 больных.

Из них, для профилактики кровотечения у 28 (37,3%)
больных операция выполнена по поводу полипов с ос�
новании более 3,0 см, у 14 (18,6%) операция явилась
завершающим этапом после эндоскопической поли�
пэктомии (остановка кровотечений). Кровотечение
было остановлено с применением ЛАРЖ у 8 (57,1%)
больных, методом ТРЖ – у 6 (42,9%). Резидуальные
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полипы были удалены у 7 (9,3%) и ранний рак – у 26
(34,6%) больных.

В группе сравнения хирургическая резекция желуд�
ка выполнена по поводу полипов у 12 (29,3%) и раке
желудка I�II стадии заболевания у 29 (70,7%) больных.

При сравнении исследуемых групп получены сле�
дующие результаты: средняя продолжительность опе�
рации в основной группе составила 28,2±1,58 (25�32)
минут, тогда как в группе клинического сравнения она
была 162,2±23,54 мин (124�205) минут (p<0,001). По�
требность в наркотических анальгетиках в основной
группе снижалась до 0,9±0,34 суток по сравнению с
контролем – 3,1±0,92 суток (р<0,01). К самостоятель�
ному передвижению больные в основной группе при�
ступали на 1,9±0,41 сутки, тогда как в контрольной
группе больные начинали двигаться на 3,1±0,36 сутки
(р<0,05).

Летальных исходов в послеоперационном периоде
у больных в основной и контрольной группах не было.
Интраоперационная кровопотеря в основной группе
составила 385±80,6 (200,0�1500,0) мл. Интраопераци�
онной кровопотери при лапароскопическом доступе и
кровопотери по дренажам после завершения операции
в основной группе не было, в группе сравнения она со�
ставила 110,6±43,8 (50�400) мл. Осложнения в после�
операционном периоде возникли у 5 (6,1%) больных в
контрольной группе. Они касались возникновения
нижнедолевых пневмоний и гнойных процессов в пос�
леоперационной ране – у 3 (3,7%) больных. Таким об�
разом, относительный риск (ОР) равнялся 0, а сниже�
ние относительного риска (СОР) составило 100%, что
соответствует клинически значимому эффекту. После�
операционный парез кишечника отмечен у одного боль�
ного в основной группе, тогда как в контроле он отме�
чен у десяти больных (р<0,01), СОР+80%. Более ран�
нее кормление удалось начать в основной группе на
2,3±0,41 сутки, в сравнении с больными контрольной
– 3,4±0,54 сутки (р<0,01). Применение малоинвазив�
ных хирургических способов лечения сократило сроки
пребывания больного в палате интенсивной терапии и

реанимации с 2,6±0,45 койко�дня до 0,8±0,26 в основ�
ной группе (р<0,01), а также в стационаре с 9,3±3,41
койко�дня до 5,0±1,56.

Проведенный анализ исследуемых групп показал
отсутствие значимых различий полового (р=0,1) и воз�
растного (р=0,3) распределения больных. Анализ по�
казал, что традиционная резекция желудка продолжи�
тельнее, чем предложенные варианты ЛАРЖ и ТРЖ
(162,2±23,54 против 28,2±1,58 минут; p<0,001). Умень�
шение времени операции связано с применением ла�
пароскопического доступа, быстрым обнаружением па�
тологического объекта и применением сшивающих ап�
паратов. Ретроспективный анализ ближайших резуль�
татов лечения показал, что количественные показате�
ли изучаемых признаков продолжительности операции,
частоты осложнений, кровопотери в момент операции
после традиционных операций и малоинвазивных, сви�
детельствует о преимуществе последних.

Подводя итоги проведенного исследования, более
четко детализируются критерии эффективности новых
способов лечения. Снижение продолжительности опе�
рации и риска послеоперационных осложнений, сокра�
щение сроков лечения делает методики МХС лечения
более предпочтительными по сравнению с традицион�
ными хирургическими.

Предложенные лапароскопические операции
(ЛАРЖ и ТРЖ) позволили устранить и у части больных
предупредить развитие осложнений при лечении поли�
пов потенциально опасных в отношении развития кро�
вотечения после эндоскопических вмешательств. В то
же время лапароскопическая операция, на наш взгляд,
должна в большей мере применяться для остановки
кровотечений после удаления полипов и находиться в
арсенале врачей этой специальности, а основным спо�
собом лечения должно оставаться эндоскопическое
вмешательство. При лечении рака первой стадии при�
менение лапароскопических операций стало наиболее
перспективным и надежным способом, который позво�
ляет удалить патологический очаг на всю глубину стен�
ки желудка.
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ПРИМЕНЕНИЕ МОДИФИЦИРОВАННОГО МЕТОДА
ФИРОРДТА В АНАЛИЗЕ ТАБЛЕТОК «ИБУКЛИН»

Е.А. Илларионова, А.Н. Теплых
(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. Показана возможность количественного определения парацетамола в двухкомпонентной модельной смеси и
лекарственной форме таблетки «Ибуклин» модифицированным методом Фирордта. Погрешность анализа не превы-
шает 1,388% для модельной смеси и 1,583% для таблеток «Ибуклин». Разработанная методика дает хорошо воспро-
изводимые результаты, кроме этого она проста в выполнении, не требует дорогостоящего оборудования и реактивов.
Определение ибупрофена проводили алкалиметрическим методом, после экстрагирования его из таблеток эфиром.
Погрешность анализа 1,45%.
Ключевые слова: парацетамол, ибупрофен, таблетки «Ибуклин», модифицированный метод Фирордта, модельная смесь.

APPLICATION OF MODIFIED METHOD FIRORDTA IN THE ANALYSIS OF TABLETS
«IBUCLIN»

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

Summary. Possibility of quantitative definition of paracetamol in a two�componental modelling mixture and the medicinal
form of the tablets «Ibuсlin» is shown by the modified method of Firordta. The error of the analysis does not exceed 1,388%
for a modelling mixture and 1,583 % for tablets «Ibuсlin». The developed technique yields well reproduced results, besides it
is simple in performance, does not demand the expensive equipment and reactants. Definition of ibuprofen was conducted
by alcalymetrical method, after separating it from tablets by aether. An error of the analysis was 1,45%.

Key words: paracetamol, ibuprofen, the tablets «Ibuсlin», the modified method of Firordta, a modelling mixture.

В современной фармакотерапии широко использу�
ются многокомпонентные лекарственные формы. Для
усиления противовоспалительного и обезболивающе�
го действия применяют комбинации нестероидных

ти от 220 до 300 нм в интервале рН 1,0�13,2.
На рис. 1 представлены спектры поглощения ибуп�

рофена в области от 220 до 400 нм в воде (рН = 7,4), в
0,1 М растворе хлористоводородной кислоты (рН = 1,3),

Рис. 1. УФ@спектры поглощения ибупрофена.

противовоспалительных препаратов друг с
другом [1]. В число таких сочетаний входят
таблетки «Ибуклин», содержащие ибупрофен
и парацетамол.

Анализ сложных лекарственных форм, со�
держащих два и более компонента, является
одной из трудных задач, несмотря на широ�
кое внедрение современных физико�хими�
ческих методов в практику работы аналити�
ческих лабораторий.

Количественное определение компонен�
тов таблеток «Ибуклин» но НД 42�10296�05
проводят методом ВЭЖХ. Несмотря на ряд
преимуществ данного метода анализа его су�
щественным недостатком является примене�
ние приборов и колонок импортного изготовления, не
всегда имеющихся в арсенале отечественных химичес�
ких лабораторий.

Целью настоящего исследования является разработ�
ка методики спектрофотометрического определения
компонентов таблеток «Ибуклин».

Материалы и методы
В работе использовали субстанцию ибупрофена и па�

рацетамола, отвечающую требованиям нормативного до�
кумента, таблетки «Ибуклин», 0,1 М раствор натрия гид�
роксида, 0,1 М раствор хлористоводородной кислоты, при�
готовленного из фиксаналов, спирт этиловый 95%.

Электронные спектры и оптическую плотность раство�
ров регистрировали на спектрофотометре SHIMADZU
UV�1601, UV�VISIBLE в кюветах 1 см на фоне раствори�
теля. Величину рН контролировали с помощью универ�
сального ионометра ЭВ�74.

Результаты и обсуждение
Ибупрофен и парацетамол обладают поглощением

в УФ�свете, поэтому были изучены спектральные ха�
рактеристики данных лекарственных веществ в облас�

в спирте этиловом (рН = 4,7), 0,1 М растворе гидроксида
натрия (рН = 13,2). Спектр поглощения ибупрофена
при рН от 1,3�13,2 характеризуется двумя полосами по�
глощения с максимум при 264 нм ±1 нм и 272 нм ±2 нм
и минимумом поглощения при 249 нм ±1 нм. Следует
отметить, что при рН от 6,0 до 13,2 на спектре погло�
щения ибупрофена наблюдается «плечо» в интервале
257�261 нм.

Изучение стабильности ибупрофена в данных ра�
створителях показало, что он более устойчив в 0,1 М
растворе гидроксида натрия. Исходя из эксперимен�
тальных данных и свойств ибупрофена, было опреде�
лено, что оптимальным растворителем для его спект�
рофотометрического определения является 0,1 М ра�
створ гидроксида натрия.

На рис. 2 представлены спектры поглощения пара�
цетамола. При рН=1,0 спектр поглощения парацетамо�
ла характеризуется одной полосой поглощения с мак�
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Рис. 2. Спектры поглощения парацетамола.

симумом при длине волны 240 нм. При увеличении рН
до 10,05 происходит постепенный батохромный сдвиг
максимума поглощения до 257 нм. Кроме этого, следу�
ет отметить, что изменение рН от 1,0 до 5,5 сопровож�
дается увеличением интенсивности поглощения, а даль�
нейшее изменение рН до 10,05 приводит к уменьшению
интенсивности поглощения. Таким образом, спектр
поглощения парацетамола зависит от рН среды, что
объясняется различным электронным строением иони�
зированной и молекулярной формы парацетамола.

С учетом того, что рК
а
 парацетамола 9,5, оптималь�

ным будет значение рН = 7,5�11,5. Поэтому в качестве
растворителя использовали 0,1 М раствор натрия гид�
роксида.

Из рисунка 3 видно, что в выбранном растворителе
(0,1 М растворе натрия гидроксида) спектры поглоще�
ния веществ перекрываются, что делает невозможным
применение одноволнового анализа.

Таблица 1

Аналитические длины волн и информационные коэффициенты для анализа таблеток «Ибуклин» в 0,1
М растворе натрия гидроксида

Название                                                  Длина волны, нм

препаратов         254 нм          274 нм          264 нм         282 нм

Е
1см

1% r Е
1см

1% r Е
1см

1% r Е
1см

1% r

Ибупрофен 13,28 0,0138 8,72 0,01232 17,72 0,01936 1,68 0,00428

Парацетамол 75,9 0,987 55,9 0,988 71,8 0,98063 31,2 0,98571

Рис. 3. Спектры поглощения ибупрофена и парацетамола в 0,1 М растворе натрия
гидроксида.

Для разработки спектрофотометрических методик
анализа компонентов таблеток «Ибуклин» применили
метод наименьших квадратов, реализуемый в варианте
модифицированного метода Фирордта [4]. Одним из
главных этапов при разработке методики спектрофо�
тометрического анализа является выбор аналитических
длин волн (АДВ) [2,3,5].

Наиболее оптимальным методом выбора
АДВ относится метод использования инфор�
мационных коэффициентов, изложенных в
работе [6].

Предварительно выбранные АДВ для оп�
ределения компонентов таблеток «Ибуклин»
представлены в таблице 1.

Для анализа таблеток «Ибуклин» в каче�
стве АДВ выбраны 274 нм для парацетамола
и 264 нм для ибупрофена, при них наблюда�
ется максимальное значение информацион�
ного коэффициента.

Система уравнений модифицированного
метода Фирордта (ММФ) при соблюдении закона Бу�
гера для каждого из m компонентов и принципа адди�

(1)

тивности смеси при каждой из n аналитических длин
волн имеет вид:

(2)

где r
ij
 � информационные коэффициенты.

Решение системы (2) имеет вид:
Анализ по модифицированному методу Фирордта

состоит в параллельном измерении оптической плот�
ности исследуемого и стандартного образца (представ�
ляющего собой точную номинальную смесь исследуе�

мых веществ) при аналитических длинах
волн и расчете концентраций по уравне�
нию (2).

Несмотря на глубокое математическое
обоснование метода Фирордта, его ис�
пользование для определения ибупрофе�
на не представляется возможным, так как
его вклад в общую оптическую плотность
составляет меньше 50%. Это связано с
низким коэффициентом поглощения
ибупрофена по сравнению с парацетамо�
лом. В конечном разведении фоновое по�
глощение ибупрофена составляет менее
0,5% по сравнению с поглощением пара�

цетамола. Однако его спектроаналитические данные
были включены под знак суммы в формуле (2) и, соот�
ветственно, ибупрофен был внесен в раствор стандарт�
ного образца.

Согласно уравнению (1) система уравнений для оп�
ределения парацетамола модифицированным методом
Фирордта имеет вид:
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где: 0,98767; 0,01232; 0,98063; 0,01936 � расчетные
коэффициенты.

Решая систему уравнений (3) методом наименьших
квадратов через определитель системы ∆ и определи�
тель при неизвестном ∆n:

Получаем формулу для расчета парацетамола:

где 2,75 и 1,75 – расчетные коэффициенты.
Таблица 2

Результаты количественного определения парацетамола в модельной смеси таблеток
«Ибуклин»

Навески препаратов D
х

274 D
ст

274 D
х

264 D
ст

264 Х Х, %
для приготовления мо�
дельной смеси, г
Парацетамол     0,104 0,539 0,534 0,692 0,679 0,1032 99,22
Ибупрофен        0,075
Парацетамол   0,1058 0,54 0,538 0,696 0,700 0,10612 100,3
Ибупрофен        0,072
Парацетамол     0,103 0,532 0,537 0,672 0,678 0,10295 99,95
Ибупрофен        0,07
Парацетамол     0,105 0,535 0,53 0,682 0,675 0,1054 99,82
Ибупрофен        0,079
Парацетамол     0,106 0,538 0,536 0,702 0,679 0,10642 100,4
Ибупрофен        0,085
Парацетамол     0,106 0,54 0,539 0,689 0,696 0,10632 100,3
Ибупрофен        0,085
Парацетамол     0,107 0,538 0,535 0,696 0,700 0,10665 99,67
Ибупрофен        0,080
Метрологические Х= 0,1052, S2= 0,00000249, S = 0,0016, S

х
 = 0,0006

характеристики ∆Х = 0,0015, Е,% = 1,388 %, S
r
= 0,015

(3)
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264= 2,75 – 1,75

ло 0,15 г) помещают в мерную колбу вместимостью 50
мл с помощью этанола, растворяют, доводят объем ра�
створа до метки тем же растворителем, перемешивают
и фильтруют. 1 мл фильтрата помещают в мерную кол�
бу вместимостью 100 мл и доводят объем до метки 0,1 М
раствором натрия гидроксида. Измеряют оптическую
плотность раствора на спектрофотометре при длинах
волн 264 и 274 нм в кювете с толщиной слоя 10 мм. В
качестве раствора сравнения используют 0,1 М раствор
гидроксида натрия. Параллельно измеряют оптическую
плотность раствора стандартных образцов.

Методика приготовления раствора стандартного
образца

Точную навеску (около 0,104 г) парацетамола и ибуп�
рофена (около 0,083 г) переносят с помощью этанола в
мерную колбу вместимостью 100 мл. Прибавляем 20 мл
этанола, растворим и доводим до метки тем же раство�
рителем. 1 мл полученного раствора переносим в мер�
ную колбу вместимостью 100 мл, доводим объем раство�
ра до метки 0,1 М раствором натрия гидроксида и пе�
ремешиваем. Измеряем оптическую плотность раство�
ра с помощью спектрофотометра при длине волн 264 и

D
х

274 D
х

264 D
ст

274 D
ст

264 а
х

а
ст

Р
ср

Х Х,% Метрологические
характеристики

0,539 0,687 0,534 0,679 0,151 0,104 0,361 0,1240 99,2 Х = 96,73
0,536 0,689 0,538 0,700 0,155 0,12319 98,55 S2=2,7458
0,540 0,675 0,537 0,678 0,161 0,11929 95,43 S = 1,6571
0,532 0,679 0,530 0,675 0,157 0,119567 95,65 S

x
 = 0,6263

0,532 0,690 0,539 0,679 0,146 0,12033 96,26 ∆Х = 1,5345
0,536 0,700 0,539 0,696 0,150 0,12190 97,52 Е,% = 1,583%
0,536 0,693 0,535 0,700 0,162 0,11849 94,79 S

r
= 0,017

Таблица 3

Результаты спектрофотометрического анализа парацетамола в таблетках «Ибуклин» модифицированным
методом Фирордта

Количественное определение парацетамола в таб�
летках «Ибуклин» проводили по следующей методике:

Точную навеску порошка растертых таблеток (око�

274 нм в кювете с толщиной
слоя 10 мм. В качестве ра�
створа сравнения использо�
вали 0,1 М раствор гидро�
ксида натрия.

Результаты количествен�
ного определения парацета�
мола в модельной смеси и
таблетках, найденные по
разработанной методике,
приведены в таблицах 2 и 3.
Из представленных данных
видно, что относительная
погрешность определения
парацетамола в таблетках
«Ибуклин» ММФ составля�
ет 1,58%. Разработанная ме�
тодика дает хорошо воспро�
изводимые результаты, кро�
ме этого она проста в выпол�
нении, не требует дорогос�
тоящего оборудования и ре�
активов.

Определение ибупрофе�

на проводили алкалиметрическим методом, после эк�
страгирования его из таблеток эфиром. Содержание
ибупрофена в таблетках «Ибуклин» соответствует НД,
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относительная ошибка не превышает
1,45% (табл. 4).

Таким образом, нами разработана
методика количественного определе�
ния парацетамола в таблетках «Ибук�
лин» модифицированным методом
Фирордта и ибупрофена алкалиметри�
ческим методом. Относительная по�
грешность определения не превышает
1,58%.

Таблица 4

Результаты алкалиметрического определения ибупрофена в таблетках
«Ибуклин»

V
T
, мл a

m
Р

ср
 Х Х,% Метрологические

характеристики

3,7 0,7115 0,361 0,09680 96,8 Х= 100,34
3,9 0,7205 0,10076 100,76 S2= 2,4695
3,7 0,7095 0,09708 97,08 S = 1,5715
3,9 0,7122 0,10194 101,94 S

õ
= 0,5940

4,0 0,7305 0,10193 101,93 ∆Х = 1,4552
3,7 0,7091 0,09713 97,13 Е,% = 1,450
3,9 0,7179 0,10112 101,12 S

r
= 0,016
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ТАБАКОКУРЕНИЯ СРЕДИ
МЕДИЦИНСКИХ РАБОТНИКОВ ИРКУТСКОЙ ОБЛАСТИ

Т.В. Файтельсон-Левина, А.А. Дзизинский, Ю.Н. Краснова
(Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра

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

Резюме. Проведено одномоментное эпидемиологическое исследование среди 2560 медицинских работников, работаю-
щих в учреждениях здравоохранения Иркутской области с целью изучения распространенности табакокурения. Все
включенные в выборку были опрошены с помощью опросника CORSQ (1/M). Распространенность курения среди меди-
цинских работников составила 29,5%, экс-курения – 17,1%. Средний возраст начала курения – 20,7±6,5 лет. Наи-
большая частота курения выявлена среди младшего медицинского персонала (40%) по сравнению с врачами (26,2%)
(р<0,0001). Значимо больше количество курильщиков в хирургических отделениях (39,5%), СМП (45%) и ОИТ (58,4%)
по сравнению с терапевтическими (21,4%) и диагностическими (29%) отделениями. Распространенность курения
среди медработников мужского пола составила 55,4%, среди женского – 24,4%.
Ключевые слова: табакокурение, распространенность, врачи, средний и младший медицинский персонал.

THE PREVALENCE OF TOBACCO SMOKING AMONG MEDICAL SPECIALISTS
T.V. Faytelson�Levina, A.A. Dzizinskii, J.N. Krasnova
(Irkutsk State Institute for Advanced Medical Studies)

Summary. Epidemiological research has been conducted amongst 2560 medical specialists of Irkutsk region hospitals.
The research aim was to study prevalence of smoking. All individuals in the sample were interviewed by the means of
questionnaire of CORSQ. The prevalence of smoking among medical specialists was 29,5%; ex�smokers were 17,1% of
medical specialists. The average starting age of smoking among medical specialists was 20,7±6,5 years. The highest frequency
of the smoking was revealed among auxiliaries (40%) in contrast with doctors (26,2%) (p<0,0001). More smokers worked in
the surgery department (39,5%), ambulance (45%) and the intensive care unit (58,4%) in comparison with the therapy
(21,4%) and diagnostic departments (29%). The prevalence of smoking among all males was 55,4%, among all females –
24,4%.

Key words: tobacco smoking, prevalence, medical specialists, doctors, nurses, auxiliaries.

Табакокурение и сопровождающая его хроническая
табачная интоксикация являются причиной многих
серьезных сердечно�сосудистых, бронхолегочных и
других заболеваний, а также злокачественных опухолей,
приводящих к преждевременной инвалидизации и
смертности больных.

По оценкам ВОЗ, в 2002 году в Европейском регио�

не табакокурение было вторым фактором риска, ответ�
ственным за 12,3% всех потерянных лет жизни по при�
чине преждевременной смерти и нетрудоспособности
(DALYs) [1]. В Российской Федерации по оценкам спе�
циалистов от заболеваний, связанных с табакокурени�
ем, в год умирает от 330000 до 400000 человек [1].

Курение увеличивает риск развития рака легких бо�
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лее чем в 15 раз, рака гортани – в 10, рака ротоглотки и
пищевода – в 5 раз [1]. Приблизительно у 90% больных
хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ)
основным фактором, приведшим к развитию заболева�
ния, является табакокурение [1]. Риск преждевремен�
ной смерти от ИБС у курящих мужчин в возрасте 40�59
лет и женщин в возрасте 30�69 лет в 3 раза выше по срав�
нению с некурящими [1].

Россия занимает одно из ведущих мест по распрос�
транению курения, особенно среди мужчин, входя по
этому показателю в десятку наиболее курящих стран
мира, одновременно с Индией, Монголией, Китаем и
Украиной. Проведенное эпидемиологическое исследо�
вание в Иркутской области выявило высокую распрос�
траненность табакокурения, так среди мужчин в возра�
сте 18�29 лет она составляет 67%, а среди женщин – 50%
[2]. Ожидаемая продолжительность жизни в Российс�
кой Федерации у мужчин в возрасте 40�59 лет, выкури�
вающих более 15 сигарет в день и женщин в возрасте
30�69 лет, выкуривающих 6 сигарет в день короче на 10,5
и 6 лет соответственно, по сравнению с теми, кто не
курит [6].

Цель нашего исследования – изучить распростра�
ненность табакокурения среди медицинских работни�
ков в Иркутской области.

Материалы и методы
Было проведено одномоментное эпидемиологическое

исследование. На момент проведения исследования в Ир�
кутской области число врачей составило 6723 человека,
среднего медицинского персонала – 18925, младшего ме�
дицинского персонала – 10093 человека (по данным Де�
партамента Здравоохранения Иркутской области на 2005
год). В выборку были включены врачи, средний и млад�
ший медицинский персонал из следующих лечебных уч�
реждений города Иркутска: Дорожная клиническая боль�
ница на ст. Иркутск�Пассажирский ОАО «РЖД», Больни�
ца Иркутского научного центра СО РАМН, Медсанчасть
ФГУП «Аэропорт Иркутск», Городская станция скорой
медицинской помощи; а также лечебные учреждения Ир�
кутской области – Городская больница № 1 и Больница
скорой медицинской помощи г. Ангарска, МЛПУ Городс�
кая многопрофильная больница г. Усолье�Сибирское, Цен�
тральная районная больница г. Байкальска; и врачи, про�
ходящие обучение на циклах повышения квалификации
на кафедре терапии и кардиологии ГОУ ДПО «Иркутский
государственный институт усовершенствования врачей
Федерального агентства по здравоохранению и социаль�
ному развитию». Всего в исследуемую выборку было вклю�
чено 2560 человек, что составило 87% от запланированно�
го.

Таблица 1

Тест Фагестрема

                                            Вопрос                  Ответ Очки
1. Как скоро, после того как Вы проснулись, В течение первых 5 минут 3
Вы выкуриваете первую сигарету? В течение 6�30 минут 2

В течение 1 часа 1
Более часа 0

2. Сложно ли для Вас воздержаться от курения Да 1
в местах, где курение запрещено? Нет 0
3. От какой сигареты Вы не можете отказаться? Первая сигарета утром 1

Все остальные 0
4. Сколько сигарет Вы выкуриваете в день? 10 и меньше 0

11�20 1
21�30 2
31 и более 3

5. Вы выкуриваете более часто в первые часы утром, Да 1
после того как проснетесь, чем в течение остального дня? Нет 0
6. Курите ли Вы, если сильно больны и вынуждены Да 1
находиться в кровати целый день? Нет 0
Коэффициент: 0�2 – очень слабая зависимость; 3�4 – слабая зависимость; 5 – средняя зависимость;
6�7 – высокая зависимость; 8�10 – очень высокая зависимость.

М е д и �
ц и н с к и й
р а б о т н и к
я в л я е т с я
одной из
ключевых
фигур в
формиро�
вании у на�
с е л е н и я
мотивации
на отказ от
табакоку�
рения и
предотвра�
щения вов�
л е ч е н и я
населения
в эту зло�
стную при�
вычку, пе�
реходящую

в дальнейшем в серьезное заболевание. Курение меди�
цинскими работниками приносит вред не только соб�
ственному здоровью, но и ведет к отрицательным по�
следствиям для их больных и населения. Рекомендации
по отказу от курения со стороны курящего врача не вос�
принимаются должным образом его больным, более
того курящий врач не способен сформировать мотива�
цию на отказ от курения у своего больного.

В последние годы в большинстве развитых стран
распространенность курения табака среди врачей сни�
зилась. Так в США в 1949 году курили до 60% врачей,
тогда как в 90�х гг. не более 10% [1,3]. В России распро�
страненность табакокурения среди медицинских работ�
ников остается на высоком уровне, например, в Санкт�
Петербурге более 40% лиц, посвятивших свою профес�
сиональную жизнь вопросам профилактики и лечения
заболеваний у населения, являются активными куриль�
щиками, в Москве – 45% [1].

Среди опрошенных медицинских работников было
1239 врачей, 971 – среднего медицинского персонала и 350
– младшего медицинского персонала. Основную массу
исследованных составили женщины 84,1% и 15,9% лица
мужского пола. Средний возраст опрошенных – 41,8±11,9
лет, средний медицинский стаж – 17,5±11,6 лет.

Все медицинские работники были опрошены с помо�
щью анонимного опросника, разработанного на основе
раздела анкеты Compendium of Respiratory Standard
Questionnaires (CORSQ) (1/M) о наличии, длительности и
интенсивности табакокурения, дополненного тестом Фа�
герстрема (табл. 1) [5] для оценки степени никотиновой
зависимости, а также характеристиками медицинской спе�
циальности и стажа работы у медицинских работников.

Статус курения определялся в соответствии с рекомен�
дациями ВОЗ (1996): курящие в настоящее время (куриль�
щики) – это лица, выкуривающие хотя бы одну сигарету/
папиросу за сутки; бросившие курить (экс�курильщики)
– это лица, которые курили в прошлом и не курят в тече�
ние 30 и более дней; никогда не курившие лица (некуря�
щие) [4].

Обработка полученных результатов производилась с
помощью редактора электронных таблиц MS Excel 7,0 и
пакета программ Statistica for Windows v.6,0 (StаtSoft, USA).
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Описательная статистика проводилась с помощью медиа�
ны, 25 и 75 процентилей. Значимость изменений сравни�
ваемых показателей анализировалась с помощью критерия
Уилкоксона, Манна�Уитни и хи�квадрат (χ2). Критический
уровень значимости – р < 0,05.

Результаты и обсуждение
Курильщиками среди медицинских работников

Иркутской области являются 29,5% человек, экс�ку�
рильщиками – 17,1% и некурящими 53,4% человек.
Таким образом, 46,6% медицинских работников имели
или имеют в настоящее время анамнез табакокурения.

Средний возраст начала вовлечения в курение со�
ставил 20,7±6,5 лет и статистически не различался сре�
ди врачей, среднего и младшего медицинского персо�
нала.

и в отделениях интенсивной терапии (ОИТ) по сравне�
нию с терапевтическими и диагностическими отделе�
ниями (р<0,00001) (табл. 3). Эта тенденция прослежи�
вается особенно среди врачей. Так, врачи�хирурги в 2,9
раза чаще курят по сравнению с врачами�терапевтами
(р<0,0001).

Аналогичная тенденция наблюдается в этих отделе�
ниях при сравнении частоты табакокурения среди сред�
него и младшего медицинского персонала. Средние
медработники отделений интенсивной терапии досто�
верно чаще курят не только по сравнению со средним
медперсоналом терапевтических и диагностических
отделений, но и по сравнению со средним медперсона�
лом хирургических отделений (р<0,00001) и станции

Таблица 2

Распространенность курения среди врачей, среднего и младшего медицинского
персонала

Медицинские Курильщики Экс�курильщики Некурящие
работники n % n % n %
Врачи 324 26,2 232 18,7 683 55,1
Средний медперсонал 291 30,0 162 16,7 518 53,3
Младший медперсонал 140 40,0 44 12,6 166 47,4

Примечание: *** р<0,00001 по сравнению с врачами.

В таблице 2 представлены показатели распростра�
ненности табакокурения среди врачей, среднего и млад�
шего медперсонала.

Большая распространенность табакокурения среди
младшего и среднего медицинского персонала по срав�
нению с врачами выявлена в терапевтических отделе�
ниях, тогда как в хирургических отделениях прослежи�
вается противоположная тенденция. Так 50,8% врачей
хирургов являются курильщиками, тогда как частота та�
бакокурения среди среднего и младшего медицинско�
го персонала, работающих в хирургических отделени�
ях, составляет 33,5% и 35,5% соответственно (табл. 3).

Таблица 3

Табакокурение среди медицинских работников различных специальностей

Отделение Медперсонал, Курильщики, Экс�курильщики, Некурящие,
% % % %

Хирургическое врачи – 32,5 50,8* 16,8 32,4
(n=550) средний – 48,4 33,5 16,1 50,4

младший – 19,1 35,2 15,3 49,5
ОИТ врачи – 34,9 55,2 17,2 27,6
(n=166) средний – 48,8 56,8 14,8 28,4

младший – 16,3 70,4 7,4 22,2
СМП врачи – 27,5 49,2 20,6 30,2
(n=229) средний – 55,9 38,3 14 47,7

младший – 16,6 60,5 10,5 29
Диагностическое врачи – 38,4 21,6 10,2 68,2
(n=229) средний – 44,5 11,8 12,7 75,5

младший – 17,5 25,6 18 56,4
Терапевтическое врачи – 61,4 17,7* 20 62,3
(n=1386) средний – 28,4 24,1 19,3 56,6

младший – 10,2 36,6 10,6 53,2
Примечание: *� р<0,001 по сравнению со средним и младшим медицинским персоналом, работающих
в аналогичных отделениях.

Оценив частоту табакокурения медицинских работ�
ников различных отделений, было выявлено, что дос�
товерно больше курильщиков в хирургических отделе�
ниях, на станции скорой медицинской помощи (СМП)

скорой медицинской помощи
(р<0,0002).

В настоящее время в боль�
шинстве стран мира, в т.ч. и в
России, чаще курят мужчины, и
наблюдается отчетливая тенден�
ция увеличения распространен�
ности табакокурения среди мо�
лодежи. Среди медицинских ра�
ботников Иркутской области

эта тенденция также сохраняется. Среди медицинских
работников мужского пола частота табакокурения со�
ставила 55,4% и среди женщин – 24,4% (р<0,00001),
частота экс�курения – 20,4% среди мужчин и 16,8% сре�
ди женщин. Распространенность курения среди муж�
чин�медработников практически не отличается от рас�
пространенности табакокурения среди мужчин общей
популяции. Распространенность курения среди жен�
щин�медработников выше, чем среди женщин общей
популяции.

Характерно, что доля курильщиков среди мужчин в
разных возрастных группах уменьшалась с возрастом

(среди мужчин
до 30 лет –
61,6%, 30�50 лет
– 56,9%, старше
50 лет – 48,2%).
Тогда как среди
женщин до 30 лет
доля курящих
(35,7%) в 3 раза
выше, чем среди
женщин старше
50 лет (11,7%) (р<
0,001). Это соот�
ветствует обще�
российской тен�
денции к увеличе�
нию распростра�
ненности куре�
ния среди моло�
дежи и, особенно
среди молодых
женщин.

Анализ интенсивности курения показал, что коли�
чество сигарет, выкуриваемых в сутки, практически не
отличается у врачей, среднего и младшего медицинс�
кого персонала. Большинство медработников выкури�
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вают по 10�20 сигарет в сутки. Но среди врачей отмеча�
ется наибольший процент «злостных курильщиков»,
выкуривающих более 1 пачки в сутки – 8,4%.

Средний показатель «пачки/лет» ((количество сига�
рет, выкуриваемых в сутки х стаж курения в годах) / 20)
среди курильщиков составил 9,5 (5;18) пачко/лет, а сре�
ди экс�курильщиков – 4 (1,5;9) пачки/лет.

С помощью теста Фагестрема мы оценивали степень
никотиновой зависимости (табл. 1) [5]. Средний коэф�
фициент никотиновой зависимости среди курильщи�
ков был 3,7±2,2, что отражает слабую и среднюю нико�
тиновую зависимость. В свою очередь 21,4% курящих в
настоящее время медработников имеют высокую и
очень высокую никотиновую зависимость.

При исследовании связи отказа от курения и умень�
шения количества выкуриваемых сигарет в сутки вы�
явлено, что 7,9% курильщиков снизили интенсивность
курения и 25,1% экс�курильщиков отказались от куре�
ния в связи с появлением респираторных симптомов.
У курильщиков, отмечающих респираторные симпто�

мы, показатель «пачки/лет» составил 13,5 (6,8; 27), у
экс�курильщиков – 11,125 (6; 16,625). Это достоверно
выше, чем показатель «пачки/лет» у лиц, не отмечаю�
щих респираторные симптомы (р<0,00001). В целом
30,7% курильщиков отмечают респираторные симпто�
мы, при чем в структуре респираторных симптомов до�
минирует кашель, он встречался в 79,2%.

Таким образом, результаты нашего исследования
продемонстрировали высокую распространенность та�
бакокурения среди медицинских работников, особен�
но среди врачей, работающих в хирургических отделе�
ниях, скорой медицинской помощи и отделениях ин�
тенсивной терапии, а также среди младшего медицин�
ского персонала. Наибольшая частота табакокурения
зарегистрирована среди медицинских работников в воз�
расте до 30 лет. Более 30% экс�курильщиков и куриль�
щиков связывают отказ от курения с появлением рес�
пираторных симптомов, и их показатель «пачки/лет»
значимо выше по сравнению с лицами, у которых рес�
пираторные симптомы отсутствуют.
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ВЛИЯНИЕ СОЕДИНЕНИЙ ФТОРА НА МОРФОГЕНЕЗ КОСТЕЙ
КИСТИ У ДЕТЕЙ

Т.И. Шалина, Л.С. Васильева
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н. проф. И.В. Малов, кафедра анатомии

человека, зав. – к.м.н., доц. Т.И. Шалина, кафедра гистологии, эмбриологии, цитологии, зав. – д.б.н., проф. Л.С.
Васильева)

Резюме. Изучен морфогенез костей кисти у детей 5-16 лет, проживающих в г. Шелехове, расположенном близко к
источнику загрязнения внешней среды соединениями фтора, и в отдаленном от него г. Иркутске. Установлено, что в
зоне загрязнения окружающей среды фторидами (г. Шелехов) активность роста костей в длину ослаблена, а в толщи-
ну усилена, за счет торможения остеорезорбции в процессе ремодуляции растущих костей. В зоне, отдаленной от
источника загрязнения (г. Иркутск) рост костей в длину и толщину идет равномерно и пропорционально.
Ключевые слова: кости кисти, дети 5-16 лет, техногенные загрязнения.

INFLUENCE OF FLUORIDES ON MORPHOGENESIS OF A HAND BONES IN CHILDREN
T.I. Shalina, L.S. Vasilyeva

(Irkutsk State Medical University)

Summary. Morphogenesis of a hand bones in children of 5�16 years old living in Shelekhov, located close to a source of
environment pollution with fluorides, and in remote from it Irkutsk is studied. It is established, that in a zone of environmental
contamination (Shelekhov) activity of growth of bones at length is weakened by fluorides, and in thickness is strengthened,
due to braking osteoresorbtion during remodulation of growing bones. In a zone, remote from a source of pollution (Irkutsk)
growth of bones at length and thickness occures in regular intervals and proportionally.

Key words: bones of a hand, children of 5�16 years old, technogenic pollution.

Производство алюминия сопровождается мощным
источником дополнительного загрязнения внешней
среды соединениями фтора. Твердые и газообразные

соединения фтора способны загрязнять почву, воду,
пищевые продукты, а также атмосферный воздух [7]. У
лиц, занятых в алюминиевом производстве, основная
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часть фторидов поступает в организм ингаляционным
путем, в меньшей степени – в пищеварительный тракт
при заглатывании слюны с пылью [4]. Длительное воз�
действие соединений фтора на взрослое население при�
водит к развитию флюороза, изменениям костно�сус�
тавного аппарата с характерной рентгеноморфологи�
ческой картиной [2,3,5]. Загрязнение окружающей сре�
ды до максимально допустимых уровней отразилось на
состоянии здоровья детского населения [6].

Цель исследования: выявление закономерностей
роста костей кисти у детей г. Иркутска и г. Шелехова.

Выбранные города отличаются по степени загряз�
нения окружающей среды, основным источником ко�
торого является алюминиевый завод, расположенный на
расстоянии 1,7 км от г. Шелехова и 20 км от г. Иркутска.

Материалы и методы
По рентгенограммам костей кисти проводился анализ

морфометрических показателей, таких как толщина стен�
ки диафиза, ширина костномозгового канала, толщина
метафизарной зоны роста 1 пястной кости, длина пястных
костей кисти и фаланг пальцев. Нами были изучены рент�
генограммы костей кисти у 394 детей в возрасте от 5 до 16
лет, из них 104 девочки и 128 мальчиков г. Шелехова, 95
девочек и 67 мальчиков г. Иркутска.

Все дети были разделены на несколько возрастных
групп [1]: первое детство (5�7 лет), второе детство (8�12 лет),
подростки (13�16 лет). Длина каждой кости определялась
путем измерения расстояния от середины базиса до сере�
дины головки [6].

Результаты и обсуждение
Выявлены различия между морфометрическими

показателями костей кисти у детей в городах Шелехов
и Иркутск.

В г. Шелехове (рис. 1) у девочек в 5�6 лет, по сравне�
нию с мальчиками того же возраста, оказались более
широкими костномозговые каналы 2 и 3 пястных кос�
тей, более толстой стенка диафиза в 1�5 пястных кос�
тях, более длинными 2�4 пястные кости, 2�5 прокси�
мальные и средние фаланги, 2, 3 и 4 дистальные фалан�
ги, более толстая метафизарная зона роста в 1 пястной
кости. К 8 годам морфометрические показатели у дево�
чек и мальчиков уравниваются, а в 9 лет у мальчиков
наблюдается скачок роста с тенденцией к увеличению
толщины зоны роста. В результате у мальчиков, по срав�
нению с девочками, становятся толще стенки диафиза
1 и 4 пястных костей, шире костномозговой канал 2
пястной кости и длиннее дистальные фаланги и пяст�
ные кости. С 10 до 13 лет у девочек и мальчиков г. Ше�
лехова параметры костей вновь уравнивались, а в 14 лет
у мальчиков наблюдался второй ростовой скачок с утол�
щением зоны роста, что привело к увеличению в 15�16
лет толщины стенки диафиза и ширины костномозго�
вого канала в пястных костях, а также длины пястных
костей и всех фаланг.

В г. Иркутске в 5�7 лет у мальчиков оказалась толще
зона роста в 1 пястной кости, шире костномозговой
канал 3 пястной кости и длиннее 3, 4 пястные кости и
фаланги 2�5 пальцев, чем у девочек того же возраста. В
8�9 лет значения морфометрических показателей у
мальчиков, наоборот, отставали от показателей девочек.
Короче оказались 1�5 пястные кости, проксимальные,
средние и дистальные фаланги, тоньше стенка диафи�
за 2, 3 пястной кости. К 10�11 годам у мальчиков удли�
няются, по сравнению с девочками, дистальные фалан�
ги 4 пальца и становится больше ширина костномозго�
вого канала пястных костей. В возрастном периоде с 13

до 16 лет все морфометрические показатели у мальчи�
ков больше, чем у девочек.

Сравнивая полученные результаты у детей, прожи�
вающих в г. Шелехове и г. Иркутске, мы установили, что
в возрасте 5�6 лет у девочек г. Шелехова, по сравнению
с девочками г. Иркутска, рост костей в длину и толщи�
ну идет более активно, оказались толще стенки диафи�
зов всех пястных костей и метафизарная зона роста,
длиннее 2�4 пястные кости, 2�5 проксимальные, сред�
ние и дистальные фаланги пальцев. У мальчиков г. Ше�
лехова длина пястных костей, проксимальных, средних
и дистальных фаланг, ширина костномозгового кана�
ла, а также зона роста одинаковы, и только толщина
стенки диафиза 1, 5 пястных костей больше, чем у маль�
чиков г. Иркутска. Таким образом, в первом детстве рост
костей в г. Шелехове, по сравнению с г. Иркутском, у
девочек идет более активно, тогда как у мальчиков обо�
их городов скорость роста костей кисти не отличается,
хотя по отдельным костям (1 и 5 пястные) можно гово�
рить об активации роста в толщину в г. Шелехове.

В возрасте 8�12 лет у девочек г. Шелехова, по срав�
нению с девочками г. Иркутска, короче 3 и 4 пястные
кости, проксимальные, средние и дистальные фалан�
ги, но толще стенки диафизов пястных костей и шире
костномозговые каналы, что указывает на отставание
роста костей в длину и активацию роста в толщину. Это
подтверждается более толстой зоной роста у девочек г.
Иркутска. У мальчиков г. Шелехова длина пястных ко�
стей оказалась в 8�9 лет больше, но к 12 годам она урав�
нивалась с этим показателем у мальчиков г. Иркутска.
Толщина стенки диафиза и ширина костномозгового
канала в 8�12 лет у мальчиков в г. Шелехова была боль�
ше, чем в г. Иркутске, что дает основание констатиро�
вать ту же закономерность, как и у девочек, � более ин�
тенсивный рост костей в толщину в г. Шелехове.

В возрастном периоде 13�16 лет у девочек г. Шеле�
хова рост костей в длину активизируется. По сравне�
нию с г. Иркутском, в г. Шелехове у девочек становятся
более длинными пястные кости, проксимальные фа�
ланги (3�5 пальцы), дистальные фаланги (2�4 пальцы),
хотя средние фаланги (2�4 пальцы) были длиннее у де�
вочек г. Иркутска. Рост пястных костей в толщину бо�
лее активен у девочек г. Шелехова, о чем свидетельствует
большая толщина стенки диафиза, хотя ширина кост�
номозгового канала изменяется неоднозначно: в 1 пяс�
тной кости становится меньше, а в остальных – боль�
ше. У мальчиков г. Шелехова в 13 лет активизируется
рост пястных костей, зона роста утолщается, а к 15,16
годам пястные кости становятся длиннее. Более значи�
тельно, чем в г. Иркутске, утолщается стенка диафиза и
расширяется костномозговой канал.

К 16 годам метафизарная зона роста вновь становит�
ся тоньше, и все фаланги пальцев остаются короче, чем
у мальчиков г. Иркутска.

Корреляционный анализ показал отсутствие корре�
ляционных связей у детей г. Шелехова между шириной
костномозгового канала в пястных костях с их длиной,
а также с толщиной стенки диафиза и длиной всех фа�
ланг. Это свидетельствует о нарушении процесса воз�
растной ремодуляции костей, в котором начинают пре�
обладать процессы остеогенеза и минерализации кост�
ной ткани над процессами резорбции.

В г. Иркутске у девочек в первом детском возрасте
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все показатели связаны высокими положительными
корреляциями. В возрасте 8�12 лет пястные кости рас�

ла, длина всех фаланг связаны обратной корреляцией с
толщиной стенки диафиза, в отличие от девочек. Тол�

Обозначения: по шкале абсцисс � возраст, по шкале ординат � показатель в мм, 1 – длина
пястных костей, 2 � длина проксимальных фаланг. 3 � длина средних фаланг, 4 – длина
дистальных фаланг, диаграмма � дети г.Иркутска, график � дети г.Шелехова.

Рис.1. Морфометрические показатели костей кисти в процессе роста у детей г. Иркутска и
г.Шелехова.

тут пропорционально, все взаимосвязи сохраняются, но
ширина костномозгового канала теряет корреляцион�
ные связи с длиной пястных костей и толщиной стен�
ки диафиза. На 2, 3, 4 пальцах корреляционная связь
между шириной канала и толщиной стенки диафиза
сохраняется, но меняет направленность с положитель�
ной на отрицательную, что свидетельствует о разбалан�
сировке системы, обеспечивающей формирование ко�
сти. Длина фаланг всех пальцев сохраняет прямые вза�
имосвязи со всеми показателями, кроме ширины кост�
номозгового канала. Зона роста теряет корреляционную
взаимосвязь с толщиной стенки диафиза и шириной
костномозгового канала. В 13�16 лет также отсутствует
взаимосвязь толщины зоны роста с толщиной стенки
диафиза.

У мальчиков г. Иркутска в первом детском возрасте
длина пястных костей, ширина костномозгового кана�

щина зоны роста связана
отрицательной корреляци�
ей с длиной пястных кос�
тей, шириной костномоз�
гового канала, длиной всех
фаланг. Во втором детстве у
мальчиков все показатели
положительно коррелиру�
ют друг с другом, кроме
зоны роста, которая утра�
чивает почти все взаимо�
связи. В 13�16 лет толщина
метафизарной зоны роста
связана, в основном, обрат�
ной корреляцией с длиной
всех костей и с толщиной
стенки диафиза, а с шири�
ной костномозгового кана�
ла корреляционная связь
прямая.

Из представленных дан�
ных можно выделить ряд
особенностей развития ко�
стей кисти у детей г. Иркут�
ска. В частности, у девочек
до 8 лет кости растут в дли�
ну и толщину пропорцио�
нально, с 8 до 12 лет акти�
визируется наращивание
толщины стенки диафиза
со стороны эндоста, до 16
лет рост костей в толщину
продолжается, а в длину –
резко замедляется и в 15�16
лет прекращается. У маль�
чиков наращивание толщи�
ны стенки диафиза, в отли�
чие от девочек, происходит
медленнее, со стороны пе�
риоста и пропорционально
росту костей в длину.

Таким образом, сопос�
тавляя возрастную динами�

ку морфометрических характеристик костей у детей г.
Шелехова и г. Иркутска, можно сделать заключение о
существенном влиянии степени загрязнения внешней
среды на рост костей кисти. В г. Иркутске, относитель�
но удаленном от источника загрязнения, рост костей
кисти в длину идет равномерно и более активно, а в тол�
щину – менее активно и пропорционально росту кос�
тей в длину. Метафизарная зона роста у детей г. Иркут�
ска более узкая, что обусловлено сбалансированностью
процессов остеогенеза и остеорезорбции. В г. Шелехо�
ве, расположенном в непосредственной близости к ис�
точнику загрязнения, рост костей кисти в длину нерав�
номерен и менее активен, а в толщину, наоборот, более
активен, особенно, со стороны эндоста. Метафизарная
зона роста в г. Шелехове более широкая, что указывает
на ослабление активности остеорезорбции в процессе
ремодуляции растущих костей.
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ПРОБЛЕМЫ ПРИМЕНЕНИЯ АНТИКОАГУЛЯНТОВ НЕПРЯМОГО
ДЕЙСТВИЯ У КАРДИОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ

А.С. Тращенко, А.Н. Судакова, Н.А. Николаев
(Омская государственная медицинская академия, ректор – д.м.н., проф. А.И. Новиков, кафедра факультетской

терапии, зав. – д.м.н., проф. В.А. Остапенко)

Резюме. Представлены результаты одноцентрового ретроспективного исследования. У 86 больных хронической рев-
матической болезнью сердца со сформировавшимися гемодинамически значимыми пороками клапанов сердца, имею-
щих показания к постоянному приему непрямых антикоагулянтов, оценена частота назначения варфарина-натрия,
проанализирована клиническая эффективность терапии, выявлены причины неполучения больными этого антикоагу-
лянта. Полученные результаты свидетельствуют, что антикоагулянтный контроль у ревматологических больных с
гемодинамически значимыми приобретенными пороками клапанов сердца является недостаточным. К ведущим при-
чинам такой ситуации следует отнести не выполнение стандартов назначения антикоагулянтной терапии и недо-
статочное использование показателя международного нормализованного отношения в качестве средства оператив-
ного контроля состояния системы гемостаза.
Ключевые слова: хроническая ревматическая болезнь сердца, варфарин-натрия, эффективность, международное нор-
мализованное отношение.

PROBLEMS OF APPLICATION OF ANTICOAGULANTS OF INDIRECT ACTION IN
CARDIOLOGICAL PATIENTS

A.S. Traschenko, A.N. Sudakova, N.А. Nikolaev
(Omsk State Medical Academy)

Summary. Results of retrospective research are presented. In 86 sick rheumatic chronic diseases of heart with generated
significant defects of valves of the heart having the indications to constant reception of indirect anticoagulants estimate
frequency of purpose of varfarin�sodium, clinical efficiency of therapy has been analysed, the reasons of non receipt by
patients of this anticoagulant are revealed. The received results testify, that anticoagulants control in patients with the significant
defects of valves of heart is insufficient. It is necessary to reveal leading reasons of such situation not performance of standards
of anticoagulants therapies and insufficient use of a parameter of the international normalized ratio (INR) as means of the
operative control of a condition of system of a hemostasis.

Key words: rheumatic hear diseases, indirect anticoagulants, varfarin�sodium, international normalized ratio, efficiency
of therapy.

Тенденции развития современной кардиологии де�
монстрируют, что показания к терапии с использова�
нием антикоагулянтов непрямого действия (АНД) у
больных, страдающих заболеваниями сердца и сосудов,
прогрессивно расширяются. Из АНД в России приме�
няют аценокумарол (синкумар), фениндион (фенилин)
и варфарин�натрий (варфарин).

Выделяют следующие показания и режимы приме�
нения АНД в кардиологической практике: временное
[периодическое] – при тромбозах глубоких вен, при
венозной недостаточности с высоким риском тромбо�
эмболии легочных артерий, в т.ч. при наличии ее реци�
дивов, при длительной катетеризации сосудов; времен�
ное [эпизодическое] – после эндоваскулярных мани�
пуляций (тромбартериоэктомии, установки кава�филь�
тра), после перенесенного инфаркта миокарда и аорто�

коронарного шунтирования; постоянное [пожизнен�
ное] – после комиссуротомии и протезирования кла�
панов сердца, при пароксизмальной или постоянной
форме мерцательной аритмии, дилатационной карди�
омиопатии, коронарной недостаточности (в т.ч. после
перенесенного инфаркта миокарда) [2].

Наиболее часто употребляемым АНД является вар�
фарин�натрия, зарегистрированный Фармкомитетом
РФ в 2001 году [3]. За рубежом варфарин для профи�
лактики и лечения тромбозов используется уже более
30 лет, но его широкое внедрение в практику ограничи�
вает необходимость создания системы лабораторного
мониторирования для подбора доз препарата. Это важ�
но, поскольку применение варфарина ограничивают его
нежелательные эффекты и связанные с ними противо�
показания. К основным противопоказаниям относят�
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ся: беременность, острый и подострый ДВС�синдром,
тяжелые поражения печени и почек, гематурия, недав�
ние желудочно�кишечные кровотечения, тяжелая ар�
териальная гипертензия, первые 6 месяцев после пере�
несенного геморрагического инсульта, геморрагичес�
кий васкулит [7].

Основным методом контроля эффективности анти�
коагулянтной терапии является протромбиновый
(тромбопластиновый) тест по Квику (1937). Отметим,
что в методику проведения этого теста и в оценку его
результатов в последние годы внесены существенные
изменения, в связи с чем ранее применявшаяся в мире
и, к сожалению, до сих пор применяемая во многих ле�
чебных учреждениях РФ методология, основанная на
определении «протромбинового индекса» с использо�
ванием случайных образцов нестандартизированного
по чувствительности тромбопластина, является совер�
шенно не отвечающей современным требованиям, так
как не позволяет правильно дозировать и контролиро�
вать эффекты антикоагулянтной терапии.

Обусловлено это тем, что разные коммерческие об�
разцы тканевого тромбопластина (являющегося основ�
ным реагентом при определении протромбинового вре�
мени), обладают неодинаковой чувствительностью к
действию непрямых антикоагулянтов, в частности –
варфарина. Поскольку эта чувствительность может ва�
рьировать в очень больших пределах, результаты иссле�
дований могут существенно отличаться друг от друга
при повторном выполнении тестов. В связи с этим по�
требовалась стандартизация тромбопластинов по «ин�
дексу чувствительности» (ISI), которая проводится фир�
мами�изготовителями по одному из международных
эталонов (RBT/90, ВСТ/253 и др.). На основании ISI вно�
сится поправка в показания протромбинового теста.

С учетом ISI рассчитывают международное норма�
лизованное отношение (MHO), которое является стан�
дартизованной, нормированной величиной, объектив�
но отражающей степень коагуляции. «Нормальное»
MHO варьирует в пределах 0,7�1,1. При необходимос�
ти MHO в зависимости от нужной степени гипокоагуля�
ции, используя АНД, доводят до требуемой величины.

Таким образом, проведение антикоагулянтной тера�
пии АНД под контролем МНО обосновано патогене�
тически у многих категорий кардиологических боль�
ных, и, в частности, у больных хронической ревмати�
ческой болезнью с наличием гемодинамически значи�
мых приобретенных пороков сердца [1,3�6].

Основываясь на изложенном, целью настоящего
исследования определили оценку эффективности ан�
тикоагулянтной терапии у больных хронической рев�
матической болезнью с развившимися пороками кла�
панов сердца.

Материалы и методы
Выполнен ретроспективный анализ эффективности

антикоагулянтной терапии у больных хронической ревма�
тической болезнью с наличием клапанного порока. Были
проанализированы 86 историй болезни больных с порока�
ми клапанов сердца, в возрасте от 40 до 80 лет, в том числе
64 женщин (74,4%, средний возраст – 58,7 лет) и 22 муж�
чин (25,6%, средний возраст – 53,1 лет), находившихся на
стационарном лечении в ревматологическом отделении
МУЗ «Городская клиническая больница № 4» г. Омска за
2007 год.

Состояния, при которых показана постоянная антико�
агулянтная терапия АНД (постоянное или персистирую�
щее нарушение ритма сердца, послеоперационный ресте�

ноз, установленный протез клапанов сердца), были заре�
гистрированы у 54 больных. У остальных участников ис�
следования пороки сердца были гемодинамически не зна�
чимыми и на момент исследования не требовали проведе�
ния терапии АНД.

Из 54 больных антикоагулянтная терапия проводилась
32, из которых 20 больных получали варфарин�натрий (вар�
фарин), 12 – фениндион (фенилин). В период пребыва�
ния в стационаре в связи с недостаточной эффективнос�
тью терапии 3 больных были переведены с приема фени�
диона на прием варфарин�натрия. На момент включения
в исследование антикоагулянтную терапию постоянно
получало 25 больных, еще 7 – она была назначена впер�
вые в стационаре.

У 23 больных ранее было выполнено протезирование
клапанов (у 13 – митрального клапана, у 5 – аортального
клапана, у 5 – комбинированное протезирование митраль�
ного и аортального клапанов). У 14 больных после мит�
ральной комиссуротомии было зарегистрировано развитие
рестеноза (площадь митрального отверстия по данным
ЭхоКГ от 1,05 до 2,6 см2), из них лишь 4 человека, имею�
щих мерцательную аритмию, получали антикоагулянтную
терапию.

Показатели МНО, в соответствии с рекомендациями
всероссийской ассоциации по изучению тромбозов, гемор�
рагий и патологии сосудов [1,5] определялись лишь у 14
больных (43,8% получавших АНД).

Статистическую обработку материала, построение гра�
фиков и таблиц производили с использованием программ�
ного пакета статистической обработки данных StatSoft�6.0.
Значимость результатов исследования тестировали мето�
дами непараметрической статистики. Для сравнения по�
казателей по результатам выборочного наблюдения выд�
вигали статистические гипотезы: Н0 – нулевая гипотеза, о
равенстве (соответствии) показателей в группах сравнения
(при вероятности менее 95%), рі0,05; альтернативная Н1
– гипотеза о существенном различии показателей, р<0,05.
При сравнении числовых данных двух независимых вы�
борок использовали Wald�Wolfowitz runs test. Во всех про�
цедурах статистического анализа критический уровень зна�
чимости р принимался равным 0,05.

Результаты и обсуждение
Состояние целевой гипокоагуляции (значение

МНО, достаточное по клиническим критериям) было
достигнуто у 7 больных, при этом все они постоянно
принимали варфарин – пятеро в дозе 5 мг/сутки, и двое
в дозе 6,25 мг/сутки.

Из 25 больных, у которых не было достигнуто со�
стояния целевой гипокоагуляции, 12 больных постоян�
но принимали фениндион (в дозе 60 мг), шестерым
впервые назначен варфарин�натрий (5 – в суточной
дозе 2,5 мг, и 1 больному в суточной дозе 5 мг), одному
впервые назначен фениндион (титруя с 45 до 75 мг/сут�
ки). Еще семеро принимали варфарин�натрий в посто�

Рис. 1. Соотношение величин показателя МНО у больных,
постоянно принимавших фениндион (Var@1) и варфарин@натрий

(Var@2). Пояснения в тексте.
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янном режиме (2 больных по 2,5 мг/сутки, 2 – по 5,0
мг/сутки, 2 – по 7,5 мг/сутки, 1 – по 3,75 мг/сутки и 1 –
по 10,0 мг/сутки).

При распределении больных в группы, в соответ�
ствии с назначенным АНД (фениндион или варфарин�
натрий), и последующем сравнительном статистичес�
ком анализе, оказалось (рис. 1), что у больных, полу�
чавших варфарин�натрий, величины МНО имели зна�
чительно меньшую дисперсию, при этом двукавартиль�
ный размах практически полностью соответствовал ос�
новной выборке значений, и находился в коридоре за�
данных значений (МНО 2,0�2,2), в то время как у боль�
ных, получавших фениндион, заданный минимальный
порог значений МНО (1,8) был достигнут, но при этом
отмечался существенно более высокий разброс инди�
видуальных значений МНО при двуквартильном раз�
махе (МНО 2,0�2,7), что свидетельствует о наличии зна�
чительно более высокого риска развития осложнений,

Рис. 2. Соотношение величин показателя ПТИ у больных,
постоянно принимавших фениндион (ПТИ@1) и варфарин@натрий

(ПТИ@2). Пояснения в тексте.

связанных с избыточной гипокоагуляцией. Таким об�
разом, хотя между группами не было выявлено прямых
статистически значимых различий (Wald�Wolfowitz runs
test р=0,064), прием варфарин�натрия оказывается су�
щественно более безопасным, чем прием фенидиона.

Интересно, что при этом показатели ПТИ совер�
шенно не соответствовали значениям МНО (рис. 2). В
группе больных, получавших фениндион, показатели
ПТИ оказались значимо большими, чем в группе боль�
ных, получавших варфарин�натрий (Wald�Wolfowitz
runs test р=0,046), что еще раз подтверждает низкую
прогностическую ценность и высокий потенциальный
риск, при использовании этого показателя в качестве
контрольного маркера антикоагулянтной терапии.

При исследовании было выявлено 22 больных, ко�
торым антикоагулянтная терапия была показана в со�
ответствии с клиническими рекомендациями, однако
при этом не проводилась. Из этой группы восемь боль�
ных имели противопоказания к назначению антикоа�
гулянтной терапии (геморрагический васкулит, анемия
неуточненного характера, язвенная болезнь двенадца�
типерстной кишки в сочетании с анемией, кардиаль�
ный фиброз печени). Еще одиннадцать больных полу�
чали антиагрегантную терапию препаратами ацетилса�
лициловой кислоты. У 3 больных антикоагулянтная и
антиагрегантная терапия не проводились.

Таким образом, в клинической практике у больных
хронической ревматической болезнью и с гемодинами�
чески значимыми пороками сердца АНД назначаются
не адекватно имеющимся показаниям, что не соответ�
ствует клиническим стандартам ведения больных и спо�
собно существенно ухудшать долгосрочный прогноз.
Показатель протромбинового индекса не отражает ре�
альное состояние системы гемостаза, что может при�
водить к ложной оценке уровня достигнутой гемокоа�
гуляции. Использование варфарин�натрия позволяет
более точно достигать целевых значений уровня гемо�
коагуляции по критериям МНО, по сравнению с фе�
ниндионом.
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ПОКАЗАТЕЛИ ИСХОДНОГО ВЕГЕТАТИВНОГО ТОНУСА У
ДЕВУШЕК, СТРАДАЮЩИХ СКОЛИОТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

А.Ю. Ермошкина, В.В. Фефелова, В.Т. Манчук, Т.В. Казакова, С.Ю. Скобелева, Л.М. Кротова
(НИИ медицинских проблем Севера СО РАМН, г. Красноярск, директор – д.м.н., проф., член�корр. РАМН

В.Т. Манчук; Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В.Ф. Войно�Ясенецкого, ректор –
д.м.н., проф. И.П. Артюхов)

Резюме. У 22 девушек юношеского возраста, страдающих сколиотической болезнью, с помощью программно-техни-
ческого комплекса ORTO VALEO определены показатели исходного вегетативного тонуса. В качестве контроля об-
следовано 90 здоровых студенток первого курса Красноярского государственного медицинского университета. Оцени-
вались следующие параметры: исходный вегетативный тонус (ИВТ), частота сердечных сокращений (ЧСС), мода
(Мода), амплитуда моды (Амо), вариационный размах (∆Х), индекс напряжения (ИН), как в покое, так и в ортостазе.
У девушек юношеского возраста, страдающих сколиотической болезнью, в покое преобладают парасимпатические
влияния ВНС. Исходный вегетативный тонус у них характеризуется доминированием ваготонического типа регуля-
ции. Преобладающее влияние парасимпатической нервной системы и сниженное влияние симпатической нервной сис-
темы может иметь отношение к механизмам формирования сколиотической болезни.
Ключевые слова: сколиоз, вегетативная нервная система.

PARAMETERS OF AN INITIAL VEGETATIVE TONE IN THE GIRLS SUFFERING FROM
SCOLIOSIS DISEASE

A.J. Ermoshkina, V.V. Fefelova, V.T. Manchuk, T.V. Kazakova, S.J. Skobeleva, L.M. Krotova
(Scientific Research Institute of Medical Problems of the North FROM Russian Academies of Medical Science,

Krasnoyarsk, Krasnoyarsk State Medical University)

Summary. In 22 girls of young age suffering from scoliosis, with the help of program�technical complex ORTO VALEO
parameters of an initial vegetative tone are determined. As the control it is surveyed 90 healthy students�girls the first year of
Krasnoyarsk state medical university. The following parameters were estimated: initial vegetative tone (ИВТ), frequency of
intimate reductions (ЧСС), a style (Style), amplitude of style (Амо), variational scope (∆Х), an index of pressure(voltage)
(ИН), both in rest, and in orthostasis. In the girls of young age suffering from scoliosis, in rest prevail parasympathic influences
ВНС. The initial vegetative tone in them is characterized by domination of vagotony such as regulation. Prevailing influence
of parasympathic nervous system and the reduced influence of sympathetic nervous system can concern mechanisms of
formation of scoliosis.

Key words: a scoliosis, vegetative nervous system.

Сколиотическая болезнь относится к числу наибо�
лее сложных проблем современной ортопедии, занимая
одно из первых мест в структуре патологии детского и
подросткового возраста. Актуальность данной пробле�
мы обусловлена большой распространенностью данной
патологии и продолжающимся ростом числа больных
[4]. Средний уровень пораженности детского населе�
ния сколиозом находится между 4,0 и 7,0% [7]. Вегета�
тивной нервной системе принадлежит важная роль в
жизнедеятельности организма. Значение ее рассматри�
вается в двух аспектах. Один из них связан с поддержа�
нием постоянства внутренней среды организма. Второй
с обеспечением вегетативной нервной системой различ�
ных форм физической и психической деятельности [3].
Вегетативная составляющая центральной нервной си�
стемы является одной из важнейших интегрирующих
отделов организма, принимающих непосредственное
участие в поддержании трофической функции, гомео�
стаза, включая формирование костной ткани [8]. Не�
которые авторы полагают, что изменения позвоночно�
го столба при сколиотической болезни находятся в оп�
ределенной зависимости от функционального состоя�
ния вегетативной нервной системы [1,6]. Известно, что
искривление позвоночника у девушек встречается при�
мерно в 10 раз чаще, чем у юношей [5]. Приведенные
выше данные определили цель исследования: изучение
параметров исходного вегетативного тонуса у девушек,
больных сколиозом.

Материалы и методы
Всего было обследовано 112 лиц женского пола, от 16

до 19 лет. Данный возрастной период у девушек определя�

ется как юношеский возраст (IIV Всесоюзная конферен�
ция по проблемам возрастной морфологии, физиологии и
биохимии Академии педагогических наук СССР, 1965 г.).
Из них 22 девушки (средний возраст 16,22±0,09), страда�
ющих сколиотической болезнью I, II, III ст., обследованы
на базе коррекционной школы № 2 им. В.П. Синякова, г.
Красноярска (I ст. искривления позвоночника обнаруже�
на в 8% случаев, II – в 76%, III – в 16% случаев). В качестве
контроля обследовано 90 здоровых студенток первого курса
КГМА (средний возраст 16,86±0,06).

В утренние часы, в положении лежа, а затем стоя, про�
водилась запись сердечного ритма с помощью программ�
но�технического комплекса ORTO VALEO (НПП «Живые
системы», г. Кемерово). Оценивались следующие парамет�
ры: исходный вегетативный тонус (ИВТ), частота сердеч�
ных сокращений (ЧСС), мода (Мода), амплитуда моды
(Амо), вариационный размах (∆Х), индекс напряжения
(ИН), как в покое, так и в ортостазе.

Результаты представляли в виде средних (М) и стандар�
тной ошибки среднего (m). Полученные данные были ста�
тистически обработаны с помощью критерия Манна�Уит�
ни. Критический уровень значимости при проверки гипо�
тез принимался равным 0,05.

Результаты и обсуждение
Исходный вегетативный тонус в группе девушек,

страдающих сколиозом, характеризовался значитель�
ным преобладанием доли ваготонии по сравнению с
эйтонией и симпатикотонией. В то же время в конт�
рольной группе ваготония и симпатикотония встречают�
ся в одинаковом проценте случаев. Доля случаев смешан�
ной регуляции как у больных сколиозом, так и в конт�
рольной группе был практически одинакова (табл. 1).

Частота сердечных сокращений (ЧСС) использует�
ся в качестве объективного показателя функциональ�
ного состояния организма (прежде всего, сердечно�со�
судистой системы), а так же характеристики сдвигов под
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влиянием той или иной нагрузки и является результа�
том взаимодействия симпатического и парасимпатичес�
кого отдела автономной нервной системы [2]. Хотя ЧСС
в покое как у больных сколиозом, так и у здоровых, на�
ходился в пределах возрастной нормы, у девушек, стра�
дающих сколиозом, этот показатель был значимо сни�
жен, по сравнению с контрольной группой (табл. 2).

Таблица 1

Частота встречаемости типов регуляции в обследованных группах

Исходный               Группы больных z�
вегетативный со сколиозом контрольная критерий
тонус (n=22) (n=90) (р)
Ваготония 59,1% 36,7% 1,673

(0,094)
Эйтония 27,3% 26,7% 0,211

(0,833)
Симпатикотония 13,6% 36,7% 1,825

(0,068)

Таблица 2

Средние значения показателей
кардиоинтервалографии у обследуемых групп в

покое (M±m)

Исследуемый               Группы больных
параметр со сколиозом контроль (к)

(n=22) (n=90)
ЧСС, уд./мин 71,6±2,12 78,1±1,2

р
к
<0,05

Мода 0,86±0,028 0,78±0,014
р

к
<0,02

Амо 33,77±2,46 41,2±1,75
Х 0,39±0,047 0,28±0,015

р
к
<0,01

ИН 79,45±15,42 165,5±24,88
р

к
<0,02

Мода – это наиболее часто встречающееся в дина�
мическом ряде значение кардиоинтервала. В физиоло�
гическом смысле это – наиболее вероятный уровень
функционирования сердечно�сосудистой системы [2].
У больных сколиозом среднее значение моды в покое
было значимо выше, чем у здоровых (табл. 2), что ука�
зывает на усиление парасимпатического влияния у
больных по сравнению с контролем.

симпатического отдела вегетативной не�
рвной системы. Этот показатель в покое был
снижен в группе девушек, страдающих ско�
лиозом, по сравнению с контрольной груп�
пой, хотя достоверных различий как в по�
кое, так и в ортостазе, получено не было
(табл. 2, 3).

Физиологический смысл вариационно�
го размаха (∆Х) обычно связывают с актив�
ностью парасимпатического отдела вегета�
тивной нервной системы. У больных сколи�
отической болезнью этот показатель был

значимо повышен (табл. 2), что свидетельствует об уме�
ренном преобладании парасимпатической нервной си�
стемы в покое.

Индекс напряжения (ИН), отражающий степень
централизации управления ритмом и активность сим�
патического отдела нервной системы, в группе контро�
ля в покое был достоверно выше, чем в группе больных
сколиотической болезнью (табл. 2). Хотя наибольший
прирост этого показателя в ортостазе наблюдался у
больных сколиозом (в 2,6 раза), в то время как в группе
контроля – в 1,7 раз. Этот показатель очень чувствите�
лен к усилению тонуса симпатической нервной систе�
мы и небольшая нагрузка (физическая или эмоциональ�
ная) увеличивает ИН в 1,5�2 раза, поскольку усиление
симпатической регуляции во время нагрузки проявля�
ется стабилизацией ритма, уменьшением разброса дли�
тельностей кардиоинтервалов и увеличением количе�
ства однотипных по длительности интервалов [2].

Таким образом, изменения в показателях кардиоин�
тервалографии у больных сколиозом до нагрузки сви�
детельствует о преобладании исходной парасимпати�
ческой активности вегетативной нервной системы и как
следствие – уменьшении симпатических влияний.

Ортостатическая проба является одним из наиболее
информативных методов выявления скрытых измене�
ний со стороны сердечно�сосудистой системы и меха�
низмов ее регуляции [2]. Следует отметить, что в орто�
стазе средние значения исследуемых показателей у
больных сколиотической болезнью приближались к
группе контроля, и достоверной разницы не наблюда�
лось. Это может свидетельствовать о достаточных адап�
тационных возможностях организма (в частности сер�
дечно�сосудистой системы) у больных сколиозом (табл.
3).

Сравнительный анализ результатов обследования
группы девушек от 16 до 20 лет, страдающих искривле�
нием позвоночника, с группой контроля, проведенно�
го с использованием системы ORTO VALEO, показал,
что у девушек юношеского возраста, страдающих ско�
лиотической болезнью, в покое исходный вегетативный
тонус характеризуется доминированием ваготоническо�
го типа регуляции, значительным преобладанием ак�
тивности парасимпатического отдела ВНС и снижени�
ем симпатических влияний. Трофическая функция
ВНС затрагивает все ткани организма. Предполагает�
ся, что одним из ведущих механизмов этой функции
является регуляция состояния сосудистого русла. В то
же время известно, что только симпатический отдел ве�
гетативной нервной системы иннервирует гладкие
мышцы сосудов, а парасимпатические нервы не уча�

Амплитуда моды (АМо) отражает стабилизирующий
эффект централизации управления ритмом сердца, ко�
торый обусловлен, в основном, степенью активации

Таблица 3

Средние значения показателей
кардиоинтервалографии у обследуемых групп в

ортостазе (M±m)

Исследуемый                 Группы больных
параметр со сколиозом контроль (к)

(n=22) (n=90)
ЧСС, уд./мин 92,4±3,1 92,5±1,4
Мода 0,66±0,024 0,66±0,01
Амо 46,59±3,1 48,74±2,01
Х 0,23±0,023 0,22±0,012
ИН 209,7±35,77 282,1±29,79
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ствуют в их иннервации [3,8]. Преобладающее влияние
парасимпатической нервной системы и сниженное вли�
яние симпатической нервной системы может сказы�

ваться на особенностях кровоснабжения тканей (в том
числе и костной), и иметь отношение к механизмам
формирования сколиотической болезни.
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А.В. Рогалева, Е.Б. Кравец, О.И. Уразова, В.В. Новицкий, О.А. Синюкова, Т.Е. Будкина, Ю.В. Недосекова,
В.Н. Кузнецова
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зав. – д.м.н., проф. Е.Б. Кравец; Центральная научно�исследовательская лаборатория, зав. – д.м.н., проф.
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Резюме. В статье приводятся результаты исследования параметров активности перекисного окисления липидов и
ферментов антиоксидантной защиты в лимфоцитах крови у 25 девочек-подростков с аутоиммунными тиреопатия-
ми. Показано, что у подростков с аутоиммунным тиреоидитом и диффузным токсическим зобом активность пере-
кисного окисления липидов не претерпевает выраженных отклонений, в то время как изменяется содержание восста-
новленного глутатиона, активность каталазы и ферментов глутатионового цикла в лимфоцитах периферической
крови. При этом дисбаланс антиоксидантной системы в лимфоцитах у подростков с аутоиммунным тиреоидитом в
стадии эутиреоза является более выраженным, чем при диффузном токсическом зобе.
Ключевые слова: перекисное окисление липидов, подростки, антиоксидантная защита, лимфоциты.

ACTIVITY OF PROOXIDANT AND ANTIOXIDANT REACTIONS OF LYMPHOCYTES IN
BLOOD IN TEENAGERS WITH AUTOIMMUNE THYROPATHIES

A.V. Rogaleva, E.B. Kravets, O.I. Urazova, V.V. Novitskii, O. A. Sinukova, T. E. Budkina, U.V. Nedosekova,
V.N. Kuznetsova

(Siberian State Medical University, Tomsk)

Summary. In this article results of research of lipid peroxidation activity and enzymes of antioxidants protection parameters
in lymphocytes of blood in 25 girls � teenagers with autoimmune thyropathies are presented. It is shown, that in teenagers
with autoimmune thyroiditis and diffusive toxic struma lipid peroxidation activity does not undergo the expressed rejections
while the contents of restored giutathione, activity of catalase and enzymes of giutathione cycle in lymphocytes of peripheral
blood – change. Thus disbalance of antioxidants systems in lymphocytes in teenagers with autoimmune thyroiditis in a stage
of euthyroidism is more expressed, than at diffusive toxic struma.

Key words: lipid peroxidation, teenagers, antioxidants protection, lymphocytes.

Функциональное состояние щитовидной железы
оказывает значительное влияние на организм и, в пер�
вую очередь, на растущий организм ребенка, который
постоянно адаптируется к факторам внешней среды, и
любые отрицательные воздействия могут приводить к
срыву еще несформировавшегося приспособительно�
го механизма [9]. Диффузный токсический зоб и ауто�
иммунный тиреоидит являются наиболее распростра�
ненными аутоиммунными заболеваниями щитовидной
железы, которые имеют сходную этиологию, но различ�

ный патогенез, специфичность которого на уровне
организма проявляется, в том числе, уровнем тиреоид�
ных гормонов [14].

В последнее десятилетие появились данные, свиде�
тельствующие о влиянии тиреоидных гормонов на об�
мен липидов в тканях, в частности на процессы пере�
кисного окисления липидов (ПОЛ) [16]. Известно, что
у здоровых людей тиреоидные гормоны способны свя�
зывать активные формы кислорода и активировать ан�
тиоксидантные ферменты [4,17]. С другой стороны,
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тиреоидные гормоны в высокой концентрации выпол�
няют роль разобщающих агентов окислительного фос�
форилирования [8]. Усиление ПОЛ вызывает комплекс
патологических явлений, называемых  «окислительным
стрессом», который считается основным компонентом
в развитии ряда заболеваний и естественном старении
организма [1].

Действию системы свободнорадикального окисле�
ния противостоит мощная многокомпонентная анти�
оксидантная система. Она выполняет защитную функ�
цию, надежно ограничивая ПОЛ на всех этапах. Ослаб�
ление любого ее звена активирует ПОЛ. Вместе с тем,
до настоящего времени этиология и патогенез заболе�
ваний щитовидной железы и роль дисбаланса систем
перекисного окисления и антиоксидантной защиты в
их развитии (особенно у детей) недостаточно изучены.

В связи с этим, целью настоящего исследования яви�
лась оценка состояния ПОЛ и ферментативного звена
антиоксидантной системы в лимфоцитах периферичес�
кой крови у подростков при аутоиммунных тиреопати�
ях.

Материалы и методы
В основу исследования положены результаты обследо�

вания 25 больных (девочек) в возрасте от 14 до 19 лет, стра�
дающих аутоиммунными тиреопатиями. Больные были
разделены на две группы с учетом диагноза и функциональ�
ного состояния щитовидной железы. Первую группу со�
ставили 15 больных аутоиммунным тиреоидитом (АИТ) с
эутиреоидным состоянием щитовидной железы. Диагноз
аутоиммунного тиреоидита устанавливали на основании
характерных клинических данных, УЗИ, пункционной
биопсии, показателей функционального состояния щито�
видной железы и наличия в сыворотке крови больных ан�
тител к микросомальному антигену щитовидной железы.
Давность заболевания аутоиммунным тиреоидитом состав�
ляла 4,5±1,6 лет. Во вторую группу вошли 10 подростков,
страдающих диффузным токсическим зобом (ДТЗ). Диаг�
ноз ДТЗ устанавливали по наличию выраженной клини�
ческой картины, данных УЗИ щитовидной железы и со�
держанию тиреотропного гормона и свободного тирокси�
на в сыворотке крови. Все подростки с ДТЗ были с впер�
вые верифицированным диагнозом (давность заболевания
4,6±1,5 месяцев).

В качестве сравнения была сформирована группа, в
которую вошли 15 практически здоровых доноров (дево�
чек) в возрасте от 14 до 19 лет.

Материалом исследования служили лимфоциты пери�
ферической крови.

Выделение лимфоцитов из крови осуществляли на гра�
диенте плотности фиколл�урографина 1,077 г/см3. Интен�
сивность ПОЛ в лимфоцитах оценивали по содержанию
подобных малоновому диальдегиду соединений (МДА�п)
и диеновых конъюгатов. Состояние антиоксидантной си�
стемы защиты клеток определяли по содержанию восста�
новленного глутатиона, активности супероксиддисмутазы
(СОД) и каталазы, а также ферментов глутатионового цик�
ла (глутатионпероксидаза, глутатион�S�трансфераза, глу�
татионредуктаза).

Статистический анализ полученных данных осуществ�
ляли с помощью программы Statistica for Windows Version
6.0 (StatSoft Inc., США). Для проверки выборочных дан�
ных на нормальность распределения использовали крите�
рий Колмогорова�Смирнова. Поскольку изучаемые выбор�
ки не подчинялись нормальному закону распределения и
были независимыми, для определения достоверности их
различий использовали непараметрический критерий
Манна�Уитни. Критический уровень значимости при про�
верке статистических гипотез принимали равным 0,05.

Результаты и обсуждение
В результате проведенного исследования было ус�

тановлено, что среднее содержание МДА�п и диеновых
коньюгатов в лимфоцитах периферической крови у
подростков, больных АИТ и ДТЗ, не превышало значе�
ний в контрольной группе (табл. 1).

Поскольку в лимфоцитах крови у больных с ауто�
иммунными тиреопатиями накопления продуктов ПОЛ
не происходило, можно утверждать, что система анти�
оксидантной защиты организма еще способна контро�
лировать активность процесса липопероксидации на
должном уровне. Об этом свидетельствует еще и тот
факт, что в лимфоцитах крови у больных обеих групп
исследования активность супероксиддисмутазы (СОД),
важнейшего фермента первой линии антиоксидантной
защиты [6], не изменялась. Регистрировалось лишь не�
которое повышение ее активности у больных ДТЗ, но
статистически значимых различий по сравнению с кон�
трольной группой обнаружено не было. У больных АИТ
активность СОД, напротив, незначительно снижалась,
но данное изменение также было недостоверным. Од�
нако установленная в работе тенденция к увеличению
активности СОД на фоне небольшого увеличения со�
держания МДА�п в лимфоцитах у больных с ДТЗ (табл.
1), можно полагать, связана с функциональным напря�
жением внутриклеточной системы антиперекисной за�
щиты.

Активность ферментов второй линии защиты от сво�
боднорадикального окисления в лимфоцитах у подро�
стков с ДТЗ также не отличалась от контрольных зна�
чений, тогда как в группе больных с АИТ регистриро�
вались значительные ее изменения. При изучении ак�
тивности каталазы было установлено, что у больных
ДТЗ она значимо не отличалась от контрольных значе�
ний, а у больных АИТ была существенно ниже нормы
(р<0,05) (табл. 1). На этом фоне регистрировалась ком�
пенсаторная активация глутатионпероксидазы, кото�
рая, равно как и каталаза, разлагает Н

2
О

2
 и, кроме того,

осуществляет разложение гидропероксидов свободных
жирных кислот, нуклеотидов, нуклеиновых кислот по�
средством окисления глутатиона (р<0,05) (табл. 1).

Показано, что разные субпопуляции лимфоцитов
неодинаково чувствительны к цитотоксическому дей�
ствию перекиси. Наименее устойчивыми являются Т�
клетки с супрессорной активностью [6]. При этом у
больных с аутоиммунными тиреопатиями обнаружива�
ется характерное изменение соотношения Т�хелперов/
индукторов и Т�лимфоцитов/супрессоров. В этой свя�
зи цитотоксическое действие перекиси на супрессор�
ные лимфоциты может значительно усугублять разви�
тие аутоиммунной реакции.

Активность глутатионтрансферазы у подростков с
АИТ понижалась (р<0,05) (табл. 1). В настоящее время
считается, что разнящийся уровень ферментативной
активности глутатионтрансферазы может быть обуслов�
лен генетическим полиморфизмом соответствующих
генов. Внутривидовые различия ферментативной ак�
тивности определяют различную степень предрасполо�
женности к заболеваниям, в том числе и к аутоиммун�
ной патологии [10].

Содержание восстановленного глутатиона у боль�
ных АИТ практически не отличалось от контрольных
значений, однако на фоне этого увеличивалась актив�
ность глутатионредуктазы (р<0,05) (табл. 1), что воз�
можно, позволяет поддерживать концентрацию восста�
новленного глутатиона в лимфоцитах периферической
крови на надлежащем уровне. Наряду с этим, нами было
установлено достоверное снижение концентрации вос�
становленного глутатиона (табл. 1) в лимфоцитах у
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больных ДТЗ, что, вероятно, объясняется ускорением
обменных процессов, характерным для этого заболева�
ния и (как следствие) повышенным расходованием глу�
татиона. Поскольку метаболическая система является
сложной и многокомпонентной, то изменения актив�
ности ферментов могут обусловливать значительные
нарушениям гомеостаза. Между тем, в настоящее вре�
мя доказан тот факт, что колебания уровня восстанов�
ленного глутатиона могут быть связаны с изменением
активности глутатионредуктазы, активность которой
зависит от целого ряда факторов, влияющих на содер�
жание в клетках восстановленного глутатиона
(НАДФН, рН, наличие глюкозы) [12].

Подводя итог полученным данным, можно заклю�
чить, что у подростков с АИТ и ДТЗ не происходит на�
копления продуктов пероксидации липидов в лимфо�
цитах периферической крови. У подростков с ДТЗ от�
мечается лишь тенденция к увеличению содержания
МДА�п в лимфоцитах крови, что может быть следстви�
ем накопления данных продуктов как в результате ус�
корения общей скорости метаболизма, так и активации
процесса ПОЛ в результате развития в организме ауто�
иммунного заболевания.

Как известно, реактивность организма во многом
определяется функциональной активностью иммуно�
компетентных клеток. При этом доказано, что функ�
циональная активность лимфоцитов зависит от интен�
сивности их метаболизма [15]. В пользу роли наруше�
ния иммунологической реактивности при аутоиммун�
ных тиреопатиях свидетельствуют данные о частоте со�
четания АИТ с другими заболеваниями, в патогенезе
которых придают значение аутоиммунной реакции –
ревматоидным артритом, системной красной волчан�
кой, ревматизмом, нефритом, кожной аллергией, миа�
стенией, склеродермией и т.д. [2].

Небольшой стаж
заболевания у под�
ростков позволяет
предположить, что
на данном этапе
развития аутоим�
мунного процесса
тиреоидные гормо�
ны еще оказывают
свое антиоксидант�
ное действие. Меха�
низм антиоксидант�
ного действия тире�
оидных гормонов
точно неизвестен.
Эти гормоны регу�
лируют многие ме�
таболические про�
цессы, оказываю�
щие влияние на
ПОЛ: они способны
изменять уровень
антиоксидантов, а
так же степень нена�
сыщенности жир�
ных кислот [3]. Кро�
ме того, эти гормо�

Таблица 1

Показатели активности ПОЛ и антиоксидантной защиты в лимфоцитах периферической
крови у здоровых доноров, больных аутоиммунным тиреоидитом и диффузным токсическим

зобом (Х±m)

Показатели                                          Группы исследуемых
здоровые доноры больные аутоиммун� больные диффузным

ным тиреоидитом токсическим зобом
n=10 n=15 n=10

МДА�п, 6,10±1,50 3,84±0,80 7,30±1,50
мкмоль/мг белка
Диеновые 3,00±0,50 1,89±0,31 2,4±0,83
конъюгаты,
у.е./ мг белка
СОД, уе/мгбелка 0,44±0,10 0,35±0,09 0,62±0,10
Каталаза, 1,40±0,20 0,80±0,10 1,21±0,20
мкат/мг белка р<0,05
ВГ, 86,90±5,00 69,30±4,00 62,20±3,00
мкмоль/мг белка р<0,05
ГТ, мкмоль/ 0,20±0,01 0,15±0,02 0,20±0,03
(мин  мг белка) р<0,05
ГП, мкмоль/ 50,40±7,00 91,70±6,00 63,50±6,00
(мин  мг белка) р<0,05
ГР, нмоль/ 1,01±0,17 1,90±0,20 0,70±0,15
(мин  мг белка) р<0,05

Примечание: n – количество больных; р – уровень статистической значимости различий по срав�
нению с контролем, МДА�п – подобные малоновому диальдегиду соединения, СОД – суперок�
сиддисмутаза, ВГ – восстановленный глутатион, ГТ – глутатионтрансфераза, ГП – глаутатион�
пероксидаза, ГР – глутатионредуктаза.

ны относятся к фенольным соединениям и могут выс�
тупать в роли свободных антиоксидантов, напрямую
взаимодействуя со свободными радикалами [5].

В настоящее время выявлены особенности структу�
ры функционально различных участков хроматина, ко�
торые ведут к нарушению регуляции экспрессии генов.
Например, при тиреоидной патологии показано нали�
чие обратной корреляции между уровнем метилирова�
ния ДНК и активностью гена тиреоглобулина, что ве�
дет к уменьшению активности РНК�полимеразы и бло�
ку транскрипции [7]. Подобные нарушения транскрип�
ции генов могут привести и к нарушению синтеза мно�
гих внутриклеточных белков, в том числе и белков ан�
тиоксидантной системы защиты.

Широкое участие супероксидных радикалов в фер�
ментативных реакциях синтеза простагландинов и ме�
таболизма ксенобиотиков, а также клеточной пролифе�
рации и экспрессии отдельных генов, позволяет рас�
сматривать СОД как фермент, выполняющий не толь�
ко защитную, но и регуляторную функцию, будучи клю�
чевым звеном системы регуляции стационарной кон�
центрации супероксидных радикалов [18]. Для регуля�
ции многих процессов в клетках важно постоянное со�
отношение окисленных и восстановленных SН�групп
(редокс�баланс). Белки многих генов, контролируемых
редокс�балансом, относятся к числу веществ, выпол�
няющих непосредственно защитную роль, восполняю�
щих уровень расходуемых низкомолекулярных интер�
медиатов или опосредующих репарацию важнейших
макромолекул клетки [11].

К настоящему времени выявлено несколько десят�
ков редокс�регулируемых транскрипционных факто�
ров. Например, показано, что фактор NF�kB контро�
лирует экспрессию генов, действие которых направле�
но на повышение устойчивости клеток к стрессовым
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воздействиям, на подавление апоптоза и регуляцию
иммунитета [13].

Установленные у подростков с аутоиммунными ти�
реопатиями изменения показателей глутатионового
цикла могут не только стать причиной накопления про�
дуктов пероксидации липидов в лимфоцитах перифе�
рической крови, но и привести к более серьезным на�
рушениям на уровне процессов транскрипции. То есть,
изменение активности фермента может привести не
только к активации ПОЛ, но и к изменению других ме�
таболических систем, что наиболее опасно для расту�
щего организма.

Таким образом, течение у подростков аутоиммунно�
го тиреоидита с эутиреоидным состоянием щитовидной

железы и диффузного токсического зоба не сопровож�
дается активацией процессов перекисного окисления
липидов в лимфоцитах периферической крови. Состо�
яние ферментативного звена антиоксидантной защи�
ты у подростков с диффузным токсическим зобом ха�
рактеризуется снижением содержания восстановленно�
го глутатиона, при аутоиммунном тиреоидите – подав�
лением активности каталазы, глутатионтрансферазы на
фоне увеличения активности глутатионпероксидазы и
глутатионредуктазы в лимфоцитах периферической
крови. Дисбаланс антиоксидантной системы в лим�
фоцитах периферической крови у подростков с аутоим�
мунным тиреоидитом в стадии эутиреоза является более
выраженным, чем при диффузном токсическом зобе.
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ВОЗМОЖНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ЛАЗЕРНОЙ
ДОППЛЕРОВСКОЙ ФЛОУМЕТРИИ ДЛЯ

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ ПАТОЛОГИЧЕСКИХ
ПРОЦЕССОВ В ТВЕРДЫХ ТКАНЯХ ЗУБА У ДЕТЕЙ 5@6 ЛЕТ

Ю.В. Кухаренко, В.А. Целикина, Е.С. Попова
(Читинская государственная медицинская академия, ректор – д.м.н., проф. А.В. Говорин, кафедра стоматологии

детского возраста, зав. – к.м.н., доц. Е.С. Попова)

Резюме. Доказана возможность использования лазерной допплеровской флоуметрии для проведения дифференциаль-
ной диагностики глубокого кариеса у детей 5-6 лет.
Ключевые слова: дети, глубокий кариес, лазерная допплеровская флоуметрия.

THE OPPORTUNITY OF USE OF LASER DOPPLER FLOWMETRY FOR DIFFERENTIAL
DIAGNOSTICS OF PATHOLOGICAL PROCESSES IN HARD TISSUES OF THE TOOTH IN

CHILDREN OF 5@6 YEARS OLD
Y.V. Kuharenko, V.A. Tselikina, E.S. Popova

(Chita State Medical Academy)



47

Сибирский медицинский журнал, 2008, № 8
Summary. The opportunity of use of laser Doppler flowmetry for carrying out differential diagnostics of deep caries in

children of 5�6 years is proved.
Key words: children, deep caries, laser Doppler flowmetry.

На сегодняшний день в современной стоматологии
распространенность, интенсивность и активность ка�
риозной болезни, а также ее осложнений в детском воз�
расте остается достаточно высокой. Это объясняется
анатомическими особенностями строения твердых тка�
ней временных зубов и вытекающими из них функци�
ональными особенностями.

К анатомическим особенностям строения твердых
тканей временного зуба можно отнести: значительно
более тонкий слой эмали и дентина; высокое содержа�
ние органических веществ, органических образований
и кристаллизационной воды в эмали; повышенную
микропористость поверхностных слоев эмали; дентин�
ные канальцы во временных зубах короче и шире, чем
в постоянных зубах и имеют более прямолинейный ход.

Все это приводит к: снижению защитной функции
твердых тканей; снижению минерализации; повышен�
ной проницаемости. Что способствует более быстрому
распространению патологического процесса с поверх�
ностных слоев эмали на глубжележащие ткани.

Особенность строения соединительной ткани пуль�
пы, а именно, незрелость ее основных структурных еди�
ниц (клеточных элементов, нервных волокон) приво�
дит к частому бессимптомному течению заболеваний
твердых тканей зуба. Поэтому применение классичес�
ких методов диагностики кариеса и различных форм
пульпита в детском возрасте не всегда является доста�
точно эффективными и достоверными.

Зондирование, термометрия во временных зубах при
среднем и глубоком кариесе, а также хронических фор�
мах пульпита часто бывают безболезненными.

Применение электроодонтометрии возможно толь�
ко в стадию сформированного корня. Но и в этот пери�
од, в силу неадекватного психоэмоционального реаги�
рования ребенка на медицинские манипуляции и не�
возможности правильно оценить им полученные ощу�
щения, делает результаты часто недостоверными. Как
результат этого – ставится неправильный диагноз и
проводится неэффективное лечение.

Применение метода лазерной доплеровской флоу�
метрии (ЛДФ) может позволить практическим врачам
улучшить дифференциальную диагностику основных
заболеваний твердых тканей зуба. Данная методика
представляет собой неинвазивный метод измерения
тканевого кровотока. Так как при обследовании не воз�
никает никаких болевых ощущений, применение ее в
детском возрасте является оправданным.

Как известно, что уже повреждение дентина и об�
нажение дентинных трубочек делают возможным пе�
нетрацию микробами пульпы. Это сопровождается сни�
жением относительной объемной доли микрососудов.

Показатели ухудшаются при переходе патологическо�
го процесса с дентина на соединительную ткань пульпы.

Данных о состоянии гемодинамики микрососудис�
того русла в пульпе временных интактных, кариозных
зубов, а также при различных формах его осложнений,
в доступной нам литературе не найдено.

Цель исследования: Изучить возможность примене�
ния ЛДФ для дифференциальной диагностики наибо�
лее часто встречающихся в детской практике заболева�
ний твердых тканей зуба.

Материалы и методы
Нами было сформировано 3 группы детей в возрасте 5�

6 лет, которые обратились на прием к детскому стоматоло�
гу�терапевту в стоматологическую поликлинику ЧГМА.

На основании клинического обследования были сфор�
мированы три группы: 1 – 20 детей с интактными зубны�
ми рядами, клинически здоровым пародонтом и физиоло�
гическим прикусом; 2 – 23 ребенка с глубоким кариесом,
клинически здоровым пародонтом и физиологическим
прикусом; 3 – 18 детей с хроническим фиброзным пуль�
питом, клинически здоровым пародонтом и физиологи�
ческим прикусом.

Из всех форм заболеваний твердых тканей зуба были
выбраны 2 клинические формы: глубокий кариес, т.к. во
временных зубах он часто протекает бессимптомно и име�
ется трудность в постановке диагноза. Хронический фиб�
розный пульпит, который имеет подобную клиническую
картину и встречается наиболее часто из всех форм хрони�
ческого воспаления пульпы. Диагноз выставлялся на ос�
новании данных клинического обследования и функцио�
нального исследования микрососудов пульпы зуба.

Рис. 1. Показатели ЛДФ@граммы у детей 5@6 лет с интактными
зубами.
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Клиническое обследование проводилось по общепри�
нятой методике: сбор жалоб, визуальное обследование ка�
риозной полости, применение основных методов иссле�
дования, включающих: зондирование по эмалево�дентин�
ной границе, дну кариозной полости, термометрию, срав�
нительную перкуссию, осмотр окружающей слизистой
оболочки, а также дополнительного метода обследования
– лазерной доплеровской флоуметрии.

Исследование микроциркуляции пульпы зуба прово�
дили с помощью аппарата ЛАКК�02. Показания микро�
циркуляции пульпы снимались с коронковой части пульпы
в течение 4 минут. По данным ЛДФ изучались показатели:
показатель микроциркуляции (ПМ), среднеквадратичного
отклонения (СКО), коэффициент вариации (Кv), нейроген�
ный тонус (НТ), миогенный тонус (МТ), показатель шунти�
рования (ПШ), амплитуда и частота эндотелиальных коле�
баний, нейрогенных колебаний, миогенных колебаний, а
также вклад дыхательных и сердечных колебаний.

Статистическая обработка выполнялась в программном
пакете Statistica v.6.0. Различия значимы при р<0,05.

Результаты исследования
В первой группе по данным ЛДФ у детей с интакт�

ными зубами ПМ составлял 4,98±0,95 п.е., СКО –

Рис. 2. Показатели ЛДФ@граммы у детей 5@6 лет с глубоким
кариесом.

0,8±0,1 п.е., Кv =18,62±2,1; НТ = 1,25±0,28; МТ =
1,24±0,21; ПШ = 1,03±0,07 (рис. 1).

Во второй группе при данных клинического обсле�
дования – наличия глубокой кариозной полости, не
сообщающейся с полостью зуба. Зондирование по эма�
лево�дентинной границе и дну кариозной полости без�
болезненно или слабо болезненно, температурная про�
ба и сравнительная перкуссия безболезненны, окружа�
ющая слизистая бледно�розовая. Без патологических
образований.

По данным ЛДФ ПМ составил 3,95±0,4; СКО =
0,71±0,19 п.е., Кv =13,51±2,66; НТ = 0,99±0,21; МТ =
0,98±0,22; ПШ = 0,99±0,06 (рис. 2).

В третьей группе детей с хроническим фиброзным
пульпитом при данных клинического обследования –
жалобы на наличие кариозной полости. При осмотре
выявляется глубокая кариозная полость, не сообщаю�
щаяся с полостью зуба. Зондирование дна, температур�

Рис. 3. Показатели ЛДФ@граммы у детей 5@6 лет с хроническим
фиброзным пульпитом.
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ная реакция и перкуссия безболезненны. Окружающая
слизистая без патологических изменений.

По данным ЛДФ ПМ составил 2,01±0,3; СКО =
0,1±0,01 п.е., Кv =5,17±1,1; НТ = 0,18±0,1; МТ =
0,11±0,02; ПШ = 0,62±0,05 (рис. 3).

Рис. 4. Показатели ЛДФ у детей 5@6 лет.

Итак, по данным ЛДФ у детей с глубоким кариесом
ПМ снижается на 20,68% (р≤0,01); СКО – на 11,25%
(р≤0,01), Кv – на 27,44% (р≤0,001); НТ – на 20,8%
(р≤0,01); МТ – на 20,96% (р≤0,01); ПШ – на 4%.

У детей с хроническим фиброзным пульпитом на�
рушения микроциркуляции приобретали более выра�
женный характер, так ПМ снижается на 59,63%
(р≤0,001); СКО – на 87,5% (р≤0,001), Кv – на 72,23%

(р≤0,001); НТ – на 85,6% (р≤0,001); МТ – на 91,12%
(р≤0,01); ПШ – на 39,84% (р≤0,01) (рис. 4).

Таким образом, на основании вышесказанного мож�
но сделать выводы: у детей 5�6 лет с глубоким кариесом
имеются нарушения микроциркуляторного русла, ко�

торые проявляются в снижении
всех показателей микроциркуля�
ции, но при этом в микрососу�
дах пульпы сохраняется жизне�
способная капиллярная сеть, ко�
торая при адекватном терапевти�
ческом лечении приводит к вос�
становлению микроциркуляции
пульпы. У больных с хроничес�
ким фиброзным пульпитом на�
рушения в микроциркуляторном
русле носят более выраженный

характер и проявляются наличием в микроциркулятор�
ной сети единичных жизнеспособных капиллярных
волокон, которые не способны к восстановлению пос�
ле терапевтического лечения. Метод ЛДФ позволяет
адекватно оценить степени микроциркуляторных на�
рушений в пульпе зуба и позволяет качественно прове�
сти дифференциальную диагностику у детей и сплани�
ровать адекватное лечение.
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ЗНАЧЕНИЕ ГЛИКОДЕЛИНА ДЛЯ ПРОГНОЗА ВЫНАШИВАНИЯ
БЕРЕМЕННОСТИ

Ю.С. Балханов, С.И. Кулинич
(Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор – д.м.н., проф. В.В Шпрах, кафедра

акушерства и гинекологии, зав. – д.м.н., проф.С.И. Кулинич)

Резюме. В статье разработаны критерии эффективности предгравидарной подготовки у женщин с хроническим эн-
дометритом после неразвивающейся беременности и самопроизвольного прерывания ее с морфофункциональной оцен-
кой эндометрия в зависимости от уровней эндометриального белка гликоделина до и после лечения.
Ключевые слова: неразвивающаяся беременность, самопроизвольный выкидыш, хронический эндометрит, субэндомет-
риальный кровоток, эндометриальные белки, предгравидарная подготовка, морфофункциональное состояние эндомет-
рия, гликоделин.

VALUE OF A GLYCODELIN FOR THE FORECAST OF PREGNANCY PRESERVATION
U.S. Balkhanov, S.I. Kulinich

(Irkutsk State Institute for Medical Advanced Studies)

Summary. In article the criteria of efficiency of antepartum preparation in women with chronic endometritis after missed
abortion and spontaneous abortion with morphofunctional estimation of endometrium, depending on levels of endometrial
protein of glycodelin before and after treatment are developed.

Key words: missed abortion, spontaneous abortion, chronic endometritis, glycodelin, morphofunctional condition of
endometrium, endometrial proteins.

На сегодняшний день в России ежегодно происхо�
дит до 170 000 самопроизвольных выкидышей, при этом
не учитывается большое количество очень ранних и

субклинически протекающих прерываний беременно�
сти [2,7]. Эта проблема в связи с низкими демографи�
ческими показателями в нашей стране, принятием пра�
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вительством РФ национальных проектов, направлен�
ных на укрепление здоровья нации и повышение рож�
даемости, становится социально и политически значи�
мой. В стране, где более 40% первых беременностей
прерываются исскуственными абортами, хронические
инфекционные заболевания гениталий являются одной
из наиболее часто встречающихся причин невынаши�
вания беременности (НБ). По данным литературы у
женщин с патологией репродуктивной системы особен�
но при НБ, отмечена высокая частота (до 70%) хрони�
ческого эндометрита (ХЭ) [2,3,6]. При ХЭ обнаружено
уменьшение содержания эндометриального белка –
гликоделина, что свидетельствует о снижении функци�
ональной активности желез эпителия [1,6]. Гликоделин
– эндометриальный белок и мощный иммуносупрес�
сор, играющий важную роль в имплантации эмбриона,
защищая развивающийся полусингенный зародыш от
иммунного ответа материнского организма. Авторами
выявлено, что гликоделин появляется в ткани эндомет�
рия за несколько дней до возможной имплантации,
количество его возрастает во время имплантационного
окна и сохраняется высоким до наступления менструа�
ции и в течение первых дней следующего цикла, после
чего экспрессия белка в эндометрии временно прекра�
щается [9,11]. Учитывая небольшое число исследований
морфофункционального состояния эндометрия после
неразвивающейся беременности, сформулирована цель
исследования: изучить роль гликоделина эндометрия у
женщин после неразвивающейся беременности (З/Б)
и самопроизвольного прерывания (С/В) ее и оценить
его значение в благоприятном исходе последующей бе�
ременности.

Материалы и методы
Основную группу составили 70 женщин, имеющие в

анамнезе потерю беременности в I триместре, на фоне сме�
шанной бактериально�вирусной инфекции. В конт�
рольную группу вошли 33 женщины с неосложненными
артифициальными абортами в анамнезе в течение после�
днего года. Всем пациентам основной и контрольной групп
было проведено динамическое клинико�лабораторное ис�
следование. Выполнялось ультразвуковое исследование
органов малого таза на 7�8 и 22�24 день менструального
цикла и допплерометрия сосудов матки на эхокамере
SonoAce X8. Ультразвуковыми критериями ХЭ считали:
изменение эхо�структуры эндометрия, появление гиперэ�
хогенных зон в базальном слое, расширения полости мат�
ки, наличие жидкости в матке через 3�5 дней после менст�
руации, асимметрии толщины передней и задней стенок
эндометрия [4]. Материал для морфологического исследо�
вания эндометрия получали на 7�10 день менструального
цикла кюреткой. Использовались морфологические кри�
терии ХЭ: фиброз стромы эндометрия, наличие плазмати�
ческих клеток, изменения толстостенных спиральных ар�
терий в виде клубков [10]. Контрольная биопсия эндомет�
рия проводилась через 6�8 месяцев с помощью аспираци�
онной кюретки – пайппель. Мониторинг инфекций с НБ
проводился методами ПЦР и культурального посева. Всем

ни прогестерона сыворотки крови на 20�22 день цикла оце�
нивались по методу иммуноферментного анализа с исполь�
зованием тест�системы «Диа�Плюс». Статистическая об�
работка результатов исследования проводилась с исполь�
зованием пакета программ STATISTICA for Windows 6,0
(«StatSoft Inc.», США). Уровень статистической значимо�
сти различий сравниваемых показателей устанавливали с ис�
пользованием t�критерия Стьюдента; непараметрического
U�критерия Манна�Уитни и Т�критерия Уилкоксона.

Результаты и обсуждение
Средний возраст женщин в основной (ОГ) и конт�

рольной группах (КГ) был сопоставим и соответство�
вал – 25±1,12 и 26±1,1 года (р=0,580). Для пациенток
ОГ была характерна более высокая частота перенесен�
ных соматических заболеваний и ВЗОМТ по сравнению
с КГ (р=0,042). Изучение репродуктивной функции
обследуемых женщин показало большее число потерь
беременностей ОГ – 38,9% против 8,9% в КГ. По при�
чинам невынашивания беременности ОГ была разде�
лена на две подгруппы: 1 – с неразвивающейся бере�
менностью (n=32); 2 – с самопроизвольным выкиды�
шем (n=38). При сравнении исследуемых подгрупп по
видовому спектру микроорганизмов они были идентич�
ны. Моноинфекции из полости матки были обнаруже�
ны только у 13 (18,6%) обследуемых, у 57 (81,4%) – мик�
роорганизмы встречались в ассоциациях, что совпало
с данными большинства исследователей [5,7]. При этом
наиболее распространенными в обеих подгруппах были
следующие сочетания: хламидии + микоплазмы + ЦМВ
– у 10 (14,3%) пациенток, микоплазмы + уреаплазмы +
ВПГ – у 12 (17,1%), уреаплазмы + трихомонады + ВПГ
– у 8(11,4%), хламидии + уреаплазмы + грибы рода
Кандида – у 7 (10%). При исследовании средних уров�
ней прогестерона в сыворотке периферической крови
они составили – 53,36±6,18 нмоль/мл в ОГ, 56,54±5,34
нмоль/мл в КГ и достоверной разницы между ними не
было (р=0,745). При морфологическом исследовании
эндометрия у 70 женщин с НБ признаки хронического
эндометрита были выявлены у 44 (62,8%), из них у 24
(75%) – после З/Б, у 20 (52,6%) – после С/В. Такие мор�
фологические критерии ХЭ как очаговый фиброз стро�
мы и склеротические изменения стенок спиральных
артерий эндометрия, характеризующие длительное и
упорное течение ХЭ, встречались достоверно чаще у
пациенток после З/Б – в 13 (54,2%) случаях, чем после
С/В – в 6(30%) (р<0,05). При ХЭ доминировали ассо�
циации инфекционных агентов бактериально�вирусной
этиологии: хламидии+ микоплазмы + ЦМВ и микоп�
лазмы + уреаплазмы +ВПГ. Средние уровни концент�
рации гликоделина в менструальной крови у женщин
ОГ составили – 18738,2±547 нг/мл (табл. 1), что оказа�
лось ниже, чем в КГ – 33546,4±343,7 нг/мл и оказыва�
ло прогностическое значение для исхода последующей

Таблица 1

Уровни гликоделина в менструальной крови при НБ с ХЭ в зависимости от типа прерывания
беременности

                Группы пациенток, M±m            Уровень значимости
с З/Б с С/В контрольная
(n=24) (n=20) (n=33) 1�2 1�3 2�3

Гликоделин* 10124,1± 14862,7± 33546,4± р=0,001 р=0,001 р=0,001
нг/мл 841,5 902,4 343,7
3670 � 58670

Примечание: *референтное значение 16000 – 64000 нг/мл.

женщинам из обеих
групп было проведе�
но определение со�
держания гликодели�
на на 2�3 день менст�
руального цикла им�
муноферментным
методом «сэндвич» в
сыворотке менстру�
альной крови
(Glycodelin ELISA),
не ранее чем через 3�
4 менструальных
цикла после потери
беременности. Уров�
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беременности (р=0,001). Уровни гликоделина в менст�
руальной крови пациенток с НБ на фоне ХЭ значимо
зависели от типа прерывания беременности.

Самые низкие показатели уровней гликоделина
были выявлены в подгруппе с З/Б – 10124,1±841,5 нг/
мл. Это подтверждает данные некоторых авторов о бо�
лее глубоком поражении эндометрия с нарушением его
рецептивности при неразвивающейся беременности,
обуславливающие патологическую инертность матки и
длительную пролонгацию плодного яйца в полости мат�
ки [8]. При трансвагинальной эхографии матки у па�
циенток с НБ на фоне ХЭ неоднородная эхоструктура
эндометрия в I фазу цикла была выявлена в 18 (40,1%)
случаях; ассимметрия стенок матки – в 7 (15,9%); ги�
перэхогенные включения в базальном слое эндометрия
– в 11 (25%). Средняя толщина эндометрия на 22�24
день цикла составила 0,82±0,2 см, что достоверно ниже,
чем в контроле – 1,4±0,2 см. С целью оценки крово�
снабжения эндометрия проводилось ЦДК и допплеро�
метрия сосудов матки во II фазе цикла у пациенток ОГ
на фоне морфологически верифицированного ХЭ в
сравнении с контролем [4]. По данным ЦДК было вы�
явлено значительное снижение визуализации базаль�
ных (БА) и спиральных артерий (СА) у пациенток с НБ
на фоне ХЭ в сравнении с контролем. Так, визуализа�
ция БА у пациенток с ХЭ была возможна в 28 (63,6%)
случаях, СА – в 10 (22,7%), в КГ – в 22 (66,7%) и в 32
(96,7%) соответственно (р=0,013). У пациенток с НБ на
фоне ХЭ до лечения был выявлен высокорезистентный
кровоток преимущественно в БА и СА, что характери�
зовалось повышением значений углонезависимых ин�
дексов кривых скоростей кровотока в этих сосудах по
сравнению с нормативными. Так, величина пульсаци�
онного индекса (ПИ) составила 0,76±0,04 и 0,61±0,04,
индекса резистентности (ИР) 0,53±0,03 и 0,49±0,04,
систоло�диастолического соотношения (СДС)
2,50±0,06 и 1,72±0,08 в БА и СА соответственно
(p=0,001).

На основе полученных данных всем женщинам ОГ
была проведена этиотропная антибактериальная и про�
тивовирусная терапия в зависимости от чувствительно�
сти к антибиотикам. Для лечения хламидиоза, уреап�
лазмоза, микоплазмоза назначался вильпрафен 500 мг
Ч 3 раза в сутки 10�12 дней в комбинации с орнидазо�
лом 500 мг 2 раза в сутки 5�10 дней [6]. Иммуномодуля�
торы (тилорон 125 мг 20 дней или циклоферон 12,5% �
2,0 в/м через день №10). Лечение трихомониаза прово�
дилось препаратами метронидазолового ряда по обще�
принятым схемам [6]. На время антибактериальной те�
рапии назначались гепатопротекторы (хофитол, эссен�
циале), фунгицидные препараты (микосист, ливарол).
Пациентки, инфицированные ЦМВ, ВПГ, получали

панавир 0,004% � 5 мл в/в пять инъекций с интервалом
2 дня; виферон�3 в свечах 1 раз в сутки № 10 или тило�
рон по схеме 125 мг 20 дней. Кроме того, все женщины
получили курс электрофореза с медью или грязелече�
ние в зависимости от уровней гликоделина. Лечение
продолжалось от 3 до 8 месяцев с барьерной контрацеп�
цией до момента планирования беременности и нор�
мализации исследуемых гормонов. В соответствии с
поставленными задачами мы оценивали клиническую
эффективность комплексного лечения по элиминации
инфекций, динамике уровней гликоделина в менстру�
альной крови, восстановлению субэндометриального
кровотока, морфологической картине эндометрия, на�
ступлению и вынашиванию беременности. Полная эли�
минация грибов рода Кандида и условно�патогенной
микрофлоры была в среднем достигнута через 3 меся�
ца; хламидий, микоплазм, уреаплазм, ВПГ – через 6
месяцев после начала этиотропного лечения. Контроль
уровней гликоделина в динамике (табл. 2) показал, что
на фоне лечения ХЭ они достоверно повышаются
(р<0,05).

Уровни гликоделина на фоне лечения ХЭ после З/Б
восстанавливались через более длительный период, чем
у пациенток после С/В, и только через 6 месяцев лече�
ния его уровни становились практически одинаковы�
ми с контролем. После лечения ХЭ достоверно увели�
чивалась средняя толщина эндометрия и составила –
1,1±0,1 см. Увеличивалась визуализация БА – у 32
(94,1%) женщин, а СА – у 20 (58,8%). Значения ПИ, ИР
и СДС у пациенток с ХЭ достоверно снизились по срав�
нению с исходными данными и составили соответ�
ственно 0,69±0,04; 0,42±0,03; 2,1±0,04; в СА –
0,41±0,03; 0,33±0,02; 1,58±0,05 (p=0,001). Восстановле�
ние структуры эндометрия было выявлено у 38 (86,%)
женщин, включая исчезновение воспалительных ин�
фильтратов, сокращение площади склеротических из�
менений. У пациенток после С/В признаки ХЭ купи�
ровались полностью. У 6 (13,6%) пациенток с З/Б со�
хранялась морфологическая картина ХЭ с уменьшени�
ем воспалительных инфильтратов и очагов фиброза. У
этих пациенток средние уровни гликоделина после ле�
чения были самыми низкими и составили –
24491,2±857,4 нг/мл. В ОГ получивших полный курс
лечения, при нормальных уровнях прогестерона и низ�
ких уровнях гликоделина беременность прервалась в I
триместре у 2 (2,9%) пациенток по типу неразвиваю�
щейся беременности и у 1 (1,45%) произошли преждев�
ременные роды в 30 недель. При нормальных уровнях
прогестерона и гликоделина беременности протекали
без осложнений и закончились нормальными родами у
56 (80%), оперативными родами у 11 (15,7%) женщин.

Таблица 2

Уровни гликоделина в менструальной крови на фоне лечения ХЭ основной группы

Группы                                    Сроки лечения Контроль
пациенток до лечения через 3 месяца через 6 месяцев
с З/Б (n�21) 10124,1±841,5 18582,6±605,8* 27132±590,4**

нг/мл нг/мл 33546,4±343,7
с C/В (n�15) 14862,7±902,4 24341,7±785,4* 295863±326,7**

нг/мл нг/мл

Примечание: значимость различий (р<0,01) при сравнении показателей: * � до лечения и после
лечения через 3 месяца; ** � до лечения и после лечения через 6 месяцев.

Результаты проведен�
ных исследований по�
зволяют сделать следую�
щие выводы:

 � при морфологичес�
ки верифицированном
хроническом эндомет�
рите снижается выработ�
ка важного локального
и м м у н о с у п р е с с о р а ,
обеспечивающего пол�
ноценную имплантацию
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эмбриона – гликоделина;
  � комплексная диагностика, включающая в себя

морфологические, бактериологические, эхографичес�
кие, допплерометрические и иммуноферментные ме�
тоды, позволяет дать точную оценку состояния эндо�
метрия, провести эффективную предгравидарную под�
готовку и избежать повторных потерь беременности.
При выявлении низких уровней гликоделина необхо�
димо подобрать этиотропное лечение в зависимости от

инфекционного агента с последующим комплексным
воздействием на процессы восстановления функции
эндометрия (э/форез с медью, грязелечение и др.);

� беременность должна планироваться после повтор�
ной оценки функционального состояния эндометрия
не менее чем через 6 месяцев предгравидарной подго�
товки, контроля излеченности на ИППП, нормальных
показателях уровней гликоделина больше 160000 нг/мл
и прогестерона больше 32 нмоль/ мл.
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РАННЯЯ ПРЕНАТАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА ОБЩЕГО
АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНОГО КАНАЛА С ПОМОЩЬЮ

ТРАНСВАГИНАЛЬНОЙ ЭХОКАРДИОГРАФИИ

Е.А. Шевченко
(ГУ НИИ медицинских проблем Севера СО РАМН, г. Красноярск, директор – член�корр. РАМН, проф. В.Т. Манчук,

Родильный дом №5, г. Красноярск, гл. врач – Е.К. Фадеева)

Резюме. Атриовентрикулярный канал (ABK) представляет собой спектр сердечных аномалий, включающих дефекты
межжелудочковой и межпредсердной перегородок с расщеплением атриовентрикулярных клапанов. При этом дефек-
ты перегородок сливаются и образуют общий атриовентрикулярный клапан, ограниченный фиброзным кольцом, несу-
щим пять створок. В 2003-2007 гг. зарегистрировано 5 (2,75%) случаев данного порока, сердца у плода/новорожденно-
го. Ранняя пренатальная диагностика полной формы атриовентрикулярного канала оказалась возможной у 3 (60%) из
5 плодов в срок от 12 недель 4 дней до 16 недель 0 дней, в среднем 13 недель 6 дней беременности. В двух наблюдениях
диагноз врожденного порока сердца не был установлен в дородовом периоде. При проведении ультразвукового исследо-
вания в конце I начале II триместра у всех плодов с атриовентрикулярным каналом имело место расширение воротни-
кового пространства, численные значения которого варьировали от 4,1 до 8,6 мм и в среднем составили 5,9 мм. Гипоп-
лазия/аплазия костей носа отмечена у всех плодов, патологические кривые скоростей кровотока в венозном протоке
зарегистрированы у 2 плодов. У одного плода дополнительно обнаружены единственная артерия пуповины и патологи-
ческая регургитация на общем атриовентрикулярном клапане. Хромосомная патология была зарегистрирована у 3
(60%) из 5 плодов с общим предсердно-желудочковым каналом. Во всех трех наблюдениях был диагностирован синдром
Дауна. Экстракардиальные аномалии отмечены у 2 (40%) из 5 плодов с общим предсердно-желудочковым каналом: в
одном наблюдении была диагностирована пиелоэктазия левой почки, в другом – интралобарная легочная секвестра-
ция. Исход беременности у плодов/новорожденных с общим предсердно-желудочковым каналом чаще был отмечен как
неблагоприятный в 4 (80%) из 5 зарегистрированных наблюдений. Неблагоприятный перинатальный исход был обус-
ловлен как тяжестью самою порока сердца, так и сочетанием его с хромосомной патологией.
Ключевые слова: врожденный порок сердца, атриовентрикулярный канал, дефект межжелудочковой перегородки, де-
фект межпредсердной перегородки, расщепление атриовентрикулярных клапанов, трансвагинальная эхокардиогра-
фия, ранняя пренатальная диагностика.

EARLY PRENATAL DIAGNOSTICS OF GENERAL ATRIOVENTRICULAR CANAL BY
TRANSVAGINAL ECHOCARDIOGRAPHY

E.A. Shevchenko
(State Scientific Research Institute of Medical Problems of North Siberian Department of Russian Academy of

Medical Sciences, Krasnoyarsk; Krasnoyarsk Maternity Home №5)
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Summary. Atrioventricular canal (AVC) is a spectrum of heart anomaly including defects of ventricular septum and atrial

septum with splitting of atrioventricular valves. At that the defects of septums are connected together and form general
atrioventricular valve, limited by fibrous ring carrying five leaves. In 2003�2007 years registered 5 events (2,75%) of this heart
disease of foetus/newborn. Early prenatal diagnostics of full form of atrioventricular canal became possible in 3 (60%) of 5
foetus on term from 12 weeks 4 days to 16 weeks 0 days, 13 weeks 6 days of pregnancy on average. During two observations
inborn heart disease was not diagnosed in pre�birth period. During ultrasonic investigation at the end of the I – beginning of
the II terms of all foetuses with atrioventricular canal there was widening of collar area varied from 4,1 to 8,6 mm; 5,9 mm on
overage. Hipoplasia/aplasia of nose was bones marked at all foetuses, pathological curves of blood flow speed in venous canal
were registered on two foetuses. At one foetus there was discovered additionally single artery of navel�string and pathological
regurgitation on general atrioventricular valve. Chromosome pathology was registered in 3 (60%) of 5 fetuses with general
atrial�ventricular canal. In all three observations the Down’s Syndrome was registered. Extracardial anomalies were in two
(40%) of 5 foetuses with general atrial�ventricular canal: in one observation pyeloectasia of left kidney was diagnosed, in
another – intralobar pulmonary sequestration. The pregnancy termination of foetuses/newborn with general atrial –
ventricular canal more often was negative in 4 (80%) of 5 registered observations. Negative perinatal termination caused by
both the severity of the heart disease and combination of its chromosome pathology.

Key words: congenital heart disease, atrioventricular canal, the defect of ventricular septum, the defect of atrial septum,
splitting of atrioventricular valves, transvaginal echocardiography, early prenatal diagnostics.

Врожденные пороки сердца (ВПС) являются одной
из основных причин перинатальной и младенческой
смертности. Атриовентрикулярный канал (АВК) пред�
ставляет собой спектр сердечных аномалий, включаю�
щих дефекты межжелудочковой и межпредсердной пе�
регородок с расщеплением атриовентрикулярных кла�
панов. Частота этого порока сердца составляет 0,15�0,44
на 1000 новорожденных [4]. До 50% случаев АВК соче�
тается с хромосомной патологией: при синдроме Дауна
– до 60%, при трисомии – от 18 до 25% [10].

Различают две формы данного порока сердца: пол�
ную и неполную. При неполной форме отмечается раз�
деление атриовентрикулярных клапанов. При этой
форме порока обычно существует коммуникация меж�
ду предсердиями или между левым желудочком и пра�
вым предсердием. Правый атриовентрикулярный канал
чаще сформирован правильно, левый обычно имеет три
створки; между передней и задней створками отмеча�
ется щель.

Полная форма АВК характеризуется сочетанием
первичных дефектов межпредсердной и межжелудоч�
ковой перегородок с расщеплением створок обоих ат�
риовентрикулярных клапанов. При этом дефекты пе�
регородок сливаются и образуют общий атриовентри�
кулярный клапан, ограниченный фиброзным кольцом,
несущим пять створок.

Пренатальная эхокардиографическая диагностика
полной формы АВК обычно не вызывает трудностей и
основывается на обнаружении дефекта нижней части
межпредсердной и верхней части межжелудочковой
перегородок с образованием единого атриовентрику�
лярного клапана. При затруднениях в интерпретации
интракардиальных структур целесообразно использо�
вать режим кинопетли, который позволяет детально
оценить особенности движения створок общего атрио�
вентрикулярного клапана и установить правильный
диагноз. Дополнительное использование ЦДК при
ОПЖК позволяет отчетливо визуализировать единый
поток крови через общий атриовентрикулярный кла�
пан [1,2,5].

По данным Е. Tegnander и соавт. [15], внедрение обя�
зательной оценки четырехкамерного среза сердца при
скрининговом обследовании плода в 18 недель беремен�
ности в Норвегии позволило увеличить выявляемость
АВК с 33 до 50%. S. Levi и соавт. считают, что на выяв�
ляемость ВПС существенное влияние оказывает квали�
фикация специалистов и позволяет установить данную
нозологическую форму ВПС в 86% наблюдений [9]. С.
Stoll и соавт. [14] в ходе проведенных исследований ус�
тановили, что чувствительность эхографии в диагнос�

тике АВК при скрининговом обследовании в северо�
восточных провинциях Франции составляет 60%. При
этом средний срок установления диагноза составил 24
недель. В случаях изолированного порока точный пре�
натальный диагноз был установлен в 37,5% случаев, а
при его сочетании с другими аномалиями – в 85,7%. М.
Rustico и соавт. [12] удалось пренатально диагностиро�
вать АВК в 20�22 недель в одном из крупных регионов
Италии в 83% случаев.

Согласно данным мультицентрового анализа, осу�
ществленного в 12 европейских странах, точность пре�
натальной диагностики изолированного АВК в конце
90�х годов составила в среднем 56% [7,11], а при его со�
четании с другими пороками – 66,6% [6]. В исследова�
ниях, полученных Е. Hafner и соавт. [8] в Венском цен�
тре пренатальной диагностики, выявляемость АВК у
плода составила 100%.

Важным прогностическим критерием при АВК яв�
ляется наличие недостаточности атриовентрикулярно�
го клапана, которая легко обнаруживается при доппле�
рэхокардиографическом исследовании. Обнаружение
недостаточности общего атриовентрикулярного клапа�
на является плохим прогностическим признаком.

В исследованиях U. Gembruch и соавт. [13] недоста�
точность общего атриовентрикулярного клапана была
обнаружена у 17 из 21 плода с полной формой АВК.
Важен тот факт, что у всех плодов с признаками неим�
мунной водянки была выявлена голосистолическая ре�
гургитация, а у плодов без водянки регургитационный
поток занимал только часть систолы или отсутствовал.
По�видимому, недостаточность общего атриовентрику�
лярного клапана является одним из прямых объясне�
ний развития неиммунной водянки у плодов с АВК [3].
В исследованиях Медведева М.В. также у всех плодов с
АВК и неиммунной водянкой была обнаружена выра�
женная голосистолическая регургитация. Во всех этих
случаях отмечены перинатальные потери [1,2].

Прогноз при АВК в большинстве случаев неблагоп�
риятный, так как этот порок часто сочетается с други�
ми аномалиями и хромосомными дефектами. В этих
случаях оправдано прерывание беременности. Соглас�
но данным мультицентрового анализа, осуществленно�
го в 12 европейских странах, в случаях пренатальной
диагностики АВК прерывание беременности было осу�
ществлено в 48,7% случаев преимущественно при вы�
явлении хромосомных дефектов и сочетанных анома�
лий [9]. При изолированной форме порока и адекватно
проведенной операции выживаемость с благоприятным
исходом отмечена в 80% случаев [8].

Цель работы – изучить возможности трансвагиналь�
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ной эхокардиографии, проведенной в консультативном
режиме для ранней пренатальной диагностики слож�
ного врожденного порока сердца у плода – общий ат�
риовентрикулярный канал.

Материалы и методы
В 2003�2007 гг. зарегистрировано 5 (2,75%) случаев АВК

у плода/новорожденного. Возраст пациенток исследуемой
группы варьировал от 23 до 39 лет и в среднем составил
28,8 лет. Ультразвуковые исследования проведены на при�
борах LOGIC 700 pro serias, VOLUSON 730 PRО и
VOLUSON 730 EXPERT с использованием В�режима, ре�
жима ЦДК и импульсной допплерографии. Кроме того, для
ранней пренатальной диагностики использованы режимы
3/4D для исследования сердца плода: технология
DiagnoSTIC, TUI, inversion, glass body. Цитогенетические
исследования выполнены в клинической лаборатории ро�
дильного дома №5 и Краевом Диагностическом центре
медицинской генетики. Патологоанатомическая верифи�
кация пренатального диагноза в случаях медицинского
прерывания беременности во II триместре проводилась в
Красноярском краевом патологоанатомическом бюро при
участии врачей ультразвуковой диагностики нашего отде�
ления, врача�генетика.

Результаты и обсуждение
Результаты пренатальной диагностики данной но�

зологической формы врожденного порока сердца пред�
ставлены следующим образом: ранняя пренатальная
диагностика оказалась возможной у 3 (60%) из 5 пло�

ностированными во второй половине беременности,
данная нозологическая форма не зарегистрирована.

Во всех представленных в таблице 1 наблюдениях у

Таблица 1

Ранняя пренатальная диагностика атриовентрикулярного канала

№ Возраст, Срок                 Интракардиальные проявления порока
лет беременности,

недель/дней
1. 27 12/4 Кардиомегалия, первичные дефекты межжелудочковой

и межпредсердной перегородок, гипертрофия миокарда,
гидроперикард, регургитация на общем атриовентрику�
лярном клапане.

2. 39 16/0 Первичные дефекты межжелудочковой и межпредсердной
перегородок.

3. 23 12/6 Первичные дефекты межжелудочковой и межпредсердной
перегородок, гипертрофия миокарда, дилатация коронар�
ных артерий.

дов в срок от 12 недель 4 дней до 16 недель 0 дней, в
среднем 13 недель 6 дней беременности (табл. 1). В двух
(40%) наблюдениях диагноз врожденного порока серд�
ца – АВК – не был установлен в дородовом периоде. В
группе плодов с врожденными пороками сердца, диаг�

плодов была за�
регистрирована
полная форма
АВК, пренаталь�
ная диагностика
которого была
основана на ви�
зуализации пер�
вичных дефектов
нижней части
межпредсердной
и верхней части
межжелудочко�
вой перегородок
с образованием
единого атрио�

вентрикулярного клапана (рис. 1).
Дополнительно для уточнения пренатального диаг�

ноза использовали режим цветового допплеровского
картирования, при котором отчетливо визуализировал�

Рис. 3. Беременность 12 недель 4 дня. Трансвагинальное
сканирование. Режим цветового допплеровского

картирования. Регургитация через общий
атриовентрикулярный клапан.

Рис. 1. Беременность 12 недель 4 дня. Трансвагинальное
сканирование. Кардиомегалия. Отчетливо видны дефекты

межпредсердной и межжелудочковой перегородок (а) и общий
атриовентрикулярный клапан (б).

а
б

Рис. 2. Беременность 12 недель 4 дня. Трансвагинальное
сканирование. Режим цветового допплеровского

картирования. Отчетливо видны дефект межжелудочковой
перегородки (указан стрелкой) и единый поток крови через

общий атриовентрикулярный клапан.
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ся единый поток крови через общий атриовентрикуляр�
ный клапан (рис. 2).

Регистрация регургитации через общий клапан яв�
лялась неблагоприятным прогностическим признаком
(рис. 3).

Таблица 2

Пренатальная диагностика эхографических маркеров и экстракардиальных аномалий у плодов с
АВК, диагностированным в ранние сроки беременности

№ ТВП,                  Эхографические маркеры ХА Экстракардиальные Кариотип
мм пороки плода

1. 8,6 Аплазия костей носа, патологические КСК в – 47,ХY,+21
венозном протоке, регургитация на общем
атриовентрикуляном клапане, ЕАП.

2. 5,0 Гипоплазия костей носа – 47,ХХ,+21
3. 4,1 Гипоплазия костей носа, патологические КСК Пиелоэктазия левой 46,ХY

в венозном протоке. почки.

При проведении ультразвукового исследования в
конце I начале II триместра беременности уделяли вни�

Рис. 4. Беременность 12 недель 4 дня. Трансвагинальное
сканирование. Трехмерная реконструкция. Расширение

воротникового пространства у плода до 8,6 мм.

Дополнительно у всех плодов были зарегистриро�
ваны и другие эхографические маркеры. Гипоплазия/
аплазия костей носа отмечена у всех плодов, патологи�

Таблица 3

Пренатальная диагностика эхографических маркеров и экстракардиальных аномалий у плодов с
АВК, не диагностированным в дородовом периоде

№ ТВП, Эхографические маркеры Экстракардиальные Кариотип плода/
мм ХА пороки новорожденного

1. 2,0 «Дефицит» КТР, эпизоды – 47,ХХ,+21
брадикардии

2. 1,0 – Интралобарная легочная 46,ХY,inv(9)(p12;q13)
секвестрация pat+

Примечание: ХА – хромосомные аномалии; КТР – копчико�теменной размер плода.

ческие кривые скоростей кровотока в венозном прото�
ке зарегистрированы у 2 плодов. У плода в наблюдении
1 дополнительно обнаружены единственная артерия пу�
повины и патологическая регургитация на общем ат�
риовентрикулярном клапане. Из двух плодов с общим

п р е д с е р д н о �
желудочковым
каналом, не ди�
агностирован�
ным нами пре�
натально, лишь
у одного были
отмечены «де�
фицит» копчи�
ко�теменного
размера и эпи�
зоды брадикар�

дии (табл. 3). Таким образом, 4 (80%) из 5 плодов с АВК
имели эхографические маркеры (табл. 4).

Таблица 4

Спектр эхографических маркеров, зарегистрированных у плодов с
АВК

                          Эхографические маркеры ХА n %
Расширение воротникового пространства 3 75
Гипоплазия/аплазия костей носа 3 75
Патологические кривые скоростей кровотока в 2 50
венозном протоке
Регургитация на общем атриовентрикуляном клапане 1 25
Единственная артерия пуповины 1 25
«Дефицит» копчико – теменного размера плода 1 25
Нарушения сердечного ритма (эпизоды брадикардии) 1 25

мание изучению ультразвуковой анатомии
плода и эхографических маркеров хромосом�
ных аномалий. Спектр, зарегистрированных
нами эхографических маркеров представлен в
таблице 2, из которой следует, что у всех пло�
дов имело место расширение воротникового
пространства, численные значения которого
варьировали от 4,1 до 8,6 мм и в среднем со�
ставили 5,9 мм (рис. 4).

Таблица 5

Исход беременности при с АВК у плода/новорожденного

Исход беременности n %
Прерывание беременности по медицинским 3 60
показаниям
Срочные роды 1 20
Неонатальная смертность новорожденного 1 20

Хромосомная патология была зарегистрирована у 3
(60%) из 5 плодов с общим предсердно�желудочковым
каналом. Во всех трех наблюдениях был диагностиро�
ван синдром Дауна: у 2 плодов в пренатальном перио�
де, в 1 наблюдении – постнатально.

Экстракардиальные аномалии были диагностирова�
ны в пренатальном периоде (во II половине беремен�
ности) у 2 (40%) из 5 плодов с общим предсердно�же�
лудочковым каналом: в одном наблюдении была диаг�

ностирована пиело�
эктазия левой поч�
ки, в другом – инт�
ралобарная легоч�
ная секвестрация.

Исход беремен�
ности у плодов/но�
ворожденных с об�
щим предсердно�
желудочковым ка�
налом чаще был от�
мечен как неблагоп�



56

Сибирский медицинский журнал, 2008, № 8

Долгое время приоритетным направлением в кар�
диологии являлось изучение проблем атеросклероза,
ишемической болезни сердца и артериальных гиперто�

риятный в 4 (80%) из 5 зарегистрированных наблюде�
ний (табл. 5). Неблагоприятный перинатальный исход
был обусловлен как тяжестью самого порока сердца, так
и частым сочетанием с хромосомной патологией.

Таким образом, трансвагинальная эхокардиография
с изучением четырехкамерного среза сердца, срезов «че�
рез три сосуда», через аорту и через основной ствол ле�
гочной артерии в В�режиме; цветовом допплеровском
картировании и импульсной допплерографии, прове�
денная беременным с эхографическими маркерами, у
плода является информативным методом для прене�

тальной диагностики АВК в ранние сроки беременно�
сти. Данная форма ВПС приводит к грубым эхографи�
ческим изменениям типичных срезов сердца и главных
артерий, что позволяет диагностировать патологию уже
в I триместре беременности. Использование для иссле�
дований современных высокоразрешающих ультразву�
ковых приборов, оснащенных функцией 3/4D, приме�
нение специальных режимов для изучения сердца пло�
да значительно улучшает дородовую диагностику АВК
в ранние сроки беременности.
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ОЦЕНКА КОМПЛАЕНТНОСТИ БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ НА ФОНЕ РЕВМАТИЧЕСКИХ

ПОРОКОВ СЕРДЦА И ФАКТОРЫ ЕЕ ОПРЕДЕЛЯЮЩИЕ

А.Н. Калягин
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра пропедевтики

внутренних болезней, зав. – д.м.н., проф. Ю.А. Горяев, МУЗ «Клиническая больница №1 г. Иркутска», гл. врач –
Л.А. Павлюк)

Резюме. В социологическом опросе 100 больных с хронической сердечной недостаточностью на фоне ревматических
пороков сердца установлено, что частота нарушений режима приема лекарственных препаратов составляет 73%.
Важнейшими причинами низкой комплаентности больных являются: страх перед привыканием (38,0%), забывчивость
(27,0%), группа социально-экономических факторов (22%) и недоверие к врачу (17%).
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, ревматические пороки сердца, терапия, комплаентность.

ESTIMATION OF COMPLAINS OF PATIENTS WITH CHRONIC HEART FAILURE AND
PHEUMATIC HEART DISEASES AND FACTORS DEFINING IT

A.N. Kalyagin
(Irkutsk State Medical University; Irkutsk Municipal Clinical Hospital №1)

Summary. In sociological questioning of 100 patients with chronic heart failure on a background of rheumatic heart
diseases it is established, that frequency of infringements of a mode of reception of medicaments amounts to 73%. The major
reasons of low complains of patients are: fear of accustoming (38%), forgetfulness (27%), group of socio�economic factors
(22%) and mistrust to the doctor (17%).

Key words: chronic heart failure, rheumatic heart diseases, therapy, complains.

ний, что связывалось с их высокой медико�социальной
значимостью для общества [1�3,7], однако новое пони�
мание хронической сердечной недостаточности (ХСН),
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шкале В.Ю. Мареева (2000). Всем больным предваритель�
но назначалась стандартная терапия ХСН, соответствую�
щая Российским рекомендациям по диагностике и лече�
нию ХСН 2 пересмотра (2007) [   ], включавшая ингибитор
ангиотензинпревращающего фермента, бета�блокатор, ди�
уретик, значительная часть больных получала спиронолак�
тон и дигоксин.

Анонимная анкета социологического исследования
включала вопросы о поле, возрасте больного, сроке болез�
ни, спектру применяемых препаратов, а также о привер�
женности к лечению и о причинах отказа от приема от�
дельных препаратов (табл. 1). Исследование было одобре�
но локальным этическим комитетом. Все больные полу�
чали полную информацию о содержании работы.

Данные о результатах исследований представляли в
виде абсолютных и относительных величин.

Результаты и обсуждение
В исследовании приняли участие 95 женщин и 5

мужчин в возрасте от 37 до 72 лет, стаж болезни кото�
рых составлял от 16 до 52 лет. Большинство больных
регулярно (не реже 1 раза в квартал) наблюдается в по�
ликлинике по месту жительства – 78%, наблюдаются
реже 1 раза в квартал – 14% и стараются не обращаться
в поликлинику – 8%. Наблюдение в поликлинике обыч�
но осуществляет участковый врач�терапевт – 52%, кар�
диолог – 37% или ревматолог – 22%.

Большая часть больных считает, что наиболее важ�
ным является лечение в стационаре – 76%, меньшее
число лиц отмечает, что важны оба этапа (и поликли�
ника, и стационар) – 19%, и лишь 5% отдают предпоч�
тение поликлиническому этапу. В целом данная тенден�
ция по преувеличению значимости стационарного эта�
па позволяет объяснить и феномен предпочтения мне�
ния врача стационара перед врачом поликлиники.

Стационарное лечение чаще получается в терапев�
тическом отделении – 72% больных и лишь 24% в кар�
диологическом и 4% – в ревматологическом. Нами еще
в 2002 году было отмечено, что доля больных с РПС в
структуре госпитализированной заболеваемости в спе�
циализированное ревматологическое отделение умень�
шилась до 7,4% [4], а несколько позднее и вовсе – до
4%. Несмотря на положительную оценку уменьшения
встречаемости РПС, имеются особенности ведения
ХСН у данной категории больных, требующей компе�
тентного подхода и серьезной профессиональной оцен�
ки (профилактика вторичного инфекционного эндо�
кардита, оценка вероятности повторной ревматической
лихорадки и необходимости бициллинопрофилактики,
правильный подбор медикаментозной терапии с уче�
том гемодинамических особенностей пороков и опре�
деление показаний к оперативной коррекции), что не
всегда бывает доступно в общетерапевтических отделе�
ниях.

Многие больные очень формально относятся к ле�
чению в стационаре и видят его основной целью клю�
чевой этап освидетельствования на очередной срок на
группу инвалидности – 48%, что показывает низкую
приверженность к терапии среди больных этой груп�
пы. Часть обращаются в стационар с целью лечения,
направленного на профилактику ухудшения течения
РПС и ХСН – 21%, для подбора и коррекции прини�
маемой терапии – 12%, а также для лечения ухудшения
заболевания – 7%. Часть больных называет несколько
поводов для госпитализации – 12%, причем наиболее
часто при этом звучат подбор и коррекция терапии и
профилактика ухудшения заболевания.

Очень сильна среди больных приверженность к

рассмотрение ее как крупнейшей неинфекционной
пандемии [1,2], позволило обратиться лицом к этому
патологическому состоянию. Нескрываемый интерес к
ХСН и в нашей стране, и за рубежом обусловлен не толь�
ко ростом числа больных, но и плохим прогнозом за�
болевания, увеличением числа госпитализаций из�за
декомпенсации (обострений) сердечной недостаточно�
сти, неудовлетворительным качеством лечения, ростом
экономических затрат на борьбу с данным патологичес�
ким синдромом [5].

Данные зарубежных (американских и европейских)
эпидемиологических исследований однозначно свиде�
тельствуют о том, что ХСН до сих пор остается одним
из самых распространенных, прогрессирующих и про�
гностически неблагоприятных состояний системы ор�
ганов кровообращения. Известное Фремингемское ис�
следование показывает, что в США, в популяции лиц
старше 45 лет, число больных с клинически выражен�
ной ХСН составляет примерно 2,5% или 5 млн. чело�
век в абсолютных значениях [3,10]. Ежегодно это чис�
ло пополняет еще 400�600 тыс. больных [9,11].

Терапия ХСН включает в себя четыре ключевых на�
правления: 1) немедикаментозное, 2) медикаментозное,
3) хирургическое, 4) экспериментальное лечение. Все
они в равной степени применяются в современной ме�
дицине, хотя последнее направление представляет со�
бой перспективу будущего.

В соответствии с национальными и международны�
ми рекомендациями целями терапии ХСН являются:
1)устранение симптомов ХСН, 2) защита органов�ми�
шеней от поражения, 3) снижение числа госпитализа�
ций, 4) улучшение качества жизни, 5) улучшение про�
гноза [6].

Медикаментозная терапия составляет одну из важ�
нейших основ терапии многих хронических неинфек�
ционных заболеваний, в частности и ХСН. К сожале�
нию, необходимо признать, что результаты крупных
многоцентровых исследований демонстрируют клини�
ческую значимость все большего числа лекарств и, что
самое удивительное, их комбинаций. Потому больные
вынуждены принимать не 1�2 лекарственных препара�
та, а 4�5 одновременно. Это вызывает существенные
трудности, прежде всего, психологического плана, как
у больных, так и у врачей. Взвесить пользу и вред от�
дельного препарата у конкретного больного иногда ока�
зывается очень сложно и врач должен умело рулить ко�
рабль здоровья больного между рифами основных и
побочных действий лекарств.

С учетом этого целью нашего исследования стала
оценка приверженности к терапии (комплаентности) у
больных с ХСН на фоне ревматических пороков серд�
ца (РПС).

Материалы и методы
На базе Иркутского городского ревматологического

центра МУЗ «Клинической больницы №1 г. Иркутска»
проведен социологический опрос 100 последовательно
обратившихся для очередного осмотра больных с РПС,
верифицированным по данным анамнеза, клиническим
признакам и эхокардиографии из общей выборки в 578
человек. Больные были в возрасте 32�64 лет. Критериями
включения больных в исследование были: наличие ХСН
по Фремингемским критериям и/или критериям Общества
специалистов по сердечной недостаточности (2003), отсут�
ствие активности ревматического процесса.

Оценка выраженности ХСН проводилась по стадиям,
функциональным классам (классификация ОССН, 2003),
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1.Назовите Ваш пол:
а) мужской,
б) женский.
2.Укажите Ваш возраст: ___________ лет.
3.Сколько лет Вы болеете (или Вам выставляется ди�

агноз) ревматическим пороком сердца? ___________ лет
4.Наблюдаетесь ли Вы регулярно в поликлинике по

месту жительства? а) да (не реже 1 раза в 3 месяца), б)
зачастую (не реже 1 раза в 6 месяцев), в) нет.

5.Какой врач Вас наблюдает чаще всего?
а) ревматолог, б) кардиолог,
в) участковый терапевт.
6.По Вашему мнению, лечение в поликлинике или в

стационаре важнее для поддержания стабильного тече�
ния Вашей болезни и уменьшения её прогрессирования?

а) в поликлинике,
б) в стационаре,
в) и тот, и другой этап важны.
7.В каком отделении стационара Вы чаще всего про�

ходите лечение по поводу ревматического порока серд�
ца?

а) в терапии,
б) в кардиологии,
в) в ревматологии,
г) в другом отделении.
8.Как Вы считаете, основной задачей стационарного

лечения является:
а) профилактика ухудшения,
б) лечение ухудшения,
в) подбор и коррекция терапии,
г) оценка состояния здоровья для переосвидетель�

ствования на группу инвалидности.
9.Вы считаете, внутривенные введения («капельни�

цы») или прием таблетированных лекарственных препа�
ратов важнее в лечении Вашего заболевания?

а) внутривенные введения,
б) таблетки,
в) и тот, и другой методы.
10.Какие лекарственные препараты Вы принимаете

ежедневно?
а) бета�блокаторы (конкор, эгилок, атенолол, карве�

дилол, небилет, беталок�ЗОК),
б) ингибиторы АПФ (эналаприл, эднит, диротон,

престариум, аккупро),
в) антагонисты кальция (норваск, нормодипин, кор�

дафлекс),
г) мочегонные (индапамид, верошпирон, спирикс,

лазикс, фуросемид, диувер, триампур),
д) статины (вазилип, аторис, тулип, крестор, липри�

мар, симвастатин),

е) антикоагулянты (варфарин, фенилин),
ж) антиагреганты (аспирин, плавикс, зилт),
з) сердечные гликозиды (дигоксин),
и) метаболические препараты (предуктал, милдро�

нат),
к) другие препараты (перечислите какие) _____.
11.Принимаете ли Вы все перечисленные лекарства

ежедневно?
а) да,
б) нет,
в) чередую (один день принимаю одни, а другой день

– другие), принимаю нерегулярно.
12.С какой причиной (�ами) чаще всего связаны про�

пуски приёма лекарств?
а) часто забываю принять,
б) непонимаю необходимости приема нескольких

препаратов,
в) необходимо сделать передышку, чтобы не «отра�

вить» организм лекарствами,
г) боюсь привыкания,
д) не могу приобрести все препараты или неотовари�

вают рецепт,
е) разные врачи назначают разные лекарства и я не

знаю, что пить,
ж) возникают побочные эффекты,
з) невнимательное отношение к себе.
13.Советуетесь ли Вы с врачом, когда решаете отка�

заться на время от приема препаратов?
а) да,
б) нет,
в) после отказа от приема.
14.От приёма каких лекарственных препаратов Вы

чаще всего отказываетесь?
а) бета�блокаторы (конкор, эгилок, атенолол, карве�

дилол, небилет, беталок�ЗОК),
б) ингибиторы АПФ (эналаприл, эднит, диротон,

престариум, аккупро),
в) антагонисты кальция (норваск, нормодипин, кор�

дафлекс),
г) мочегонные (индапамид, верошпирон, спирикс,

лазикс, фуросемид, диувер, триампур),
д) статины (вазилип, аторис, тулип, крестор, липри�

мар, симвастатин),
е) антикоагулянты (варфарин, фенилин),
ж) антиагреганты (аспирин, плавикс, зилт),
з) сердечные гликозиды (дигоксин),
и) метаболические препараты (предуктал, милдро�

нат),
к) другие препараты (перечислите какие)

_______________________.

Глубокоуважаемый пациент! Вам предлагается заполнить анкету, которая позволит нам изучить Вашу привер�
женность к лечению заболевания и причины, которые могут отрицательно влиять на нее. Просим Вас отвечать на
вопросы откровенно, подчеркивая правильный вариант ответа или вписывая его в соответствующую графу, боль�
шое спасибо за понимание!

Таблица 1

Анкета изучения комплаентности больных

внутривенным инфузиям лекарственных препаратов,
которые они считают панацеей от всех бед и настойчи�
во просят провести медицинский персонал отделений,
куда они госпитализируются. Хотя при РПС имеется
известный риск возникновения инфекционного эндо�
кардита, тромботических осложнений и др. на фоне
необоснованной и нерациональной парентеральной
терапии. По результатам опроса в силу инъекций верит
67% больных, осознают важность таблетированных пре�
паратов, которые зачастую являются средствами базис�
ной терапии, – 27%, а равно важными оценивают инъ�
екционный и пероральный пути введения – 6%.

Среди лекарственных препаратов больные упоми�
нают применение практически всех групп лекарств,
перечисленных в предложенном списке, что говорит о
широте кругозора врачей и понимании значимости каж�
дого препарата для ведения больных с ХСН. Наиболее

часто отказы происходили от приема статинов, кото�
рые назначались при наличии дислипидемии, антико�
агулянтов и ингибиторов АПФ или рецепторов, а наи�
меньшее число отказов отмечалось от приема антаго�
нистов кальция, антиагрегантов и метаболических пре�
паратов (табл. 2).

Среди респондентов 67% больных модифицируют
прием лекарств (допускают отказы от отдельных меди�
каментов, чередуют их прием в разные дни, устанавли�
вают самостоятельно курсы приема того или иного пре�
парата), еще 6% – не принимают их совсем, только 27%
больных принимает лекарства постоянно. По�сути, дан�
ная ситуация очень напоминает правило половинок, опи�
санное для больных с артериальной гипертонией, когда
только 50% больных знает, что у них повышено АД, из
них 50% – принимают лекарства по этому поводу и из
последних 50% – принимают лекарства для достижения
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эффективного контроля над артериальной гипертензи�
ей [8]. Фактически, по данным опроса установлено, что
73% больных допускают разного рода огрехи при прове�
дении медикаментозной терапии своего заболевания.

какое�то время после этого (21%) и только 7% обраща�
ются к врачу перед отменой лекарственных препаратов
или модификацией его приема. В целом необходимо
подчеркнуть, что существуют объективные причины,

Таблица 2

Частота применения различных групп лекарственных препаратов и отказов от их приема

Группа лекарственных Частота назначения, Частота отказов от приема
препаратов % (n=100) (за 100% принята частота

назначения), чел. (%)
Ингибиторы АПФ/антагонисты 74,0 19 (25,7%)
рецепторов к ангиотензину
Бета�блокаторы 38,0 7 (18,4%)
Диуретики 82,0 16 (19,0%)
Антагонисты кальция 22,0 2(9,1%)
Сердечные гликозиды 25,0 4 (16,0%)
Антикоагулянты 31,0 9 (29,0%)
Антиагреганты 48,0 7 (15,6%)
Метаболические 64,0 6 (9,4%)
Статины 12,0 8 (66,6%)
Другие препараты 46,0 13 (28,3%)

которые могут потре�
бовать от больного са�
мостоятельного изме�
нения режима приема
лекарств. Это, напри�
мер, отмена антикоагу�
лянтов и/или антиаг�
регантов при возник�
новении геморраги�
ческих нарушений,
увеличение дозы диу�
ретиков при увеличе�
нии массы тела на 1 кг
за 3 дня и т.д.

Таким образом, ус�
тановлено, что 73%
больных с РПС и ХСН
имеют низкую привер�

Среди причин, приведших к отказу от приема ме�
дикаментов, выделялись страх перед привыканием
(38,0%), забывчивость (27,0%), группа социально�эко�
номических факторов (22%) и недоверие к врачу (17%)
(табл. 3). Объективными трудностями отказ был моти�
вирован только в 14,0% случаев, когда больные отме�
чали побочные эффекты лекарственных препаратов.
Несмотря на различные формулировки, фактически
ключевые причины изменения режима приема меди�
каментов можно свести к недостаточной информиро�
ванности больных о своем заболевании и методах его
лечения. Причины этого – пассивная позиция врача,
негативное влияние СМИ, которые создают иллюзию
частых врачебных ошибок и низкой компетентности
медицинских работников, широкое использование си�
нонимичных названий, которые относятся к одному и
тому же действующему веществу или замены одного
препарата другим из той же фармакологической груп�
пы, что создает эффект неуверенности врача (или раз�
ных врачей) в своих назначениях.

Зачастую решение об отмене препарата или моди�
фикации его приема принимается больным самостоя�
тельно, без консультации с врачом (45%) или спустя

Таблица 3

Важнейшие причины отказов от приема лекарств

Причина Частота,
%

Забывчивость 27,0
Непонимание смысла приема лекарства 12,0
Страх перед привыканием 38,0
Социально�экономические факторы 22,0
(высокая цена, невозможность получить
лекарство по рецепту)
Недоверие к врачу 17,0
Побочные эффекты 14,0
Невнимательное отношение к себе 5,0
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женность к медикаментозной терапии. Наиболее суще�
ственными причинами низкой комплаентности явля�
ются страх перед привыканием (38,0%), забывчивость

(27,0%), группа социально�экономических факторов
(22%) и недоверие к врачу (17%). Важной проблемой
являются ложные убеждения больных о более высокой
значимости стационарного, а не амбулаторного этапа
лечения, о необходимости инфузионной терапии для
каждого.
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В начале XXI века туберкулез продолжает причинять
человечеству огромный ущерб и уносить больше жиз�
ней, чем любое другое инфекционное заболевание. По�
прежнему отмечается рост показателей, характеризую�
щих распространенность туберкулезной инфекции.
Партнерством Европейского Регионального Бюро ВОЗ
«Остановить туберкулез» поставлена задача к 2015 году:
сократить вдвое распространенность и смертность от
туберкулеза по сравнению с 1990 годом. Оно было со�
здано в октябре 2006 г. для привлечения ключевых заин�
тересованных организаций Европы к принятию адекват�
ных мер в борьбе с эпидемией туберкулеза. В настоящее
время туберкулез является одной из самых актуальных
проблем здравоохранения в мире [10,21,22, 27,29].

В настоящее время, по данным ВОЗ, на планете 1/3
мировой популяции инфицирована туберкулезом. Еже�
годно в мире умирает 3�5 млн. человек от туберкулеза,
что составляет 25% всех смертей [1,8].

В разных странах и регионах эпидемиологическая
обстановка по туберкулезу весьма различна. Во многих
экономически развитых странах Западной Европы, в
США, Канаде, Японии, Австралии отмечаются низкие
показатели распространенности туберкулеза. В разви�
вающихся странах Африки, Латинской Америки, Юго�
Восточной Азии показатели заболеваемости и смертно�
сти от туберкулеза значительно выше. Самые высокие
показатели заболеваемости наблюдаются в странах Аф�
рики южнее Сахары (до 150�400 на 100 000 населения), а
наибольшее абсолютное число заболевающих туберкуле�
зом зарегистрировано в Юго�Восточной Азии [22].

Ухудшение эпидемиологической ситуации во всем
мире и в нашей стране в частности началось с середи�
ны 80�х годов, но выраженные неблагоприятные сдви�
ги в эпидемиологической ситуации отмечены с 1990
года, когда был отмечен существенный рост показате�
лей заболеваемости, болезненности, смертности и ин�

фицированности всех возрастных групп населения
[33,34].

После почти 20 лет планомерного снижения основ�
ных эпидемиологических показателей, отражающих
распространение туберкулеза, в последнее десятилетие
XX века в России произошло резкое ухудшение ситуа�
ции. Сегодня Россия находится в числе 22 стран мира,
возглавляющих список лидеров по заболеваемости ту�
беркулезом. Среди всех случаев заболеваемости 45%
составляет туберкулез с бактериовыделением, который
представляет опасность в эпидемиологическом отноше�
нии. Показатель заболеваемости как комплексный ин�
дикатор отражает не только эпидемический процесс, но
и организацию выявления больных туберкулезом [3,7,
28,31].

Одним из самых информативных показателей, от�
ражающих уровень напряженности эпидемической си�
туации с туберкулезом, является показатель смертнос�
ти. На основании его уровня и динамики можно судить
о качестве организации, диагностики и лечения боль�
ных туберкулезом [16]. Высокий темп прироста смерт�
ности представляет серьезную угрозу демографической
ситуации в нашей стране. Являясь наиболее достовер�
ным, показатель смертности применяется для постро�
ения достоверных краткосрочных и долгосрочных про�
гнозов [7,27,28,35,36].

Туберкулез имеет выраженные региональные разли�
чия по территориям России. По заболеваемости и бо�
лезненности туберкулезом «лидирует» Сибирский Фе�
деральный округ (127,8 и 384,6 на 100 тыс. населения
соответственно), в состав которого входит Иркутская
область [11,12,18,23].

Эпидемиологическая ситуация по туберкулезу на
территории Иркутской области остается неблагоприят�
ной. Сохраняется тенденция к распространению тубер�
кулезной инфекции среди различных категорий насе�
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ления. Показатель заболеваемости с 1991 года вырос с
36,9 до 136,8 в 2007 году на 100 тыс. населения. Распро�
страненность увеличилась с 262,9 до 373,9 в соответству�
ющих годах. Показатель смертности вырос в 3 раза с 10,8
до 33,8 на 100 тыс. населения. Охват профилактичес�
кими флюорографическими осмотрами населения стар�
ше 15 лет в настоящее время не превышает 45�48% [7].

Существенное влияние на ухудшение течения эпи�
демиологического процесса оказало сокращение фи�
нансирования противотуберкулезных мероприятий, а
также снижение уровня организации противотуберку�
лезной помощи населению. В ближайшие годы ситуация
еще более ухудшится, и радикальные изменения в эпи�
демиологию туберкулеза внесет ВИЧ�инфекция [17].

ВИЧ�инфекция – самый опасный фактор развития
туберкулеза в настоящее время [13].

По экспертным оценкам Объединенной программы
ООН по ВИЧ/СПИДу и ВОЗ, в настоящее время в мире
насчитывается более 40 млн. ВИЧ�инфицированных
лиц, умерло от СПИДа около 20 млн. человек. Ежед�
невно количество ВИЧ�инфицированных в мире уве�
личивается в среднем на 14 тыс. человек [2,24,32].

Незаметно и постепенно ВИЧ�инфекция из экзо�
тического феномена стала обычным для России явле�
нием. По уровню заболеваемости, вернее по числу впер�
вые сообщенных случаев, ВИЧ�инфекция прочно вош�
ла во второй десяток в ряду 40�50 постоянно регистри�
руемых в Российской Федерации инфекционных болез�
ней. Уровень зарегистрированной пораженности насе�
ления России ВИЧ�инфекцией сравнялся с показате�
лями туберкулеза. Но при туберкулезе наблюдается иная
динамика эпидемического процесса: туберкулезом еже�
годно заражается не больше, а скорее уже меньше рос�
сиян, чем от него излечивается. При ВИЧ�инфекции
излечение все еще невозможно, поэтому происходит
постепенное накопление числа людей, живущих с ВИЧ.
Пораженность ВИЧ�инфекцией всего населения Рос�
сии, вероятно, уже превышает 0,5%, а для взрослого
населения – 1%, что, несомненно, делает ВИЧ�инфек�
цию важнейшей медицинской и социальной пробле�
мой. В грубом приближении каждый сотый встречае�
мый нами человек является носителем ВИЧ. По дан�
ным Минздрава, в России количество ВИЧ�инфици�
рованных превысило 370 тыс. человек. Среди ВИЧ�ин�
фицированных россиян, лица в возрасте 15�30 лет со�
ставили 60%, что указывает на преимущественное вов�
лечение в эпидемический процесс молодежи. В общей
структуре ВИЧ�инфицированных в Российской Феде�
рации преобладают мужчины – 74%, доля молодых
женщин увеличилась до 36% [9,25,26,30].

В сложившейся эпидемиологической ситуации, при
влиянии ВИЧ�инфекции на распространенность тубер�
кулеза, выполнение задачи, поставленной Партнер�
ством «Остановить туберкулез», является труднодости�
жимым.

В настоящее время в мире наблюдаются две эпиде�
мии, которые взаимосвязаны друг с другом. Развитию

туберкулеза, являющегося главной причиной смертно�
сти человечества в течение тысячелетия, способствует
эпидемия ВИЧ�инфекции, и в глобальном масштабе
туберкулез – одна из главных причин смертности у
ВИЧ�нфицированных лиц и больных СПИДом. Высо�
кая инфицированность населения микобактериями ту�
беркулеза и быстрое распространение в той же среде
ВИЧ делают прогноз этой сочетанной патологии край�
не неблагоприятным [5,15,20].

По оценкам ВОЗ, в начале XXI века в мире ежегод�
но развивается около 9 млн. новых случаев туберкулеза
и почти 10% из них являются ВИЧ�положительными.
Однако это соотношение выше в странах Африки, рас�
положенных к югу от Сахары, и составляет примерно
37%. В странах Латинской Америки туберкулез нахо�
дят у 20�30% больных СПИДом, а в странах Африки он
поражает более трети таких больных.

Чаще всего ВИЧ�инфекция способствует развитию
эпидемии туберкулеза в беднейших странах, что при�
водит к наивысшим показателям заболеваемости в
мире. Туберкулез также оказывает влияние на ВИЧ�
инфекцию: по оценкам ВОЗ, в мире 13% смертей среди
ВИЧ�инфицированных лиц обусловлены туберкулезом.
Сочетание туберкулеза и ВИЧ�инфекции регистриру�
ется с увеличивающейся частотой во многих развитых
и развивающихся странах: Иране, Бразилии, Индии,
Италии, Румынии, Великобритании, Замбии, Уганде [5,
14,20].

По данным Европейского регионального бюро ВОЗ,
Россия в настоящее время относится к числу стран Ев�
ропы, в которых проблема туберкулеза и ВИЧ�инфек�
ции стоит наиболее остро [37].

Значимость проблемы туберкулеза у больных ВИЧ�
инфекцией для России связана с неблагоприятным про�
гнозом дальнейшего его распространения, что обуслов�
лено высокой инфицированностью населения мико�
бактериями туберкулеза и широким распространени�
ем ВИЧ�инфекции на отдельных территориях.

Иркутская область занимает одно из первых мест по
числу ВИЧ�инфицированных в России и является од�
ной из неблагополучных территорий по распространен�
ности туберкулеза. В настоящее время на территории
Иркутской области происходит рост заболеваемости
туберкулезом среди ВИЧ�инфицированных континген�
тов с явной тенденцией к дальнейшему прогрессиро�
ванию. Наибольшая заболеваемость сочетанной пато�
логией характерна для крупных центров области [19].

Таким образом, в настоящее время эпидемиологи�
ческая ситуация по туберкулезу и туберкулезу, сочетан�
ному с ВИЧ�инфекцией, неблагоприятная и имеет тен�
денцию к ухудшению. Особенно это актуально для на�
шего региона, так как Иркутская область по уровням
заболеваемости туберкулезом и ВИЧ�инфекцией сре�
ди населения занимает одно из лидирующих мест по
Российской Федерации. Выше сказанное свидетельствует
об актуальности совершенствования противотуберкулез�
ной помощи ВИЧ�инфицированным больным.
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Резюме. Исследована первичная онкологическая заболеваемость и смертность населения, проживающего в районах с
различным уровнем загрязнения окружающей среды. Выявлены достоверные различия в структуре, динамике и уровне
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Для изучения причин, оказывающих влияние на
онкологическую заболеваемость, большое значение
имеет оценка территориальных особенностей распро�
странения злокачественных новообразований среди
населения [2]. На территории любого промышленного
города существуют районы с различным уровнем тех�
ногенного загрязнения окружающей среды. Население,
проживающее в данных районах, подвергается воздей�
ствию неблагоприятных локальных особенностей внеш�
ней среды, которые вызывают нарушения в состоянии
здоровья [3]. Целью исследования явилось изучение тер�
риториальных особенностей формирования онкопатоло�
гии в административных районах города, различающих�
ся по уровню загрязнения окружающей среды.

Материалы и методы
В исследовании использованы отчетные данные крае�

вого онкологического диспансера по форме №7, №35, а
также первичная документация (амбулаторная карта ф.025/
у–87) районных онкологических кабинетов за период с
1998 по 2007 г. Статистическая оценка данных заключалась
в расчете показателей первичной онкологической заболе�
ваемости и смертности населения административных рай�
онов г. Чита, определялись средние уровни с учетом ошиб�
ки. Для изучения тенденции изменения уровня заболевае�
мости проведен анализ динамических рядов путем прямо�
линейного выравнивания фактических показателей, мето�
дом наименьших квадратов с оценкой достоверности по�
лученных уравнений регрессии [1].

Результаты и обсуждение
На территории г. Чита выделено четыре админист�

ративных района – Центральный, Ингодинский, Же�
лезнодорожный, Черновский. Анализ заболеваемости
злокачественными новообразованиями показал, что
максимальные значения уровня онкопатологии регис�
трируются в Центральном, Железнодорожном и Инго�
динском районах.

В Центральном районе средний уровень онкопато�
логии за период 1998�2007 гг. составлял 305,5 на 100 тыс.
населения при среднегодовом темпе прироста 1,4%.
Темп роста заболеваемости в этом районе в 2007 году
относительно уровня 1998 года равен 111,77%.

В Железнодорожном районе за исследуемый пери�
од средний уровень онкологической заболеваемости
составлял 261,5 на 100 тысяч населения при среднего�
довом темпе прироста 1,51%. Относительно уровня 1998
года темп роста заболеваемости в 2007 году равен
117,12%.

В Ингодинском районе усредненный показатель
первичной онкозаболеваемости за период 1998�2007 гг.
составлял 259,9 на 100 тыс. населения при среднегодо�
вом темпе прироста 1,95%. Темп роста заболеваемости
в 2007 году относительно уровня 1998 года составлял
136,7%.

Наименьшие показатели первичной онкологичес�
кой заболеваемости отмечены в Черновском районе. За
исследуемый период средний уровень онкопатологии
составлял 215,4 на 100 тысяч населения при среднего�
довом темпе прироста 4,75%. Максимальный темп ро�
ста заболеваемости зарегистрирован в данном районе
и составил 203,16%.

Анализ динамики первичной онкопатологии свиде�
тельствует о том, что в Черновском районе показатели
заболеваемости в 1998 году были самыми низкими и
составляли 132,8, тогда как в Центральном районе они
определялись на уровне 293,9 на 100 тысяч населения.
В 2007 году заболеваемость в Центральном районе со�
ставляла 328,5 на 100 тыс. населения, а в Черновском –
269,8 на 100 тыс. населения.

Выравнивание динамического ряда методом наи�
меньших квадратов наглядно показало тенденцию из�

менения уровня онкопатологии за период с 1999 по 2007
год, а дальнейший математический анализ подтвердил
достоверность данной тенденции (р<0,05). Увеличение
уровня онкозаболеваемости наблюдается во всех райо�
нах города, причем наибольший прирост заболеваемо�
сти отмечается в Черновском районе, а наименьший в
Центральном. Это дает возможность предположить, что
здесь, как и для других биологических объектов имеет
место определенное «насыщение», когда после дости�
жения значительного уровня показателей заболеваемо�
сти дальнейшее его повышение прежними темпами уже
невозможно. Поэтому темп прироста заболеваемости в
Центральном, Железнодорожном и Ингодинском рай�
онах незначителен.

Наряду с изучением динамики первичной онколо�
гической заболеваемости населения районов города,
имеет определенное значение оценка различий в струк�
туре онкопатологии. Эти данные могут послужить цен�
ным дополнительным материалом, позволяющим оце�
нить влияние характера и уровня загрязнения окружа�
ющей среды на показатели заболеваемости злокаче�
ственными новообразованиями.

Территориальное распространение преобладающих
форм онкологических заболеваний имеет неоднород�
ную картину. Оценка усредненных показателей свиде�
тельствует о том, что имеются существенные достовер�
ные различия в структуре онкопатологии исследуемых
районов. Так, в Центральном районе ведущее место за�
нимают опухоли молочной железы (12,8%), в Ингодин�
ском, Черновском и Железнодорожном – легких (со�
ответственно 13,14%, 12,1% и 13,23%). Второе место в
Центральном и Ингодинском районе принадлежит за�
болеваниям кожи (соответственно 11,91 и 12,96%), в
Черновском и Железнодорожном – молочной железы
(соответственно 11,95 и 11,63%). На третьем месте в
структуре заболеваемости в Центральном районе нахо�
дятся опухоли легких (10,66%), в Ингодинском и Чер�
новском – желудка (соответственно 11,65 и 10,37%),
Железнодорожном – кожи (10,76%).

Темпы прироста преобладающих локализаций зло�
качественных новообразований указывают на различия
в показателях заболеваемости в исследуемых районах.
Так, в Центральном районе отмечается снижение чис�
ла случаев злокачественных новообразований желудка
и легких. Среднегодовой темп убыли составил соответ�
ственно 2,86 и 4,03%. Для опухолей молочной железы,
шейки матки и кожи характерен рост заболеваемости.
Среднегодовой темп прироста равен соответственно
2,42, 3,18 и 1,18%. В Черновском районе отмечается уве�
личение числа случаев заболеваний легких, молочной
железы, кожи, шейки матки. Среднегодовой темп при�
роста составил соответственно 3,07, 1,87, 2,28 и 7,05%.
Для опухолей желудка отмечено снижение уровня за�
болеваемости, так среднегодовой темп убыли составил
1,94%. В Железнодорожном районе отмечается рост за�
болеваемости по всем преобладающим локализациям.
Среднегодовой темп роста для опухолей желудка равен
1,19, легких – 1,55, молочной железы – 3,68, кожи –
5,53, шейки матки – 1,45%. В Ингодинском районе от�
мечается рост заболеваемости опухолями молочной
железы, легких, кожи, шейки матки. Среднегодовой
темп прироста равен соответственно 4,13, 2,43, 2,48 и
4,19%. Для заболеваний желудка характерно снижение
уровня онкопатологии. Среднегодовой темп убыли опу�
холей желудка составил 3,42%.

Для более детального изучения влияния загрязне�
ния окружающей среды на показатели первичной он�
кологической заболеваемости и смертности населения
был проведен анализ онкопатологии на территории

Summary. Primary oncological morbidity and mortality rate among residents of districts with different levels of
environmental pollution was studies. Exact difference in the structure, dynamics and in cancer morbidity and mortality rate
in the studied districts were found out. On the basis of the obtained data the patients’ density map was made. High cancer
rate coincides with the geochemical anomalies of the substances taking part in carcinogenesis.

Key words: oncological morbidity, oncological mortality, Chita.
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Центрального района, характеризующегося максималь�
ным уровнем заболеваемости. Общая суммарная пло�
щадь данного района составляет 30 км2. Среднегодовая
численность населения за изучаемый период равна
11318,19±85,34 человек. Исследуемый район характе�
ризуется различными количественными и качествен�
ными показателями загрязнения окружающей среды,
поэтому он был условно разделен на 2 локальных –
«центр» и «периферия». Локальные районы отличают�
ся по плотности автомагистралей, характеру застройки
и степени благоустройству. Для устранения различий в
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плотности проживания вся исследуемая территория
условно была поделена на участки, в каждом из кото�
рых проживало по 2,5 тыс. человек. Изучение первич�
ной онкологической заболеваемости и смертности про�
водилось ретроспективно за 10 лет. Каждому больному
присваивался номер и координаты места проживания,
привязанные к координатной сетке, по которой про�
водилось почвенное опробование и определение хими�
ческого состава снега. Это позволило построить карту
плотности распределения больных по территории го�
рода. Проведенные исследования позволили выявить
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значимые различия в динамике и структуре первичной
онкологической заболеваемости и смертности в иссле�
дуемых районах. В районе, условно названном «центр»,
темпы прироста впервые выявленной заболеваемости
в 1,22 раза выше, чем в районе, условно обозначенном
«периферия». В исследуемых районах имеются суще�
ственные различия в темпах прироста онкопатологии
среди мужского и женского населения. Среди мужчин
в районе «периферия» темп прироста в 3,5 раза выше,
чем в районе «центр». У женщин данный показатель в
районе «периферия» составляет 0,36, а в районе «центр»
уровень заболеваемости практически не изменяется.

Для более полного анализа впервые выявленной
онкологической заболеваемости в исследуемых локаль�
ных районах было проведено изучение различий в
структуре онкопатологии. В районе «центр» преобла�
дают онкологические заболеваний бронхолегочной си�
стемы (22,5%), кожи и слизистых (19,5%), а в районе
«периферия» – онкозаболевания репродуктивной сис�
темы (17,5%) и прочие (27,5%). В районе «центр» отме�
чается рост удельного веса онкопатологии кожи и сли�
зистых, а в районе «периферия» онкозаболеваний, от�
несенных к группе прочие.

Анализ динамики показателей смертности позволил
выявить наличие периодов максимального уровня дан�
ных показателей, но в районе «центр» он отмечается на
год раньше, чем в районе «периферия». В районе
«центр» смертность среди женщин на 10% выше, чем
среди мужчин. В районе «периферия» смертность сре�
ди мужчин больше на 25%, чем среди женщин. Возрас�
тная структура смертности в изучаемых районах имеет
существенные различия. В районе «периферия» отме�
чается увеличение смертности среди женщин в возрас�
те 30�34 и 75�79 лет. Данная тенденция отсутствует в

районе «центр». В то же время в районе «центр» значи�
тельно выше смертность в возрасте 50�54 года. Обра�
щает на себя внимание отсутствие лагов запаздывания
между максимальными показателями первичной забо�
леваемости и смертности.

Таким образом, несмотря на территориальную бли�
зость исследуемых районов и даже на территории од�
ного района имеются отличия в показателях первичной
заболеваемости и смертности. На наш взгляд, объясне�
ние этому следует искать в различном уровне загрязне�
ния окружающей среды и наличием в этих районах ано�
малий тяжелых металлов. Было установлено, что изу�
чаемые районы отличаются по уровню содержания ме�
таллов в почвах, суммарному показателю загрязнения
почвы и снега, загрязненности воздушного бассейна.
Вся территория исследуемого района по суммарному
показателю загрязнения снегового покрова, являюще�
гося косвенным показателем загрязнения воздуха, от�
несена к категории опасного загрязнения. Детальный
анализ заболеваемости и плотности населения, уровня
загрязнения позволил выделить очаги патологии, ко�
торые составили примерно около 70% от общей пло�
щади исследуемого района. Наибольший уровень пер�
вичной онкологической заболеваемости и смертности
отмечен на территории «центр» и снижен в нагорной
части района – «периферия». Высокий уровень онко�
патологии в данном районе совпадает с геохимически�
ми аномалиями веществ, принимающих участие в кан�
церогенезе.

Это позволило нам построить схему первичной он�
кологической заболеваемости и смертности населения
Центрального района с учетом места проживания боль�
ных и уровня загрязнения окружающей среды (рис. 1).
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АНАЛИЗ СТРУКТУРЫ И ДИНАМИКИ ДЕТСКОЙ ИНВАЛИДНОСТИ
ПРИ АЛЛЕРГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ В МУНИЦИПАЛЬНОМ

ЗДРАВООХРАНЕНИИ ГОРОДСКОГО ОКРУГА

М.М. Янгутова, Б.С. Балханов, Д.В. Пивень
(Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра

общественного здоровья и здравоохранения, зав. – проф. Д.В. Пивень)

Резюме. В статье представлен анализ детской инвалидности по поводу аллергических заболеваний в г. Улан-Удэ, а
также меры организационного характера, позволяющие снизить количество детей-инвалидов в связи с данной пато-
логией.
Ключевые слова: аллергические заболевания, детская инвалидность, профилактика.

THE ANALYSIS OF STRUCTURE AND DYNAMICS OF CHILDREN’S PHYSICAL
INABILITY WITH ALLERGIC DISEASES IN MUNICIPAL PUBLIC HEALTH SERVICES OF

CITY DISTRICT
M.M. Yangutova, B.S. Balkhanov, D.V. Piven

(Irkutsk State Institute for Medical Advanced Studies)

Summary. The analysis of children’s physical inability in occasion of allergic diseases in Ulan�Ude City and also a measure
of the organizational character is presented allowing to lower quantity of children�invalids in connection with the given
pathology.

Key words: allergic diseases, children’s physical inability, prevention.
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Таблица 1

Динамика количества детей@инвалидов вследствие аллергических заболеваний по
отношению к общему количеству больных детей аллергическими заболеваниями

                                  Годы
2003 2004 2005 2006 2007

Всего детей с БА 884 757 833 942 991
Всего детей инвалидов вследствие БА 91 88 93 102 97
Доля детей�инвалидов вследствие БА 10,29 11,62 11,16 10,82 9,79
от общего количества, %
Всего детей с АД 2266 2003 2457 2502 2522
Всего детей инвалидов вследствие АД 16 14 18 18 15
Доля детей�инвалидов вследствие АД 0,70 0,69 0,73 0,72 0,59
от общего числа детей с АД, %

Аллергические заболевания, такие как бронхиаль�
ная астма (БА) и атопический дерматит (АД), при от�
сутствии адекватного лечения неуклонно прогрессиру�
ют, нарастает тяжесть их клинических и функциональ�
ных проявлений, что нередко приводит ребенка к ран�
ней инвалидизации и может явиться причиной угрожа�
емых для жизни состояний.

Бронхиальная астма – наиболее частая причина
инвалидности при хронических неспецифических за�
болеваниях легких у детей. В Российской Федерации
признано инвалидами в связи с бронхиальной астмой
более 32 тысяч детей и подростков. По данным нацио�
нальной программы «Бронхиальная астма у детей. Стра�
тегия лечения и профилактика» на долю бронхиальной
астмы среди других инвалидизирующих форм хрони�
ческих заболеваний легких приходится более 90%, при
этом удельный вес инвалидности от бронхиальной аст�
мы в структуре детской инвалидности составляет 4,2%.

Эпидемиологическая статистика инвалидности в
детском возрасте вследствие аллергических заболева�
ний необходима для принятия адекватных управленчес�
ких решений, разработки предложений по улучшению
медико�социальной помощи детям�инвалидам и для
решения вопросов по улучшению качества оказания
специализированной помощи детям с аллергическими
заболеваниями.

Цель исследования – оценка динамики инвалидно�
сти вследствие аллергических заболеваний у детей, про�
живающих в городе Улан�Удэ за период с 2003�2007 гг.

Материалы и методы
Проведен анализ данных специализированного педи�

атрического бюро МСЭ по г. Улан�Удэ за период 2003�2007
гг. Статистическую обработка данных проведена с исполь�
зованием программы Primer of Biostatistics, Version 4.03.

Результаты и обсуждение
Изучение инвалидности по поводу аллергических

заболеваний было осуществлено во всех администра�
тивных районах города Улан�Удэ.

На 01.01.2008 г. общая численность детского насе�
ления города Улан�Удэ составила 87156 детей в возрас�
те от 0 до 17 лет. Количество детей�инвалидов по горо�
ду Улан�Удэ – 1349, что составило 154,78 на 10 000 дет�
ского населения. Показатель первичной инвалидности
среди детского населения города Улан�Удэ составил
26,27 на 10 000 детского населения.

В последние годы на территории г. Улан�Удэ отме�
чается тенденция к уменьшению числа детей, впервые
признанных инвалидами за анализируемый период.
Снизилось как абсолютное количество детей, впервые
признанных инвалидами (268 детей – в 2003 году и 229
детей – в 2007 году), так и показатель на 10 000 детско�
го населения (с 33,96 до 26,27).

В ходе исследования был проведен анализ инвалид�
ности вследствие аллергических заболевания среди дет�
ского населения г. Улан�Удэ, проанализированы мате�
риалы педиатрического бюро МСЭ: акты освидетель�
ствования больных, статистические талоны, годовые
отчеты за период с 2003 по 2007 гг. В результате уста�

атопическим дерматитом за соответствующий период,
также увеличилась с 14,76 на 1000 детского населения в
2003 году до 19,7 на 1000 детского населения в 2007 году
(+33,7%).

На фоне общего роста заболеваемости аллергичес�
кими заболеваниями отмечается абсолютный рост де�
тей, впервые признанных инвалидами вследствие брон�
хиальной астмы. В 2006 г. впервые зарегистрировано
снижение, но в 2007 г. вновь фиксируется рост. В 2007 г.
впервые снизилось количество детей, впервые признан�
ных инвалидами вследствие атопического дерматита.

В мае 2002 г. в г. Улан�Удэ был открыт Детский го�
родской аллергологический лечебно�реабилитацион�
ный центр (ДГАЛРЦ). С открытием центра улучшилась
диагностика аллергических заболеваний, появилась
возможность динамического наблюдения за больными
детьми, что позволило обосновать необходимость ос�
видетельствования детей с тяжелыми формами аллер�
гических заболеваний на инвалидность. С 2006 года
наметилось снижение первичной инвалидности детей
вследствие аллергических заболеваний на фоне непрек�
ращающегося роста заболеваемости аллергопатологией.

Необходимо отметить, что показатель первичной
инвалидности вследствие аллергических заболеваний
на 10 000 детского населения в первые годы после от�
крытия ДГАЛРЦ увеличился практически в два раза (на
84,8%). С 2006 г., благодаря активной работе по вторич�
ной профилактике аллергических заболеваний, пока�
затель первичной инвалидности вследствие аллергичес�
ких заболеваний уменьшился на 69,6%.

При анализе инвалидности вследствие бронхиаль�
ной астмы в зависимости от пола и возраста было уста�
новлено, что во все годы (2003�2007гг.) наблюдения доля
мальчиков�инвалидов больше и колеблется в пределах
64,5�68,0%, девочек меньше – в пределах 32,0�35,5%,
причем преобладание мальчиков выявлено во всех воз�
растных группах детей. Наибольшее количество детей�
инвалидов вследствие бронхиальной астмы зафиксиро�
вано в подростковом возрасте от 8 до 14 лет, затем в воз�
растной группе 15�17 лет. Наименьшее количество – в
группе от 0 лет до 3 лет. В целом полученные результа�
ты соответствуют имеющимся литературным данным.

С целью изучения динамики показателей инвалид�
ности детей с патологией кожи и подкожной клетчатки
были обработаны данные по состоянию здоровья детс�
кого населения г. Улан�Удэ за период 2003�2007 гг. Сре�
ди детей–инвалидов вследствие атопического дермати�
та отмечается тенденция увеличения числа девочек. Наи�
большее количество детей�инвалидов по данному забо�
леванию определяется в возрастной группе от 8�17 лет.

Таким образом, в структуре инвалидности вслед�
ствие аллергических заболеваний преобладают подро�
стки. Среди детей�инвалидов вследствие бронхиальной
астмы преобладают мальчики, среди детей�инвалидов
по атопическому дерматиту – девочки.

Утяжеление течения аллергических заболеваний,
хронизация аллергического воспаления по имеющим�

новлено следующее.
В г. Улан�Удэ, как и по

стране в целом, отмечает�
ся рост аллергических за�
болеваний среди детского
населения. Так, заболева�
емость бронхиальной ас�
тмой в 2003 году состави�
ла 1,01 на 1000 детского
населения города (884 ре�
бенка), а в 2007 году – 1,84
на 1000 детского населе�
ния (991 ребенок). Забо�
леваемость бронхиальной
астмой увеличилась за
анализируемый период на
76,8%. Заболеваемость
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ся данным характерно именно для подросткового воз�
раста. В этой связи целесообразно проведение более эф�
фективной работы по вторичной профилактике в воз�
растной группе до 8 лет.

Необходимо отметить, что удельный вес детей�ин�
валидов в г. Улан�Удэ среди всех детей с бронхиальной
астмой уменьшился с 11,62% в 2004 г. до 9,79% в 2007
(на 13%) (табл. 1). Удельный вес детей�инвалидов сре�
ди всех детей с атопическим дерматитом  также умень�
шился с 0,7% в 2003 г. до 0,59% в 2007 (на 19%), при
этом общая заболеваемость аллергическими болезня�
ми увеличилась за счет их лучшей выявляемости.

Представленные результаты подтверждают эффек�
тивность работы ДГАЛРЦ по вторичной  и третичной
профилактике аллергических заболеваний среди детс�
кого населения г. Улан�Удэ.

Таким образом, открытие в г. Улан�Удэ ДГАЛРЦ по�
зволило решить ряд важнейших задач по повышению
качества аллергологической помощи детям, а именно:

� улучшить диагностику аллергических заболеваний;
� обеспечить раннее назначение противовоспалитель�

ной терапии согласно степени тяжести заболевания;
� организовать эффективный контроль за течением

заболевания и своевременную коррекцию его лечения;
� организовать активную образовательную работу

как с больными, их родителями, так и с медицинскими
работниками;

� организовать работу по реабилитации детей с ал�
лергическими заболеваниями в условиях детских дош�
кольных учреждений (специализированные группы для
детей с атопическим дерматитом и бронхиальной аст�
мой);

� обеспечить возможность оздоровления детей в от�
делении восстановительного лечения;

� внедрить технологии оказания психологической
помощи детям и их родителям.

Следует отметить, что комплексный подход при ока�
зании аллергологической помощи, реализуемый в рам�
ках ДГАЛРЦ, позволил снизить количество детей�ин�
валидов вследствие аллергических заболеваний на фоне
роста общей заболеваемости аллергическими болезнями.

© КРИЦКАЯ Ю.А. – 2008

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ЭПИЛЕПСИИ В ЗАБАЙКАЛЬЕ

Ю.А. Крицкая
(Читинская государственная медицинская академия, ректор – д.м.н., проф., А.В. Говорин, кафедра нервных болезней,

нейрохирургии и медицинской генетики, зав. – к.м.н., проф. Ю.А. Ширшов)

Резюме. Проведено эпидемиологическое исследование эпилепсии в Забайкалье, с использованием метода подворного
обхода в репрезентативных выборках среди взрослого населения (14 лет и старше). Были изучены распространенность
и заболеваемость эпилепсией, социальные и этиологические аспекты. Проанализированы используемые антиэпилеп-
тические препараты (АЭП). Установлено, что распространенность эпилепсии среди городского и сельского населения
составляет 3,66 и 3,46 на 1000 населения, а заболеваемость – 21,59 и 20,71 на 100 000 в год соответственно, что
приближается к общероссийскому уровню.
Ключевые слова: эпилепсия, распространенность эпилепсии, заболеваемость эпилепсией, антиэпилептическая тера-
пия.

THE EPIDEMIOLOGY OF EPILEPSY IN ZABAYKALYE
Y.A. Kritskaya

(Chita State Medical Academy)

Summary. A house�to�house population study of epilepsy on 92,465 individuals of age 14 & older from Chita region
indicates an age�specific prevalence rate of 3,66 in 1,000 in urban and 3,46 in 1,000 in rural areas. The mean annual incidence
of epilepsy (recurrent unprovoked seizures) was 21,59 per 100000 person�years in urban & 20,71 per 100000 person�years in
rural areas. Incidence & prevalence was similar in males and females. Also the current practices of pharmacotherapy of
epilepsy were analysed.

Key words: epilepsy, incidence of epilepsy, prevalence of epilepsy, pharmacotherapy of epilepsy.

ОБРАЗ ЖИЗНИ. ЭКОЛОГИЯ

Эпилепсия – это одно из наиболее распространен�
ных хронических заболеваний нервной системы, и, ве�
роятно, наиболее социально значимое. Оно поражает
лиц трудоспособного возраста, влияет на все стороны
жизни больного, в том числе на трудоустройство и со�
здание семьи, а также ложится тяжелым бременем на
бюджет государства в виде выплат пособий по инвалид�
ности.

Эпилепсия считается потенциально излечимым за�
болеванием, но более 70% больных не получают эффек�

тивного лечения. На адекватное планирование систе�
мы оказания помощи влияет наличие достоверной ин�
формации о заболеваемости и распространенности не�
дуга [10]. Эпилепсия – это стигматизирующее заболе�
вание, которое больные часто скрывают в страхе поте�
рять работу, почувствовать негативное отношение ок�
ружающих. Поэтому, официальные данные по обраща�
емости больных в поликлиники, психоневрологичес�
кие диспансеры часто не соответствуют действительно�
сти. Основателем принципиально новой системы изу�

Адрес для переписки:
664079, м/н Юбилейный 100, Иркутский ГИУВ, Пивень Дмитрий Валентинович – зав. кафедрой обществен�

ного здоровья и здравоохранения, эл. адрес – piven_dv@mail.ru, тел. 46�11�35, 906�706.
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чения эпидемиологии эпилепсии в мире стал W. Hauser
(1993), выполнивший исследование в Рочестере с ис�
пользованием метода подворного обхода («door�to�
door») [5].

В России, по единой программе были выполнены и
проводятся в настоящее время исследования в различ�
ных регионах. Так, получены данные о заболеваемости
и распространенности эпилепсии в Москве, Екатерин�
бурге, Иркутске, Республике Бурятии и т.д. [1,2,3,4,5].

Цель настоящего исследования – изучение заболева�
емости и распространенности эпилепсии в Забайкалье.

Материалы и методы
Настоящее исследование проводилось в соответствии

с международными требованиями [8]. Впервые, с помощью
популяционного метода были изучены эпидемиологичес�
кие характеристики эпилепсии в двух регионах Забайка�
лья: в административном центре Читинской области – г.
Чите (численность населения 306,2 тыс.) и в сельском ре�
гионе Агинского Бурятского автономного округа (АБАО)
(численность населения 74,2 тыс.). Размер включенных в
исследование репрезентативных выборок населения этих
районов (лица мужского и женского пола 14 лет и старше)
составил 92465 человек (40901мужчина и 51564 женщин) в
Чите и 22545 человек (10617 мужчин и 11928 женщин) в
АБАО.

В работе использованы два основных метода исследо�
вания: сплошного наблюдения («подворный обход») с изу�
чением всех единиц наблюдения объекта исследования и
репрезентативной выборки с использованием медицинс�
кой документации (амбулаторные карты, истории болез�
ни, отчеты лечебно�профилактических учреждений и др.)

ки. Но, из них 80 больных в Чите и 28 – в АБАО в ис�
следовании не учитывались по следующим причинам:
у 69 (51 и 18) были алкоголь�провоцированные присту�
пы, 32 (24 и 8) больных переносили эпиприпадок лишь
однажды, а 7 (5 и 2) – диагноз эпилепсии ранее был выс�
тавлен в отсутствии эпиприступов на основании эпилеп�
тиформной активности на ЭЭГ, проведенной по поводу
других причин (мигрень, депрессия, снохождение).

Таким образом, в городской популяции было вклю�
чено в исследование 338 больных эпилепсией (распро�
страненность – 3,66 на 1000 населения), в сельской по�
пуляции – 74 (распространенность – 3,46 на 1000 насе�
ления), т.е. частота эпилепсии в исследованных попу�
ляциях практически была одинаковой. Полученные
данные несколько ниже показателей распространенно�
сти в Иркутской области (4,16‰) [3,5] и Бурятии
(4,17‰) [1], но выше чем в Москве (2,23‰) [2] и Ека�
теринбурге (2,83‰) [4]. В сравнении с мировыми дан�
ными распространенность эпилепсии в Забайкалье на�
ходится на одном уровне с Англией (3,6‰) [10] и Туни�
сом (3,64‰) [6].

Распространенность эпилепсии выше среди мужчин
как в городе (4,03‰ против 3,36‰ среди женщин), так
и на селе (4,24‰ против 2,77‰ среди женщин), но без
значимых отличий (р>0,05), что согласуется с литера�
турными данными [1,5,10,].

Средний возраст выявленных больных эпилепсией
на момент проведения исследования в обеих популя�
циях был в пределах 34�39 лет, средняя длительность

Таблица 1

Половозрастная структура распространенности эпилепсии в Забайкалье

Возрастная Пол Распространенность в популяции р
группа (лет) (на 1000 населения)

городская сельская
14�19 мужчины 2,67 5,56 >0,05

женщины 2,60 3,42 >0,05
оба пола 2,63 4,48 >0,05

20�29 мужчины 3,84 5,95 >0,05
женщины 3,96 4,48 >0,05
оба пола 3,90 5,20 >0,05

30�39 мужчины 4,54 3,87 >0,05
женщины 3,35 2,26 >0,05
оба пола 3,91 3,04 >0,05

40�49 мужчины 5,53* 2,11 >0,05
женщины 3,27 2,38 >0,05
оба пола 4,27 2,25 >0,05

50�59 мужчины 5,04 6,24 >0,05
женщины 5,35 4,69 >0,05
оба пола 5,22 5,42 >0,05

60�69 мужчины 2,96 1,30 >0,05
женщины 2,03 – –
оба пола 2,39 0,55 >0,05

70 и старше мужчины 2,07 3,97 >0,05
женщины 2,05 – –
оба пола 2,06 1,37 >0,05

Все возрастные мужчины 4,03 4,24 >0,05
группы женщины 3,36 2,77 >0,05

оба пола 3,66 3,46 >0,05

Примечание: звездочкой обозначено значимые различия между показателями у муж�
чин и женщин одной возрастной группы (*� р<0,05).

и последующим распределением
результатов на всю совокупность.
Выявление больных осуществля�
лось в соответствии с определени�
ем эпилепсии ВОЗ и классифика�
цией эпилепсии и эпилептичес�
ких синдромов (Нью�Дели, 1989).
Единичные и спровоцированные
припадки в работу не включались.
На каждого больного эпилепсией
заполнялась специальная форма�
лизованная карта – анкета, разра�
ботанная на кафедре неврологии
и нейрохирургии РГМУ, где отра�
жались возраст, пол, националь�
ность, социальный статус, клини�
ческие признаки эпилепсии (ха�
рактер приступов в дебюте и на
момент обследования, возраст де�
бюта, тип течения, этиология),
характер противоэпилептическо�
го лечения на момент обследова�
ния и др. Диагноз эпилепсии ус�
танавливался при наличии по�
вторных неспровоцированных
эпилептических приступах. При
диагностике эпилепсии исполь�
зовались документально подтвер�
жденные анамнестические сведе�
ния и клинико�лабораторные
данные на момент обследования.
Диагноз формулировался в соот�
ветствии с Международной клас�
сификации эпилепсии и эпилеп�
тических синдромов (Нью�Дели,
1989 г.) и Международной класси�
фикации эпилептических присту�
пов (1981 г.). Статистическая об�
работка данных осуществлялась
программами пакета Excel и
STATISTICA v.6.0 [StatSoft�Russia,
1999]. Анализ статистической значимости показателей
между группами оценивался непараметрическими крите�
риями Фишера и χ2.

Результаты и обсуждение
За период исследования (2003�2006 гг.) первоначаль�

но было выявлено в Чите и АБАО соответственно 418 и
102 больных, которым когда�либо выставлялся диагноз
эпилепсии и (или) переносили эпилептические припад�

заболевания приближалась к 13 годам (табл. 1). Полу�
ченные данные подтверждают тот факт, что эпилепсия
является хроническим длительно текущим заболевани�
ем. В изученных популяциях недуг чаще дебютировал в
молодом возрасте и встречался преимущественно у лиц
наиболее трудоспособного возраста.

Наблюдалось два пика распространенности по воз�
расту – первый в 20�29 лет (3,90‰ в городе и 4,48‰ на
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селе), второй в городской популяции приходился на
возраст 40�49 лет (4,27‰), а в сельской – на 50�59 лет
(5,42‰). Пики распространенности эпилепсии могут
быть связаны с различными формами эпилепсии. Пер�
вый – с идиопатическими возраст�зависимыми форма�
ми заболевания, второй – с «накопленными» симпто�
матическими формами.

Средняя заболеваемость эпилепсией за десятилет�
ний период (1997�2006 гг.) в городской популяции была
несколько выше, чем в сельской, но значимых разли�
чий показателей не выявлено (табл. 2). Дебют эпилеп�
сии чаще всего как в городской, так и в сельской попу�
ляции приходился на второе десятилетие жизни: 27,22
и 28,21% соответственно. В наиболее трудоспособном
возрасте (20�59 лет), заболели 55,03% человек в Чите и
44,87% в АБАО.

городской и сельской популяциях подтвердил высокую
степень социально�трудовой дезадаптации при этом
заболевании. Занятость больных трудоспособного воз�
раста в городе и на селе была одинаково низкой (16,86%
и 15,38% соответственно; р>0,05). При этом лишь не�
большая часть как в городской (33%), так и в сельской
популяции (26%) выявленных больных (трудоспособ�
ного возраста) были безработными без определенной
группы инвалидности. Инвалидность является одним
из основных показателей состояния здоровья населе�
ния. Уровень инвалидности среди больных эпилепси�
ей в Чите составил 64,20% с преобладанием доли инва�
лидов второй группы, что значимо выше (р<0,001) та�
кового в общей популяции (8,21%). Сопоставимые ре�
зультаты получены и среди больных АБАО, где уровень

Таблица 2

Средняя заболеваемость за период 1997@2006 гг. в городской
и сельской популяциях Забайкалья в зависимости от пола

Пол Средняя стандартизованная заболеваемость
(на 100 000) соответствующего населения
городское сельское р

Мужской 26,85 24,42 >0,05
Женский 15,09 18,90 >0,05
Оба пола 21,59 20,71 >0,05

Вероятный этиологический фактор эпилепсии уда�
лось определить у 68,93% выявленных больных в Чите
и у 74,36% в АБАО. Структура этиологических факто�
ров заболевания в городской и сельской популяциях
достоверно не различалась. На первом месте в качестве
причины заболевания была тяжелая черепно�мозговая
травма: в городе – 32,25% выявленных случаев эпилеп�
сии, в сельском районе – 25,64%. Отмечена также боль�
шая роль перенесенной перинатальной патологии как
причины эпилепсии – она занимала второе место сре�
ди этиологических факторов в Чите (15,38% выявлен�
ных случаев) и была выше в АБАО (20,51%).

Перенесенная нейроинфекция, и в первую очередь,
эндемичный для Забайкалья клещевой энцефалит, как
причина развития эпилепсии, вышла на третье место,
и обнаруживались примерно с одинаковой частотой –
у 8,28% больных в городской популяции и у 10,26% – в
сельской.

Частота цереброваскулярной патологии как этиоло�
гического фактора эпилепсии была практически оди�
наковой в популяциях: в городе 8,58%, в сельском рай�
оне 7,69% случаев заболевания.

Анализ социального статуса больных эпилепсией в

инвалидности – 69,23% с преобладанием доли ин�
валидов второй группы, что также значимо
(р<0,001) выше такового в общей популяции
(9,56%). Полученные данные сопоставимы с лите�
ратурными [1,3,4] и говорят о высокой степени со�
циальной дезадаптации больных эпилепсией в За�
байкалье.

При изучении назначаемой терапии было уста�
новлено, что у большинства больных соблюдался
один из основных принципов лечения эпилепсии
– монотерапия (73,8% больных в городской и 64,1%
– сельской популяциях). По спектру применяемых
АЭП на первое место вышли вальпроаты (48% и

48,7% больных соответственно), на второе – карбама�
зепины (42,5% и 43,6% больных соответственно). Бар�
битураты занимали третье место по частоте назначения
(31,9% и 33,3% больных соответственно). Анализируя
второй аспект терапии – дозы АЭП, было установлено,
что они у большинства больных были неоправданно
низкие. Так, карбамазепины, 88,6% больных в моноте�
рапии принимались в дозе ниже терапевтической
(меньше 10 мг/кг), вальпроаты – 88,7% больных (мень�
ше 15 мг/кг).

Таким образом, установлено, что заболеваемость
эпилепсией и ее распространенность в Забайкалье при�
ближаются к таковым в других регионах мира. Выявле�
на высокая степень социальной дезадаптации больных
эпилепсией в регионе, что характеризует заболевание
как стигматизирующее. Спектр применяемых АЭП со�
ответствует европейским стандартам [9]. Причиной не�
достаточной эффективности могут быть назначаемые
неоправданно низкие дозы АЭП. Полученные данные
позволят планировать объемы оказания медико�соци�
альной помощи больным с эпилепсией в регионе и раз�
работать приоритетные направления по улучшению
социальной реабилитации этого контингента больных.
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СРАВНИТЕЛЬНОЕ ИЗУЧЕНИЕ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ
ПОКАЗАТЕЛЕЙ ХРОНИЧЕСКИХ ДЕРМАТОЗОВ ДО И ПОСЛЕ

ЛЕЧЕНИЯ НА КУРОРТЕ «АВАРГА@ТОСОН» (МОНГОЛИЯ)

Аюуш Цогцэцэг
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра

дерматовенерологии, зав – д.м.н., проф. А.И. Якубович)

Резюме. Изучены морфологических показатели у 32 больных псориазом и атопическим дерматитом до и после курор-
тного лечения. Установлено, что после проведенного лечения отмечалось достоверное снижение параметров, свиде-
тельствующих об интенсивности течения процесса, а в ряде случаях их полная нормализация.
Ключевые слова: псориаз, атопический дерматит, санаторно-курортное лечение, морфология кожи, иммуногистохи-
мия.

SOME MORPHOLOGICAL FINDINGS OF CHRONIC DERMATOSES BEFORE
AND AFTER TREATMENT AT HEALTH RESORT «AVARGA@TOSON»

(MONGOLIA)
A. Tsogtsetseg

(Irkutsk State Medical University)

Summary. Morphological findings which were identified before and after treatment at health resort «Avarga�Toson» for
32 patients who has psoriasis and atopic dermatitis. After treatment all these morphological findings significantly improved
and some findings became normal.

Key words: psoriasis, atopic dermatitis, resort «Avarga�Toson», histological findings.

Санаторно�курортное лечение хронических дерма�
тозов является альтернативой медикаментозных мето�
дов и оказывает более благоприятные результаты бла�
годаря общему воздействию на организм комплекса
лечебных факторов[2]. Использование местных курор�
тных факторов в лечении хронических дерматозов при�
обретает особое значение, т.к. благоприятно воздейству�
ет на организм и исключает дезадаптацию, возникаю�
щую в случаях лечения на курортах, отдаленных от мест
проживания больных [1,4,7].

Псориаз и атопический дерматит в Монголии в пос�
ледние годы имеют тенденцию распространения и за�
нимают 20,6% среди всех кожных болезней [9]. Исходя
из этого, изучение эффективности лечения хроничес�
ких дерматозов на курортах Монголии является акту�
альной проблемой и представляет не только теорети�
ческий, но и практический интерес [10]. Основными
лечебными природными факторами курорта «Аварга�
Тосон» являются грязь и минеральная вода [7,8]. Изу�
чен химический состав озера «Аварга�Тосон» ионохро�
матографическим методом [2,10]. Кроме того, были
изучены грязи озера «Аварга�Тосон». В отечественной
литературе нам не удалось обнаружить работ, посвящен�
ных этому вопросу [7,10].

Целью исследования явилось сравнительное изуче�

ние морфологических показателей при хронических
дерматозах до и после бальнео�пелоидотерапии на ку�
рорте «Аварга�Тосон».

Материалы и методы
Исследования проводились на базе Национального

дерматологического центра Монголии, на курорте «Авар�
га�Тосон» и в морфологическом отделе Иркутского облас�
тного клинического консультативно�диагностического
центра (заведующий отделом патоморфологии – к.м.н.
С.С. Голубев).

Патоморфологические изменения кожи были изучены
на биопсийном материале, взятом у 32 больных. Псориаз
был у 20 больных, атопический дерматит – у 12. Для ис�
следования брались кусочки пораженной кожи. Визуали�
зация изображений осуществлялась с помощью компью�
терной микроскопической видеосистемы “Quantimet
550IW” фирмы “Leica” (Англия) с встроенным пакетом
статистических морфометрических программ “Q�win”, для
цифрового анализа патоморфологического и цитологичес�
кого материала с камерой высокого разрешения, позволя�
ющей проводить количественный анализ изображения по
реальным цветам или оптическим плотностям с форматом
изображения 6000х4000 пикселей.

Контролем служила кожа практически здоровых лю�
дей. Кожу больных исследовали до� и после лечения в за�
висимости от нозологических форм дерматозов.

Таблица 1

Морфологические параметры кожи больных до лечения

Нозологические Акантоз, Диаметр капилляров, мкм Индекс Интенсивность окраски ИГХ
формы мкм Керногана                (max � ++++)

поверхн. глубок. IgA IgM IgG C
3

Псориаз, 521,27±35,18 17,44±4,58 15,48±3,55 0,78±0,09 ++ ++ ++++ ++++
экссудативная
форма
Псориаз, 479,52±51,19 15,72±3,06 14,62±2,83 0,91±0,14 + ++ +++ +++
бляшечная
форма
Псориаз, 462,01±47,71 16,73±3,22 12,59±2,08 0,83±0,08 + + ++ +++
каплевидная
форма
Атопический 360,37±51,48 18,49±4,38 12,85±2,04 1,21±0,2 ++ � ++ +
дерматит
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Результаты и обсуждение
Наиболее выраженные изменения были в эпидер�

мисе. До лечения акантоз был значительно выражен, но
не имел отличий по формам псориаза. Так, средняя глу�
бина акантоза составила 521,27±35,18 мкм при бляшеч�
ной форме, 462,01±47,71 мкм при экссудативной фор�
ме (р<0,1) (табл. 1).

ции комплемента у больных с экссудативной формой
псориаза (рис. 2).

При атопическом дерматите средняя глубина акан�
тоза составила 360,37±51,48 мкм. Диаметр капилляров
у больных с атопическим дерматитом составил в повер�
хностных отделах дермы 18,49±4,38 мкм, что было боль�
ше, чем в норме (9,32±1,39 мкм, р<0,01) и 12,85±2,04 и
9,16±1,24 мкм в глубоких слоях дермы соответственно
(р<0,01). Соотношение диаметра просвета сосуда к тол�
щине его стенки (ИК) у больных с атопическим дерма�
титом составило 1,21±0,2, что было больше, чем в кон�
троле (1,05±0,09, р<0,001) и свидетельствует о сужении
просветов сосудов дермы за счет набухания клеток эн�
дотелия (рис. 3).

Рис. 1. Увеличение количества РНК в ядрах клеток
преимущественно базального слоя при псориазе.

Окраска по Фельгену. Ув. х 200.

При экссудативной форме псориаза морфометри�
ческие параметры имели выраженное отличие от дру�
гих форм псориаза. Так, средняя глубина акантоза при
экссудативной форме составила 521,27±35,18 мкм, что
было больше, чем при бляшечной и каплевидной фор�
ме (р<0,01). Акантоз имел место преимущественно без
папилломатоза и акантотические тяжи состояли из рав�
номерного утолщения рядов шиповатых клеток. До ле�
чения у больных с псориазом выявлено увеличение ко�

Рис. 2. Интенсивное отложение C
3
@фракции

комплемента в дерме при экссудативной форме
псориаза. ИГХ окрашивание на С

3
@фракции

комплемента. Ув. х 200.

ном расширении сосудов дермы, преимущественно со�
сочкового слоя у больных данной формы псориаза.

Проведенное иммуноморфологическое исследова�
ние выявило более интенсивную экспрессию C

3
�фрак�

Таблица 2

Выраженность акантоза до и после лечения во всех группах

Нозологическая                 Акантоз, мкм
форма до лечения после
Псориаз, экссудативная форма 521,27±35,18 120,45±27,04
Псориаз, бляшечная форма 479,52±51,19 182,53±22,73
Псориаз, каплевидная форма 462,01±47,71 91,33±38,41
Атопический дерматит 360,37±51,48 62,17±15,47

личества РНК в ядрах эпидермоцитов на
основании повышения интенсивности ок�
раски ядер по Фельгену (рис. 1).

Индекс Керногана (ИК) – соотношение
диаметра просвета сосуда к толщине его
стенки, был рассчитан для сосудов дермы
диаметром от 10 до 20 мкм и имел характер�
ное распределение в зависимости от тяжес�
ти течения процесса. Так, у больных с экс�
судативной формой ИК составил 0,78±0,09,
что было больше, чем при бляшечном и кап�
левидном псориазе (0,91±0,14 и 0,83±0,08, р<0,01 со�
ответственно). Это свидетельствует о более выражен�

Рис. 3. Сужение просветов сосудов дермы за счет
выраженного набухания клеток эндотелия у больных
атопическим дерматитом, клеточный инфильтрат из
лимфоцитов, гистиоцитов, фибробластов. Окр.гем.@

эоз. Ув. х 400.

Данные иммуноморфологического исследования у
больных с атопическим дерматитом выявили слабую
экспрессию IgA и IgG.

После лечения у больных с различными формами
псориаза морфометрические параметры кожи претер�
пели существенные изменения. Так, средняя глубина
акантоза у больных псориазом после лечения уменьши�
лась в 4 раза (р<0,001), атопическим дерматитом – в 5
раз. Подобное снижение выраженности акантоза было
отмечено у больных со всеми формами псориаза (табл.
3). Акантоз иногда сочетался со слабо выраженным па�
пилломатозом и акантотические тяжи состояли преиму�
щественно из равномерного утолщения рядов шипова�
тых клеток без увеличения количества митозов и РНК.
Имел место очаговый пара� и гиперкератоз. При этом
снижение акантоза сочеталось и с изменениями струк�
туры акантотических тяжей. До лечения у больных с
псориазом выявлено увеличение количества РНК в яд�
рах эпидермоцитов на основании повышения интен�
сивности окраски ядер по Фельгену. После лечения во
всех группах выявлено существенное снижение коли�
чества РНК (рис. 4).

Отмечено было также и существенное снижение
количества митозов в акантотических тяжах.

Состояние сосудов у больных с различными форма�
ми псориаза после лечения также значительно отлича�
лось от сосудистых параметров до лечения и от нормы.
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Так, диаметр капилляров составил в поверхностных от�
делах дермы при экссудативной форме до лечения
17,44±4,58 мкм, что было больше, чем после лечения
(11,07±3,04 мкм, р<0,01) и 10,69±2,25 мкм в глубоких
слоях дермы соответственно (р<0,01). Аналогичная кар�

Рис. 4. Уменьшенное количество РНК в ядрах клеток
преимущественно базального слоя при псориазе.

Окраска по Фельгену. Ув. х200.

Таблица 3

Параметры состояния сосудов до и после лечения у пациентов всех групп

Нозологические                              Диаметр капилляров, мкм      Индекс Керногана
формы           поверхностный                 глубокий

до лечения после до лечения после до лечения после
Псориаз, экссудативная 17,44±4,58 11,07±3,04 15,48±3,55 10,69±2,25 0,78±0,09 1,14±0,11
форма
Псориаз, каплевидная 15,72±3,06 10,79±2,93 14,62±2,83 10,16±2,17 0,9±0,14 1,02±0,2
форма
Псориаз, бляшечная 16,73±3,22 10,06±2,76 12,59±2,08 10,03±1,96 0,83±0,08 1,24±0,21
форма
Атопический дерматит 18,49±4,38 11,73±3,42 12,85±2,04 9,42±1,87 1,21±0,2 1,15±0,18

тина снижения диаметра капилляров была выявлена у
больных с другими формами псориаза (табл. 3). Индекс
Керногана у больных с различными формами псориаза

и после лечения значительно отличались (табл. 3).
Так, диаметр капилляров в поверхностных отделах

дермы до лечения составил 18,49±4,38 мкм, что было
больше, чем после лечения (11,73±3,42, р<0,01) и чем в
норме (9,32±1,39 мкм, р<0,01) и 12,85±2,04 и 9,42±1,87
мкм в глубоких слоях дермы соответственно до и после
лечения (р<0,01). После лечения диаметр глубоких ка�
пилляров не отличался от нормы. Индекс Керногана у
больных с атопическим дерматитом до лечения соста�
вил 1,21±0,2, что было больше, чем после лечения
(1,15±0,18, р<0,01) и в контроле (1,05±0,09, р<0,001).
Индекс Керногана у больных с атопическим дермати�
том после лечения не имел отличия от нормы.

Данные иммуноморфологического исследования у
больных с псориазом выявили более интенсивное сни�
жение экспрессии IgG и C

3
�фракции комплемента.

Аналогичную картину нормализации параметров у
больных с атопическим дерматитом имело и проведен�
ное иммуногистохимическое исследование (табл. 4).

Итак, после проведенного лечения морфологичес�
кие параметры кожи претерпели существенные изме�
нения при всех формах псориаза и атопическом дерма�
тите. Средняя глубина акантоза уменьшилась от 2,5 до
5 раз. Иммуноморфологические исследования у боль�
ных с псориазом и атопическим дерматитом выявили

интенсивное снижение экспрессии иммуноглобулина
G и C

3
 фракции комплемента. Состояние сосудов у

больных с различными формами псориаза и атопичес�

Таблица 4

Степень экспрессии ИГХ реакций больных до и после лечения

Нозологические                    Интенсивность окраски ИГХ (max � ++++)
формы                     до лечения                       после

IgA IgM IgG C
3

IgA IgM IgG C
3

Псориаз, экссудативная ++ ++ ++++ ++++ + + ++ ++
форма
Псориаз, бляшечная + ++ +++ +++ + + ++ ++
форма
Псориаз, каплевидная + + ++ +++ + + + +
форма
Атопический дерматит ++ � ++ + + � + +

ким дерматитом
после лечения
также значитель�
но отличалось от
сосудистых пара�
метров до лече�
ния. Диаметр ка�
пилляров в повер�
хностных слоях
дермы уменьшил�
ся от 36% до 60%,
а в глубоких слоях
дермы – от 17% до
60%. Таким обра�
зом, данные мор�
фометрического

также имел существенную разницу в группах до лече�
ния и после лечения и составил при экссудативной фор�
ме до лечения 0,78±0,09, что было меньше, чем после
лечения (1,14±0,11, р<0,001) и меньше чем в контроле
(1,05±0,09, р<0,001). Морфометрические параметры со�
стояния сосудов у больных с атопическим дерматитом до

исследования кожи больных при всех исследованных
нозологических формах показали после проведенного
лечения достоверное снижение параметров, свидетель�
ствующих об интенсивности течения процесса, а в ряде
случаев их полную нормализацию при клиническом
выздоровлении.
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УРОВЕНЬ ПОЛОВОГО СОЗРЕВАНИЯ 14@ЛЕТНИХ ДЕВУШЕК КАК
ИНДИКАТОР АЭРОТЕХНОГЕННОГО ЗАГРЯЗНЕНИЯ

Е.Н. Сизова, С.Н. Родыгина, Н.В. Мищенко, О.В. Тулякова
(Вятский социально�экономический институт, ректор –             , кафедра медико�биологических дисциплин, зав. –

д.б.н., доц. Е.Н. Сизова)

Резюме. Уровень полового созревания 14-летних девушек г. Кирова (n=144) находится в пределах нормы, но зависит
от аэротехногенного загрязнения мест их учебы. В результате повышения автотранспортной нагрузки в динамике
лет у 14-летних девушек темпы развития молочных желез, аксиллярного и лобкового оволосения, менструальной фун-
кции, а также толщина жировых складок снижается. Толщина жировых складок и жировая масса тела девушек
группы экологического влияния ниже, чем в контрольной группе. Предлагается, степень развития вторичных половых
признаков и подкожной жировой клетчатки считать индикатором аэротехногенного загрязнения окружающей сре-
ды, а 14-летний возраст девушек и в целом подростковый этап онтогенеза можно считать экосенситивным перио-
дом.
Ключевые слова: девушки, половое созревание, аэротехногенное загрязнение.

PUBERTATION LEVEL OF 14 YEAR OLD GIRLS AS AIRTECHNOGENIC POPULATION
INDICATOR

H.N. Sizova, S.N. Rodigina, N.V. Mischenko, O.V. Tulyakova
(Vjatka Social Economical Institute)

Summary. Pubertation level of 14 year old girls in the city of Kirov (n=144) is normal, but depends on airtechnogenic
pollution of the places they study at. Due to the influence of the road traffic load the development of mamma, axillaris,
pubis, menstrual functions and fat folds thickness of 14 year old girls is decreases. Fat folds thickness and body fat weight of
the girls from polluted areas are lower of the ones from at environmentally friendly areas. We suggest to consider degree of
secondary pubertation traits development and fat subcutaneous to be the airtechnogenic pollution indicator. In general
teenage stage ontogenesis could be estimated as ecosensitive period.

Key words: girls, pubertation development, airtechnogenic pollution.

Одним из ведущих факторов антропогенного воз�
действия на здоровье населения является аэрогенное.
Качество атмосферного воздуха в городах в основном
определяется степенью эмиссии аэрополлютантов дви�
гателями автомобильного транспорта [2]. Ширина зоны
влияния, на которую распространяются аэрополлютан�
ты, может достигать 400�500 м. Необходимо учитывать
также, что экологические показатели автомобильного
парка России, моторных топлив, а также техническое
состояние улично�дорожной сети значительно отстают
от мировых экологических стандартов [3].

Наиболее выраженные последствия аэрогенного заг�
рязнения формируются у растущего организма детей и
подростков. Они на улицах попадают в зону наивыс�
шей загазованности – приземный воздух. Влияние
аэрополлютантов на организм ребенка может прояв�
ляться в форме отдаленных эффектов – мутагенного,
онкогенного, эмбриотропного и гонадотропного эф�
фектов. Следствием гонадотропного эффекта является
нарушение репродуктивного здоровья. Известно [4], что
каждая восьмая�девятая девочка в России страдает ка�
ким�либо гинекологическим заболеванием или нару�
шением полового развития. В последние годы иссле�
дователи отмечают снижение скорости становления
вторичных половых признаков [2,9]. Вопрос о влиянии
аэрополлютантов на половое созревание девочек в
крупных промышленных центрах изучен достаточно
хорошо [9,17]. Ситуация в городах с населением около
0,5 миллиона, т.е. со средней антропогенной нагрузкой,
к которым относится и г. Киров (»480 тыс. человек) изу�
чена недостаточно. Так, Кайсина И.Г. [7] и Юрчук О.А.
[16] в своих скрининговых исследованиях показали, что
проживание в районах г. Кирова с более высоким дви�

жением автотранспорта снижает скорость развития
молочных желез и становления менструальной функ�
ции и в целом полового созревания. Цель нашего ис�
следования – изучить влияние возросшего аэротехно�
генного загрязнения на половое созревание 14�летних
девушек и выявить вторичные половые признаки наи�
более чувствительные к этому фактору.

Материалы и методы
Обследованы девушки (14 лет), учащиеся школ: одни

из которых (№ 21, 42, 47, 52, 60, 66, 70) находятся в отно�
сительно «чистом» районе города (контрольная группа),
другие (№ 16, 20, 22, 58) в «загрязненном», где подростки
постоянно проживают и учатся (группа экологического
влияния). Вывод о разделении районов исследуемых школ
на «загрязненный» и «чистый» сделан на основании соб�
ственных вычислений по результатам исследований эко�
логов г. Кирова [12,14,15]. В «загрязненном районе» выше,
чем в «чистом», следующие экологические показатели:
индекс общей токсичности (М±m; 5,51±1,34 против
2,61±0,1* усл. ед., где * � различия значимы, p<0,05); сум�
марный показатель загрязнения почв тяжелыми металла�
ми (25,0±0,1 против 16,5±2,8* балл); содержание сульфа�
тов в снеговом покрове (11,2±0,6 против 4,38±0,1* мг/л);
индекс общей автотранспортной нагрузки на атмосферу
(191,7±20,1 против 75,0±0,1* усл. ед.); частота вызовов
«Скорой помощи» по бронхиальной астме у детей до 14 лет
(1,50±0,37 против 0,6±0,1* усл. ед.). Индекс чистоты ат�
мосферы в «загрязненном районе» ниже, чем в «чистом»
(5,0±0,1 против 13,5±0,5* усл. ед.).

Индекс общей токсичности (Za), характеризующий
уровень аэрогенного загрязнения тяжелыми металлами,
вычислен по концентрации тяжелых металлов в листьях
клена ясенелистного в пересчете на биологический экви�
валент свинца. Показатель общего загрязнения почв тя�
желыми металлами (Zc) определен по эколого�геохими�
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ческим картам почв г. Кирова на основе полуколичествен�
ного спектрального (спектрограф ДФС�8) и рентгено�
спектрального (прибор АРФ�6м) анализов.

Содержание сульфатов в снеговом покрове, депониру�
ющем поллютанты, определено с помощью трехкратных
заборов проб снегового покрова в 54 точках г. Кирова с
последующим его химическим анализом.

Частота вызовов «Скорой помощи» по бронхиальной
астме у детей до 14 лет выявлена по журналам вызовов
службы «Скорой помощи» с учетом плотности населения
и телефонизации. Общая нагрузка грузопотока на атмос�
феру рассчитана по формуле: количество машин /
час⋅L трассы. Индекс чистоты атмосферы (ИЧА) вычис�
лен согласно модели Бланка�Слувера на основе токсико�
фобности различных видов лишайников с учетом норма�
лизованных оценок степени покрытия.

Совпадение зон повышенного загрязнения почвы, сне�
гового покрова, воздуха и частоты проявления острых ал�
лергозов с участками максимальной автотранспортной
нагрузки говорит о том, что автотранспорт играет ведущую
роль в формировании «загрязненного района» в г. Кирове.
Таким образом, деление территории г. Кирова на «загрязнен�
ный район» и «чистый район» экологически оправдано.

Подбирались практически здоровые девушки (n=144;
без выраженной патологии): 109 человек – контрольная
группа и 35 – группа экологического влияния, далее –
группа влияния. Подавляющее большинство из них по ре�
зультатам планового медосмотра отнесены ко 2�ой группе
здоровья (имеющие некоторые функциональные и морфо�
функциональные нарушения).

Уровень полового созревания девушек определяли со�
матоскопически – по развитию вторичных половых при�
знаков: молочных желез (Ма), лобкового (Рb) и подмышеч�
ного (Ах) оволосения и показателю становления менстру�
альной функции (Ме) в соответствии с классификацией, а
также определяли суммарный балл полового развития. У
девочек с Ме

3
 определяли тип менструального цикла: ан�

тепонирующий (21�24 дней), нормопонирующий (25�29
дней), постпонирующий (30�34 дня) и пролонгированный
(более 34 дней).

Важной характеристикой полового созревания являет�
ся развитие костного таза. Толстотным циркулем произ�
водили измерение поперечных и глубинных размеров (ди�
аметров) таза: межвертельного, межостистого, межгребеш�
кового (ширина таза) и прямого наружного размера (на�
ружная конъюгата).

Жировые складки измеряли калипером типа «Lange» с
точностью до 1 мм в строго установленных местах: под
нижним углом лопатки; задней и передней поверхности
плеча; передней и внутренней поверхности предплечья;
передней стенке живота; верхней части бедра; верхней ча�
сти голени, затем вычисляли среднюю толщину жировой
складки. Абсолютное количество жирового компонента
тела (D, кг) определяли по формуле D=l,3⋅d⋅S, где S – по�
верхность тела в см2, d – средняя толщина жировой
складки. Формула расчета площади поверхности тела (м2)
при массе тела свыше 20 кг: (0,03⋅МТ)+0,40, где МТ – масса
тела (кг). Были выдержаны основные требования, предъяв�
ляемые к проведению антропометрических измерений:
единообразие приемов; использование точного и выверен�
ного инструментария; определенное положение тела ис�
пытуемого; исследование одновременно всех показателей.

Материалы статистически обработаны с использовани�
ем программы Microsoft Excel. Сравнение выборок прове�
дено с использованием t�критерия Стьюдента, различия
считали значимыми при p<0,05.

Результаты и обсуждение
Девушки (14 лет) г. Кирова по основным антропо�

метрическим показателям (длине тела, массе тела и ок�
ружности груди) соответствуют нормативным показа�
телям физического развития своего возраста. Так, дли�
на тела составила 161,15±0,48 см, масса тела –
50,79±0,66 кг и окружность груди 74,35±0,49 см, а нор�
мативы [6] соответственно 161,14±0,28 см,
51,21±0,32 кг, 73,49±0,17 см, различия незначимы
(р>0,05).

Степень развития молочных желез большинства де�
вушек соответствует двум баллам (М±m) – 46,5±4,2%,
лобкового оволосения – 47,2±4,2% и аксиллярного ово�
лосения – 50,0±4,2%. Развитие менструальной функ�
ции большинства девушек соответствует двум

(34,7±4,0%) и трем баллам (36,1±4,0%). Таким образом,
половое созревание 14�летних девушек г. Кирова харак�
теризует половая формула – Ма

2
Рb

2
Ах

2
Ме

2�3
. Согласно

половой формуле в возрасте 14 лет происходит опере�
жающее развитие менструальной функции, подобную
особенность отмечают и другие авторы [7]. Известно [6],
что половая формула для 14�летних девушек может на�
ходиться в пределах Ма

2�3
Рb

2�3
Ах

1�3
Ме

1�3
. Следовательно,

в целом развитие вторичных половых признаков (ВПП)
14�летних девушек г. Кирова соответствует норме.

Абсолютные показатели развития ВПП имеют сле�
дующие значения (баллы; М±m): молочные железы –
2,41±0,08, лобковое оволосение – 0,50±0,02, аксилляр�
ное оволосение – 0,62±0,02, менструальная функция –
3,92±0,20 и суммарный балл полового созревания –
7,46±0,29. Менструальный цикл (МЦ) установился у
35% (n=51) обследованных девушек, среди которых
нормопонирующий, постпонирующий и пролонгиро�
ванный МЦ имеют соответственно 23%, 75% и 2%, т.е.
преобладают девушки с постпонирующим (30�34 дня)
МЦ. В среднем длительность регул у 14�летних деву�
шек г. Кирова составила 5,51±0,14 дня, возраст менар�
хе – 12,6±0,10 лет.

В 2005 г. в г. Кирове проводилась аналогичная оцен�
ка степени развития ВПП 14�летних девушек [16]. Срав�
нение скрининговых результатов 2005 и 2008 годов по�
казало, что в динамике лет у 14�летних девушек степень
развития молочных желез, аксиллярного и лобкового
оволосения и менструальной функции значительно
снизилась. Так, эти показатели в 2005 г. (n=116) соста�
вили 3,29±0,06, 0,79±0,02, 1,03±0,03 и 4,71±0,21 балов,
а в 2008 г. (n=144) – 2,41±0,08* (* � различия значимы,
р<0,001), 0,50±0,02* (р<0,001), 0,62±0,02* (р<0,001) и
3,92±0,20* (р<0,01) баллов соответственно (рис. 1). Сум�
марный балл полового созревания составил 9,82±0,28
против 7,46±0,29* (р<0,001). В тоже время, значимые
различия по степени развития ВПП девушек (2008 г.)
группы влияния и контрольной группы отсутствуют
(p>0,05).

Примечание: молочные железы (Ма), лобковое оволосение
(Pb), аксиллярное оволосение (Ах), менструальная функ�
ция (Ме) и суммарный балл полового созревания. * � раз�
личия значимы (р<0,01).

Рис. 1. Степень развития вторичных половых признаков в
динамике лет 1 – 2005 и 2 – 2008 гг.

Выявлено, что основные параметры тазового пояса
14�летних девушек г. Кирова ниже среднего (третий
центильный коридор) согласно нормативным показа�
телям этого возраста [6]. В динамике лет произошло
уменьшение межгребешкового и прямого наружного
размеров тазового пояса, которые в 2005 г. составили
25,83±0,17 см и 17,38±0,13 см против 24,21±0,19* см и
15,95±0,14* см в 2008 г. соответственно. В тоже время
значимые различия по основным параметрам тазового
пояса между девушками группы влияния и контрольной
(2008 г.) отсутствуют (p>0,05).

Известно [10], что начало и скорость полового со�
зревания во многом зависит от степени развития жи�
ровой ткани, которая вырабатывает гормон лептин,
влияющий на формирование женского фенотипа. В
связи с этим проведено измерение толщины жировой
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складки (ТЖС). Деление всего контингента девушек
(n=144) на группы влияния (n=109) и контрольную
(n=35) показало, что ТЖС на конечностях и передней
стенке живота у девушек из группы влияния заметно
ниже, чем у девушек из контрольной группы (табл. 1).
Так, ТЖС на передней стенке живота равна
16,29±0,79 мм против 13,90±0,67* (p<0,001) мм соответ�
ственно. В целом жировая масса тела у девушек из груп�
пы влияния составила 16,89±0,88* кг (33,2±1,4*% от
массы тела), что значительно ниже (p<0,001) жировой
массы тела девушек контрольной группы 20,22±0,97 кг
(38,5±1,3 %).

Таблица 1

Толщина жировой складки 14@летних девушек из группы экологического влияния и
группы контроля

Толщина жировой складки           Группы девушек Значимость
влияния контроля различий
(n=35) (n=109) p

под нижним углом лопатки 11,47±0,69 11,25±0,65 отсутствует
задней поверхности плеча 8,82±0,58 11,39±0,47 <0,001
передней поверхности плеча 6,15±0,38 8,58±0,47 <0,001
задней поверхности предплечья 5,28±0,26 6,46±0,27 <0,01
передней поверхности предплечья 4,41±0,23 5,69±0,23 <0,001
передней стенки живота 13,90±0,67 16,29±0,79 <0,05
переднебоковой поверхности бедра 11,66±0,54 15,02±0,66 <0,001
заднебоковой поверхности голени 8,91±0,38 10,68±0,45 <0,01
Средняя толщина жировой складки 8,83±0,32 10,67±0,41 <0,001

Выявлено, что в динамике лет у 14�летних девушек
ТЖС снизилась. Например, ТЖС (мм) передней стенки
живота и средняя толщина жировой складки в 2005 г. со�
ставила 18,45±0,58 мм и 13,49±0,22 против 15,72±0,53* и
10,23±0,32* мм (p<0,001) в 2008 г. соответственно.

Предполагают [8], что снижение уровня жировой
массы тела, следовательно, и гормона лептина ниже
пороговых значений ведет к нарушению нормального
функционирования гипоталамо�гипофизарно�яични�
ковой оси и нарушению полового созревания.

Многие авторы [5,13] отмечают замедление полово�
го созревания подростков в динамике лет, проживаю�
щих в крупных городах. Это объясняется ростом аэро�
техногенной нагрузки, в том числе, из�за быстрого воз�
растания объема выброса аэрополлютантов двигателя�
ми внутреннего сгорания. Известно [1], что в целом по

России за последние 10 лет автомобильный парк уве�
личился в 3 раза и ежегодно количество автомобилей в
России увеличивается на 8%. Согласно региональным
докладам по экологической обстановке в Кировской
области, в 2005 г. валовый выброс загрязняющих ве�
ществ в г. Кирове составил 61,14 тыс. т, в том числе от
передвижных источников 36,82 тыс. т, а в 2007 г. – 80,84
и 53,75 тыс. т соответственно, т.е. валовый выброс аэро�
поллютантов возрос на 19,70 тыс. т. Следует отметить,
что и так высокая доля автотранспорта как загрязните�
ля атмосферы г. Кирова еще возросла с 60,2% до 66,5%,
т.е. на 6,3%. Это дает возможность изучить возрастаю�

щее влияние неблагоприят�
ных факторов на половое
развитие девушек, сравни�
вая показатели 2005 и 2008 гг.

Согласно [11] при фор�
мировании приспособи�
тельных реакций на средо�
вые факторы в онтогенезе
имеются экосенситивные
периоды, когда существует
повышенная и избиратель�
ная чувствительность к от�
дельным внешним воздей�
ствиям. Следовательно, у
девушек 14�летний возраст
является экосенситивным
по отношению к аэротехно�
генной нагрузке.

Таким образом, уровень
полового созревания 14�

летних девушек г. Кирова находится в пределах нормы,
и зависит от аэротехногенного загрязнения мест их про�
живания и учебы. В результате повышения автотранс�
портной нагрузки в динамике лет у 14�летних девушек
темпы развития молочных желез, аксиллярного и лоб�
кового оволосения, менструальной функции, а также
толщина жировых складок снижается. Толщина жиро�
вых складок и в целом жировая масса тела 14�летних
девушек группы экологического влияния ниже, чем у
девушек контрольной группы. Следовательно, степень
развития вторичных половых признаков и подкожной
жировой клетчатки является индикатором аэротехно�
генного загрязнения окружающей среды, а 14�летний
возраст девушек и в целом подростковый этап онтоге�
неза можно считать экосенситивным периодом.
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ФАРМАКОЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ
РАСПРОСТРАНЕННОСТИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ И

АССОЦИИРОВАННЫХ С НЕЙ ФАКТОРОВ РИСКА У БОЛЬНЫХ В
НОВОСИБИРСКОЙ ОБЛАСТИ

И.А. Джупарова, О.А.Борисова
(Новосибирский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.О. Маринкин, кафедра

управления и экономики фармации, медицинского и фармацевтического товароведения, зав. – к.ф.н., доц.
И.А. Джупарова)

Резюме. В результате проведения анкетирования больных на стационарной ступени оказания медицинской помощи, а
также посетителей аптек, составлены социологические портреты больных, страдающих артериальной гипертензи-
ей, проведен их сравнительный анализ, выявлены факторы риска развития заболевания. Анализ таблиц сопряженнос-
ти позволил установить зависимость стадии заболевания от пола, уровня образования, соблюдений предписаний вра-
ча и рациона питания респондентов.
Ключевые слова: социологический портрет, факторы риска, информированность больных, комплаенс, группы лекар-
ственных средств.

PHARMACOEPIDEMIOLOGICAL INVESTIGATION OF PREVALENCE OF ARTERIAL
HYPERTENSION AND RISK FACTORS ASSOCIATED WITH IT IN PATIENTS IN THE

NOVOSIBIRSK REGION
I.A. Dzuparova, O.A. Borisova

(Novosibirsk State Medical University)

Summary. As a result of carrying out polling of patients on the in�patient stage of rendering medical aid and visitors of
chemists as well sociological portraits of patients suffering from arterial hypertension have been made up, risk factors of the
development of the disease have been carried out and have been found out. Analysis of linkage tables allowed to determine
dependence of education level, following doctor’s administrations and ration of respondents.

Key words: sociological portrait, risk factors, informing patients, compliance, groups of medicines.

В Российской Федерации распространенность ар�
териальной гипертензии среди мужчин составляет
39,2%, среди женщин – 41,1%. Распространенность
данной патологии увеличивается с возрастом. По дан�
ным статистики на территории Новосибирской облас�
ти болезни системы кровообращения занимают первое
место среди общей заболеваемости населения, а сред�
негодовой темп роста общей заболеваемости данной
патологией составляет 126%.

Среди заболеваний сердечно�сосудистой системы
наиболее распространенной нозологией является арте�
риальная гипертензия, которая приводит к возникно�
вению таких осложнений как мозговой инсульт и ин�
фаркт миокарда, которые в основном определяют вы�
сокую смертность и инвалидизацию населения от сер�
дечно�сосудистых заболеваний.

Целью исследования являлось формирование реги�
онального медико�социального портрета больного ар�
териальной гипертензией на амбулаторном и стацио�
нарном этапах оказания медицинской помощи, выяв�
ление факторов риска возникновения заболевания,
информированности больных о своем заболевании и
уровня комплаенса.

Материалы и методы
Исследование проводилось на базе Городской клини�

ческой больницы №1 и Областной клинической больни�
цы г. Новосибирска (опрошено 100 больных), аптек раз�
ных форм собственности Новосибирской области (в оп�
росе приняли участие 135 человек). Минимальный объем
выборки исследования определялся по формуле беспов�
торного отбора и составил 100 чел. при численности боль�
ных заболеваниями, характеризующимися повышенным
кровяным давлением 97,4 тыс. чел., уровне значимости 0,95
и допустимой ошибке 0,1.

Инструментом сбора первичного материала являлись
специально разработанные анкеты для каждой ступени
оказания специализированной кардиологической помо�
щи, включающие такие разделы как социально�демогра�
фические характеристики, медицинские аспекты, само�
оценка состояния здоровья, информированность больных
о своем заболевании, уровень комплаенса, оценка уровня

льготного лекарственного обеспечения.
Полученную информацию обрабатывали при помощи

программного пакета Microsoft Excel с использованием кри�
терия хи�квадрат. Критический уровень значимости (р) при
проверке выдвинутых гипотез принимался равным 0,02 [3].

Результаты и обсуждение
Исследование показало, что среди респондентов на

изучаемых ступенях оказания кардиологической помо�
щи преобладают женщины (59,4% на стационарной сту�
пени и 59% на амбулаторной ступени оказания меди�
цинской помощи) в возрасте 50�55 лет (20,8% стацио�
нарных больных, 22,5% – амбулаторных), 55�60 лет
(19,9% стационарных, 18,5% – амбулаторных), старше
60 лет (29,7% стационарных, 26,7% – амбулаторных
больных), имеющие среднее профессиональное и выс�
шее образование.

По социальному статусу более 36% респондентов
являются пенсионерами, среднедушевой доход которых
составляет свыше 5000 рублей в месяц.

Срок постановки диагноза у стационарных больных
артериальной гипертензией составляет свыше 10 лет
(24,8%) и 1�3 года (22,8%), у амбулаторных больных
колеблется в пределах 5�7 лет (21,7%) и 1�3 года (20,8%).

Также нами были выявлены и проанализированы
факторы риска, способствующие развитию заболева�
ния, у стационарных больных – это стрессы на работе
(36%), избыточная масса тела (14,5%), избыточное по�
требление острой, соленой и пряной пищи (12%); у ам�
булаторных же больных – генетические факторы
(18,6%), стрессы на работе (14,4%), избыточная масса
тела и курение – по 13% соответственно (табл. 1).

В результате анализа частоты встречаемости факто�
ров риска по гендерному признаку установлено, что у
мужчин преобладают табакокурение, стрессы на рабо�
те, малоподвижный образ жизни, избыточное потреб�
ление соленой, острой и пряной пищи, а у женщин –
избыточная масса тела, стрессы на работе и конфлик�
ты дома. Таким образом, выявленная гендерная специ�
фика должна учитываться врачами, которые оказывают
консультативную помощь по вопросам профилактики.
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О своем заболевании и факторах риска информи�
рованы 52% всех респондентов, но, по их мнению, в
недостаточном объеме. Источником информации о за�
болевании в 38% случаев является врач. В 44% случаев
больных интересуют методы лечения, профилактика
заболевания важна лишь 15% респондентам, 14% хоте�
ли бы знать больше о причинах заболевания, 13% – об
особенностях течения заболевания, изменениях в дие�
те, правилах самоконтроля болезни, режиме дня и дли�
тельности сна, физической активности. Это необходи�
мо учитывать при разработке региональных программ
профилактики артериальной гипертензии, а также в
работе школ артериальной гипертензии в г. Новосибир�
ске и Новосибирской области.

Для 48% больных наиболее приемлемой формой
обучения является личная беседа с врачом, а 24% рес�
пондентов предпочитают чтение популярной медицин�
ской литературы. Женщины чаще консультируются у
медицинских работников, интересуются различными
источниками медицинской информации, мужчины от�
дают предпочтение советам родственников и друзей,
наглядной информации в лечебно�профилактических
учреждениях.

Анализ комплаенса гипотензивной терапии показал,
что 64% всех опрошенных респондентов неукоснитель�
но соблюдают врачебные рекомендации, 24% респон�
дентов соблюдают предписания врача лишь частично,
а 12% совершенно не соблюдают предписания врача по
лечению. По результатам анкетирования регулярно
принимали гипотензивные средства базовой терапии
29,2% амбулаторных больных и 48,6% стационарных,
лишь при ухудшении состояния – 53,1% и 45%, не при�
нимали – 17,7% и 6,4% соответственно. Таким образом,
проводимая гипотензивная терапия характеризуется
средним уровнем комплаенса.

Результаты исследования показали, что количество
назначаемых лекарственных препаратов на амбулатор�
ной ступени медицинской помощи составляет от 2 до 5
наименований. При этом расходы на антигипертензив�
ную терапию у 32% амбулаторных больных составляют
от 100 до 300 рублей в месяц (31,7%). Это составляет 6%
от среднедушевого дохода больного. Нами установле�
но, что 100% больных, находящихся на госпитальном
этапе лечения, удовлетворены уровнем медицинской
помощи, оказываемой в терапевтическом и кардиоло�
гическом отделениях лечебного учреждения.

Среди больных, получавших антигипертензивную
терапию, один препарат принимали 41,2% больных, два
препарата – 40,4%, три и более препаратов – 18,4%
больных.

Установлено, что комплаенс гипотензивных препа�
ратов убывает в следующей последовательности: инги�
биторы АПФ, блокаторы ангиотензина II, антагонис�
ты кальция, бета�блокаторы, диуретики.

На следующем этапе исследования нами был выяв�
лен перечень групп антигипертензивных лекарствен�
ных препаратов, наиболее часто назначаемых врачами
на амбулаторном этапе лечения – это ингибиторы АПФ

(35,7%), диуретики
(25,7%), бета�адреноб�
локаторы (12,3%). По�
лученные результаты
отражают современ�
ные подходы врачей�
терапевтов и кардиоло�
гов г.Новосибирска к
лечению артериальной
гипертензии (Клини�
ческие рекомендации,
Федеральное руковод�
ство по использованию
л е к а р с т в е н н ы х
средств).

На следующем эта�
пе исследования нами

Таблица 1

Факторы риска развития артериальной гипертензии

Факторы риска                        Частота встречаемости, %
амбулаторная ступень стационарная ступень
м ж м ж

Стрессы на работе 12,5 16,0 28,2 44,2
Избыточная масса тела 10,5 14,2 10,0 19,2
Избыточное потребление острой, 9,5 9,8 13,6 10,6
соленой и пряной пищи
Генетические факторы 14,5 22,2 – –
Табакокурение 19,5 6,7 16,4 3,9
Другие факторы риска 33,5 31,1 31,8 22,1

составлен список антигипертензивных лекарственных
препаратов, имеющихся у респондентов в их домашних
аптечках, – это эналаприл (российского, югославского
производства), адельфан, андипал, клофелин, индап,
энап, конкор, капотен. Число наименований колеблет�
ся от 1 до 4, количество составляет от 1 до 5 стандартов.
Наличие препаратов центрального типа действия в до�
машней аптечке обусловлено необходимостью купиро�
вания гипертонических кризов, которые, как отмечали
респонденты, периодически случаются у них.

Для большинства респондентов на изучаемых сту�
пенях оказания кардиологической помощи страна�про�
изводитель потребляемых лекарственных препаратов не
имеет значения. Для больных в 50% случаев более удоб�
ной является таблетированная лекарственная форма.
Таким образом, наиболее предпочтительной является
терапия пероральными антигипертензивными лекар�
ственными препаратами.

В результате оценки уровня льготного лекарствен�
ного обеспечения больных артериальной гипертензи�
ей установлено, что 30,38% опрошенных имеют право
на льготное лекарственное обеспечение, которое реа�
лизуют. Результаты анкетирования амбулаторных боль�
ных показали, что 65,17% не довольны уровнем льгот�
ного лекарственного обеспечения по следующим при�
чинам: отсутствие необходимых лекарственных препа�
ратов в аптеке (62,5%); изъятие из списков эффектив�
ных лекарственных препаратов (25%); очереди к врачу
в поликлинике и в аптеке (12,5%).

В период проведения анкетирования респонденты
оценивали свое самочувствие как вполне удовлетвори�
тельное.

На последнем этапе исследования были построены
таблицы сопряженности и проведен их анализ для ус�
тановления зависимости между качественными харак�
теристиками респондентов. Исследование включало:

а) выдвижение гипотезы о наличии зависимости
между изучаемыми качественными характеристиками
респондентов;

б) построение таблиц сопряженности разной раз�
мерности;

в) вычисление наблюдаемого значения χ2 по сопря�
женным характеристикам;

г) сравнение наблюдаемого значения χ2 с критичес�
ким значением χ2 при уровне значимости р=0,02;

д) принятие выдвинутой гипотезы о зависимости
между качественными характеристиками респондентов
(если наблюдаемое значение χ2> критического значе�
ния χ2) или ее опровержение (если наблюдаемое значе�
ние χ2< критического χ2). Результаты анализа представ�
лены в таблице 2.

Результаты исследования показали, что уровень об�
разования больных артериальной гипертензией на всех
ступенях оказания медицинской помощи зависит от
пола. Установлено, что достоверно большее число жен�
щин по сравнению с мужчинами имели образование
среднее и высшее. Мужчины чаще получали среднее
специальное образование. Это необходимо учитывать
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при разработке и проведении профилактических ме�
роприятий по борьбе с артериальной гипертензией.

Установлено, что выполнение предписаний врача
достоверно зависит от того, насколько удобна для при�
ема лекарственная форма (жидкая, твердая). При оцен�
ке влияния стадии заболевания на комплаенс установ�
лено, что больше привержены терапии амбулаторные
и стационарные больные со II и III стадией артериаль�
ной гипертензии. Это объясняется отсутствием на ран�
ней стадии субъективных признаков болезни, хорошим
самочувствием и высоким качеством жизни больных.
Анализ частоты назначения фармакологических групп
антигипертензивных препаратов в зависимости от дли�
тельности заболевания показал, что основу лечения
больных составляют ингибиторы АПФ и диуретики. На
выбор амбулаторными больными лекарственных
средств (отечественных/зарубежных) оказывает влия�
ние величина среднедушевого дохода. Для больных на
госпитальном этапе лечения соблюдение предписаний
врача, выраженность факторов риска также определя�
ется уровнем образования. В свою очередь, на уровень
комплаенса оказывают влияние пол и длительность за�
болевания стационарных больных.

Установлено, что заболеваемость артериальной ги�
пертензией зависит от возрастной группы амбулатор�
ных и стационарных больных и достигает максимума в
возрастной группе 55�64 года. Значительное увеличе�
ние распространенности артериальной гипертензии как
у мужчин, так и у женщин отмечается с 50 лет жизни.
Более быстрый темп роста артериальной гипертензией
у женщин после 50 лет можно объяснить физиологи�

Таблица 2

Сравнительный анализ таблиц сопряженности между характеристиками больных артериальной гипертензией на
разных этапах оказания медицинской помощи

№ Сопряженные факторы (качественные Амбулаторная ступень Стационарная ступень
п/п характеристики респондентов) χ2 

критич.
χ2 

набл.
χ2 

критич.
χ2 

набл.

р=0,02 р=0,02
1. Образование – пол 7,82 13,20 7,82 7,93
2. Возраст – длительность заболевания 11,67 15,4 11,67 15,4
3. Выраженность факторов риска � возраст 18,17 23,4 18,17 23,4
4. Выраженность факторов риска – пол 16,62 25,72 16,62 28,57
5. Наличие факторов риска – уровень 48,0 28,69 26,9 30,86

образования
6. Выполнение предписаний врача – удобство 18,17 23,40 18,17 38,00

приема лекарственной формы (жид. тв.)
7. Выполнение предписаний врача – пол 7,82 3,42 7,82 10,84
8. Выполнение предписаний врача – образование 24,1 19,11 18,17 25,94
9. Выполнение предписаний врача – «стаж» 18,17 11,64 18,17 23,79

заболевания
10. Стадия заболевания артериальной гипер� 7,82 14,9 7,82 10,8

тензией – выполнение предписаний врача
11. Частота назначения врачом фармакологических 40,3 53,83 40,3 14,00

групп антигипертензивных лекарственных
средств – «стаж» заболевания

12. Среднедушевой доход – выбор пациентами ЛС 15,03 20,67 24,1 18,29
(отеч./импорт.)

13. Семейное положение – выполнение 24,1 28,69 24,1 28,69
предписаний врача

ческими особенностями женского организма в период
менопаузы.

Семейное положение больных артериальной гипер�
тензией влияет на выполнение предписаний врача. Ана�
лизируя распространенность факторов риска у амбула�
торных и стационарных больных, была установлена их
достоверная зависимость от возраста – у респондентов
в возрастной группе женщин 50�55 лет и мужчин 55�64
года достигает максимума.

Анализ таблиц сопряженности показал, что у всех
респондентов на рацион питания не влияют пол, воз�
раст и величина среднедушевого дохода. Рацион пита�
ния респондентов не обогащен витаминами, пищевы�
ми волокнами, биологически активными добавками, а
состоит преимущественно из белков, жиров, углеводов.

Установлено, что для амбулаторных больных в от�
личие от стационарных величина среднедушевого до�
хода влияет на выбор антигипертензивного лекарствен�
ного средства – отечественного или зарубежного про�
изводства.

Социологическое исследование больных позволи�
ло установить не только характер терапии, но также
вовлеченность больных в лечение, их комплаентность
к терапии, ее адекватность.

Результаты проведенного исследования использу�
ются в работе школы артериальной гипертензии г. Но�
восибирска, в подготовке лекций, семинаров, обучаю�
щих занятий, в выступлениях специалистов в средствах
массой информации, а также при разработке профилак�
тических мероприятий по оздоровлению населения.
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ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ В МЕСТАХ
РАЗМЕЩЕНИЯ ПОЛИГОНОВ ТВЕРДЫХ БЫТОВЫХ ОТХОДОВ

Л.П. Игнатьева, М.О. Потапова, Н.В. Корытченкова
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра коммунальной

гигиены и гигиены детей и подростков, зав. – д.б.н., проф. Л.П. Игнатьева)

Резюме. Эксплуатация городского полигона твердых бытовых отходов (ТБО) сопровождается процессами миграции
растворенных форм оксидов металлов в глубокие водоносные горизонты. В результате гидравлической связи подзем-
ных вод с поверхностными водоемами последние могут подвергаться дополнительному антропогенному загрязнению,
что приводит к ухудшению качества питьевой воды.
Ключевые слова: окружающая среда, полигон, отходы, качество воды.

HYGIENIC ESTIMATION OF ENVIRONMENT IN PLACES OF PLACING RANGES OF WASTE
L.P. Ignatieva, M.O. Potapova, N.V. Korytchenkova

(Irkutsk State Medical University)

Summary. The exploitation of urban range of wastes is accompanied by the processes of migration of the dissolved forms
of oxides of metals in deep water�bearing horizons. As a result of hydraulic communication of underground waters with
superficial reservoirs the last can be exposed to additional anthropogenous pollution. That results in the deterioration of the
quality of drinking water.

Key words: environment, range, waste products, quality of water.

Масштабы и динамика образующихся отходов, их
способность оказывать негативное влияние на здоро�
вье человека и природную среду обозначают загрязне�
ние биосферы твердыми отходами как глобальную эко�
лого�гигиеническую проблему современности. Коли�
чество твердых бытовых отходов (ТБО) в развитых стра�
нах возрастает в среднем на 10% каждые 5 лет. В Рос�
сийской Федерации ежегодно образуется около 30 млн.
тонн (140 млн. м3) и в целом накоплено от 600 до 1200
млн. тонн ТБО, из них захоронению подвергается 95%.
Особую тревогу вызывает накопление в отвалах и свал�
ках токсичных, в том числе содержащих канцероген�
ные вещества, отходов, общее количество которых до�
стигло 1,6 млрд. тонн. Размещение отходов на полиго�
нах и свалках в России и других странах СНГ обуслов�
лено, главным образом, уровнем экономического раз�
вития, отсутствием отечественных профильных произ�
водств, экономической нерентабельностью переработ�
ки отходов, а также несовершенством законодательной
базы в области обращения с отходами. Обществом не�
достаточно осознана реальная и потенциальная опас�
ность твердых отходов, необходимость изменения сис�
темы обращения с ними [1].

Утилизация ТБО на полигонах сопровождается на�
коплением таких отходов, как отходы жилищного фон�
да, промышленных предприятий, а также предприятий
обслуживания различных форм собственности, в кото�
рые входят лечебно�профилактические учреждения.
Наряду с загрязнением почв твердыми бытовыми от�
ходами, они могут являться источником миграции вред�
ных химических и биологических веществ в окружаю�
щую среду (подземные водоносные горизонты, атмос�
ферный воздух), что создает определенную угрозу здо�
ровью и жизни населения. Часто эти вещества в раство�
ренном виде достигают водоносных горизонтов и вслед�
ствие наличия гидравлической связи могут поступать в
поверхностные водные объекты [3].

Окислительно�восстановительные процессы, про�
исходящие в глубоких слоях захороненных твердых
бытовых отходов, могут сопровождаться выделением
газообразных продуктов, таких как метан, сероводород
и другие [2].

В этой связи существует необходимость в гигиени�
ческой оценке состояния существующего полигона
ТБО города Иркутска и объектов окружающей среды,
с учетом близкорасположенного поверхностного водо�
источника р. Ангары. Для этого необходимо дать оцен�
ку состояния подземных вод и атмосферного воздуха.

Материалы и методы
Объектом исследования является полигон для разме�

щения ТБО г. Иркутска, подземные и поверхностные воды
(р. Ангара). Для оценки веществ, образующихся в резуль�
тате процессов окисления и трансформации, исследован
качественный состав подземных и поверхностных вод,
почвы и атмосферного воздуха.

Исследования проведены на базе центра лабораторно�
го анализа и технических измерений по Сибирскому Фе�
деральному округу методами эмиссионного спектрально�
го анализа и атомной абсорбции.

Качество воды Иркутского водохранилища и р. Анга�
ры оценивалось по общесанитарным, санитарно�химичес�
ким и микробиологическим показателям.

Результаты и обсуждение
В г. Иркутске вывоз ТБО осуществляется на городс�

кой полигон, который согласно фондовым материалам,
существует с 1979 года. Полигон относится к полиго�
нам открытого типа. Захоронение отходов осуществля�
ется с послойной засыпкой грунтом, условия разложе�
ния близки к анаэробным. В 2001 году общий объем
поступающих от города отходов составил 918 тыс. м3. В
последующие годы наблюдалась тенденция роста это�
го показателя с наибольшим объемом ТБО за последние
3�4 года. Так, в 2004 г. объем ТБО увеличился в 1,5 раза,
в 2005 – более чем в 2,4 раза, в 2006 – в 1,6 раз, а в целом
объем размещаемых отходов на полигоне с 2001 по 2006
гг. увеличился в 17 раз. Установленная динамика посту�
пающих объемов ТБО на полигон является подтверж�
дением низкого остаточного ресурса полигона, его эк�
сплуатация возможна еще в течение 3�4 лет. На расчет�
ный срок возможно расширение полигона, для чего
необходимо проведение работ по инженерно�геологи�
ческим изысканиям.

Важной составной частью общего мониторинга
крупного санитарного объекта города – полигона яв�
ляется производственный мониторинг состояния под�
земных вод. Геологические породы, залегающие на по�
лигоне, вмещают грунтовый и три межпластовых водо�
носных горизонта, последние находятся под контролем.

В пределах территории полигона заложена сеть ре�
жимных наблюдательных скважин (первый, второй и
третий горизонты кудинской свиты средней юры). Ре�
гулярный мониторинг за состоянием подземных вод
осуществляется с 1991 года.

Первый водоносный горизонт в нижней части ку�
динской свиты вскрывается на абсолютной отметке 462�
467 метров и контролируется скважиной № 6. Второй
– на отметке 498 метров, контролируется скважиной №



80

Сибирский медицинский журнал, 2008, № 8

1 и третий – скважинами № 2, № 3, № 4а и родником.
Третий основной горизонт питает притоки реки Анга�
ры.

Химический состав подземных вод преимуществен�
но гидрокарбонатно�кальциевый, в скважине № 6 –
хлоридно�кальциевый. Минерализация подземных вод
не превышает 0,38�0,43 г/дм3, исключение составляет
скважина № 6, где минерализация превышает 1 г/дм3.
С середины 1990�х годов в подземных водах наблюда�
ется постепенное повышение содержания ряда токсич�
ных элементов. Так, по данным Иркутскгеомониторин�
га Федерального агентства по недропользованию Ми�
нистерства природных ресурсов РФ за 2007 год (апрель
– сентябрь) наиболее неблагоприятная ситуация по
химическому составу наблюдалась в районе скважины
№ 2, где отмечались повышенные значения минерали�
зации – 5,7 ПДК, хлоридов – 10 ПДК, нитратов – 6
ПДК, нефтепродуктов –1,4 ПДК, из микроэлементов
присутствуют марганец – 16 ПДК, кадмий – 10,9 ПДК,
бром – 2,2 ПДК).

В температурном режиме по всем скважинам отме�
чались изменения в диапазоне от 3,7 до 7,1оС.

В пределах санитарно�защитной зоны (СЗЗ) поли�
гона осуществляется мониторинг за состоянием каче�
ства атмосферного воздуха и почвенного покрова.

По данным производственного контроля содержа�
ние загрязняющих веществ в атмосферном воздухе СЗЗ
не превышает уровней предельно�допустимых концен�
траций.

Качество почвы СЗЗ по бактериологическим, пара�
зитологическим и радиологическим показателям соот�
ветствует гигиеническим требованиям, по санитарно�
химическим – в отдельных случаях отмечается превы�
шение содержания солей тяжелых металлов – меди,
свинца, цинка до 1,5 ПДК.

В связи с тем, что существует возможность опосре�
дованного влияния полигона ТБО г. Иркутска на каче�
ство воды близко расположенного поверхностного ис�
точника водоснабжения (р. Ангары), была проведена
эколого�гигиеническая оценка и сравнение качества
воды верхней точки (Иркутское водохранилище) и ниж�
ней точки по отношению к размещению полигона – от�
крытый канал ИТЭЦ�10 г. Ангарска (водозабор города
Ангарска).

Качество воды Иркутского водохранилища оцени�
валось как фоновое, поскольку расположено выше по
течению реки Ангары. Гигиеническая оценка качества
воды водоема проводилась на основании материалов
производственного контроля Роспотребнадзора г. Ир�
кутска за последние 10 лет в динамике на соответствие
гигиеническим требованиям СанПиНа 2.1.5.980�00
«Водоотведение населенных мест, санитарная охрана
водных объектов. Гигиенические требования к охране
поверхностных вод». Качество воды контролировалось
в 7 контрольных створах  водоема: залив «Ледокол Ан�
гара», залив «Пристань Ракета», Чертугеевский залив,
залив Якоби, залив Ерши, створы в 1 км выше города
справа и слева.

При оценке качественного состава воды рассматри�
вались 3 группы показателей: органолептические, об�
щесанитарные, санитарно�токсикологические. При
этом в 6 точках качество воды водоема оценивалось как
источника 2 категории, а вода залива Ерши – 1 катего�
рии. Результаты оценки показали стабильную динами�
ку качества воды, соответствующую требованиям Сан�
ПиН 2.1.5.980�00 «Водоотведение населенных мест, са�
нитарная охрана водных объектов. Гигиенические тре�
бования к охране поверхностных вод».

Незначительное изменение в качественных показа�
телях воды в течение последних 10 лет по органолепти�
ческим свойствам отражает сезонную динамику. Ни в
одной из проб на поверхности не обнаружена пленка,
пена, плавающие примеси. Средние годовые показате�
ли рН отмечались на уровне от 8,4 до 7,1.

Необходимо отметить положительную динамику
процессов самоочищения в водоеме. На протяжении
рассматриваемого периода регистрировался достаточ�
но высокий уровень насыщения кислородом, низкие
показатели БПКпол (от 1,3 до 3,9 мг О/л), общей ми�
нерализации веществ, содержания хлоридов и сульфа�
тов в воде, активные и стабильные процессы нитрифи�
кации. Показатели химического потребления кислоро�
да относительно стабильны в динамике.

В эпидемиологическом отношении качество воды
имеет выраженную неблагоприятную тенденцию. Так
в динамике лет в водохранилище повсеместно отмечал�
ся рост бактериологических показателей. Установлено,
что показатели группы кишечных палочек (ОКБ) пре�
вышали нормируемые значения по разным створам в
1,25�12,8 раз. Кроме того, общие колиформные бакте�
рии обнаруживались на уровне допустимого значения,
а термотолерантные в 4�8 раза превышали нормируе�
мые.

Оценивая химический спектр веществ, необходимо
отметить, что кроме микро� и макроэлементов природ�
ного происхождения, определялись вещества антропо�
техногенного характера. В разные годы в водоеме реги�
стрировались незначительные концентрации синтети�
ческих поверхностно�активных веществ (СПАВ), фе�
нолов, пестицидов (ДДТ и ГХЦГ), ртути, нефтепродук�
тов, свинца.

Наряду с этим, в динамике последних лет в воде во�
дохранилища отмечалось некоторое увеличение суль�
фатов, хлоридов, железа, меди, марганца, цинка. При
этом динамика нарастания их концентраций не имеет
особенностей и не выходит за рамки привычных сред�
них значений, которые в десятки и сотни раз меньше
гигиенически нормируемых. За исследуемый период в
воде обнаруживались тяжелые металлы. В целом вода
источника характеризуется как прозрачная, маломут�
ная, физиологически неполноценная с низкой мине�
рализацией, относительно удовлетворительной степе�
нью экологического неблагополучия, тем не менее, ста�
бильностью показателей качества в течение длительно�
го периода времени.

Качество воды р. Ангары в районе водозабора горо�
да Ангарска (протока Еловая) оценивалось по данным
Управления Роспотребнадзора в городе Ангарске и Ан�
гарском районе за последние 8 лет.

Следует отметить, что, начиная с 1998 года, отмеча�
лось ухудшение качества воды р. Ангары (г. Ангарск)
по всем исследуемым показателям, что характеризует
качество речной воды как стабильно низкое. В разные
годы в воде обнаруживалось превышение содержания
кадмия – до 2ПДК, марганца – до 1,2 ПДК, магния – 3
ПДК. Кроме этого отмечалось значительное увеличе�
ние нитратов по сравнению с водой Иркутского водо�
хранилища.

Сравнительная оценка качества воды, подаваемой
населению города Ангарска, по отношению к воде Ир�
кутского водохранилища показала, что первая значи�
тельно отличается по отдельным показателям и явля�
ется менее благоприятной в гигиеническом отношении,
т.к. не соответствует требованиям СанПиНа 2.1.5.980�
00 «Водоотведение населенных мест, санитарная охра�
на водных объектов. Гигиенические требования к охра�
не поверхностных вод», по общесанитарным, санитар�
но�химическим и микробиологическим показателям.

Таким образом, учитывая качество подземных вод в
наблюдаемых скважинах полигона и качество воды по�
верхностных водоисточников, можно считать, что под�
земные воды полигона могут являться дополнительным
источником загрязнения поверхностных вод, т.е. миг�
рация веществ антропогенного характера в подземные
воды снижает их санитарную надежность как источни�
ка водоснабжения, а вследствие гидравлических связей
возникает вероятность дополнительного загрязнения
поверхностного водоисточника.
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В последнее время становится все более очевидной
роль эмоционального стресса (ЭС) и активации стресс�
реализующей системы в этиологии язвенной болезни
желудка и других патологических состояний. Так, в ре�
зультате эмоционального стресса в организме происхо�
дит чрезмерное образование свободных радикалов и
последующее усиление процессов свободнорадикаль�
ного окисления (СРО), сопровождающихся морфофун�
кциональными нарушениями биологических мембран.
На уровне желудочно�кишечного тракта индукция СРО
приводит к образованию язвенных поражений желуд�
ка и двенадцатиперстной кишки [6,10,12,14].

В настоящее время основным методом комплексно�
го лечения гастропатий является лекарственная тера�
пия, воздействующая одновременно на различные зве�
нья язвообразования. Одним из рациональных подхо�
дов к решению данной проблемы является применение
средств растительного происхождения, имеющих ряд
преимуществ перед химиопрепаратами: поливалентно�
стью действия, низкой токсичностью, отсутствием не�
гативных побочных эффектов при длительном приеме
[4,11].

В отделе биологически активных веществ ИОЭБ СО
РАН разработано комплексное гастропротективное

средство на основе широко применяемых в гастроэн�
терологической практике растений, условно названное
«Вентрофит». В его состав входят сухие экстракты де�
вяти видов лекарственных растений: Сrataegus sanguinea
Pall. (плоды); Inula helenium L. (корни); Calendula
officinalis L. (соцветия); Hippophae rhamnoides L. (плоды);
Glycyrrhiza uralensis Fisch. (корни); Rosa sp. (плоды);
Plantago major L. (листья); Gnaphalium uliginosum L. (тра�
ва); Coriandrum sativum L. (плоды).

Целью данной работы явилось изучение гастропро�
тективной активности растительного средства «Вент�
рофит» при экспериментальном стресс�индуцирован�
ном повреждении желудка.

Материалы и методы
Эксперименты проведены на крысах линии Wistar обо�

его пола массой 180�200 г. Модель иммобилизационного
стресса воспроизводили общепринятым методом путем
фиксации животных в положении на спине в течение 24
часов [17]. «Вентрофит» в форме водного раствора в дозе
50 мг/кг вводили внутрижелудочно животным опытных
групп в течение 7 дней до иммобилизации 1 раз в сутки,
последнее введение осуществляли за 1 час до стрессорно�
го воздействия. Крысы контрольной группы получали эк�
вивалентное количество дистиллированной воды по ана�
логичной схеме. В качестве препарата сравнения исполь�
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Резюме. Определено гастропротективное действие комплексного растительного средства «Вентрофит» при стресс-
индуцированном повреждении желудка. Установлено, что «Вентрофит» препятствует повреждению слизистой обо-
лочки желудка, ингибируя процессы перекисного окисления липидов (ПОЛ) и повышая активность антиоксидантной
системы организма. Кроме того, исследуемое фитосредство оказывает неспецифическое протекторное действие,
предотвращая повреждение внутренних органов животных «триады Селье».
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Summary. It has been determined gastroprotective action of complex vegetative remedy «Ventrophyte» in stress � induced
damage of a stomach. It is established, that «Ventrophyte» prevents damage of a mucous membrane of a stomach, inhibiting
processes lipid peroxidation (FLOOR) and raising activity of antioxidant system of an organism. Besides researched
phytoremedy renders nonspecific protective action, preventing damage of internal bodies of animals «triads Selje».
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рольной группы (табл. 1).
Наряду с этим, превентивное введение испытуемо�

го средства оказывает гастропротективное действие, за�
держивая развитие деструкций слизистой оболочки же�
лудка белых крыс. Так, индекс Паулса для точечных кро�
воизлияний у животных, получавших «Вентрофит»,
меньше, чем таковой у животных контрольной группы
и животных, получавших плантаглюцид, и составляет
0,2 против 22,2 и 10,7 (табл. 2).

Патоморфологическое исследование желудка крыс
контрольной группы показало, что 24�часовой иммо�
билизационный стресс, приводит к возникновению
структурных дефектов СОЖ в виде эрозий во всех от�
делах желудка. Эрозии характеризуются некрозом и
отторжением эпителия с интенсивной воспалительной
инфильтрацией, представленной в основном ПЯЛ, что
является одним из основных критериев воспалитель�
ного процесса. Морфометрический анализ СОЖ пока�
зал, что у животных контрольной группы количество
ПЯЛ в поле зрения составляет 7,6±0,67, что в 2,5 раза
больше такового у животных интактной группы (табл. 3).

На фоне курсового введения «Вентрофита» воспа�
лительные изменения в стенке желудка менее выраже�
ны, в клеточном составе также доминируют ПЯЛ, рав�
номерно пронизывая слизистую оболочку желудка. Ко�
личественный анализ показал, что содержание поли�
морфно�ядерных лейкоцитов в собственной пластин�
ке СОЖ и в подслизистой основе у крыс, получавших

Таблица 1

Влияние «Вентрофита» на выраженность изменений внутренних органов белых крыс
при иммобилизационном стрессе

Группы животных                                 Масса, мг/100 г
тимуса надпочечников селезенки

Интактная (n=8) 153,5±7,21 20,0±1,54 991,2±13,62
Контрольная (стресс+H

2
O) 104,4±9,80 31,1±1,06 594,4±25,05

(n=10)
Опытная (стресс+ 135,6±10,40* 22,5±1,03* 850,0±20,14*
«Вентрофит») (n=10)
Опытная (стресс+ 119,6±7,10 21,3±2,42* 635,3±57,08*
плантаглюцид) (n=10)

Примечание: здесь и далее * � различия значимы по сравнению с показателями у живот�
ных контрольной группы при р≤0,05, n�количество животных в группе.

Таблица 2

Влияние «Вентрофита» на выраженность повреждений
слизистой оболочки желудка белых крыс при стресс@

индуцированном повреждении

Группы животных            Индекс Паулса
точечные эрозии
кровоизлияния

Контрольная (стресс + Н
2
О) 22,2 30,2

(n=10)
Опытная (стресс+ 0,20 2,0
«Вентрофит») (n=10)
Опытная (стресс+ 10,7 6,9
плантаглюцид) (n=10)

исследуемое средство и план�
таглюцид, на 36 и 25% соот�
ветственно ниже по сравне�
нию с таковым у животных
контрольной группы (табл.
3).

Об интенсивности воспа�
лительного процесса можно
также судить по функцио�
нальной активности популя�
ции ТБ, биологически актив�
ные вещества которых влия�
ют на систему микроцирку�
ляции, проницаемость ка�
пилляров и функциональное
состояние клеток (лимфоци�
тов, гистиоцитов, фибробла�
стов и эндотелиоцитов), ко�

зовали плантаглюцид (ПГ), представляющий собой
сухой экстракт из листьев подорожника, применяе�
мый в медицине для лечения язвенной болезни же�
лудка и двенадцатиперстной кишки при нормальной
или пониженной кислотности [7,9]. Препарат срав�
нения применяли в дозе 300 мг/кг.

Выраженность стрессорных повреждений внут�
ренних органов определяли путем оценки классичес�
кой «триады Селье»: степени гипертрофии надпочеч�
ников, инволюции тимуса, появлению язвенных по�
ражений в слизистой оболочке желудка (СОЖ). Дес�
трукции СОЖ подразделяли на точечные кровоиз�
лияния и эрозии. Рассчитывали среднее количество
каждого вида деструкций на 1 животное в группе. Для
каждого вида повреждений подсчитывали интеграль�
ный показатель масштабов деструкции – индекс Па�
улса (ИП) [1].

Для проведения гистологических и гистохимичес�
ких исследований материал фиксировали в 10% ней�
тральном формалине, обезвоживали в спиртах вос�
ходящей концентрации и заливали в целлоидин�парафин.
Срезы окрашивали гематоксилин�эозином, азур�эозином,
по ван Гизону, толуидиновым синим и основным корич�
невым [7]. Для определения степени повреждения на гис�
тологических срезах, окрашенных азур�эозином, проводи�
ли подсчет количества полиморфно�ядерных лейкоцитов
(ПЯЛ) в СОЖ, количество тканевых базофилов (ТБ) в
мышечной оболочке желудка и степень их дегрануляции.

Для оценки влияния «Вентрофита» на состояние анти�
оксидантной системы организма и процессов перекисно�
го окисления липидов (ПОЛ) в крови определяли актив�
ность каталазы [3] и супероксиддисмутазы (СОД) [16], со�
держание восстановленного глутатиона [17] и ТБК�актив�
ных продуктов [15].

Полученные данные обработаны статистически с ис�
пользованием U�критерия Манна�Уитни [5,13]. Различия
считали значимыми при р≤0,05.

Результаты и обсуждение
Результаты исследований показали, что 24�часовая

иммобилизация белых крыс сопровождается развити�
ем комплекса дистрофических изменений внутренних
органов, характерных для стрессорной реакции, т.н.
«триады Селье»: инволюцией иммунокомпетентных ор�
ганов, гипертрофией надпочечников и появлением де�
струкций в СОЖ. Так, у крыс контрольной группы мас�
са тимуса и селезенки снижается на 32 и 40%, а масса
надпочечников увеличивается в 1,5 раза по сравнению
с данными у интактных животных (табл. 1). В слизис�
той оболочке желудка крыс контрольной группы на�

блюдается появление деструктивных повреждений в
виде эрозий и точечных кровоизлияний, индекс Паул�
са для которых составляет 30,2 и 22,2 соответственно
(табл. 2).

Профилактическое введение «Вентрофита» на фоне
нейрогенного язвенного повреждения желудка, оказы�
вает выраженное антистрессорное действие, о чем сви�
детельствует уменьшение выраженности «триады Се�
лье»: масса надпочечников уменьшается на 28%, масса
тимуса и селезенки увеличивается соответственно на 29
и 43% по сравнению с данными у животных конт�

торые непосредственно участвуют в повреждении СОЖ
[2]. Показано, что курсовое введение «Вентрофита» со�
провождается уменьшением количества тканевых базо�
филов на 58%, а также снижением степени их деграну�
ляции на 16% по сравнению с аналогичными показате�
лями у животных контрольной группы (табл. 3). Пока�
зано, что противовоспалительное действие испытуемо�
го фитосредства было сопоставимо с эффективностью
препарата сравнения.

Установлено также, что введение «Вентрофита» на
фоне стресс�индуцированной язвы оказывает выражен�
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Таким образом,
полученные данные
свидетельствуют о
том, что растительное
средство «Вентрофит»
обладает гастропро�
тективным действием,
препятствуя развитию
деструкции слизистой
оболочки желудка и
способствуя ускоре�
нию регенерации
стенки желудка на
фоне иммобилизаци�
онного стресса. Мор�
фологическим под�
тверждением гаст�
р о п р о т е к т и в н о г о

Таблица 3

Влияние «Вентрофита» на выраженность воспалительных изменений в стенке желудка у
белых крыс при стресс@индуцированном повреждении

Группы животных Содержание                   Тканевые базофилы
ПЯЛ в 1 поле общее количество % дегра�
зрения СОЖ количество дегранули� нуляции

рованных
Интактная (n=8) 3,1±0,58 18,5±0,87 3,0±0,11 16,2
Контрольная (стресс+H

2
O) 7,6±0,67 74,3±6,91 38,3±3,06 51,5

(n=10)
Опытная (стресс+ 4,9±0,32* 31,0±2,13* 11,0±1,09* 35,5
«Вентрофит») (n=10)
Опытная (стресс+ 5,7±0,12* 37,6±2,17* 13,6±1,14* 36,1
плантаглюцид) (n=8)

ное антиоксидантное действие, ингибируя процессы
ПОЛ. В частности об этом свидетельствует снижение
концентрации ТБК�активных продуктов сыворотке
крови крыс опытной группы на 39% по сравнению с
данными у животных контрольной группы (табл. 4).

Очевидно, что одним из аспектов антиоксидантно�
тивным дей�
ствием, связан�
ным с ограниче�
нием гиперак�
тивации как
центральных,
так и перифери�
ческих механиз�
мов стресс�реа�
лизующих сис�
тем при нейро�
генном язвен�
ном поврежде�
ния желудка. В
частности на это
у к а з ы в а е т
уменьшение вы�
раженности та�
ких компонен�
тов «триады Се�
лье» как гиперт�

Таблица 4

Влияние «Вентрофита» на показатели перекисного окисления липидов и состояние
антиоксидантной системы белых крыс при стресс@индуцированном повреждении

Группы животных                                                  Показатели
                       Содержание                Активность
ТБК�активные восстановленный СОД, каталаза,
продукты, глутатион, мкмоль/мл мкат/л
нмоль/мл мкмоль/мл

Интактная (n=8) 7,4±0,48 354,2±25,81 21,1±1,10 1,7±0,05
Контрольная (стресс + 14,9±0,38 218,8±19,03 6,7±0,52 1,1±0,07
H

2
O) (n=10)

Опытная (стресс + 9,1±0,90* 295,6±18,55* 15,0±0,82* 1,5±0,02*
«Вентрофит») (n=10)
Опытная (стресс + 11,3±0,23* 234,2±15,41 10,5±0,43* 1,2±0,09
плантаглюцид) (n=8)

действия исследуемого фитосредства является сниже�
ние количества полиморфно�ядерных лейкоцитов в
СОЖ, а также количества и степени дегрануляции тка�
невых базофилов в мышечной оболочке желудка. Мож�
но полагать, что гастрозащитное действие «Вентрофи�
та» обусловлено его неспецифическим стресс�протек�

го действия «Вентрофита» является его способность ак�
тивировать антиоксидантную систему организма. Так,
у животных получавших исследуемое средство, наблю�
дается увеличение содержания восстановленного глу�
татиона в крови на 35%, а также повышение активнос�
ти каталазы и СОД соответственно на 36% и в 2,2 раза
по сравнению с аналогичными показателями у живот�
ных контрольной группы. Препарат сравнения – план�
таглюцид оказывает менее выраженное антиоксидант�
ное действие: концентрация ТБК�активных продуктов
под его влиянием снижается на 24%, а содержание вос�
становленного глутатиона и активность каталазы в кро�
ви увеличивается на 6 и 9% соответственно по сравне�
нию с данными контрольной группы (табл. 4).

рофия надпочечников и инволюция иммунокомпетен�
тных органов животных. Периферическим молекуляр�
но�клеточным механизмом стресс�протективного дей�
ствия «Вентрофита» является ингибирование процес�
сов свободнорадикального окисления, повышение по�
тенциала эндогенной антиоксидантной системы орга�
низма. Следует отметить, что фармакотерапевтическое
действие испытуемого фитоэкстракта сопоставимо, а по
ряду параметров превосходит эффекты препарата срав�
нения – плантаглюцида, что обусловливает перспектив�
ность его дальнейших исследований и внедрения в кли�
ническую практику в качестве нового эффективного
средства, предназначенного для лечения и профилак�
тики язвенной болезни желудка.
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МЕТОДИКА КОЛИЧЕСТВЕННОГО ОПРЕДЕЛЕНИЯ
СУММАРНОГО СОДЕРЖАНИЯ ФЛАВОНОИДОВ В НОВОМ

СРЕДСТВЕ РАСТИТЕЛЬНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ «3 КРАСНЫХ»

Т.В. Корнопольцева, Б.Б. Батомункуев, Г.В. Чехирова, Т.А. Асеева
(Институт общей и экспериментальной биологии СО РАН, г. Улан�Удэ, директор – д.б.н., проф. Л.Л. Убугунов)

Резюме. Разработана методика количественного определения суммарного содержания флавоноидов в пересчете на
лютеолин-7-глюкозид в полиэкстракте сухом «3 красных», полученном из корневищ и корней марены красильной (Rubia
tinctorum L.), красных листьев бадана толстолистного (Bergenia crassifolia (L.) Fritsch) и травы мари остистой (Teloxys
aristata (L.) Moq.).
Ключевые слова: флавоноиды, растительное лекарственное средство, методика.

THE METHOD OF QUANTITATIVE DETERMINATION OF THE SUM OF FLAVONOIDS IN
THE HERBAL REMEDY «3 RED»

T.V. Kornopoltseva, B.B. Batomunkuev, G.V. Сhekhirova, T.A Aseeva
(Institute of General and Experimental Biology SB RAS, Ulan�Ude)

Summary. The method of quantitative determination of the sum of flavonoids in the novel herbal polyextract «3 red» for
standartization was elaborated. This novel herbal remedy of the roots of Rubia tinctorum L., red leaves Bergenia crassifolia
(L.) Fritsch and herb of Teloxys aristata (L.) Moq. is composed.

Key words: flavounoids, the method of quantitative determination, herbal remedy.

Профилактика и лечение заболеваний почек явля�
ется актуальной проблемой современной медицины, а
выбор препаратов, оказывающих нефропротекторное
действие, в настоящее время весьма ограничен, что оп�
ределяет необходимость разработки новых эффектив�
ных препаратов, предназначенных для лечения и про�
филактики заболеваний почек.

Сведения об использовании растений в народной и
традиционной медицине являются надежным ориенти�
ром в поиске новых видов лекарственного сырья с за�
данным спектром фармакотерапевтического влияния.
При анализе информации тибетских медицинских
трактатов и изучении опыта бурятских лам выявлено 10
композиций, наиболее часто назначающихся для лече�
ния органов мочеполовой системы, в частности, при
заболеваниях почек. Одной из этих композиций явля�
ется трехкомпонентный сбор под условным названием
«3 красных», который входит в виде блока в состав мно�
гокомпонентных прописей, таких как «Прославленный
красный», «Красный отвар�11», «Полный сбор грана�
та» и других [2,8]. В тибетской медицине бурятских лам
в состав этого сбора входят корневища и корни марены
красильной (Rubia tinctorum L.), красные листья бадана
толстолистного (Bergenia crassifolia (L.) Fritsch) и трава
мари остистой (Teloxys aristata (L.) Moq., syn. Chenopodium
aristatum L.).

Препараты и извлечения из этих растений в науч�
ной и народной медицине используются в качестве
спазмолитических и мочегонных средств [4,5,7], что

указывает на целесообразность применения данной
композиции в качестве средства для профилактики и
терапии заболеваний почек.

Целью настоящей работы явилась разработка мето�
дики стандартизации нефропротекторного экстракта
под условным названием «3 красных».

Материалы и методы
Растительный материал – корни марены красильной

приобретены в аптечной сети (ПФК «Фитофарм», рег. №
70/729/23, серия 010799); красные листья бадана толсто�
листного и трава мари остистой собраны в конце вегета�
ции в пригороде Улан�Удэ в 2007 году. Сухой полиэкстракт
получали методом кратной мацерации с учетом оптималь�
ных параметров экстракции. Наличие основных групп био�
логически активных веществ определяли общепринятыми
методами [3]. Определение потери в массе при высушива�
нии проводили на дериватографе Netzsch STA 449C (Гер�
мания). Спектры поглощения регистрировали на спектро�
фотометре Agilent�8453Е (США) в кварцевых кюветах с
толщиной поглощающего слоя 10 мм. Метрологическую
обработку результатов проводили согласно рекомендаци�
ям [3].

Результаты и обсуждение
Методом кратной мацерации с учетом оптимальных

параметров экстракции получен сухой полиэкстракт.
Оптимизацию процесса экстракции проводили с уче�
том выхода суммы экстрактивных веществ [3] и суммы
флавоноидов [1]. Полиэкстракт представляет собой
порошок коричневого цвета с приятным запахом и
горьковатым вяжущим вкусом. Гигроскопичен, комку�
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ется, хорошо растворим в воде, в 50% спирте этиловом.
Потеря в массе при высушивании не превышает 5%. На
пяти опытных образцах потеря в массе при высушива�
нии варьирует от 3,04 до 4,93%. Установлено, что ос�
новное удаление влаги начинается при температуре
50оС, а при 150оС происходит разложение экстракта
(рис. 1).

ляют 1 мл 5% спиртового раствора алюминия хлорида
и доводят 95% спиртом этиловым до метки (раствор Б).
Оптическую плотность раствора Б измеряют на спект�
рофотометре при длине волны 405 нм. В качестве ра�
створа сравнения используют следующий раствор: 1 мл
раствора А переносят в мерную колбу вместимостью 25

Рис. 1. Дериватограмма полиэкстракта сухого «3 красных», где ТГ – потеря массы,
%; ДСК – теплопоглощение, мкВ/мг; 1 – эндотермическая реакция; 2 –

экзотермическая реакция.

На основании качественного фитохимического ана�
лиза в полученном полиэкстракте установлено наличие
антраценпроизводных (ализарин), дубильных веществ,
фенолкарбоновых кислот (кофейная и хлорогеновая),
флавоноидов (рутин, кверцетин, кемпферол, лютеолин,
гиперозид, апигенин). Идентификацию проводили с
использованием аутентичных образцов.

Рис. 2. Дифференциальные спектры поглощения ГСО цинарозида (1) и
полиэкстракта сухого «3 красных» (2) в 95% спирте этиловом.

При исследовании спектров поглощения спиртовых
извлечений полиэкстракта «3 красных» было установ�
лено, что максимумы спектров поглощения спиртовых
растворов полиэкстракта близки к таковым ГСО цина�
розида (лютеолин�7�глюкозид). При добавлении к ра�
створу полиэкстракта раствора алюминия хлорида I
максимум спектра поглощения смещался к 408 нм и был
близок к максимуму спектра поглощения стандартно�
го образца цинарозида, снятого в аналогичных услови�
ях (рис. 2).

Методика количественного определения суммарного
содержания флавоноидов в полиэкстракте «3 красных».
Около 0,3 г (точная навеска) сухого полиэкстракта ра�
створяют в мерной колбе вместимостью 100 мл в 50 мл
70% спирта этилового и доводят объем раствора до мет�
ки тем же растворителем (раствор А). 1 мл раствора А
переносят в мерную колбу вместимостью 25 мл, добав�

мл и доводят 95% спиртом этиловым до
метки. Параллельно определяют опти�
ческую плотность раствора стандарт�
ного образца цинарозида.

Суммарное содержание флавонои�
дов (Х, %) вычисляют по формуле:

где D – оптическая плотность ис�
следуемого раствора; D

СТ
 – оптическая

плотность стандартного раствора цина�
розида; kV – коэффициент разбавления
исследуемого раствора (2500); kV

СТ
 –

коэффициент разбавления цинарозида
(2500); m – масса навески сбора (по�
лиэкстракта), г; m

СТ
 – масса навески ци�

нарозида, г; W – потеря в массе при вы�
сушивании сбора (полиэкстракта), %.

Приготовление стандартного ра-
створа цинарозида. Около 0,015 г (точ�
ная навеска) цинарозида помещают в
мерную колбу вместимостью 100 мл и

растворяют в 10 мл 95% спирта этилового, после чего
доводят объем раствора до метки тем же растворителем
(раствор А). 1 мл раствора А переносят в мерную колбу
вместимостью 25 мл, добавляют 1 мл 5% спиртового ра�
створа алюминия хлорида и доводят 95% спиртом эти�
ловым до метки (раствор Б). В качестве раствора срав�
нения используют следующий раствор: 1 мл раствора А

переносят в мерную колбу вместимо�
стью 25 мл и доводят 95% спиртом
этиловым до метки.

Расчет суммарного содержания
флавоноидов можно проводить также
с использованием величины удельно�
го коэффициента поглощения цина�
розида (Е1%

1см
 145). Различия значе�

ний, рассчитанных двумя способами,
не превышают 3%.

Оценку правильности разработан�
ной методики проводили с использо�
ванием общепринятого метода доба�
вок [6]. Относительная ошибка мето�
дики при этом не превышала 5%.
Средняя ошибка трех определений
для трех образцов находится в преде�
лах 0,92�1,67%, что свидетельствует об
удовлетворительной воспроизводи�
мости методики.

Метрологические характеристики
методики представлены в таблице 1, относительная
ошибка единичного определения не превышает 5%.

Х=
D * m

СТ 
* kV * 100 * 100

D
СТ 

 * m * kV
СТ

 * (100 � W)

Таблица 1

Метрологические характеристики определения суммы
флавоноидов в полиэкстракте сухом «3 красных» в

пересчете на цинарозид

f    x    S Р   t   ∆x  ε,%
9 10,7 0,078 95 2,26 0,055 3,27

Суммарное содержание флавоноидов, определенное
с использованием разработанной методики в 9 сериях
полиэкстракта сухого, составило 9,8�10,9%. Следова�
тельно, суммарное содержание флавоноидов в пересче�
те на цинарозид в полиэкстракте «3 красных» должно
нормироваться – не менее 8%.
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Широкое распространение (до 64,0% к числу детс�
кой популяции Российской Федерации) и многообра�
зие сочетанных проявлений ортопедической патологии
у детей и подростков при диспластически�дистрофи�
ческом синдроме (ДДС) с определенной возрастной
последовательностью вызвали необходимость анализа
патогенетической обусловленности их развития [1,3,6].

При ДДС отмечается последовательное развитие
ряда ортопедических заболеваний, которые в клиничес�
кой практике считаются самостоятельными нозологи�
ческими единицами. Появление этих состояний связа�
но с возрастными особенностями формирования ске�
лета и увеличением опорной нагрузки на ее составляю�
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Таким образом, разработана методика количествен�
ного определения суммарного содержания флавонои�
дов в пересчете на цинарозид в полиэкстракте сухом «3
красных», состоящем из корней марены красильной

(Rubia tinctorum L.), листьев бадана толстолистного
(Bergenia crassifolia (L.) Fritsch) и травы мари остистой
(Teloxys aristata (L.) Moq.), которая может использовать�
ся при стандартизации указанного объекта.
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щие в области тазового пояса и позвоночника [2,7,9].
Большинство клиницистов считают, что деформи�

рующие спондилезы, коксартрозы – это заболевания,
на которые обречены люди среднего и старшего возра�
ста, их невозможно радикально излечить, а тем более –
предотвратить [4,5,8]. Значительные усилия и средства
тратятся на сложные хирургические вмешательства.
Наши наблюдения позволили проследить начальные
этапы диспластически�дистрофических состояний та�
зового пояса, которые зарождаются в детстве, постепен�
но развиваясь в процессе созревания опорно�двигатель�
ной системы и увеличения нагрузки на нее в процессе
жизнедеятельности, а в полной мере проявляются во
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взрослом состоянии.
Материалы и методы

За 10 летний период было осмотрено и пролечено бо�
лее 2000 детей с проявлениями ДДС в возрасте от года до
16 лет. Среди больных отмечалось незначительное преоб�
ладание лиц мужского пола (52,2%). При этом отчетливо
прослеживалась тенденция к подъему заболеваемости в
возрастном промежутке 7�10 лет. Этот пик (27,5%) был свя�
зан с обращаемостью больных в период первых физичес�
ких и эмоциональных перегрузок в школе. Клинический
стандарт обследования включал в себя осмотр, стандарт�
ную рентгенографию, трехфазную остеосцинтиграфию,
рентгеновскую компьютерную томографию, магнитно�
резонансную томографию, лабораторные методы исследо�
вания. Также было проведено гистологическое исследова�
ние 186 образцов операционного материала. Забор опера�
ционного материала для гистологического исследования
производился из тел позвонков, которые были подверже�
ны переднему спондилодезу, посредством авторского уст�
ройства для забора костной ткани.

Результаты и обсуждения
На начальных этапах изучения патологии было от�

мечено многообразие форм проявления ортопедичес�
кой патологии. С накоплением материала стала просле�
живаться закономерность, связанная с возрастными
особенностями формирования скелета и статической
нагрузкой.

Клинически ДДС характеризовался последователь�
ными проявлениями ортопедической патологии. Мно�
гоплоскостная асимметрия таза диагностировалась с
момента рождения, характеризовалась разнонаправлен�
ной ориентацией суставных впадин тазобедренных су�
ставов в пространстве, располагающихся на разных
уровнях и ориентированных в разных плоскостях. Кли�
ника ее была идентична дисплазии или односторонне�
му врожденному вывиху бедра.

При осмотре была характерна асимметрия половой
щели, основных кожных складок, ограничение отведе�
ния бедра на одной стороне. Определялась асимметрия
расстояний от пупка до передней верхней ости справа
и слева, различная форма ягодиц, односторонний сим�
птом «вожжей», разница в относительных длинах ко�
нечностей.

На обзорных рентгенограммах таза, выполненных в
прямой проекции, лежа с захватом поясничного отде�
ла позвоночника, на фоне асимметрии таза различных
степеней, в 42,2% случаев определялось незаращение
дужек позвонков в пояснично�крестцовом отделе у де�
тей в возрасте 7�15 лет. Была характерна различная ори�
ентация дужек в пространстве. Дужки позвонков были
достаточной величины, но соединение их было невоз�
можно, так как на стороне сагиттальной ориентации
подвздошной кости поперечник дужки в основном был
ориентирован кпереди с наличием круглого его сече�
ния, а с противоположной фронтально ориентирован�
ной стороны дужка была направлена кзади.

На боковой рентгенограмме поясничного отдела по�
звоночника определялся сдвиг по задним контурам тел
позвонков на величины, превышающие возрастную
норму (0�2 мм) – спондилолистез. Локализация выд�
вижения чаще находилась на уровне L
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ровалась у 66,9% больных. Однако имело место и «лес�
тничное» смещение: на протяжении двух и более уров�
ней 10,8% больных; на протяжении всего поясничного
отдела такая картина отмечалась в 3,0% случаях.

На рентгеновских компьютерных томограммах до�
полнительно определялись следующие признаки: сни�
жение высоты диска в результате уменьшения его плот�

ности, неоднородной структуры, появление вакуум�
феномена – 44,6% случаев; уплотнение замыкательных
пластин, неровность их контуров – 67,5% томограмм;
склероз субхондрального слоя тела, распространен�
ность на губчатую ткань позвонка – 39,2% случаев; гры�
жи Шморля и грыжи Поммера – соответственно в 50,6%
и 19,3% наблюдений.

Также в 113 (68,1%) случаях наблюдались признаки
грыжи межпозвоночных дисков в виде высокоплотных
образований (70�111HU), выходящих за пределы замы�
кающих пластин. В 46 (27,7%) наблюдениях, визуали�
зировался «масс�эффект» в виде дислокации корешков
нервов и сдавления дурального мешка. В 17 (10,2%) на�
блюдениях определялись костные разрастания в телах
позвонков, в 8 (4,8%) – остеофиты связок. Признаки
спондилоартроза в сегменте L
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 наблюдались в 7 слу�

чаях (4,2%).
На МРТ, кроме смещения задних отделов тел по�

звонков в поясничном отделе позвоночника в 80,7%,
определялись грыжи дисков в 68,1% случаях на различ�
ных уровнях.

В операционном материале гистологически опреде�
лялась костная ткань с зоной покоящегося хряща и сла�
бо выраженной зоной пролиферирующего хряща. В
зоне энхондрального окостенения и кальцификации
хряща, относительно мало вакуолизированных гибну�
щих хондроцитов было нарушено характерное столб�
чатое расположение клеток. При проведении морфо�
логических исследований костной ткани были выявле�
ны: дистрофические изменения костной ткани, дисба�
ланс функционирования зон роста, наличие кальцини�
рованного хряща в костных балках, что характеризует
незрелость костной ткани у исследуемой группы детей.

Лечение спондилолистеза у больных начинали на
устройстве, обеспечивающем дозированное вытяжение
поясничного отдела позвоночника в функциональном
положении, одновременно осуществляя разгрузку та�
зобедренного комплекса и его консервативную реаби�
литацию (лечебная физкультура (ЛФК), массаж, фи�
зиолечение).

При наличии положительной динамики (регрессия
болевого синдрома, восстановление нормального вза�
имоотношения тел позвонков на рентгенограмме) под
контролем лучевой диагностики больной переводился
в жесткий корсет с фиксацией грудопоясничного и по�
яснично�крестцового отделов позвоночника. В течение
9�12 месяцев с переходом на мягкий корсет, который
отменялся через 1�1,5 года от начала лечения. Больным
назначался специализированный комплекс ЛФК, на�
правленный на формирование мышечного корсета.

При сохраняющемся болевом синдроме, отсутствии
рентгенологической динамики осуществлялось хирур�
гическое лечение спондилолистеза. Выполнялся пере�
дний межтеловой спондилодез аутокостью.

При сочетании поражения грудопоясничного и по�
яснично�крестцового отдела позвоночника с дистрофи�
ческим поражением проксимальных отделов бедер (бо�
лезнь Легга�Кальве�Пертеса), требующего оперативной
коррекции, применение устройства, обеспечивающего
дозированное вытяжение поясничного отдела позво�
ночника в функциональном положении, позволяло
проводить туннелизацию проксимального отдела бед�
ра с замещением дефекта активированной аутоспонги�
озой без иммобилизации внешними фиксаторами. При
нарушении центрации головки бедренной кости в вер�
тлужной впадине применялись различные варианты
корригирующих остеотомий.
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ТРЕХЛЕТНИЙ ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ТАРГЕТНОЙ ТЕРАПИИ У
БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ МИЕЛОЛЕЙКОЗОМ В ИРКУТСКОЙ

ОБЛАСТИ. РЕАЛИЗАЦИЯ ПРОГРАММЫ «ПРАВО ЖИТЬ»

О.М. Сендерова, А.П. Силин, Н.О. Сараева, И.В. Калашникова
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Резюме. Существенные успехи в лечении хронического миелолейкоза (ХМЛ) связаны с использованием в клинической
практике препарата иматиниб мезилат, блокирующего белок тирозинкиназу, который играет ключевую роль в раз-
витии лейкоза. Современное молекулярное лечение больных ХМЛ в России стало возможно благодаря реализации ос-
новных направлений программы «Право жить». Создание Российского регистра позволило определить распространен-
ность заболевания и потребность в препарате. Представлен анализ работы в рамках проекта «Право жить» и ре-
зультаты лечения больных ХМЛ в Иркутской области с января 2005 по декабрь 2007 гг.
Ключевые слова: хронический миелолейкоз, иматиниб мезилат, цитогенетический ответ, регистр.

THREE YEARS EXPERIENCE OF USING TARGETS THERAPY IN PATIENTS WITH
CHRONIC MYELOID LEUKEMIA IN IRKUTSK REGION. REALIZATION OF PROGRAM

“RIGHT TO LIVE”
O.M. Sederova, A.P. Silin, N.O. Saraeva, I.V. Kalashnikova

(Irkutsk Regional Clinical Hospital, Irkutsk State Medical University)

Summary. The considerable progress in chronic myeloleukemia (CML) treatment is associateds with using of Imatinib
Mezylat medication in clinical practice. This medicine blocks protein tyrosine kinase, which is charged with leukemia progress.
The modern molecular treatment of CML patients in Russia becomes possible owing to realization of the main courses of
Program “Right to Live”. Foundation of Russian register had allowed determining the disease spreading and medication
requirements. The article is devoted to analysis of working in project “Right to Live” and to results of CML patients treatment
in Irkutsk oblast over the time of 2005–2007 years.

Keywords: chronic myeloleukemia, Imatinib Mezylat, cytogenetic reaction, register.

С момента открытия Ph�хромосомы двумя врачами,
изучавшими раковые клетки, P. Novel и D. Hungerford в
1960 году, началась «молекулярная эра» в лечении опу�
холей [1,2]. В ноябре 2004 г. гематологи со всей России
впервые публично заявили о необходимости пересмот�
реть представления о стандартной терапии ХМЛ в Рос�
сии. 23 ноября 2004 года в Москве было проведено за�
седание Экспертного Совета по онкогематологии. Это
событие принято считать стартом программы «Право
жить». Основная цель проекта – организация помощи
больным ХМЛ на всей территории России.

Иркутск одним из первых 13 городов России, актив�
но включился в реализацию проекта «Право жить». С
начала 2005 года на базе Иркутского диагностического
центра стало проводиться цитогенетическое исследо�
вание костного мозга. Впервые в Прибайкалье больные
стали получать иматиниб мезилат (гливек, “Novartis
Pharma AG”, Швейцария) бесплатно в феврале 2005 г.
В мае 2005 г. стартовала работа по созданию регистра
больных ХМЛ в Иркутской области. За 3 года работы в
рамках программы «Право жить» произошли радикаль�
ные положительные изменения в диагностике и лече�

нии больных ХМЛ в Прибайкалье.
Материалы и методы

Материалом для данной работы явились результаты
клинических и лабораторных исследований, проведенных
у 66 больных Ph положительным ХМЛ в хронической фазе
и в фазе акселерации, наблюдавшихся гематологами Ир�
кутской областной клинической больницы с января 2005
г. по январь 2008 г. Диагноз ХМЛ установлен по общепри�
нятым критериям [3] и у всех больных подтвержден резуль�
татами цитогенетического исследования (обнаружения Ph
+ хромосомы) [3]. Цитогенетический анализ костного моз�
га (КМ) выполняли прямым методом и методом культи�
вирования клеток GTG. Фаза заболевания устанавливалась
в соответствии с критериями H. Kantarjiian и соавт. [7].
Прогноз течения ХМЛ определялся по числу неблагопри�
ятных признаков в момент диагностики заболевания в со�
ответствии с клинической моделью, разработанной в ге�
матологическом научном центре РАМН в 1998 году: 0 при�
знаков – низкий, 1�2 признака – промежуточный, 3 и бо�
лее признаков – высокий [1]. Все больные получают со�
временную молекулярно�направленную терапию – препа�
рат иматиниб мезилат.

Эффективность терапии оценивали спустя 6 месяцев
по наличию или отсутствию полного клинико�гематоло�

Матер. симп. детских травматологов�ортопедов России.
– СПб., 2003. – С.212�213.

7. Cotrel Y. C�D instrumentation in spine surgery. Principles,
techniques, mistakes and traps // Sauramps Medical, 11
Boulevard Henry IV – 34 000. – Montpellier. – 1992. –
159 p.

8. Sanders W.B., Tachdgian M.O. Pediatric orthopedics. –
Philadelphia, London, 1990. – P.549�553.

9. Shiowilz S. Evaluation of the pelvis and sacrum, in am os�
teopathic Approach to diagnoses and treatment. – 1991. –
P.204�206.
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гического ответа и спустя 6 и 12 месяцев по величине ци�
тогенетического ответа.

Результаты и обсуждение
В Иркутской области заболеваемость ХМЛ состав�

ляет 0,9 на 100 тыс. населения. На диспансерном учете
у гематолога находится 75 больных ХМЛ. В структуре
заболеваемости гемобластозами ХМЛ стойко занимает
4 место (13%) после острых лейкозов (27%), лимфом
(23%) и множественной миеломы (14%). У всех боль�
ных диагноз подтвержден результатами цитогенетичес�
кого исследования. Современную молекулярно�на�
правленную терапию – золотой стандарт – иматиниб
мезилат получали 63 (96%) больных ХМЛ. Одной боль�
ной проведена аллогенная трансплантация костного
мозга в Гематологическом научном центре (ГНЦ РАМН
г. Москва), двое больных получали химиотерапию в свя�
зи с прогрессированием заболевания на фоне первич�
ной резистентности к иматиниб мезилату.

Анализ сведений, содержащихся в регистре, под�
твердил, что чаще заболевание встречается в возрасте
от 31 до 50 лет, медиана возраста составляет 49 лет, т.е.
это лица, относящиеся к наиболее социально активной
части населения (рис. 1).

вины больных (32) имел место ПГО; к концу 1 года и
через18 месяцев ПГО был у 58 (90%) больных. Полу�
ченные результаты подтверждают, что раннее начало
терапии иматиниб мезилатом является важным факто�
ром ее эффективности, однако достижение ПГО и
ПЦГО возможно и у больных с длительным течением
болезни.

ПЦГО спустя год терапии иматиниб мезилатом на�
блюдался лишь в 10 (16%) случаях, в основном, в груп�
пе больных, диагностированных в ранней хронической
фазе. Спустя 2 года удельный вес ПЦГО возрос до 20
(31%) случаев. Такие низкие показатели ПЦГО объяс�
няются тем, что большинство наших больных начали
принимать иматиниб мезилат в поздней хронической
фазе, а также тем, что периодически возникали пере�
бои в поставке препарата, т.е. доза препарата не всегда
была адекватной и постоянной. У 8 (13%) больных имеет
место первичная резистентность к иматиниб мезилат,
не преодолеваемая повышением дозы до максимально�
допустимой (800 мг). В эту группу вошли больные с про�
двинутой стадией ХМЛ, с длительным стажем заболе�
вания до назначения иматиниб мезилата (в среднем 3
года). Но у всех этих больных имеет место полная кли�
нико�гематологическая ремиссия и достаточно хорошее
качество жизни. Преодоление резистентности у этой
категории больных возможно при применении новых
ингибиторов тирозинкиназ (нилотиниб, дазатиниб).

В основном, больные переносят препарат удовлет�
ворительно. Гематологическая токсичность (цитопения
3 степени) наблюдалась у 19 (30%) больных и 4 степе�
ни, требующая временной отмены препарата, – у 10
(15%) больных и проходили после кратковременных (в
среднем, 20 дней) перерывов в приеме препарата.

Из негематологических видов токсичности чаще
больных беспокоили локальные отеки лица – 40 (63%),
повышение массы тела – 30 (47%), повышение уровня
трансаминаз – 27 (42%), тошнота – 13 (20%), аллерги�
ческие реакции – 5 (8%). Эти проявления встречались,
в основном, на первом месяце приема препарата, хоро�
шо купировались приемом мочегонных, антигистамин�
ных препаратов, антиэметиков. В последующем, как
правило, прием иматиниб мезилата не требовал сопро�
водительной терапии, наступало привыкание к препа�
рату. Лишь одному больному мы вынуждены были от�
менить иматиниб мезилат в связи с развитием аллерго�
логической токсичности 4 степени, проявляющейся ге�
нерализованным эксфолиативным язвенным дермати�
том.

Все больные ХМЛ, получающие иматиниб мезилат,
находятся на амбулаторном лечении, ведут активный
образ жизни. За последние 3 года госпитализация в ге�
матологическое отделение больных с ХМЛ значитель�
но сократилась (рис. 3).

Смертность больных от ХМЛ за 3 года снизилась в
3,5 раза и в основном имела место в группе больных с
длительным стажем заболевания, начавших прием има�
тиниб мезилата в поздней хронической фазе и фазе ак�
селерации.

С марта 2003 года в Иркутской области функциони�
рует школа для больных, страдающих ХМЛ. Заседание
первой школы прошло 3 марта 2006 года. При проведе�
нии школ больные знакомятся с основными методами
диагностики, подходами к лечению, получают инфор�
мацию о необходимости непрерывного приема препа�
рата, проведения динамического мониторинга лечения
в четко обозначенные сроки, узнают о наиболее частых
осложнениях терапии иматиниб мезилатом и возмож�
ностях их купирования, о наличии и отсутствии огра�
ничений в режиме труда и отдыха. Больные являются
активными участниками и помощниками лечебного
процесса.

Итак, иматиниб мезилат перевернул представление
о ХМЛ, как одном из самых тяжелых, фатальных забо�
леваний, с медианой выживаемости 3�4 года. Теперь,
благодаря реализации программы «Право жить», боль�

Рис.1. Распределение больных ХМЛ по возрасту.

Одной из проблем, которая была выявлена в про�
цессе анализа данных, имеющихся в регистре, являет�
ся относительно поздняя диагностика ХМЛ: у большин�
ства больных 44 (69%) заболевание выявляется при на�
личии у них 2�3� неблагоприятных признаков, харак�
теризующих промежуточный и высокий риск прогрес�
сирования ХМЛ: 20 (31%) – высокий, 25 (38%) – сред�
ний риск (рис. 2). В этой группе больных получено
меньшее количество полных цитогенетических ответов
спустя 6 и 12 месяцев.

Через 3 месяца от начала приема иматиниб мезила�
та полный гематологический ответ (ПГО) наблюдался
лишь у 13 (20%) больных. А вот через 6 месяцев у поло�

Рис. 2. Распределение больных по группам риска в момент
диагностики ХМЛ.
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Абсцесс печени – это ограниченное скопление гноя
на фоне деструкции участка печеночной паренхимы,
возникающее в результате проникновения в орган мик�
робной флоры или паразитов [4].

ной получил возможность лечиться в соответствии с
мировыми стандартами, и, как следствие, – шанс на
полноценную жизнь. Создание иматиниб мезилата вну�
шает надежду, что самым важным достижением онко�
гематологии в следующие 5�10 лет будет установление
молекулярных мишеней для лекарств�ингибиторов, и

Рис. 3. Динамика госпитализации больных ХМЛ в гематологическое отделение за 10 лет.

в лечении многих солидных опухо�
лей должен произойти прорыв [5,6].

Таким образом, заболеваемость
ХМЛ в Иркутской области сопоста�
вима с общепопуляционной. Чаще
болеют лица, относящиеся к наибо�
лее социально активной части на�
селения (медиана возраста 49 лет).
Высока частота диагностики ХМЛ
в поздней хронической фазе (69%).
Больные ХМЛ в Прибайкалье полу�
чают терапию в соответствии с Все�
российским протоколом лечения

больных с впервые диагностированным ХМЛ. Раннее
начало терапии иматиниб мезилатом является важным
фактором ее эффективности. Иматиниб мезилат пере�
вернул представление о ХМЛ, как одном из фатальных
заболеваний и дал больным шанс на полноценную
жизнь.
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Summary. Pyogenic liver abscess is an unusual course of fever and abdominal pain, but it is potentially fatal. It is rarely
caused event, but rather hematogenous dissemination or biliary tract disease. The paper reviews the clinical manifestation of
the pyogenic liver abscess. We report an ancommon case of liver abscess. The illness is taking it as acute enterocolitis.
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Основным является холангиогенный абсцесс пече�
ни [1,6], на который приходится до 30% всех абсцессов
печени. Чаще они наблюдаются при хроническом те�
чении холангита [1]. Главной причиной развития холан�
гиогенных абсцессов являются рубцовые стриктуры
желчных протоков и длительно существующий холедо�
холитиаз; факторами риска являются также примене�
ние транспеченочных дренажей, эндобилиарных стен�
тов, наличие холедоходуоденоанастомоза [1]. Указания
на возникновение абсцесса печени у больных с хрони�
ческим панкреатитом в доступной литературе не встре�
тилось.

Классическими клиническими проявлениями абс�
цесса печени является триада симптомов: боли в пра�
вом подреберье, гипертермия, гепатомегалия [4,5,6].
При множественных и крупных абсцессах может на�
блюдаться желтуха [4], при холангиогенных абсцессах
она встречается практически у всех больных. К редким
симптомам относят асцит и спленомегалию, которые
возникают в результате портальной гипертензии на
фоне острого тромбофлебита воротной вены.

Диагностика абсцессов печени, несмотря на совер�
шенствование методов диагностики, до настоящего вре�
мени представляет серьезные трудности. Наиболее ин�
формативными методами топической диагностики аб�
сцесса печени являются ультразвуковое исследование
и компьютерная томография, чувствительность их ва�
рьирует от 85 до 100% [1].

Диагностика абсцесса печени существенно затруд�
нена, когда его течение маскируется сопутствующим,
зачастую не леченным заболеванием, больные посту�
пают в клинику в тяжелом состоянии с полиорганной
патологией, собрать анамнез в силу тяжести состояния
оказывается невозможным.

В связи с этим представляет большой интерес кли�
ническое наблюдение множественных абсцессов пече�
ни, протекавших под маской острого энтероколита и
закончившееся летальным исходом.

Демонстрация данного случая продиктована еще и
тем, что в последние годы насущным является вопрос
о возрождении клинико�морфологических сопоставле�
ний как необходимого условия подготовки клиницис�
тов. Так по данным исследований за последние 7 лет в
крупных городах Российской Федерации среднегодо�
вой показатель расхождений диагнозов сохраняется в
пределах 15�17%, а в рубрике «Болезни органов пище�
варения» возрос за 7 лет от 8 до 12,5% [2].

Больная К., 39 лет поступила в МУЗ «Клиническую боль-
ницу №1 г. Иркутска» 11 января 2007 г. Доставлена врачом
«скорой медицинской помощи». При поступлении предъявля-
ла жалобы на боли по всему животу без четкой локализации
и иррадиации, частый жидкий стул, похудание (отмечает
прогрессивное снижение массы тела, несмотря на обычное 3-
х разовое питание), слабость, лихорадку до 39оС.

Заболела около трех месяцев назад, когда появился жид-
кий стул до 4-5 раз в сутки, к врачу не обращалась. Нарас-
тали слабость, недомогание, прогрессивно худела, сохраня-
лась лихорадка, вынуждена обратиться к врачу «скорой по-
мощи», так как в последние 3 дня из-за слабости не могла
встать с постели. Больная без определенного места житель-
ства (несколько лет назад выехала из Средней Азии, после
чего почти сразу у нее скончался муж, и она осталась без
средств к существованию), в течение нескольких лет жи-
вет где придется.

Состояние больной тяжелое, адинамия. В связи с выра-
женной слабостью больная неточно излагала данные анам-
неза заболевания. С трудом вспомнила, что 3 года назад ей
проведена была лапароскопия, по поводу чего, не помнит, ме-
дицинского документа о проводимой операции на руках у боль-
ной не было. В течение последующих лет больная нигде не
наблюдалась, не лечилась.

При осмотре положение больной вынужденное (лежит из-
за слабости). Кожные покровы землисто-серые, выражена
сухость их, кахексия (ИМТ 14,5 кг/м2). В легких выслушива-
лось ослабленное дыхание в нижних отделах, побочных дыха-
тельных шумов нет. При аускультации сердца – тоны пра-
вильного ритма, 96 /мин., АД – 100/60 мм рт.ст. Язык влаж-
ный малиновый, покрыт белым налетом. Живот увеличен за

счет асцита, болезненный по ходу кишечника, признаков раз-
дражения брюшины нет. Печень увеличена – ниже реберной
дуги на 2 см, плотно-эластичная.

В общем анализе крови выявлены: анемия ближе к сред-
ней степени тяжести (Hb – 85 г/л), нормохромная, сегмен-
тоядерный нейтрофилез без сдвига влево, увеличение СОЭ до
53 мм/ч. Гипергликемия от 12,8 до 32,0 ммоль/л. Амилаза
крови, билирубин и его фракции повышенными не были.

При фиброгастродуоденоскопии выявлено, что проходи-
мость в верхне-горизонтальную часть двенадцатиперстной
кишки (ДПК) затруднена; предположена экстраорганная
деформация постбульбарного отдела ДПК, не исключено про-
растание опухоли. Ультразвуковое исследование органов
брюшной полости подтвердило наличие асцита, гепатоме-
галию, выявлены диффузные изменения в печени, объемного
образования в печени не определялось. Проведенное ультра-
звуковое исследование гениталий патологических изменений
не выявило. Рентгенография грудной клетки позволила опре-
делить левосторонний гидроторакс с минимальным количе-
ством жидкости. Больная осмотрена хирургом, заподозрена
опухоль брюшной полости. При осмотре гинеколога гинеко-
логической патологии не выявлено.

С учетом клинических и дополнительных методов обсле-
дования выставлен диагноз: Острый энтероколит. Асцит
неясного генеза. Синдром мальабсорбции. Гиповитаминоз,
водно-электролитные нарушения, белковая недостаточ-
ность, кахексия, анемия средней степени тяжести. Сахар-
ный диабет 2 тип, впервые выявленный.

Больная направлена на дообследование и лечение в гаст-
роэнтерологическое отделение МУЗ «Клинической больницы
№1 г. Иркутска». В отделении гастроэнтерологии больной
назначены антибиотики широкого спектра действия (цефа-
токсим по 1,0 внутривенно 2 раза в сутки), витаминотера-
пия, коррекция водно-электролитных, метаболических на-
рушений, инсулинотерапия. Состояние в ходе проводимого
лечения несколько улучшилось – уменьшилась слабость, диа-
реи нет, АД – 110/70 мм рт.ст. На всем протяжении пребы-
вания в стационаре лихорадки не отмечалось, температура
тела колебалась в пределах 36,5-36,7оС.

Проводилось исследование кала – наличия шигелл, саль-
монелл не выявлено.

В динамике в общем анализе крови появился лейкоцитоз
(13,8 х109/л), со сдвигом влево до юных форм, токсическая
зернистость нейтрофилов +++, лимфопения (4%), тромбо-
цитопения (139 х109/л); в анализе мочи общем – небольшая
протеинурия – 0,099 г/л, незначительная лейкоцитурия (8-
10 в поле зрения), единичные эритроциты (3-4 в поле зрения).

На 3-й день пребывания в стационаре 15 января в 9 час. у
больной возник многократный жидкий стул, обильный, уси-
лилась слабость, АД – 90/60 мм рт.ст. При осмотре живот
мягкий, безболезненный. Продолжена инфузионная терапия.
В 15 января 10 час. лечащий  врач вызван к больной, при ос-
мотре – пульс на сонных артериях отсутствует, АД не оп-
ределяется, реанимационные мероприятия не эффективны,
констатирована смерть.

Патологоанатомическое исследование органов пищева-
рения: слизистая пищевода серого цвета, продольная склад-
чатость сохранена. В желудке до 200 мл полужидкого жел-
того содержимого. Печень массой 1640 г. На капсуле правой
доли печени толстые гнойно-фиброзные наложения. Толщи-
на пленок до 0,3 см. На разрезе в правой доле множествен�
ные полости с фиброзными стенками заполненные желтым
гноем, сливающиеся между собой в общий конгломерат раз�
мерами 8х12 см. На разрезе ткань коричневого цвета, с лег-
ким мускатным рисунком. Местами, ближе к правой доле, в
просвете желчных ходов гной. Слизистая желчного пузыря
бархатистая, желчные пути проходимы. Слизистая тонкой
и толстой кишки атрофична, складчатость не выражена.
Стенка толстой кишки умеренно отечна, в просвете жид-
кое содержимое желтого цвета. Исследование поджелудоч-
ной железы – поджелудочная железа не дифференцируется.
На ее месте определяется прерывистый плотный фиброзный
тяж серо-белого цвета.

Патологоанатомический диагноз: Множественные абс-
цессы правой доли печени с формированием конгломерата 8х12
см и прорывом в поддиафрагмальное пространство. Фоновое
заболевание – хронический калькулезный панкреатит с гру-
бой деформацией паренхимы и атрофией островкового аппа-
рата. Вторичный сахарный диабет.

Причиной смерти в данном случае явился распространен-
ный гнойный процесс в печени с генерализацией инфекции.

Ретроспективно посмертно проанализирована дополни-
тельная документация – история болезни больной во время
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нахождения ее на лечении в 1 хирургическом отделении МУЗ
«Клинической больницы №1 г. Иркутска» с 22.06. по
27.07.2004 г. по поводу острого геморрагического панкреонек-
роза, разлитого геморрагического перитонита, интерстици-
ального нефрита токсического генеза, возникших после упот-
ребления алкоголя. Во время пребывания в стационаре у боль-
ной присоединилась госпитальная левосторонняя пневмония,
тяжелого течения, осложнившаяся экссудативным плеври-
том. Больная после проведенного лечения выписана в удов-
летворительном состоянии под наблюдение участкового те-
рапевта.

Как следует из анамнеза, на диспансерном учете не
состояла; во время описываемой госпитализации не
могла сообщить о том, что страдает хроническим панк�
реатитом. Больная без определенного места жительства,
по�видимому, продолжала злоупотреблять алкоголем,
не лечилась, не соблюдала диету, что привело к прогрес�
сированию патологического процесса в поджелудочной
железе – фиброзу и атрофии ее, о чем свидетельствует
патологоанатомическое заключение.

Подобная морфологическая картина (фиброз, атро�
фия поджелудочной железы) соответствуют III стадии
хронического панкреатита [3]. В эту стадию возникают
панкреатогенные поносы, имеются все признаки внеш�
несекреторной недостаточности поджелудочной желе�
зы (снижается всасывание аминокислот, моносахари�
дов, жирных кислот, ионов, витаминов), прогрессиру�
ет кахексия.

Имеющиеся изменения нашли свое отражение в
клинической картине, наблюдаемой у больной: упор�
ные поносы, рвота, боли в животе неопределенной ло�
кализации, анемия, кахексия. Присоединилась инкре�
торная недостаточность и, как следствие ее, сахарный
диабет.

Клиническая картина болезни при поступлении без
учета анамнеза (указания на хронический панкреатит)

и при наличии тяжелого состояния больной, быстрого
прогрессирования всех выше указанных симптомов, а
также при отсутствии четкой клинико�лабораторной
картины панкреатита наводила на мысль об остром эн�
тероколите.

Одним из осложнений хронического длительно про�
текающего, нелеченного панкреатита является холан�
гит [3], что морфологически было доказано у больной
при патологоанатомическом исследовании. Как след�
ствие холангита возникли холангиогенные абсцессы в
печени.

Клиническая картина абсцесса печени также не
была четко выраженной – боли локализовались по все�
му животу, за время пребывания в стационаре не зафик�
сировано лихорадки, не было желтухи. Наконец, ульт�
развуковое сканирование печени не выявило наличие
абсцесса в ней.

Таким образом, данный случай расхождения клини�
ческого и патологоанатомического диагнозов нагляд�
но демонстрирует сложности распознавания абсцесса
печени, несмотря на тщательное всестороннее обсле�
дование больной. Лишний раз подчеркивает важность
анамнеза для своевременной постановки диагноза, а
также важность приверженности больных назначаемо�
му лечению.

Сложности своевременной прижизненной поста�
новки диагноза обуславливались следующим: выражен�
ной общей тяжестью состояния больной; сравнитель�
но коротким временем пребывания в стационаре; не�
знанием самой больной о своем хроническом заболе�
вании (панкреатите), что не позволяло точно собрать
анамнез; выраженными морфологическими изменени�
ями в поджелудочной железе, практически несовмес�
тимыми с жизнью; атипичным протеканием основно�
го заболевания (абсцесса печени).
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ЧРЕСКОЖНЫЕ, ЭНДОСКОПИЧЕСКИ КОНТРОЛИРУЕМЫЕ
ГАСТРОСТОМИИ – ВЫСОКОТЕХНОЛОГИЧНОЕ

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВО ДЛЯ ПРОВЕДЕНИЯ
ЭНТЕРАЛЬНОГО ПИТАНИЯ

С.С. Слесаренко, В.Г. Лысенко
(Саратовский государственный медицинский университет, ректор – член�корр. РАМН, д.м.н., проф. П.В. Глыбочко,

клиника и кафедра факультетской хирургии и онкологии, зав. – д.м.н., проф. А.И. Темников)

Резюме. В данной работе представлен один из первых в Российской Федерации опытов по установке чрескожных,
эндоскопически контролируемых гастростомий (ЧЭГ). Цель работы – детально ознакомить врачей-хирургов и вра-
чей-эндоскопистов с методикой установки ЧЭГ с учётом результатов, полученных авторами, для дальнейшего, более
широкого внедрения данного вмешательства в клиническую практику.
Ключевые слова: чрескожная, эндоскопически контролируемая гастростомия, энтеральное питание, нутриционная
поддержка, гастродуоденоскоп.
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Энтеральное питание, несомненно, является более
физиологичным и клинически эффективным способом
нутриционной поддержки по сравнению с парентераль�
ным. Кроме того, оно в 4�8 раз дешевле парентераль�
ного питания и при его осуществлении не возникает
тяжелых осложнений, которые могут быть при внутри�
венном введении нутриентов [3,8].

Основная проблема при проведении энтерального
питания (ЭП) – адекватный доступ для его осуществ�
ления. Это особенно актуально у больных, которым по
тем или иным причинам необходимо длительное (бо�
лее 2�х месяцев) искусственное питание. Для решения
этой проблемы в последние годы в экономически раз�
витых странах широкое распространение получила ме�
тодика установки таким больным так называемых чрес�
кожных, эндоскопически контролируемых гастростом
(ЧЭГ) (percutaneоus endoscopic gastrostomy – PEG). К
сожалению, в Российской Федерации до сих пор этот
опыт не находит своего широкого применения. Это свя�
зано с тем, что врачи не знакомы с методикой установ�
ки ЧЭГ, показаниями и противопоказаниями к этому
вмешательству. Кроме того, в нашей стране совершен�
но не развит институт так называемого домашнего эн�
терального питания (home enteral feeding), хотя потреб�
ность в таком виде медицинской помощи, как показы�
вает опыт других стран, весьма существенна [12,13].

Прежде всего, это касается неврологических боль�
ных с бульбарно�псевдобульбарным синдромом, у ко�
торых длительно нарушена функция глотания; больных
после радикальных операций на ротоглотке по поводу
онкологических заболеваний; больных раком пищево�
да для коррекции у них гомеостаза с помощью нутри�
ционной поддержки и сохранения желудка как плас�
тического материала при последующем хирургическом
лечении (резекция пищевода с одномоментной плас�
тикой желудком) [10]. Также при установке ЧЭГ не тре�
буется анестезиологического обеспечения, что суще�
ственно снижает затраты на лечение таких больных и
полностью исключает риск развития осложнений раз�
личных видов наркоза [4,5,7,9,14].

В предлагаемой работе мы представляем наш опыт
по особенностям установки ЧЭГ у различных катего�
рий больных.

Известные на сегодняшний день способы гастрос�
томий – это техника по Witzel, Stamm и Kadar. При про�
ведении питания через данные виды гастростом отме�
чаются следующие осложнения: раневая инфекция,
истечение желудочного содержимого вокруг трубки,
образование грыжи передней брюшной стенки и про�
лапс слизистой оболочки желудка через гастростому,
выпадение трубки, выраженная деформация желудка.

Показания для ЧЭГ следующие: травмы лица с пос�
ледующими обширными пластическими вмешатель�
ствами, стойкие расстройства глотания  в неврологии,
неоперабельные опухоли пищевода (при сохраненной
возможности проведения эндоскопа); политравма и
опухолевая кахексия, при которых другие доступы для
поддержания трофологического статуса оказываются
несостоятельными.

Такой вид доступа для энтерального зондового пи�
тания в Приволжском федеральном округе впервые осу�
ществлен в Клинической больнице №3 СГМУ, в Кли�
нике факультетской хирургии в 2004 году [1,2].

Нами применяются специальные наборы для уста�

новки ЧЭГ производства компании “TYCO” (тип“Entri
Star”) диаметром 16 и 20 French (рис. I), а также гастро�
дуоденоскопы и аксессуары к ним производства ком�
пании “OLYMPUS” (Япония).

Рис. I. Набор для установки ЧЭГ, тип “Entri Star”.

РERCUTANEОUS ENDOSCOPIC GASTROSTOMY– ADVANCED INTERVENTION FOR
ENTERAL NUTRITION

S.S. Slesarenko, V.G. Lysenko
(Saratov State Medical University)

Summary. One of the first experience with рercutaneоus endoscopic gastrostomy (PEG) in the Russian Federation is
presented in this article. Object: taking into account the results obtained by authors to give the detail description of PEG
principles to surgeons and endoscopists for further more extended introduction of this intervention in the clinical practice.

Key words: рercutaneоus endoscopic gastrostomy, enteral nutrition, nutritional support, gastroduodenoscope.

Методика выполнения следующая. ЧЭГ выполня�
ется врачом�хирургом и врачом�эндоскопистом в усло�
виях операционной с обязательным условием затене�
ния. Далее, в полном объеме приводим текст переве�
денной нами инструкции фирмы�изготовителя по ус�
тановке ЧЭГ (методика “pull”), а также иллюстрации и
эндофоторгафии проведенных нами вмешательств.
Считаем это чрезвычайно важным, так как представ�
ленные в отечественной литературе описания по уста�
новке ЧЭГ носят отрывочный и, в особенности, для
хирургов и эндоскопистов, не доступный для последу�
ющего воспроизведения характер.

Инструкция по установке ЧЭГ (с комментариями
авторов):

1. Проверить комплект на предмет наличия повреж�
дений. Если упаковка повреждена, то комплект не ис�
пользовать.

2. Больного поместить в положение “на спине”.
Используйте специальную защитную салфетку (входит
в комплект – авт.) и стерильные хирургические инст�
рументы.

3. Для проведения эндоскопии пациент готовится в
обычном порядке. Введите эндоскоп в желудок с одно�
временной инсуффляцией воздуха (рис. 1).

Рис. 1.

4. В затененном помещении ассистент исследует
переднюю брюшную стенку на наличие места макси�



94

Сибирский медицинский журнал, 2008, № 8

Рис. 4.

Рис. 5.

мально выраженной диафаноскопии. Это место обыч�
но располагается в левом верхнем квадранте на рассто�
янии двух третей по линии соединяющей пупок и ле�
вую реберную дугу. Тем не менее, лучшим местом явля�
ется область наиболее выраженной диафаноскопии (см.
рис. II). По нашим данным – это граница верхней и сред-
ней трети тела желудка (передняя стенка, ближе к ма-
лой кривизне) – авт.

5. Ассистент пальпирует область максимально вы�
раженной диафаноскопии. При этом эндоскопист дол�
жен видеть пролабирование передней стенки желудка.

6. После определения данной области здесь прово�
дится местная проводниковая анестезия кожи, подкож�
но�жировой клетчатки и апоневроза раствором лидо�
каина. Здесь скальпелем (входит в набор – авт.) осуще�
ствляется разрез кожи длиной 1 см.

7. Через инструментальный канал эндоскопа про�
водится полипэктомическая петля. Ее дистальную часть
располагают в зоне наиболее выраженной диафаноско�
пии.

8. Канюля диаметром 1,25 мм погружается через раз�
рез в передней брюшной стенке в просвет желудка (при
этом “вход” через переднюю брюшную стенку в полость
желудка осуществляется с помощью стилета – авт.)
(рис. 2 и 3; рис. III).

Рис. II. Диафаноскопия передней брюшной стенки.

9. Стилет удаляют и через канюлю в просвет желуд�
ка вводят проволочную петлю с пластиковым покры�
тием. Ее захватывают полипэктомической петлей (рис.
4). Эндоскоп вместе с полипэктомической петлей уда�
ляют. При этом в желудке, пищеводе и полости рта про�
должает оставаться только проволочная петля (рис. 5).

10. На петлю нанизывают (и затем фиксируют ме-
тодом «петля - в петлю» – авт.) гастростомическую
трубку.

11. Наконечник трубки для ЧЭГ обрабатывают ув�
лажнителем (входит в комплект – авт.), наличие кото�
рого облегчает продвижение трубки через стенку желуд�

ка и брюшную стенку. С целью дезинфекции трубка
должна быть обработана антибактериальной мазью.
Ротовая полость санируется антисептиком.

12. Проволочная петля с зафиксированной трубкой
выводится по просвету желудка через его (желудка) пе�
реднюю стенку и брюшную стенку (рис. 6; также см.
рис. IV). Внутренняя часть трубки должна быть прижа�
та изнутри к передней стенке желудка. Адекватное рас�
положение трубки в зависимости от толщины брюш�

Рис. 2.

Рис. 3.

Рис. III. Проволочная петля (проводник) выведен через
стилет.
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13. Снаружи трубка фиксируется прижимным сили�
коновым диском. Швы на переднюю брюшную стенку
не накладываются. Диск должен быть достаточно силь�
но прижат к передней брюшной стенке в течение 3�5
дней для адекватного заживления тканей вокруг гаст�
ростомической трубки. Затем фиксацию диска несколь�
ко ослабляют с целью профилактики развития пролеж�
ней.

14. Лишняя часть трубки отрезается и на нее уста�
навливается внешний адаптер с двумя портами (рис. 7).

15. В течение одних суток до операции и в течение
одних суток после нее проводится антибиотикотерапия.
Рекомендуется применять цефалоспорины. Начинать
питание через трубку можно через 24 часа после ее ус�
тановки.

16. Для удаления желудочного содержимого и одно�
временного с этим энтерального питания используется

Рис. 6.

Рис. IV. Гастростомическая трубка выведена наружу.

Рис. V. Вид ЧЭГ со стороны просвета желудка.

набор “Entri Star – энтеральное питание/желудочная
декомпрессия“.

Удаление гастростомической трубки производится
следующим образом:

1. Вначале от самой трубки отсоединяют адаптер с
портами (рис. 8).

Рис. 7.

2. Отводят от поверхности передней брюшной стен�
ки (по трубке) прижимной диск.

3. В просвет трубки вводят специальный обтуратор.
Он по своему внешнему диаметру (French 16 или 20)
должен соответствовать внутреннему диаметру гастро�
стомической трубки (рис. 9).

Рис. 8.

4. При введении обтуратора в качестве поддержива�
теля используется отведенный перед этим на некото�
рое расстояние от брюшной стенки прижимной диск
(рис. 10).

ной стенки определяется при помощи нанесенных на
нее (трубку) меток. При необходимости можно повтор�
но завести эндоскоп с целью визуализации местополо�
жения внутренней части трубки (см. рис. V).

Рис. 9.

Рис. 10.
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5. Затем, надавливая большим пальцем на обтура�
тор, его вводят по просвету трубки максимально до со�
стояния закрытия внутреннего фиксирующего устрой�
ства (рис. 10).

6. После этого вся система удаляется. При этом в
процессе удаления обтуратор большим пальцем плот�
но фиксируется в просвете трубки (рис. 11). Также, при
этом возможно появление умеренно выраженного ощу�
щения “эластичного” сопротивления.

7. Обычно гастростомическое отверстие заживает в
течение 24 часов, что, в свою очередь, требует проведе�
ния перевязок в этот период. Если необходима замена
трубки, то это нужно сделать сразу же после ее удале�
ния. (ВНИМАНИЕ: обтуратор поставляется отдельно!).

Однако, несмотря на технологическое совершенство
ЧЭГ имеются ограничения и противопоказания к ее
применению: выраженная коагулопатия, тяжелая гене�
рализованная инфекция, асцит и карциноматоз брю�
шины, разлитой перитонит и кишечная непроходи�
мость [11].

За период с 2004 по 2007 гг. ЧЭГ нами была установ�
лена 15 больным: у 6 – с бульбарно�псевдобульбарным
синдромом после перенесенных острых нарушений
мозгового кровообращения, у 4 – после радикальных
оперативных вмешательств по поводу рака гортани и 5
больных раком нижнегрудного отдела пищевода с це�
лью адекватной коррекции у них гомеостаза с помощью

Рис. 11.

энтерального питания. Осложнений при установке ЧЭГ
не отмечалось. Все больные перенесли данное вмеша�
тельство удовлетворительно. У 4 больных с неврологи�
ческой патологией энтеральное питание через ЧЭГ осу�
ществлялось в течение 8 месяцев до полной нормали�
зации функции глотания. Удаление гастростомической
трубки у этих больных проводилось по вышеуказанной
методике. При этом особенностью явилось то, что для
профилактики истечения желудочного содержимого на
двое суток после удаления трубки таким больным уста�
навливался назогастральный зонд для эвакуации желу�
дочного содержимого и в этот период времени данным
больным проводилось полное парентеральное питание
системами «все – в одном» (“Кабивен�Периферичес�
кий” 1920,0 мл/сут с введенным в него 100,0 мл/сут «Ди�
пептивена» производства компании “Fresenius�Kabi”).
За этот период времени при соответствующем уходе за
оставшимся дефектом происходило его окончательное
заживление. У вышеуказанных 4 больных после ради�
кальных оперативных вмешательств по поводу рака гор�
тани, которым ЧЭГ были установлены в 2004 и 2005 гг.
энтеральное питание проводится по настоящее время
(по данным компании�производителя гастростомичес�
кая трубка может находиться у больного до 6 лет). Для
проведения энтерального питания используем полуэле�
ментную питательную смесь “PEPTAMEN” и полнос�
тью сбалансированную стандартизированную питатель�
ную смесь “CLINUTREN OPTIMUM” производства
компании Nestle.

Больным раком пищевода была проведена коррек�
ция гомеостаза с помощью полного энтерального пи�
тания (среднее время проведения питания составило
14,58±5,32 суток). Затем всем этим больным была ус�
пешно выполнена внутриплевральная резекция пище�
вода с одновременной пластикой желудком и лимфо�
диссекцией в объеме D

2
 или D

3
.

Таким образом, применение чрескожных, эндоско�
пически контролируемых гастростомий является но�
вым, доступным, малотравматичным и эффективным
методом при осуществлении доступа для проведения
полного сбалансированного энтерального питания. Эта
методика должна шире внедряться в повседневную кли�
ническую практику.
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Резюме. По данным архивных материалов, летописи г. Иркутска, научных изданий и других документов описывают-
ся основные мероприятия по созданию Иркутского государственного университета. Особое внимание уделено образо-
ванию медицинского отделения физико-математического факультета, а затем медицинского факультета и первым
годам их деятельности.
Ключевые слова: Иркутский государственный университет, медицинское отделение, медицинский факультет.

SKETCH OF A HISTORY OF CREATION OF THE STATE UNIVERSITY IN IRKUTSK

(to the 90 anniversary of Irkutsk State Medical University)
Y.V. Zobnin

(Irkutsk State Medical University)

Summary. According to archival materials, annals of Irkutsk, scientific editions and other documents are described the
basic actions on creation of Irkutsk State University. The special attention is given to formation of medical branch of physical
and mathematical faculty, and then medical faculty and the first years of their activity.

Key words: Irkutsk State University, medical branch, medical faculty.

Идея открытия в Сибири высшего учебного заведе�
ния возникла еще в начале XIX века. Проекты созда�
ния первого сибирского университета появились в пе�
риод царствования Александра I, проводившего актив�
ную государственную политику в области культуры. Эти
проекты не нашли своего воплощения. Вместо откры�
тия Сибирского университета было решено обучать не�
большое число сибирских уроженцев бесплатно в Ме�
дико�хирургической академии и в Казанском универ�
ситете, с тем, чтобы эти стипендиаты потом были оп�
ределяемы на службу только в Сибирь.

В 1856 г. министр просвещения Авраам Сергеевич
Норов вновь ставит вопрос о Сибирском университе�
те, несмотря на отзыв Иркутского генерал�губернатора
Н.Н. Муравьева�Амурского, что «при наклонности си�
биряков к кляузам, сутяжничеству и неповиновению
основание в Сибири университета поведет к усилению
этих пороков в сибирском обществе». Интересно, что
Н.Н. Муравьев, характеризуемый как деятельный, ум�
ный, энергичный, достойный муж, живейшим образом
поддержал в 1851 г. идею создания Восточно�Сибирс�
кого Отдела Императорского Русского Географическо�
го Общества и 17 ноября в своей резиденции открыл
под своим председательством первое его заседание. В
1863 г. стали издаваться «Известия Сибирского Отде�
ления Императорского Русского Географического об�
щества». В 1858 г. в Иркутске было создано Общество
Врачей Восточной Сибири, получившее официальное
разрешение министра внутренних дел на свою деятель�
ность в 1863 г. С этого времени Общество стало изда�
вать «Протоколы заседаний общества врачей Восточ�
ной Сибири в г. Иркутске». Эти общественные органи�
зации тоже внесли свой вклад в открытие университета
в Иркутске.

Позднее, в эпоху великих преобразований 60�70�х
годов того же столетия, пропагандистами этой идеи
выступали известные писатели, ученые и политические

деятели М.Н. Загоскин, А.П. Щапов, Н.М. Ядринцев,
С.С. Щукин, П.А. Словцов, Г.Н. Потанин и др. Писа�
тель М.Н. Загоскин писал, что «…уже одно имя универ�
ситета, одно присутствие его в известном городе, имеет
значение вполне независимой самостоятельной корпо�
рации, стоящей выше провинциальных дрязг и интриг
и невольно внушающей к себе уважение и научающей
общество заслуживать и самому такое же уважение к
себе, к своим человеческим правам и достоинству. Не�
даром у нас название «университетский город» служит
почетным названием». «В 60�х годах Иркутск принял под
свое покровительство и деятельно разрабатывал идею об
университете. В Иркутске об этом шли ученые советы и
были делаемы неоднократные представления. В это вре�
мя вся Сибирь была убеждена, что университет должен
быть основан в Иркутске» � так писал Н.М. Ядринцев –
виднейший культурный работник старой Сибири.

Заселение и освоение громадной по территории ча�
сти Российской Империи требовало грамотных госу�
дарственных служащих, управленцев и специалистов.
Необходимы были и исследовательские учреждения,
задачей которых стало бы изучение природных богатств
и возможностей развития Азиатской России. Растет по�
требность в образовании и в обучении сибиряков в ву�
зах страны. В Иркутске возникло Общество оказания
пособий учащимся Восточной Сибири. Добиваются вы�
деления средств для получения высшего образования в
центральных университетах определенному числу лиц.

В 1876 г. в Государственном совете по докладу гене�
рал�губернатора Западной Сибири Н.Г. Казнакова было
решено открыть университет в Сибири. О наиболее
подходящем месте для будущего университета спорят
11 городов (Томск, Мариинск, Барнаул, Енисейск,
Красноярск, Верхнеудинск, Нерчинск, Иркутск и др.).
Томск побеждает. Иркутская городская дума после про�
должительного обсуждения пришла к единодушному
отречению от своих прав на университет и ходатайство�
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вала об открытии его в Томске, что было выражено в
докладе министру народного просвещения: «Универси�
тет с начала нынешнего столетия был заветным жела�
нием Сибири, и г. Иркутск может с уверенностью ска�
зать, что в нем зародилась и долго зрела мысль об уни�
верситете. Но когда эта мысль созрела и стала ближе к
осуществлению, когда возник вопрос: где быть универ�
ситету? – г. Иркутск, движимый чувством справедли�
вости и интересами не одной Восточной, но и всей Си�
бири, уступил свое право Томску». В апреле 1876 г. пос�
ледовало указание императора Александра II об учреж�
дении Сибирского университета в Томске. Император�
ский Томский университет был основан в 1878 г. и от�
крыт при императоре Александре III 22 июля (3 авгус�
та) 1888 г. в составе единственного медицинского фа�
культета, позднее преобразованного в Сибирский го�
сударственный медицинский университет.

В начале ХХ века быстрое индустриально�аграрное
развитие Сибири и усиление темпов переселения в этот
край поставили на повестку дня вопрос о расширении
системы высших учебных заведений в восточной части
Российского государства. Иркутская администрация и
общественность города активно подключилась к обсуж�
дению этого вопроса, поставив задачу: второй сибирс�
кий университет должен быть непременно в городе на
Ангаре. В 1912 г. в Иркутске была создана специальная
комиссия, которая решила ходатайствовать об откры�
тии института экономического профиля. Это совпало
с позицией видного государственного деятеля, мини�
стра финансов (1 января 1893 – 16 августа 1903), пред�
седателя Совета Министров Российской Империи (19
октября 1905 – 22 апреля 1906) Сергея Юльевича Вит�
те, выступавшего с проектами расширения техничес�
кого образования в стране, в связи с проводимой мо�
дернизацией. Первая мировая война отодвинула реше�
ние вопроса.

В 1915 г. Иркутск снова занят мыслью об универси�
тете в связи с предположением министра народного
просвещения графа Павла Николаевича Игнатьева о
создании в ближайшие годы ряда новых университетов
в разных городах России и в одну из первых очередей в
Иркутске или во Владивостоке. Узнав об этом, Иркутс�
кая Городская Дума горячо принялась хлопотать об
открытии у себя университета, в чем была поддержана
соседскими городскими думами – Енисейской, Мину�
синской, Красноярской, Читинской и Троицкосавской.
В июле 1916 г. П.Н. Игнатьев опубликовал предложения
о создании в ближайшие годы университетов в разных
городах Сибири, причем, в первую очередь, в Иркутске.

Иркутская Городская Дума в заседании 5 июля 1916
г. постановила возбудить ходатайство об учреждении в
Иркутске Университета. В целях всесторонней разра�
ботки этого вопроса избрана специальная Комиссия, в
состав которой приглашены сведущие люди. В глубо�
ком сознании величайшей важности для Иркутска и
всей Восточной Сибири скорейшего открытия местного
Университета, Городская Дума постановила ассигновать
на означенную цель 500 тысяч рублей, отвести место в
необходимых размерах для постройки Университета и
предоставить казне право разработки для этого городс�
ких карьеров. Ко 2 августа пожертвовано на универси�
тет всего 874811 руб. К 15 сентября собрано 1200 тыс.
руб. Иркутское общественное управление опубликова�
ло обращение «Ко всем городам, ко всем жителям Вос�
точной Сибири» с призывом жертвовать на универси�
тет, чтобы «мечта многих поколений лучших сибирс�
ких людей претворилась в действительность»; решено
отправить записку об открытии университета в Иркут�
ске, разработанную специальной комиссией, в редак�
ции сибирских и наиболее известных центральных га�
зет; председатель университетской комиссии Городской
голова И.М. Бобровский предложил организовать в
Москве и Петербурге комитет содействия по открытию
университета в Иркутске из известных сибирских дея�
телей, почетных граждан Иркутска и других лиц.

19 августа 1916 г. Иркутская Городская Дума обра�
тилась с ходатайством об открытии университета в Ир�
кутске. В записке «Университет в Иркутске» приведе�
ны все доводы, говорящие за открытие университета в
Иркутске. Городской голова И.М. Бобровский выехал
в Москву и Петербург для личной защиты ходатайства
города об открытии университета.

29 января 1917 г. Иркутская газета «Сибирь» инфор�
мировала: «На заседании Совета Министров заслушан
доклад Иркутского генерал�губернатора А.И. Пильца,
в том числе, об открытии университета в Иркутске».
Совет Министров 24 февраля 1917 г. согласился с этим
предложением, когда уже началась Февральская рево�
люция и решения царского правительства не имели
юридической силы.

Эстафета решения вопроса об открытии универси�
тета перешла к Временному правительству. При Мини�
стерстве народного просвещения Временного прави�
тельства была создана специальная Комиссия по рефор�
ме высших учебных заведений под председательством
М.М. Новикова – ранее профессора Московского ком�
мерческого института по кафедре сравнительной ана�
томии. Работа комиссии продолжалась с марта по ок�
тябрь 1917 г. Она рассматривала вопросы, связанные с
открытием высших учебных заведений, разрабатывала
положения о них.

Министр народного просвещения известный уче�
ный�востоковед и этнограф Сергей Федорович Ольден�
бург от имени Комиссии представил Временному пра�
вительству проект создания новых университетов, в
числе которых был и университет в Иркутске. Времен�
ным правительством было ассигновано 30 млн. руб. на
открытие университета.

5 сентября газета «Иркутская жизнь» сообщила:
«Вчера Г.Н. Потанин получил телеграмму от своего дру�
га, министра просвещения Временного правительства,
крупного ученого, академика С.Ф. Ольденбурга, в ко�
торой значилось: «Университет в Иркутске намечен,
срочно разрабатывается законопроект… Необходима
инициатива и материальное содействие на местах».

15 сентября 1917 г. в Иркутск пришла телеграмма,
подписанная управляющим министерства, российским
биохимиком, профессором Сергеем Сергеевичем Са�
лазкиным: «Внося в ближайшее время во Временное
правительство проект Иркутского университета с тех�
ническими факультетами с тем, чтобы уже в текущем
учебном году был открыт юридический факультет, а в
1918 г. – физико�математический факультет как осно�
ва для развития остальных факультетов, прошу подтвер�
дить обязательства города. Для выяснения на месте воп�
росов по организации университета будет командиро�
вана специальная комиссия при участии сил Петрог�
радского университета». В комиссию вошли проф. Д.Д.
Гримм, проф. С.Д. Рождественский, приват�доцент М.Н.
Римский�Корсаков и Ф.М. Истомин, кроме того, из Том�
ска был прикомандирован профессор М.Г. Курлов.

В «Летописи города Иркутска за 1902�1922 гг.» Нита
Степановича Романова указано, что 18�22 октября уни�
верситетской комиссией устроен вечер, сбор с которо�
го поступил в фонд Восточно�Сибирского университе�
та в Иркутске. 23 октября прибыли из Томска профес�
сора М.Г. Курлов и Б.П. Вейнберг, командированные в
Иркутск для выяснения возможности открытия в Ир�
кутске медицинского факультета университета. 25 ок�
тября Съезд уполномоченных общества потребителей
служащих и рабочих Забайкальской железной дороги
постановил учредить при Иркутском университете 5
стипендий и отчислить на оборудование университета
15000 руб.

31 октября. Заседание университетской комиссии
при участии приехавших 29 октября товарища мини�
стра народного просвещения П.И. Преображенского,
вице�директора департамента народного просвещения
Кузнецова, члена Государственного комитета по народ�
ному образованию Н.Н. Иорданского и делопроизво�
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дителя Егорова. В частности, вопрос «Что вначале от�
крыть?» выявил разные мнения: Министерство народ�
ного просвещения – юридический факультет, а полный
университет в ближайшие 10 лет; М.М. Рубинштейн –
историко�филологический и юридический; М.Г. Кур�
лов – медицинский и физико�математический; П.И.
Преображенский высказал мнение о невозможности
немедленного открытия университета в связи с поли�
тическими событиями. Михаил Георгиевич Курлов оз�
накомился с материальной базой будущего медицинс�
кого факультета, провел совещание врачей и пришел к
выводу, что главное препятствие к открытию факульте�
та – отсутствие надлежащих кадров (Иркутская жизнь.
– 1917. – 20, 27 окт.). Заключение М.Г. Курлова охлади�
ло пыл университетской комиссии. Было решено пе�
ренести дату открытия университета на год.

30 ноября умер гражданин, отставной штаб�капи�
тан Андрей Аверкиевич Поротов, завещавший универ�
ситету 350 тысяч руб.

В марте 1918 г., Народный комиссариат просвеще�
ния уполномочил приват�доцента Московского уни�
верситета М.М. Рубинштейна и профессора Московс�
кого университета А.А. Тарасевича, приват�доцента
Петроградского университета Э.Э. Понтовича пригла�
сить преподавателей для историко�филологического,
юридического и медицинского факультетов Иркутско�
го университета. Названные лица сформировывают в
обеих столицах почти весь преподавательский персо�
нал гуманитарных факультетов. Предпринимаются так�
же шаги к получению из Наркомпроса ассигнования в
3 млн. руб. на открытие университета. В Совнарком был
командирован председатель культотдела губернского
Исполнительного комитета Пахомов, который 28 мая
1918 г. вернулся из командировки с директивами от нар�
кома просвещения А.В. Луначарского о создании в
Иркутске госуниверситета.

В июле 1918 г. вновь меняется политическая обста�
новка. Сибирь отрезается от России. Университетской
комиссии приходится иметь дело с Сибирским времен�
ным правительством. В летописи Н.С. Романова зафик�
сировано, что 13 июля в Иркутске состоялось торже�
ственное богослужение. Расклеены объявления о том,
что власть в Сибири перешла в руки избранного Си�
бирской областной думой Сибирского Временного пра�
вительства. Высшей властью в губернии считается Ир�
кутская губернская земская управа. В Иркутске граждан�
ская власть принадлежит Иркутской городской думе.

14 июля в зале Городской думы состоялось публич�
ное заседание по вопросу об Иркутском университете.
20 июля у губернского комиссара, социалиста�револю�
ционера Павла Дмитриевича Яковлева совещание по
вопросу открытия университета в Иркутске. Принима�
ли участие представители Сибирской областной думы,
городского самоуправления, земства, торгово�промыш�
ленного мира, учебного округа и другие. Прибывший
из Москвы приват�доцент Московского университета
М.М. Рубинштейн сделал доклад о необходимости от�
крытия в Иркутске университета. Предложено для по�
мещения университета использовать здание Институ�
та благородных девиц. 24 июля в Городской управе док�
лад приват�доцента Рубинштейна об университете. 11
августа в Иркутск прибыл министр народного просве�
щения Сибирского Временного правительства В.В. Са�
пожников, в доме командующего войсками заседание
по вопросу об университете. 12 августа осмотр зданий,
пригодных для государственного университета, профес�
сорами В.В. Сапожниковым, М.М. Рубинштейном и
командующим.

В августе временно исполняющим обязанности рек�
тора университета был назначен Моисей Матвеевич
Рубинштейн – сибиряк, уроженец с. Захарово Верхне�
удинского уезда Забайкальской области. Учился в Вер�
хнеудинском уездном училище и Иркутской губернс�
кой гимназии, Казанском университете. Доктор фило�
софии Фрайбургского университета. Работал в Берли�

не, Фрайбурге, Дрездене, Гейдельберге и других горо�
дах. Преподавал на высших женских курсах в Москве,
с 1 сентября 1911 г. принят в приват�доценты Московс�
кого университета по кафедре философии и психоло�
гии. (М.М. Рубинштейн в мае 1918 г. выехал из Москвы
в Иркутск по приглашению университетской комиссии
«для исполнения обязанностей ординарного профессо�
ра по кафедре философии и психологии Иркутского
университета». 17 июля 1918 г. зафиксирован его при�
езд в Иркутск датой прописки паспорта. Почти двух�
месячное пребывание в пути в Иркутск было связано с
крупными событиями, произошедшими в это время со
страной и Сибирью, заместитель председателя универ�
ситетской комиссии П.В. Зицерман в справке для ми�
нистерства просвещения на имя В.В. Сапожникова со�
общает, что М.М. Рубинштейн выехал из Москвы в Ир�
кутск за собственный счет и дорога ему не оплачена).

Фото 1. М.М. Рубинштейн.

13 августа 1918 г. (Н.С. Романов датировал это со�
бытие 14 августа) в Городской управе состоялось засе�
дание Думы с представителями общественных органи�
заций и министром народного просвещения В.В. Са�
пожниковым, который в 7 часов 35 минут 10 секунд
подписал акт об открытии Иркутского государственно�
го университета, пока в составе историко�филологичес�
кого и юридического факультетов. Газета «Сибирь»
(1918, № 29, 16 (3) августа) сообщила, что: «Министр
народного просвещения Сибирского Временного пра�
вительства В.В. Сапожников, подписав устав Иркутс�
кого университета, «произнес тихо и просто: «Вот и все,
подписано». Думский зал задрожал от аплодисментов.
Все поднялись как один. Момент напряженного пол�
ного энтузиазма. Торжественная радостная минута.
Часы пробили исторический момент для Иркутска.
Кто�то говорит на весь зал: «Ручку в музей. Ручку, ко�
торой утверждено открытие университета в Иркутске».

18 августа в Общественном собрании студенческий
вечер. Сбор 28000 руб. В понедельник, 19 августа выш�
ла однодневная студенческая газета «Gaudeamus». Гу�
лянье, устроенное организацией студентов Иркутска.
На Иркутский студенческий дом и на усиление средств
в организации получено дохода 3644 р. Временное си�
бирское правительство выделило университету всего
лишь 200 тыс. руб. По признанию министра просвеще�
ния В.В. Сапожникова, “этого в совокупности с мест�
ными средствами и кредитом городской думы (1 млн.
500 тыс. руб.) должно хватить новорожденному [уни�
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верситету] только на рубашонку” (Сиб. Вести. – 1919.
– 27 мая).

По данным архивных документов 7 сентября 1918 г.
состоялась передача М.М. Рубинштейну, ректору уни�
верситета, зданий дома�резиденции и канцелярии ге�
нерал�губернатора Восточной Сибири. Дом генерал�
губернатора (Белый дом), сильно пострадавший от де�
кабрьских боев (1917 г.) ремонтируется для универси�
тета на средства, собранные по подписке.

8 сентября профессор М.М. Рубинштейн известил
общественность об открытии при университете восточ�
ного отделения «для всестороннего изучения языка,
быта и экономических отношений Сибири и Дальнего
Востока».

Совет университета назначил торжественное откры�
тие вуза на 15 октября 1918 г. Министром просвещения
Сибирского Временного правительства открытие уни�
верситета перенесено на 20 октября 1918 г. 8 октября
ректор университета обратился с письмом к команду�
ющему войсками Иркутского военного округа, в кото�
ром писал: «Просьба не отказать в распоряжении осво�
бодить 27 и 28 октября призванных в ряды войск сту�
дентов и вольнослушателей для участия в торжестве
открытия Иркутского государственного университета».
16 октября на совещании профессоров Иркутского го�
сударственного университета рассмотрен вопрос об от�
крытии библиотеки.

Ядро преподавателей Иркутского университета со�
ставили профессора и приват�доценты классических
университетов Европейской России: Московского,
Казанского, а также Томского. Многие из приват�до�
центов этих университетов назначались ординарными
и экстраординарными профессорами университета в
Восточной Сибири. Первыми деканами юридического
факультета стали профессора Михаил Михайлович
Агарков (до этого исполнявший должность доцента
Казанского университета, магистрант гражданского
права и судопроизводства) и Василий Павлович Доман�
жо (исполнявший должность экстраординарного про�
фессора Пермского университета, магистрант римско�
го права). 22 октября профессор кафедры русской ис�
тории Владимир Иванович Огородников, бывший до�
цент Казанского университета, избран деканом исто�
рико�филологического факультета. Секретарями этих
факультетов были избраны: по юридическому факуль�
тету – исполняющий должность доцента Александр
Николаевич Колесников; по историко�филологическо�
му – исполняющий должность доцента Бернгард Эду�
ардович Петри (ранее работавший заведующим отде�
лом Музея антропологии и этнографии Российской
академии наук).

На 23 октября в университет поступило 450 слуша�
телей. 24 октября М.М. Рубинштейн докладывал ми�
нистру просвещения: «Настоящим имею честь сооб�
щить Вам, господин Министр, что 17 октября с.г. при
Иркутском госуниверситете сконструировались фа�
культеты юридический, историко�филологический».

В воскресенье, 27 октября 1918 г. в Белом доме в со�
ставе двух факультетов открылся Иркутский государ�
ственный университет – ИРГОСУН – первое высшее
учебное заведение Восточной Сибири и Дальнего Вос�
тока. В 3,5 ч. дня в зале 1�го Общественного собрания
торжество открытия Иркутского государственного уни�
верситета. В этот же день вышла однодневная газета
«Иркутскiй государственный университетъ». Указано,
что весь чистый доход от продажи газеты поступает в
фонд ИРГОСУНа.

28 октября начались занятия на двух факультетах
университета – историко�филологическом и юридичес�
ком. В этот же день объявлено, что ректор ИГУ М.М.
Рубинштейн ведет подготовительную работу к основа�
нию в Иркутске большого научного журнала. В городс�
ком театре состоялось торжественное заседание Сове�
та иркутского государственного университета, ознако�
мившее собравшихся с состоянием университета.

4 декабря. Прибыл декан американского универси�
тета в Пэрдю Э.Х. Робертсон для чтения лекций. 12 де�
кабря в 1�м Общественном собрании первый студен�
ческий вечер. Сбор на расширение библиотеки, устрой�
ство столовой и фонд студенческого дома. Получено
15000 руб. В университете обучаются 611 человек.

18 января 1919 г. на заседании совета университета
рассмотрен вопрос об открытии физико�математичес�
кого факультета. По инициативе юридического факуль�
тета при университете учреждается юридическое обще�
ство. 24 марта открытие студенческого клуба при Ир�
кутской студенческой организации. 30 марта. Студен�
тами юридического факультета изданы на правах руко�
писи «История русского права» Покровского и «Исто�
рия римского права» Доманжо.

В принятом 26 апреля 1919 г. постановлении Совета
министров Сибирского Временного правительства, к
этому времени, возглавляемого А.В. Колчаком, «Об уч�
реждении государственного Иркутского университета»
в пункте 5 констатировалось: «Иркутский государствен�
ный университет считать открытым с 15 сентября 1918
г. в составе историко�филологического и юридическо�
го факультетов, с предоставлением права министру на�
родного просвещения открыть в сроки, установленные
по соглашению с попечительным комитетом, физико�
математический и медицинский факультеты» (А.В.
Колчак прибыл в Омск 13.10.1918. Совет министров на
своем заседании 18.11.1918 принял ряд государствен�
ных актов, включая введение в России поста Верхов�
ного Правителя и присвоение вице�адмиралу Колчаку
звания полного адмирала, а также передачу ему «вре�
менного осуществления Верховной власти ввиду тяже�
лого положения государства». Адмирал Колчак объя�
вил себя Верховным правителем Российского государ�
ства и Главнокомандующим новой, создаваемой им Рус�
ской армии. Он осуществлял эти функции до
04.01.1920). Постановление, в числе других официаль�
ных документов, было опубликовано в издававшейся в
Омске газете «Правительственный вестник» во вторник
27 мая 1919 г. с указанием, что на подлиннике написано:
«Утверждаю. Верховный Правитель Адмирал Колчак».

10 июля утверждено постановление Городской думы
о передаче Государственному университету участка го�
родской земли на углу Казарминской (Красного Вос�
стания) и Троицкой (5�ой Армии) улиц в 3623 кв. сажен
с постройками на нем (Красные Казармы).

14 июля 1919 г. был открыт физико�математический
факультет с двумя отделениями: естественно�истори�
ческим и медицинским; с кафедрами физики, зооло�
гии позвоночных и сравнительной анатомии, зоологии
беспозвоночных, ботаники, гистологии, анатомии че�
ловека, минералогии, химии. В книге «Десять лет Ир�
кутского университета. 1918�1928» датой рождения ме�
дицинского отделения при физико�математическом
факультете называется 26 августа 1919 г.

20 июля Государственный университет получил ме�
дицинскую библиотеку от доктора Павла Ивановича
Федорова (врача, секретаря Общества врачей Восточ�
ной Сибири, редактора и издателя «Сибирской врачеб�
ной газеты» (1908�1914), сыгравшего большую роль в
создании санитарной службы города) и от Е.Н.Кузне�
цовой библиотеку из 300 ценных увражей по архитек�
туре (роскошных художественных изданий большого
формата, обычно состоящих из гравюр). Читальный зал
при библиотеке государственного университета был
открыт в декабре 1918 г., по июнь 1919 г. всего 127 дней
и 63 вечера. Число посещений 1132 человека (мужчин
278, женщин 854). Книг выдано 1914 (по истории Си�
бири 308, русской 442, всеобщей 115, философии 88,
литературе 186, первобытной культуре 351, юридичес�
кой 162, справочных 262).

8 сентября. На ходатайство профессоров Государ�
ственного университета о прикомандировании их к
штабу округа получено распоряжение зачислить профес�
соров в военное училище для «обучения военному делу».
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7 октября. Открыты занятия на педагогических кур�
сах философско�педагогического общества при госу�
дарственном университете. Вышел 1�й выпуск журна�
ла «Сибирский фельдшер» (10 руб.). 9 октября вышла
книга профессора Огородникова «Очерк истории Си�
бири до начала XIX столетия».

Т.А. Ларионова и А.И. Малоземова указывают, что
16 октября 1919 г. профессор Н.Д. Бушмакин прочитал
студентам первого курса первую лекцию по анатомии.

27 октября 1919 г. – годовщина открытия Иркутс�
кого государственного университета, были прочитаны
лекции профессоров. А.А. Майборода указывает, что в
силу ряда обстоятельств, 27 октября считается и датой
рождения образованного позднее Иркутского государ�
ственного медицинского университета.

18 ноября годовщина установления власти Верхов�
ного правителя. В Казанском соборе молебствия. За�
нятия в государственных учреждениях до 12 часов дня.

14 декабря 1919 г. Комитет по устройству универси�
тета подготовил материал об открытии медицинского
факультета (ГАИО. Ф.71, оп. 1, д. 60, л. 69).

5 января 1920 г. в час ночи власть перешла новому
правительству, казенные учреждения уже принимают�
ся и охраняются представителями новой власти. Вся
власть от Иркутска до Красноярска в руках Политичес�
кого центра.

10 января 1920 г. Совет университета заслушал пред�
ставление физико�математического факультета от 24
декабря 1919 г. о преобразовании медицинского отде�
ления в факультет. 14 голосами при одном воздержав�
шемся совет университета постановил поддержать пред�
ставление факультета (ГАИО. Ф. р � 71, оп. 1, д. 83, л. 1).

15 января 1920 г. адмирал Колчак чехословаками в
Иркутске выдан Политическому центру.

20 января 1920 г. медицинское отделение физико�
математического факультета выделено в самостоятель�
ную учебно�административную единицу – медицинс�
кий факультет.

21 января Политическим центром сданы дела Сове�
ту солдатских и крестьянских депутатов.

25 января в Татьянин день – студенческий праздник,
отмечавшийся в день основания московского универ�
ситета, вышла однодневная студенческая газета «Тать�
янин день». В 12 часов дня в 1�м Общественном собра�
нии состоялось открытие Иркутского Совета рабочих
и солдатских депутатов.

28 января 1920 г. Заседание совета университета по
вопросу избрания ректора. Выдвигаются три кандида�
туры: М.М. Рубинштейн, Н.Д. Бушмакин, В.А. Свар�
чевский. Ректором избран М.М. Рубинштейн 12 голо�
сами против 9. М.М. Рубинштейн отказался от долж�
ности ректора университета, отметив, что им должен
быть человек, имеющий абсолютное большинство сто�
ронников.

С 29 января по 18 февраля обязанности ректора ис�
полнял профессор В.П. Доманжо.

9 февраля на Большой улице расклеены объявления
о совершении смертной казни над адмиралом А.В. Кол�
чаком и бывшим министром В.Н. Пепеляевым. Казнь
совершена в 5 часов утра.

18 февраля 1920 г. назначен исполнять обязанности
ректора университета профессор, первый заведующий
кафедрой анатомии человека, первый декан медицин�
ского факультета, организатор Научного медицинско�
го общества при университете и его печатного органа –
медицинского журнала, первого съезда врачей Восточ�
ной Сибири Николай Дмитриевич Бушмакин (ранее
заведующий кафедрой анатомии человека Казанского
университета), выпускник Казанского университета.

Апрель – историко�филологический и юридичес�
кий факультеты слиты в один гуманитарный с шестью
отделениями.

Май – принято положение об «Ученом медицинс�
ком совете». «Ученый медицинский совет учреждается
для предварительной разработки и подготовки в смыс�

ле научного обоснования в порядке самостоятельной
инициативы или по заданиям Сибздрава всех крупней�
ших практических мероприятий и предложений в за�
висимости от того, насколько особенность быта и тер�
ритории Сибири, а также отдаленность от центра опре�
деляют своеобразие для Сибири…» (ГАИО. Ф. р � 71,
оп. 1, д. 84, л. 393).

Фото 2. Н.Д. Бушмакин.

24 июня 1920 г. ректором университета избран про�
фессор Н.Д. Бушмакин. На этой должности прорабо�
тал до 1929 г.

6 июля деканом медицинского факультета избран
Владимир Тимофеевич Шевяков, профессор, член�кор�
респондент Петербургской академии наук, один из
крупнейших протистологов Европы, автор классичес�
ких работ в области изучения инфузорий и радиолярий,
доктор философии Гейдельбергского университета,
доктор права Эбердинского университета, выпускник
Петербургского университета (1885). С 1920 по 1929 г.
– заведующий кафедрой биологии ИГУ.

По записи в Иркутской летописи, на 1 октября 1920
г. в реорганизованном университете начались занятия
на пяти факультетах: гуманитарном (825 студентов),
физико�математическом (320), медицинском (640 сту�
дентов), ветеринарном (101 студент) и рабочем (420 сту�
дентов). Численность студентов составила 2316 чело�
век. В вузе работают 39 профессоров, 65 преподавате�
лей, 21 ассистент, 10 профессорских стипендиатов и 14
вспомогательных работников.

3 октября Иркутский университет получил 11 тысяч
томов книг научного содержания и учебных пособий,
из них 9 тысяч томов от Томской университетской биб�
лиотеки и 2000 от Дома красного студента.

27 октября 1920 г. правление Иркутского государ�
ственного университета постановило годовщину откры�
тия университета отметить успешной работой по пере�
возке дров, а также изданием научных трудов и отчета о
деятельности университета.

7 февраля. Комиссия по организации клинических
курсов медфака университета постановила организо�
вать одонтологическую поликлинику для приходящих
больных и зуботехническую лабораторию при ней.

15 марта на объединенном заседании съезда союза
Всемедикосантруд и органов здравоохранения Иркут�
ской губернии выяснилось критическое положение с
запасами лекарств, а также необходимость подготови�
тельных работ по переходу на использование в меди�
цинской практике сибирских растений. Иркутский Губ�
здравотдел обратился в университет с просьбой создать
комиссию по исследованию сибирской флоры в пре�
делах губернии.
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10 апреля. Университет получил приглашение при�
нять участие в съезде специалистов по лекарственным
растениям, который состоится в Томске. На съезд на�
правлен сотрудник медфака И.А. Обергард.

4 июня 1921 г. состоялось юбилейное заседание по
случаю исполнившегося 60�летия городской публичной
библиотеки (13 марта 1861). Профессора Рубинштейн
и Маннс отметили, что книжные ценности библиоте�
ки превзошли ожидания, что госуниверситет обязан
своим открытием почти исключительно наличию Ир�
кутской городской библиотеки, так как благодаря кни�
гам библиотеки смог развернуть свою деятельность.

На 15 августа в Государственном университете со�
стоит 2012 человек студентов. Из них: на медицинском
факультете 659, общественных наук 711, физико�мате�
матическом 206, ветеринарном 43, рабочем 403. По от�
делениям: на общественно�правовом 212, философско�
педагогическом 288, экономическом 89, восточном 79.
Курсы: восточных языков 33, химии 80, биологии 67,
математики 52, геологии и географии.

С момента образования медицинского отделения и
к дате трехлетия медицинского факультета на медфаке
работали: Н.И. Агапов, ассистент кафедры одонтоло�
гии Иркутского университета, с 1926 г. профессор ка�
федры стоматологии, выпускник Казанского универ�
ситета; О.И. Бронштейн, основатель и первый заведу�
ющий кафедрой микробиологии (1920�1923), член пре�
зидиума и автор проекта устава Общества врачей, вы�
пускник Казанского университета; В.А. Донсков, орга�
низатор и первый заведующий кафедрой патологичес�
кой анатомии (с 1923 г.), выпускник Казанского уни�
верситета (1908); В.П. Иванов, профессор, организатор
и заведующий кафедрой глазных болезней (1920�1935),
организатор офтальмологической службы Иркутской
области, выпускник Казанского университета (1887);
А.А. Корчагин, ассистент медицинского факультета
(1921�1922), организатор и руководитель кафедры со�
циальной гигиены и организации здравоохранения
(1924�1937), выпускник Киевского университета (1913);
И.С. Малиновский, доцент (1920), профессор и заве�
дующий кафедрой оперативной хирургии с топографи�
ческой анатомией (1923�1930), выпускник Казанского
университета (1909); М.С. Малиновский, профессор,
один из организаторов медицинского факультета и ка�
федры акушерства и гинекологии, ее заведующий (1920�
1923), в дальнейшем академик АМН СССР, Вице�пре�
зидент АМН СССР, Герой Социалистического труда,
выпускник Казанского университета (1907); А.А. Мел�
ких, профессор, организатор и заведующий кафедрой
общей патологии, в 1927 г. переименованной в кафедру
патологической физиологии (1920�1933), организатор
Научно�медицинского общества (1921), вместе с Н.Н.
Топорковым редактор «Иркутского медицинского жур�
нала» (1923), один из организаторов студенческого на�
учного общества им. И.И. Мечникова (1922), выпуск�
ник Казанского университета (1897); М.П. Михайлов,
профессор, заведующий госпитальной терапевтической
клиникой, в последующем переименованной в кафед�
ру госпитальной терапии (1921�1952), по совместитель�
ству – заведующий факультетской терапевтической
клиникой (1921�1922), выпускник Казанского универ�
ситета (1908); Я.В. Плавинский, профессор, заведую�
щий кафедрой врачебной диагностики (с 1922 г.), заве�
дующий кафедрой факультетской терапии (с мая 1926
г. – до 1933 г.), выпускник Томского университета; А.М.
Попов, преподаватель медицинского факультета (1921),
профессор, заведующий кафедрой детских болезней и
директор Ивано�Матренинской детской больницы (с
1922), декан лечебного факультета ВСГМИ (с 1929 г.),
выпускник Петербургской Военно�медицинской ака�
демии (1907); Н.А. Синакевич, профессор, организатор
и заведующий кафедрой госпитальной хирургии (1921�
1931), выпускник Казанского университета (1901); Н.С.
Спасский, основатель и первый заведующий кафедрой
нормальной физиологии (1921�1933), выпускник Ка�

занского университета; А.Д. Сперанский, прозектор
медицинского факультета (1920), организатор и первый
заведующий кафедрой оперативной хирургии и топог�
рафической анатомии (1920�1923), в последующем ака�
демик АН СССР (1939) и АМН СССР (1944); выпуск�
ник Казанского университета (1911), С.И. Тимофеев,
профессор, заведующий кафедрой гистологии (1919�
1931), директор Биолого�географического института
при ИГУ (1925�1926), выпускник Казанского универ�
ситета (1909), Н.Н. Топорков, профессор, воспитанник
Казанской неврологической школы Л.О. Даркшевича,
основатель и первый заведующий кафедрой невроло�
гии (1921�1932), вместе с А.А. Мелких редактор «Ир�
кутского медицинского журнала» (1923); З.Г. Франк�
Каменецкий, преподаватель курса офтальмологии
(1921), с 1923 г. ассистент кафедры гистологии и эмб�
риологии, заведующий клиникой глазных болезней
(1935�1951), выпускник Харьковского университета
(1897); Н.П. Шавров, основатель и первый заведующий
кафедрой фармакологии и фармхимии (1922), профес�
сор (1925), выпускник физико�математического фа�
культета Московского университета (1910) и Военно�
Медицинской академии (1914); В.Г. Щипачев, профес�
сор, заведующий кафедрой общей хирургии (1921�
1933), заведующий кафедрой госпитальной хирургии
(1933�1953), выпускник Томского университета (1913);
Ф.Л. Юдалевич, ассистент (1921), профессор (1925),
организатор и первый заведующий кафедрой дермато�
венерологии (1921�1935), выпускник Томского универ�
ситета (1897) и др.

Были созданы Клиники медицинского факультета
университета, начиная с расположившихся в хорошо
оснащенной больнице (госпитале) Красного Креста
хирургической (1920) – организатор – выпускник Ка�
занского университета И.А. Промтов, терапевтической
(1921) – организатор – профессор А.Г. Терегулов, заве�
дующий кафедрой частной патологии и диагностики
внутренних болезней (1919�1921), и клиники нервных
болезней (1921) – организаторы – профессор Н.Н. То�
порков и ассистент С.У. Штейнберг. На базе глазного
отделения клинического военного госпиталя, весной
1920 г. была организована глазная клиника, а в кожно�
венерологическом отделении городской больницы с 1921
г. размещалась клиника кожно�венерических болезней.

27 октября 1921 г. Состоялось празднование Государ�
ственным университетом трехлетней годовщины суще�
ствования. Годичный акт в здании 2�й женской гимна�
зии. Речи Н.Д. Бушмакина, М.М. Рубинштейна, Г.Ю.
Маннса, Д.Я. Райхбаума. Приветствия. Издан сборник
о деятельности университета за три года и однодневная
газета «Трехлетие Иркутского университета», вышедшая
в качестве приложения к газете «Власть труда». Набе�
режной от понтона до Кузнецовской больницы дано
наименование Университетская (в ознаменование 3�
летия университета).

20 ноября. Состоялось первое учредительное собра�
ние научно�медицинского общества. Избран президи�
ум в составе профессоров Н.Д. Бушмакина, А.А. Мел�
ких, М.С. Малиновского, Н.Н. Топоркова, доцента
Н.П. Шаврова (в 1919�1922 гг. сотрудник химико�фар�
мацевтической лаборатории 5�ой Армии).

3 января 1922 г. Организовано студенческое научное
общество им. И.И. Мечникова под руководством про�
фессоров А.А. Мелких, В.Г. Щипачева и О.И. Бронш�
тейна. В университете работают 220 преподавателей и
30 профессоров.

25 января. Студенческий комитет помощи голодаю�
щим Поволжья, созданный в ИРГОСУНе, принял реше�
ние содержать в приюте 10 детей, прибывших из райо�
нов голода. Студенты�медики обязались обслуживать
бесплатно дома и приюты, где поселились дети, студен�
ты педфака – проводить занятия, естественных факуль�
тетов – организовать маленькие ремесленные классы.

11 февраля. Правительство ДВР предложило ректо�
ру ИРГОСУНа Н.Д. Бушмакину пост министра народ�
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ного просвещения, на что он ответил отказом.
1 марта. Сибздрав обратился в университет с

просьбой организовать курсы для подготовки работни�
ков для борьбы с холерой.

2 марта. Медицинский факультет университета при�
ступил к организации курсов для врачей, фельдшеров
и студентов старших курсов для борьбы с холерой.

13 июля профессор В.Т. Шевяков выступил на засе�
дании совета ИРГОСУНа: «Из доложенных совету от�
четов явствует, что нашему молодому университету уда�
лось не только преодолеть разнообразные невзгоды и
затруднения и таким образом пережить минувший, тя�
желый во многих отношениях год, но и значительно
вырасти и окрепнуть.

Такой энергичный рост университета, свидетель�
ствующий о его действительной жизнеспособности,
объясняется, прежде всего, наличным составом иркут�
ского студенчества и его самоотверженной работой и
энтузиазмом…

Эта героическая защита университета и вера в его
жизнеспособность, в светлое будущее не прошли бес�
следно и в центре: Иркутский университет был остав�
лен на госснабжении и тем самым приравнен к старым
университетам, являясь единственным молодым уни�
верситетом, за которым было признано право на даль�
нейшее существование».

17 августа. В Иркутск со съезда вузов страны возвра�
тился ректор университета профессор Н.Д. Бушмакин.
В библиотеке университета насчитывается 120 тыс. книг.

27 октября 1922 г. В газете «Университетский клич»
– периодической газете студенческого бюро помощи
педфаку – опубликована статья профессора М.М. Ру�
бинштейна «Праздник зрелости». Он, в частности пи�
сал: «27 октября, наконец, наступает день, которого с
чувством жгучего нетерпения ждали все… – день пер�

вого выпуска настоящих питомцев нашего универси�
тета… 4�я годовщина является праздником совершен�
нолетия нашей высшей школы, а первый выпуск исто�
риков, словесников, юристов – нашим аттестатом зре�
лости». Опубликованы статистические данные о чис�
ленности студентов университета. Всего обучается 2657
студентов. Из них на медфаке обучается – 1112, педфа�
ке – 669, ФОНе – 426, рабфаке – 450 студентов. В 1922
г. на медфаке состоялся первый выпуск врачей, начав�
ших свое образование в самых различных университе�
тах. В первую в жизни медицинского факультета Госу�
дарственную экзаменационную комиссию вошли про�
фессор В.Т. Шевяков (председатель), Л.Н. Федоров и
А.А. Корчагин. 12 июня этого года были выданы 29 дип�
ломов врачей, из них 7 выпускников окончили факуль�
тет с отличием.

Первый ректор и главный организатор открытия
Иркутского университета профессор М.М. Рубинштейн
так оценивал его создание: «Наш университет вынесен
в жизнь не капризом, не интеллигентским кружком, не
правительственным распоряжением, он дитя самой
жизни и ее живых потребностей. Это помогло ему быс�
тро вырасти, это и поведет его дальше, это даст возмож�
ность и нам идти смело вперед».

Николай Дмитриевич Бушмакин, характеризуя на�
чальный период деятельности университета, писал:
«Пройдут годы, и многое изменится в быстром беге ис�
тории, но Иркутский государственный университет, как
могучий памятник переживаемого нами момента, бу�
дет вечно свидетельствовать, что русский народ, в пе�
риод тяжелой разрухи, голодный, раздетый, нашел в
себе силы выделить последние крохи на постройку дома
науки для удовлетворения своих духовных потребнос�
тей. Нельзя не преклониться перед таким величием на�
родного духа».
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85 ЛЕТ ПРЕПОДАВАНИЯ ФТИЗИАТРИИ В ИРКУТСКОМ
ГОСУДАРСТВЕННОМ МЕДИЦИНСКОМ УНИВЕРСИТЕТЕ
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фтизиопульмонологии, зав. – к.м.н., доц. С.А. Толстых)

Резюме. Представлен очерк истории создания, педагогической, научной и лечебной деятельности кафедры фтизио-
пульмонологии Иркутского государственного медицинского университета с момента ее организации в 1923 году до
настоящего времени.
Ключевые слова: Иркутский государственный медицинский университет, кафедра фтизиатрии и пульмонологии, ис-
тория деятельности.

85 YEARS OF TEACHING PHTHISIOLOGY AT IRKUTSK STATE MEDICAL UNIVERSITY
S.A. Tolstykh

(Irkutsk State Medical University)

Summary. The sketch of history of creation, pedagogical, scientific and medical activity of faculty of phthisiology and
pulmonology of Irkutsk State Medical University from the moment of its organization in 1923 till now is presented.

Key words: Irkutsk State Medical University, faculty of phthisiology and pulmonology, history of activity.

В первые годы деятельности медицинского факуль�
тета Иркутского государственного университета препо�
давание туберкулеза осуществлялось на большинстве
клинических кафедр. В 1932 г. в Восточно�Сибирском
медицинском институте был выделен доцентский курс
туберкулеза в составе кафедр госпитальной терапии
(1932�1938) и факультетской терапии (1938�1967). В 1967
г. курс туберкулеза был выделен в самостоятельный, а в
1974 г., в соответствии с приказом МЗ РСФСР, в Ир�
кутском государственном медицинском институте была
создана кафедра туберкулеза, которая в 2006 г. переиме�
нована в кафедру фтизиопульмонологии Иркутского
государственного медицинского университета.

Начало преподавания туберкулеза в Иркутске свя�
зано с именем Владимира Николаевича Моросанова.

В.Н. Моросанов родился в 1886 г. в Тульской губер�
нии, в 1913 г. окончил медицинский факультет Томско�
го университета. В 1914 г. как стипендиат был назначен
уездным врачом Иркутского уезда и одновременно уча�
стковым врачом. С 1918 по февраль 1920 г. состоял вра�
чом организованной при его непосредственном учас�
тии Городской Больничной Кассы г. Иркутска. В февра�
ле 1920 г. был призван в Народно�Революционную Ар�
мию главным врачом Полкового подвижного госпиталя,
с которым отбыл на Восток. В конце 1920 г. был отко�
мандирован в Иркутск на должность судебного врача.

В 1922 г. В.Н. Моросанов прошел по конкурсу на
должность сверхштатного ординатора госпитальной
терапевтической клиники, а 31 октября 1922 г. назна�
чен ассистентом на кафедре этой клиники. Одновре�
менно по совместительству работал врачом�ординато�
ром в тубдиспансере, который являлся базой клиники.
На той же кафедре с 1923 г. В.Н. Моросанов начал пре�
подавать туберкулез и проводить научные исследования
по этой дисциплине. В 1926 г. в «Сибирском медицинс�
ком журнале» была опубликована первая научная ра�
бота В.Н. Моросанова «К вопросу о кальцийтерапии
при туберкулезе легких», в которой он проанализиро�
вал результаты наблюдения за 116 больными различны�
ми формами туберкулеза и дал рекомендации по пока�
заниям и противопоказаниям применения кальция в
терапии туберкулеза легких.

В.Н. Моросанов впервые изучил заболеваемость и
смертность от туберкулеза в Сибири и г. Иркутске, о чем
выступил с докладом на научной конференции тубер�
кулезного диспансера в августе 1928 г. Этот научный
материал был опубликован в «Иркутском медицинском
журнале» в серии статей «Заболеваемость и смертность
от туберкулеза по данным Иркутского туберкулезного
диспансера». Эта работа ярко характеризует В.Н. Мо�

росанова как незаурядного клинициста, блестяще вла�
деющего клиническим мышлением, эрудированного
врача, умеющего тщательно, полно, со знанием дела
провести анализ, желающего знать состояние дел по�
рученной ему службы и результаты ее деятельности.

Неординарность мышления, активная позиция В.Н.
Моросанова были высоко оценены его современника�
ми. На основании ходатайства ведущих профессоров,
клиницистов медицинского факультета Иркутского
университета, ему в 1930 г. Наркомздравом по итогам
выполненных научных работ было присвоено звание
приват�доцента и поручена организация и ведение кур�
са «Туберкулез» в составе кафедры госпитальной тера�
пии Восточно�Сибирского медицинского института.
Этим курсом он заведовал до 1938 г. С 1 сентября 1938 г.
В.Н. Моросанов стал заведующим кафедрой пропедев�
тической терапии.

С 1938 по 1957 г. курсом туберкулеза заведовала до�
цент Мария Александровна Волкова – Заслуженный
врач РСФСР и Бурятской АССР, Почетный член прав�
ления Всероссийского общества фтизиатров. С именем
М.А. Волковой связано становление и развитие фтизи�
атрической службы Иркутской области. Ее трудовая
деятельность началась с организации в 1924 г. первого в
Иркутской области сельского тубдиспансера в улусе
Аларь. Затем около 3 лет М.А.Волкова работала в Мон�
голии. В 1927 г. М.А.Волкова была назначена главным
врачом Иркутского городского противотуберкулезно�
го диспансера, который в 1935 г. был преобразован в
областной и стал центром по борьбе с туберкулезом в
Иркутской области. Вся дальнейшая жизнь Марии
Александровны была связана с этим учреждением, ко�
торым она бессменно руководила в течение 37 лет. Под
ее руководством в Иркутской области были организо�
ваны десятки противотуберкулезных учреждений: дис�
пансеров, тубкабинетов, туботделений, санаториев, са�
наторных детских садов и лесных школ. Даже в тяже�
лые годы Великой Отечественной войны в области не
ослабевала борьба с туберкулезом. В 1942 г. было введе�
но обязательное извещение о заболевании туберкуле�
зом, приняты постановления по улучшению питания
больных, расширению сети противотуберкулезных уч�
реждений. За годы войны были вновь созданы и рас�
ширены многие противотуберкулезные учреждения в
городах и поселках области. К 1950 г. под руководством
главного врача областного тубдиспансера, депутата
Областного Совета депутатов трудящихся М.А. Волко�
вой в Иркутской области были созданы и функциони�
ровали 11 противотуберкулезных диспансеров, 28 тубер�
кулезных кабинетов и отделений, 14 санаториев, обла�
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стная туберкулезная больница.
М.А. Волкова успешно сочетала производственную,

организаторскую, педагогическую, научную и обще�
ственную деятельность, чем снискала почет и уважение
не только среди фтизиатров Восточной Сибири, но и в
среде ученых Советского Союза и за рубежом. Она ав�
тор 40 научных трудов, в том числе монографии «Ис�
кусственный пневмоторакс в лечении легочного тубер�
кулеза», дважды переиздававшейся и рекомендованной
в качестве учебного пособия. М.А. Волкова была деле�
гатом всех Всесоюзных и Всероссийских съездов фти�
зиатров, была избрана Почетным членом Правления
Всесоюзного общества фтизиатров и действительным
членом Международного противотуберкулезного со�
юза; в течение 20 лет заведовала курсом туберкулеза в
ИГМИ. Она в течение многих лет избиралась депута�
том Иркутского областного Совета депутатов трудящих�
ся. Правительство по достоинству оценило заслуги
М.А. Волковой, присвоив ей почетное звание Заслужен�
ного врача РСФСР и Бурятской АССР и наградив мно�
гими орденами и медалями, в том числе орденами Ле�
нина и Трудового Красного Знамени. Марию Алексан�
дровну Волкову тепло вспоминает в вышедшей из пе�
чати в 2008 г. книге «Что в имени тебе моем?..» Е.В. Пат�
рушева, Почетный гражданин г. Иркутска, заместитель
председателя Иркутского горисполкома (1975�1985).

С 1957 по 1968 г. курсом туберкулеза заведовала Ва�
лентина Ивановна Горохова – высококвалифицирован�
ный и широко образованный врач, педагог, пропаган�
дист. В те годы к преподавательской работе на курсе
туберкулеза привлекались квалифицированные прак�
тические врачи: Е.П. Донская, Р.Г. Мишина, В.В. Пор�
гачевская, М.Ф. Мордухович, Р.Н. Глухих. В 1967 г. курс
туберкулеза приобрел статус самостоятельного, и асси�
стенты Р.Г. Мишина и Р.Н. Глухих вошли в штат ИГМИ.

С 1 января 1969 г. по 31 декабря 1981 г. курсом, а за�
тем кафедрой руководил доцент Анатолий Васильевич
Шеметов – выпускник ИГМИ 1963 г. После окончания
ИГМИ А.В. Шеметов закончил клиническую ордина�
туру на кафедре факультетской терапии ИГМИ, а за�
тем аспирантуру в Казанском медицинском институте,
где защитил кандидатскую диссертацию на тему «Свер�
тывающая и фибринолитическая система крови у ту�
беркулезных больных в процессе лечения». После окон�
чания аспирантуры А.В. Шеметов приступил к препо�
давательской работе в качестве ассистента курса тубер�
кулеза ИГМИ, а с 1 января 1969 г. прошел по конкурсу
на заведование курсом, который в 1974 г. приказом МЗ
РСФСР был преобразован в кафедру туберкулеза. А.В.
Шеметов – высококвалифицированный клиницист и
преподаватель. Он автор около 50 печатных работ, боль�
шинство которых посвящены актуальным проблемам
фтизиатрии. А.В. Шеметов был награжден многими
грамотами руководства ИГМИ, имеет правительствен�
ные награды – медаль ордена «За заслуги перед Отече�
ством» II ст., медаль «Ветеран труда».

В период руководства кафедрой доцентом А.В. Ше�
метовым на кафедре работали ассистенты: Р.Н. Глухих
– к.м.н., врач�фтизиатр с большим стажем практичес�
кой работы, отличный методист и любимый студента�
ми преподаватель, в общей сложности, проработавшая
на кафедре 30 лет; Р.Г. Мишина – к.м.н., бывший глав�
ный областной специалист по детскому туберкулезу,
проработавшая ассистентом 14 лет; Э.А. Марфельдт –
высококвалифицированный фтизиохирург, долгие годы
заведовавшая хирургическим отделением Иркутской
областной туберкулезной больницы, проработавшая ас�
систентом около 10 лет; О.И. Никитина – проработала
около 17 лет, затем ушла в 1990 г. на кафедру туберкуле�
за Иркутского государственного института усовершен�
ствования врачей; С.А. Толстых – к.м.н.

С 1 января 1982 г. на заведование кафедрой была
проведена по конкурсу доктор медицинских наук, про�
фессор Татьяна Павловна Маслаускене, прибывшая из
Литовской ССР, где работала старшим научным сотруд�

ником НИИ туберкулеза. Т.П. Маслаускене – высоко�
квалифицированный врач, педагог, организатор�мето�
дист и научный деятель. Она является автором более 180
работ, под ее руководством защищены 2 докторских и
19 кандидатских диссертаций, выпущено 6 сборников
научных трудов.

Т.П. Маслаускене долгие годы была постоянным
членом Международного противотуберкулезного со�
юза, членом правления Российской ассоциации фти�
зиатров, председателем правления Иркутского област�
ного общества фтизиатров и пульмонологов.

В период руководства кафедрой профессором Т.П.
Маслаускене на кафедре работали доценты А.В. Шеме�
тов, С.А. Толстых, ассистенты Р.Н. Глухих, В.Г. Савва�
теева, О.И. Никитина, С.А. Галимов, Е.Ю. Поблинко�
ва. В этот период на кафедре под руководством Т.П.
Маслаускене были защищены 3 кандидатские диссер�
тации: В.Г. Савватеевой (1982), С.А. Галимовым (1986)
и О.И. Никитиной (1988).

В 1990 г. от кафедры туберкулеза отпочковалась ка�
федра туберкулеза Иркутского ГИУВа, на которую
ушли профессор Т.П. Маслаускене, ассистенты С.А.
Галимов, О.И. Никитина, Е.Ю. Поблинкова, а кафедру
туберкулеза ИГМИ возглавил доцент Семен Александ�
рович Толстых.

Фото 1. С.А. Толстых.

С.А. Толстых закончил ИГМИ в 1964 г., с 1964 по
1965 г. был ординатором кафедры госпитальной тера�
пии ИГМИ, с 1965 по 1972 г. – работал участковым фти�
зиатром в Иркутском городском противотуберкулезном
диспансере, совмещая работу ларингологом и бронхо�
логом. С 1.10.1972 по 1.03.1976 г. – аспирант кафедры
туберкулеза Новосибирского медицинского института,
где под руководством профессоров Е.И. Щуцкой и А.Г.
Шантурова выполнил кандидатскую диссертацию на
тему «Влияние хронического неспецифического тон�
зиллита и методов его лечения на течение и эффектив�
ность терапии туберкулеза легких у взрослых», которую
защитил в 1978 г. С 1 марта 1976 г. до 1989 г. работал ас�
систентом, в 1989�1990 гг. – доцентом, а с 1 сентября
1990 г. по настоящее время заведующим кафедрой ту�
беркулеза, которая в 2006 г. переименована в кафедру
фтизиопульмонологии.

С.А.Толстых – автор 42 печатных работ, в том числе
двух методических рекомендаций, 3 учебных и учебно�
методических пособий для студентов и врачей и изоб�
ретения «Способ лечения туберкулеза легких у больных
с декомпенсированным хроническим тонзиллитом». В
1999 г. С.А. Толстых удостоен почетного звания «Заслу�
женный врач РФ».

За время заведования кафедрой С.А.Толстых на ней
работали ассистенты: В.Г. Савватеева (с 1992 г. заведует
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кафедрой педиатрии №2 ИГМУ); Е.Ю. Поблинкова –
до 1991 г., затем перешла на кафедру туберкулеза ИГИ�
УВа и в настоящее время заведует этой кафедрой. По 1
году работали врачи М.В. Малкова и Г.В. Григорьева; с
1994 по 2000 г. работала Т.Н. Иванушкина, которая после
защиты кандидатской диссертации выехала в Москву,
где работает ассистентом кафедры фтизиопульмоноло�
гии Московской медицинской академии им. И.М.Се�
ченова.

Фото 2. Коллектив кафедры фтизиопульмонологии ИГМУ в 2008 г. Слева
направо: ассистенты А.В. Шеметов, С.Н. Шугаева, старший лаборант А.П.
Якубенок, заведующий кафедрой С.А. Толстых, ассистент Т.П. Филиппова.

Татьяна Павловна Филиппова в 1983 г. закончила
медицинский факультет Якутского Госуниверситета,
интернатуру в Якутском НИИ туберкулеза, затем с 1984
по 1987 гг. работала фтизиатром Олекминского район�
ного противотуберкулезного диспансера (ЯАССР). В
1987�1990 гг. – аспирант кафедры туберкулеза ИГМИ,
с 1 сентября 1990 г. – ассистент кафедры туберкулеза
ИГМИ. В 1995 г. защитила кандидатскую диссертацию
на тему «Коррекция вегетативных нарушений как па�

тогенетический метод лечения вновь выяв�
ленных больных туберкулезом легких», а в
2008 г. практически завершила работу над
докторской диссертацией по теме «Повыше�
ние эффективности лечения больных тубер�
кулезом легких путем коррекции адаптаци�
онных реакций организма». Т.П. Филиппо�
ва – автор около 40 научных трудов, в том
числе монографии «Туберкулез и стресс»
(2007), автор 2 патентов на изобретения.

Светлана Николаевна Шугаева закончи�
ла педиатрический факультет (первый вы�
пуск) ИГМИ в 1987 г., в 1987�1988 гг. – ин�
тернатуру на кафедре туберкулеза ИГМИ,
затем в 1988�1990 гг. – аспирантуру на этой
же кафедре. С 1 декабря 1990 г. она ассистент
кафедры. В 2002 г. защитила кандидатскую
диссертацию на тему «Дисбиотические на�
рушения кишечника и их коррекция у впер�
вые выявленных больных туберкулезом лег�
ких», выполненную под руководством С.А.
Толстых.

Научная деятельность кафедры всегда
была направлена на решение насущных
практических задач фтизиатрии: совершен�
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THE PHYSICAL METHODS OF THE TREATMENT OF PATIENTS WITH
NEUROCIRCULATORY DYSTONIA

S.G. Abramovich, A.V. Mashanskaya

Основной штат кафедры фтизиопульмонологии с 1
сентября 1990 г. по настоящее время составляют: доцент
С.А. Толстых, ассистенты: Т.П. Филиппова, А.В. Ше�
метов, С.Н. Шугаева.

А.В. Шеметов в общей сложности проработал на
кафедре 40 лет.

ствование методов выявления, диагностики и лечения
больных туберкулезом.

Все сотрудники кафедры выполняют большую лечеб�
но�диагностическую, консультативную, организацион�
ную работу в Иркутском областном противотуберкулез�
ном диспансере и во многих учреждениях города.

Адрес для переписки:
664003, Иркутск, ул., Красного Восстания, 1, Иркутский государственный медицинский университет. Тол�

стых Семен Александрович – зав. кафедрой фтизиопульмонологии, кандидат медицинских наук, доцент
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(Irkutsk State Institute for Medical Advanced Studies)

Summary. In the lecture are presented the questions, devoted to modern aspect of the using medical physical factor in the
patients with neurocirculatory dystonia.

Key words: neurocirculatory dystonia, vegetative dysfunction, physiotherapy.

Вегетативные расстройства являются одной из ак�
туальных проблем современной восстановительной
медицины и встречаются у 50�80% взрослого трудоспо�
собного населения России. Нейроциркуляторная дис�
тония (НЦД) – синдром функциональных нарушений
деятельности сердечно�сосудистой системы, обуслов�
ленный неадекватностью ее регуляции. НЦД является
одним из вариантов соматоформных вегетативных дис�
функций (СФВД), которые могут быть не только пред�
стадией того или иного заболевания, но и сами суще�
ственно влияют на качество жизни, значительно сни�
жая трудоспособность. В литературе встречается ряд
терминов, под которыми скрываются СФВД: вегетозы,
невроз сердца, нейроциркуляторная дистония, вегето�
сосудистая астения, вегетативно�висцеральная дисто�
ния, синдром да Коста, синдром вегетативной дисто�
нии, возбудимое сердце солдата и собственно СФВД.

В МКБ�10 в разделе F 45.3 имеется описание: «Со�
матоформная дисфункция вегетативной нервной сис�
темы. Симптоматика, предъявляемая больных, подоб�
на той, которая возникает при повреждении органа или
системы органов, преимущественно или полностью ин�
нервируемых и контролируемых вегетативной нервной
системой, т.е. сердечно�сосудистой, желудочно�кишеч�
ной, дыхательной и мочеполовой систем».

При НЦД возникает расстройство нейрогормональ�
но�метаболической регуляции сердечно�сосудистой
системы, характеризующееся неадекватным ее реаги�
рованием на обычные и тем более сверхсильные раз�
дражители, что выражается в неадекватной тахикардии
и аритмиях (при нагрузке, гипервентиляции или в ор�
тостатическом положении), колебании тонуса сосудов
(снижение или повышение артериального давления), в
неадекватном нагрузке росте сердечного выброса, ре�
гионарных спазмах сосудов, обмороках, сосудистых
кризах и пр. Наибольшее значение при этом придается
нарушениям регуляторной деятельности сердечно�со�
судистой системы в структурах, расположенных на
уровне лимбической, гипоталамо�гипофизарной сис�
тем, ретикулярной формации. Расстройство вегетатив�
ной нервной системы на этих уровнях приводит к уси�
лению симпатических влияний либо к гиперреактив�
ности холинергической системы, что приводит к воз�
никновению функциональных нарушений деятельно�
сти сердечно�сосудистой системы.

Основными клиническими синдромами у больных
с НЦД являются невротический, вегетоневропатичес�
кий (гиперсимпатикотонический, гиперпарасимпати�
котонический), гипертензивный, гипотензивный, кар�
диальный (кардиалгический и дизритмический). Выде�
ляются следующие клинические типы НЦД: гиперто�
нический, гипотонический, кардиальный и смешан�
ный. При всех типах НЦД у больных отмечаются при�
знаки вегетативной дисфункции: бледность, акроциа�
ноз, потливость, раздражительность, чувство страха,
похолодание конечностей. Имеются психологические
и поведенческие особенности этих больных. Развитие
НЦД чаще всего связано с межличностным общением,
вызывающим стресс, особенно при хронических дли�
тельных ситуациях. Данное явление получило название
«burn оut» (выгорание), т.е. эмоциональное истощение,
снижающее продуктивность профессиональной дея�
тельности.

По выраженности клинических проявлений заболе�
вания различают 3 степени тяжести: 1) легкая степень
– болевой и тахикардиальный синдромы выражены
умеренно (до 100 в минуту), возникают лишь в связи со
значительными психоэмоциональными и физически�
ми нагрузками; 2) средняя степень – сердечный боле�

вой приступ отличается стойкостью, возможны сосу�
дистые кризы. Трудоспособность снижена или времен�
но утрачена; 3) тяжелая степень – болевой синдром от�
личается упорством, тахикардия достигает 130�150 в
минуту, выражены дыхательные расстройства. Часты
вегетативно�сосудистые кризы, нередко встречается
психическая депрессия. Трудоспособность резко сни�
жена и временно утрачена.

Существует первичная и вторичная НЦД. Возник�
новению первичной НЦД способствуют вредные при�
вычки, интоксикации, инфекционные заболевания,
профессиональные вредности, длительная гипокине�
зия, физические и умственные перенапряжения, ост�
рые и хронические психотравмирующие факторы, воз�
растная гормональная перестройка в подростковом воз�
расте, беременность, дисовариальные расстройства у
женщин в климактерическом периоде. Вторичная НЦД
возникает при патологии внутренних органов, эндок�
ринных заболеваниях.

Действие лечебных физических факторов должно
быть направлено на следующие патогенетические зве�
нья НЦД:

1. Нарушение корково�гипоталамических и гипота�
ламо�висцеральных взаимоотношений;

2. Чрезмерная симпатико�адреналовая стимуляция
с клиническими эффектами гиперкатехоламинемии;

3. Повышенная реактивность периферических ве�
гетативных образований, ответственных за функции
внутренних органов;

4. Трофические, обменные и регуляторные наруше�
ния деятельности внутренних органов, обусловленные
их чрезмерной стимуляцией или извращением нейро�
эндокринной регуляции.

С этих позиций физиотерапевтическое лечение
можно считать патогенетической терапией, хотя ее на�
правленность может меняться в зависимости от веду�
щих симптомов, т.е. патогенетическое и симптомати�
ческое лечение в данном случае часто смыкается или,
во всяком случае, трудно различимо.

Физические методы лечения больных
нейроциркуляторной дистонией

Цель физиотерапии при НЦД: коррекция вегетатив�
ных расстройств. Лечебные физические факторы спо�
собны осуществить коррекцию вегетативных рас�
стройств, оказать влияние на регуляцию сосудистого
тонуса и купировать кардиалгии, аритмии, невротичес�
кие и астенодепрессивные синдромы, снизить повы�
шенное артериальное давление (АД) (табл. 1). Техноло�
гии физиотерапии следует рассматривать как методы
«функциональной регуляции» или способы повышения
функциональных резервов организма.

Седативные
Электросонтерапия. Уменьшение процессов воз�

буждения в центральной нервной системе за счет седа�
тивного и транквилизирующего действия импульсных
токов способствует восстановлению функций надсег�
ментарных отделов вегетативной нервной системы и
снижению активности ее симпатических влияний. Ис�
пользуют импульсы тока прямоугольной формы дли�
тельностью 0,2�0,5 мс, частотой 10 имп*с�1 в течение 40
минут; ежедневно, курс – 12�16 процедур.

Йодобромные ванны. Ионы брома и йода усиливают
и концентрируют тормозные процессы в центральной
нервной системе (ЦНС), нормализуют функцию щи�
товидной железы. Оказывают «мягкое» влияние на раз�
личные системы организма, хорошо переносятся боль�
ными пожилого и старческого возраста. Курс йодобром�
ных ванн оказывает благоприятное влияние на суточ�
ные ритмы функционального состояния сердечно�со�
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судистой системы. Содержание ионов йода и брома в
ванной должно быть не менее 10 и 25 мг/л соответствен�
но, температура 35�37оС, по 10�15 мин, через день или
2 дня подряд с перерывом на третий; курс 15�20 ванн.

Хвойные ванны. Усиливают процессы торможения в
коре головного мозга в результате воздействия паров
летучих ароматических веществ на обонятельные ре�
цепторы носа. Готовят путем добавления порошкооб�
разного или жидкого хвойного экстракта. В аптечную
сеть чаще поступают натуральный хвойный экстракт и
хвойный экстракт в порошке или брикетах (по 50 г).
Температура воды индифферентная – 35�37оС, продол�
жительность процедуры – 10�15 мин. Курс лечения –
10�20 ванн, ежедневно или через день.

Лекарственный электрофорез седативных препара�
тов, транквилизаторов, нейролептиков и антидепрес�
сантов.

Применяют седативные и транквилизирующие пре�
параты, нейролептики, антидепрессанты: 2�5% раствор
натрия (калия) бромида, 2�5% раствор магния сульфа�
та, 1% раствор хлордиазепоксида (элениум, хлозепид,
либриум), 0,5% раствор диазепама (сибазон, реланиум,
седуксен), 2% раствор амизила, 1% раствор аминазина,
0,5% раствор галоперидола, 1% раствор амитриптили�
на. Лекарственные препараты усиливают седативное
действие постоянного тока.

Под влиянием транквилизаторов уменьшается воз�
будимость подкорковых областей головного мозга и
торможение взаимодействия между этими структурами
и корой головного мозга. Эти препараты, благодаря вли�
янию на лимбическую систему, осуществляющую связь
психических и вегетативных функций, снижают эмо�
циональную возбудимость, оказывают нормализующее
влияние на вегетативно�висцеральные расстройства.
При назначении транквилизаторов необходимо учиты�

вать характеристику психо�
эмоционального состоя�
ния больного (гипер� или
гипостеническое состоя�
ние) и направленность ве�
гетативной дисфункции
(ваго� и симптикотония).
При гиперстенической
симптоматике показаны
транквилизаторы с седа�
тивным эффектом (хлор�
диазепоксид, диазепам).
При гипостеническом не�
вротическом состоянии,
артериальной гипотонии
их не назначают. При сим�
патикотонии показан диа�
зепам, при ваготонии –
амизил.

Нейролептики угнета�
ют центральные норадре�
нергические рецепторы,
что способствует их седа�
тивному действию. Неко�
торые антидепрессанты –
неизбирательные ингиби�
торы нейронального захва�
та (амитриптилин, кло�
мипрамин), ингибируя об�
ратный захват нейромеди�
аторных аминов пресинап�
тическими окончаниями,
способствуют тимолепти�
ческому действию (улуч�
шают настроение и общее
психическое состояние) с
выраженным седативным
компонентом. Антидеп�
рессивные средства обла�

Таблица 1

Физические методы лечения больных нейроциркуляторной дистонией

Седативные Электросонтерапия.
Ванны (йодобромные, хвойные).
Лекарственный электрофорез седативных препаратов,
транквилизаторов, нейролептиков и антидепрессантов.
Местная дарсонвализация головы.

Психорелаксирующие Визуальная селективная фотохромотерапия.
Фитоароматерапия.

Тонизирующие Контрастные ванны.
Души (циркулярный, Шарко, шотландский).
Общее СУФ и ДУФ�облучение. Талассотерапия.

Психостимулирующие Суховоздушная баня (сауна).
Лекарственный электрофорез психостимуляторов и
стимуляторов мозгового кровообращения.
Ванны (жемчужные). Гелиотерапия.

Сосудорасширяющие Гальванизация. Хлоридные натриевые ванны.
Инфитатерапия. Местная дарсонвализация
воротниковой зоны.
Скипидарная ванна.

Сосудосуживающие Лекарственный электрофорез адреномиметиков.
Вегетокорригирующие «Сухие» углекислые ванны.

Лекарственный электрофорез холиномиметиков и
ингибиторов холинэстеразы. Лекарственный
электрофорез холинолитиков. Электрофорез
ганглиоблокаторов. Лекарственный электрофорез
стимуляторов альфа и бета�адренорецепторов.
Лекарственный электрофорез витамина В

6
.

Антикардиалгические Местная дарсонвализация прекардиальной области.
СУФ – облучение прекардиальной области.

Антиаритмические Лекарственный электрофорез калия хлорида,
раствора анаприлина, новокаинамида, лидокаина.

дают также холинолитической активностью, так как
имеют сходную химическую структуру с холинолити�
ками.

Применяют глазнично�затылочную и воротниковую
методики. Все препараты, за исключением бромидов,
вводят с анода. Сильнодействующие средства наносят
на прокладку в количестве, равном высшей разовой
дозе. Сила тока до 8 мА, продолжительность процедур
20 минут, ежедневно; курс 10�15 процедур.

Местная дарсонвализация головы. Газовый разряд уг�
нетает проводимость нервных проводников в коже, в
результате чего ограничивается поток импульсации в
ЦНС. Местная дарсонвализация головы оказывает из�
бирательное влияние на вегетативную нервную систе�
му. Происходит усиление местного кровообращения,
расширение артериол и капилляров кожи и подлежа�
щих тканей в области воздействия, повышается тонус
венозных сосудов, уменьшается венозный стаз. Приме�
няют ток частотой 110 кГц по методике искрового раз�
ряда на волосистую часть головы, 4�5 ступени мощнос�
ти, 3�5 мин, ежедневно; курс 10�12 процедур.

Психорелаксирующие
Визуальная селективная фотохромотерапия. Селек�

тивная хромотерапия использует воздействие видимо�
го излучения различного диапазона, способного вли�
ять через таламокортикальные ассоциативные пути и
неспецифические подкорковые структуры на общий
уровень возбудимости головного мозга и, таким обра�
зом, корригировать психоэмоциональное состояние
человека. Красный и оранжевый цвет оказывают воз�
буждающее действие, синий и фиолетовый – тормоз�
ное, зеленый – гармонизирует тормозно�возбудитель�
ные процессы в ЦНС.

Фитоароматерапия. В результате вдыхания летучих
ароматических веществ через раздражение обонятель�
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ных рецепторов изменяется тонус подкорковых цент�
ров головного мозга, реактивность организма и психо�
эмоциональное состояние человека, снимается уста�
лость, повышается работоспособность, улучшается сон.
При правильном сочетании методов фитоароматерапии
можно оказывать влияние на физическое и психоэмо�
циональное состояние человека. Ароматы смешанного
и лиственного  леса рекомендуются больным с функ�
циональными расстройствами нервной системы для
нормализации сна, уменьшения раздражительности и
улучшения настроения. У больных НЦД используются
эфирные масла мяты, аниса, лаванды, ромашки, шал�
фея, резеды, лимона и сандалового дерева, которые
положительно влияют на гемодинамику головного моз�
га, нормализуют вегетативный статус, снижают артери�
альное давление, способствуют улучшению внимания
и памяти.

Преформированная фитоароматерапия проводится
в помещении и основана на искусственном создании в
воздухе помещения природных концентраций эфирных
масел. Для этого используются лампы�камины и фито�
генераторы. Они позволяют в фитоаэрариях создавать
природные концентрации летучих ароматических ве�
ществ от 0,1 до 1,5 мг/м3. В этих аппаратах происходит
принудительное испарение летучих компонентов эфир�
ных масел без их нагрева. Процедуры обычно проводят
через 1�2 часа после приема пищи. Продолжительность
процедур – 30�40 минут, на курс – 15�20 процедур. В
качестве преформированной фитоароматерапии часто
используются аромамассаж, аромаванны, саунотера�
пия, компрессы и аппликации, которые можно исполь�
зовать как самостоятельно, так и комбинировать меж�
ду собой и с другими методами лечения.

Тонизирующие
Контрастные ванны. Раздражение термочувстви�

тельных структур способствует увеличению синтеза сво�
бодных форм гормонов, что приводит к повышению
психоэмоциональной устойчивости и физиологической
тренировке подвижности основных нервных процес�
сов, улучшению функционального состояния сердеч�
но�сосудистой системы, усиливает различные виды об�
мена веществ. Контрастные ванны назначают поочеред�
но с температурой воды 38�420С на 2�3 мин и 15�250С –
на 1 мин. Повторяют 3�6 раз, заканчивая процедуру хо�
лодной ванной, если нужно оказать тонизирующее дей�
ствие, или горячей, если эффект должен быть успокаи�
вающим. Процедуры проводят 2 раза в неделю, курс 8�
10 процедур.

Циркулярный душ. Оказывает выраженное возбужда�
ющее действие на периферический рецепторный аппа�
рат и активирует центры вегетативной нервной систе�
мы, активизирует возбудимость коры головного мозга,
стимулирует гипоталамо�гипофизарную систему. В про�
цессе лечения наступает адаптация к механическим раз�
дражениям, улучшается вегетативная регуляция функ�
ций, активируются компенсаторно�приспособитель�
ные механизмы. Больные НЦД с резким преобладани�
ем возбудительных процессов над тормозными или
выраженными явлениями астенизации плохо перено�
сят такой душ, особенно при низкой температуре воды.
Циркулярный душ обычно начинают с температуры
воды 36�340С, которую затем постепенно понижают к
концу лечения до 250С. Курс лечения состоит из 15�20
процедур продолжительностью 2�5 мин каждая, прово�
димых ежедневно или через день.

Шотландский душ. Чередование воздействия струй
горячей и холодной воды оказывает стимулирующее
влияние на гипоталамо�гипофизарную систему и тро�
фические процессы во внутренних органах, активиру�
ет корковые процессы. На тело больного поочередно
воздействуют двумя струями воды – горячей (37�450С)
и холодной (25�100С). Продолжительность воздействия
горячей струи – 30�60 сек, холодной – 20�40 сек. Такую
смену воды выполняют 4�6 раз в течение 3�5 минут.
Первые процедуры проводят при меньшей разнице тем�

ператур воды, далее ее постепенно увеличивают, дово�
дя к концу курса лечения до 350С. Давление воды при
этом от 2 до 3 атм. Всего на курс лечения назначают 15�
20 общих процедур.

Струевой душ (Шарко). Механическое раздражение
различных участков кожи под влиянием воздействия
струями воды раздражает расположенные здесь много�
численные механорецепторы и термочувствительные
структуры. Восходящие потоки афферентной импуль�
сации активируют центры вегетативной нервной сис�
темы и возбудимость коры головного мозга. Темпера�
тура воды в начале курса лечения – 35�320С (при необ�
ходимости – 42�450С), в конце – 20�150С; давление –
от 1,5�2 до 2,5�3 атм. Продолжительность процедуры –
от 1�2 до 3�5 мин; на курс лечения – 15�20 процедур.

Общее СУФ и ДУФ-облучение. Излучение в области
спектра (320�275 нм) повышает тонус симпатико�адре�
наловой системы, активирует защитные механизмы,
повышает уровень неспецифического иммунитета, а
также увеличивает секрецию ряда гормонов. Продукты
фотодеструкции белков, образующиеся при облучении
средневолновым и длинноволновым ультрафиолето�
вым облучением, нормализуют деятельность гипофи�
зарно�гипоталамической и симпатоадреналовой сис�
тем, вегетативных образований в ЦНС. СУФ�излуче�
ние способствует усилению фосфорно�кальциевого
обмена, изменяет возбудимость нервных центров. Об�
щее СУФ�облучение проводят в субэритемных дозах по
одной из трех принятых схем курсом по 12�15 процедур
1�2 раза в год. Общее ДУФ�облучение – по 15�30 мин
ежедневно или через день; курс – 8�10 процедур, 1�2
раза в год.

Талассотерапия. Купания возбуждают ЦНС и веге�
тативные подкорковые центры, активируют обмен ве�
ществ и изменяют функции сердечно�сосудистой, ды�
хательной и других систем организма. Выделяющиеся
при купаниях активные формы тропных гормонов, ка�
техоламинов и кортикостероидов активируют все виды
обмена, повышают реактивность организма и резервы
его адаптации. Лечебные купания могут проводиться в
море, бассейнах с морской водой, в озерах или реках.
Дозируются купания по величине холодовой нагрузки
(кДж/м2) – разнице между теплоотдачей и теплопро�
дукцией, отнесенной к единице поверхности тела. Дли�
тельность купания определяется с учетом температуры
воды по дозиметрическим таблицам. В зависимости от
интенсивности применяемой холодовой нагрузки ис�
пользуют несколько режимов купаний: умеренный –
100�140 кДж/м2 или интенсивный – 140�180 кДж/м2.
Температура воды не ниже 18 и 160С соответственно.
При этом в процессе курсового лечения при хорошей
переносимости процедур возможен переход от одного
режима к другому.

Психостимулирующие
Суховоздушная баня (сауна). Периодические воздей�

ствия разнонаправленных термических факторов (теп�
ла и холода) повышают устойчивость центральных ме�
ханизмов регуляции сосудистого тонуса и стабилизи�
руют артериальное давление. Они активируют механиз�
мы неспецифической резистентности организма к фак�
торам внешней среды, увеличивают силу тормозных
процессов в коре головного мозга, уменьшают утомле�
ние, расслабляют мышцы, создают чувство свежести и
бодрости. Назначают по одному из трех тепловых ре�
жимов в зависимости от клинического течения болез�
ни. Общая продолжительность проводимых через 5�7
дней процедур 1,5�2 часа; курс лечения – 6�8 процедур.
Повторный курс – через 2�3 мес.

Лекарственный электрофорез психостимуляторов и
стимуляторов мозгового кровообращения. Применяют
психостимуляторы и стимуляторы мозгового кровооб�
ращения: 1�2% раствор кофеина, 2�5% раствор теофил�
лина, 2�5% раствор эуфиллина, 0,5% раствор кавинто�
на. В основе психостимулирующего действия амфета�
минов лежит высвобождение норадреналина и дофами�



110

Сибирский медицинский журнал, 2008, № 8

на из везикулярного пула пресинаптических нервных
окончаний в ЦНС, а также торможение их обратного
захвата. Этими механизмами обусловлено не только
психостимулирующее, но и периферическое адреноми�
метическое действие с различными вегетативными про�
явлениями (повышение АД, тахикардия, экстрасисто�
лия и др.). Назначают при НЦД с преобладанием анер�
гических нарушений, астенической и апатической сим�
птоматики. Кофеин в дополнение к рассмотренным
показаниям применяется при мигрени, а как препарат
с выраженными аналептическими свойствами – при
артериальной гипотензии.

Для коррекции вазовегетативной симптоматики при
НЦД применяется электрофорез кавинтона. Он вызы�
вает небольшое снижение системного АД, расширение
сосудов мозга, усиление кровотока и улучшение снаб�
жения мозга кислородом и глюкозой. Повышает устой�
чивость клеток мозга к гипоксии, облегчая транспорт
кислорода и субстратов энергетического обеспечения
к тканям. Вазодилатирующее действие связано с пря�
мым релаксирующим влиянием на гладкую мускулату�
ру сосудов преимущественно головного мозга.

Препараты вводят по воротниковой методике, ме�
тодике Вермеля, продолжительность ежедневных про�
цедур 10�12 мин, курс 10�12 процедур. Кофеин, теофил�
лин, эуфиллин, кавинтон можно вводить трансорби�
тально (по Бургиньону) или эндоназально (сила тока
от 0,3 до 1,0 мА).

Жемчужные ванны. Бурлящие пузырьки воздуха воз�
буждают механорецепторы кожи, восходящие афферен�
тные потоки с которых активируют подкорковые цент�
ры вегетативной нервной системы и усиливают процес�
сы возбуждения в коре головного мозга. За счет повы�
шения тонуса симпатической нервной системы увели�
чивается частота сердечных сокращений, происходит
обогащение кожи кислородом, стимулируется тканевое
дыхание, улучшается микроциркуляция. Регулярное
применение жемчужных ванн дает положительный вос�
становительный эффект при нервных перегрузках,
стрессовых ситуациях, малоподвижном образе жизни,
нормализует обмен веществ, улучшает состояние кожи,
понижает уровень тревожности, улучшает сон, восста�
навливает показатели артериального давления.

Гелиотерапия. В результате стимуляции эпифиза и
других подкорковых центров усиливается высшая не�
рвная деятельность, мозговое кровообращение и тонус
мозговых сосудов, что оказывает выраженное нейроре�
гулирующее действие на внутренние органы и ткани.
Солнечные ванны активируют образование меланина,
что способствует лабильности нервно�психических
процессов. Дозирование солнечных ванн проводится по
плотности энергии излучения (кДж/м2). Применяют
второй и третий режим солнечных облучений при РЭЭТ
не ниже 23 и 290С соответственно, вычисляя продол�
жительность по номограммам.

Сосудорасширяющие
Гальванизация. Сосудорасширяющее действие обус�

ловлено выработкой в результате действия гальваничес�
кого тока биологически активных веществ и медиато�
ров – гистамин, ацетилхолин, плазмакинины, простог�
ландины и др. Активированные постоянным током
факторы расслабления (оксид азота и эндотелины) вы�
зывают расширение просвета сосудов кожи и ее гипе�
ремию. Назначают гальванизацию по методике Щер�
бака. Сила тока от 6 до 16 мА, продолжительность про�
цедур 10�15 мин, ежедневно; курс 10�12 процедур.

Хлоридные натриевые ванны. В условиях хлоридной
натриевой ванны у больного происходит усиление при�
тока тепла и значительное усиление кровотока в коже,
нормализация симпато�адреналовой системы, актива�
ция факторов противосвертывающей системы крови и
ее реологии, что способствует уменьшению перифери�
ческого сосудистого сопротивления и АД. Существен�
ную роль в расширении сосудов кожи и формировании
гиперемии играют выделяющиеся биологически актив�

ные вещества и местные нейро�рефлекторные реакции.
Для лечения больных НЦД с повышением АД назнача�
ют ванны с минерализацией 20�30 г/л при температуре
воды 35�360С. Продолжительность процедуры 8�10 мин,
через день или 2 раза в неделю; курс 10 ванн.

Инфитатерапия. Снижение повышенного тонуса
артериальных сосудов за счет гармонизирующего воз�
действия на биоэлектрическую активность головного
мозга, нормализации функций надсегментарных отде�
лов вегетативной нервной системы. Используют частоту
воздействия 30 Гц и продолжительность ежедневных
сеансов – по 9 минут; курс 10 процедур.

Местная дарсонвализация воротниковой зоны. Дей�
ствующими факторами при местной дарсонвализации
являются импульсный высокочастотный ток, электри�
ческий разряд и образующиеся химические соединения
(озон, окислы азота). Развивается гиперемия кожных
покровов, происходит небольшое снижение АД; повы�
шается тонус венозных сосудов, уменьшается венозный
стаз. Используют слабый и средний искровой разряд.
Используют большой грибовидный электрод, который
перемещают круговыми движениями от надплечий спе�
реди до нижнегрудных позвонков (Д

6
) сзади. Воздей�

ствие проводят ежедневно или через день в течение 10�
15 мин. Курс лечения состоит из 10�15 процедур.

Скипидарная ванна. Благодаря эфирным маслам и
терпенам происходит раздражение нервных проводни�
ков, что приводит к выделению вазоактивных веществ
(простогландинов, цитокинов, гистамина, ацетилхоли�
на), снижению периферического сосудистого сопро�
тивления и АД. Применяют скипидарные ванны 30�40
мл белой эмульсии или желтого раствора скипидара на
ванну. Продолжительность 8�10 мин, ежедневно; курс
10 процедур.

Сосудосуживающие
Лекарственный электрофорез. Используют 0,1% ра�

створ адреналина, 1% раствор мезатона, 1% раствор
эфедрина. При электрофорезе данные лекарства, отно�
сящиеся к альфа�адреномиметикам, вызывают спазм
микроциркуляторного русла. Применяют у больных
НЦД по гипотензивному типу, используя воротнико�
вую методику. Продолжительность 10�15 мин, ежеднев�
но; курс 10�12 процедур.

Вегетокорригирующие
«Сухие» углекислые ванны. Оказывают ваготоничес�

кое и вазодилятирующее действие. Способствуют улуч�
шению микроциркуляции, снижению повышенной аг�
регации тромбоцитов, повышению парциального на�
пряжения кислорода в артериализированной капилляр�
ной крови, изменению функционального состояния как
вегетативной, так и высших отделов ЦНС (снижение
гиперсимпатикотонии, восстановление силы нервных
процессов, их уравновешенности). При НЦД с различ�
ными вариантами клинического течения (сосудистому,
кардиальному, аритмическому, смешанному) использу�
ют концентрацию углекислого газа – 15%, температуру
– 280С, продолжительность процедуры – 15�20 мин,
ежедневно, 12�14 ванн на курс лечения.

Лекарственный электрофорез холиномиметиков и ин-
гибиторов холинэстеразы. Назначают для коррекции
вегетативных расстройств симпатического характера с
яркими клиническими проявлениями. К лекарствен�
ным средствам, усиливающим передачу возбуждения в
холинергических синапсах, относят холиномиметики,
стимулирующие холинорецепторы, и ингибиторы аце�
тилхолинэстеразы – антихолинэстеразные средства.
Они полностью (М�, Н�холиномиметики) или частич�
но (М� или Н�холиномиметики) воспроизводят клини�
ческие эффекты ацетилхолина (сужают зрачки, стиму�
лируют слюноотделение и слезотечение, уменьшают
амплитуду и частоту сердечных сокращений, сужают
бронхи, уменьшают вентиляцию легких, усиливают пе�
ристальтику кишечника, стимулируют секрецию пище�
варительных соков, поддерживают постоянный тонус
артериол кишечника, мозга, гладких и скелетных
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мышц, снижают АД, расширяют артериолы в коже
лица, расслабляют сфинктер мочевого пузыря).

Ацетилхолин (для электрофореза используют 0,2�
0,5% раствор ацетилхолина гидрохлорида) и карбохо�
лин (вводится из 0,1% раствора) являются М� и Н�хо�
линомиметиками. В спектре фармакологической актив�
ности карбохолина преобладают М�холиномиметичес�
кие эффекты. Для электрофореза используют М�холи�
номиметик ацеклидин в виде 0,2% раствора, антихоли�
нэстеразные препараты: 1% раствор галантамина гид�
рохлорида, 0,5% раствор прозерина (неостигмина), ко�
торые вводят с анода. Проводят по воротниковой ме�
тодике; ежедневно; курс 8�10 процедур.

Лекарственный электрофорез холинолитиков. Для
электрофореза применяют периферические холиноли�
тики (ганглиоблокаторы): 2,5% раствор гексония, 1%
раствор бензогексония, 5% раствор пентамина, и М� и
Н�центральные холинолитики: 1% раствор атропина,
0,25% раствор скополамина, 1% раствор спазмолити�
на, 1% раствор апрофена, 0,1% раствор метацина. Дан�
ные препараты оказывают гипотензивное действие,
поэтому их не рекомендуют больным НЦД по гипото�
ническому типу. Лучше их использовать для коррекции
вегетативных расстройств парасимпатического харак�
тера с яркими клиническими проявлениями у больных
НЦД по кардиальному типу на воротниковую область,
по 15 мин; ежедневно; курс 10�15 процедур.

Лекарственный электрофорез стимуляторов альфа и
бета-адренорецепторов. Применяют для стимуляции
альфа� и бета�адренорецепторов (0,1% раствор адрена�
лина гидрохлорида, 0,1% раствор мезатона, 1�2% ра�
створ эфедрина). Действие адреномиметиков проявля�
ется сужением большинства кровеносных сосудов, по�
вышением АД, усилением сокращений миокарда, уча�
щением частоты сердечных сокращений, повышением
автоматизма и улучшением проводимости в сердечной
мышце, расширением бронхов. 2% раствор кофеин�
бензоата в 5% растворе натрия гидрокарбоната оказы�
вает возбуждающее действие на симпатический отдел
вегетативной нервной системы, возбуждает сосудодви�
гательный центр, усиливает сердечную деятельность.
Все препараты вводятся с анода (межлопаточного элек�
трода) по воротниковой методике, по 15�20 мин, ежед�
невно; курс 10�15 процедур.

Лекарственный электрофорез витамина В
6
. Витамин

В
6
 обладает центральным холинолитическим действи�

ем. Наиболее часто электрофорез 1�2% раствора пири�
доксина производится в слизистую оболочку носа, реже
– по воротниковой методике, по 12�15 мин, ежеднев�
но; курс 10�15 процедур.

Антикардиалгические
Дарсонвализация прекардиальной области. Создает

торможение передачи болевых импульсов из области
воздействия, оказывает положительное влияние на
функцию вегетативной нервной системы. Большим
грибовидным электродом перемещают продольно�кру�
говыми движениями по коже грудной клетки слева в
зоне, ограниченной сверху ключицей, снизу – ребер�
ной дугой, справа грудиной, слева – передней подмы�
шечной линией. Воздействия тихим разрядом, 3�5�й
ступенью мощности проводят ежедневно или через день
в течение 4�6 мин; курс 10�15 процедур.

СУФ-облучение прекардиальной области. Устранение
кардиалгий происходит в результате возникновения
блокады афферентной импульсации в ЦНС от области
эритемы, которая сопровождается выделением в лим�
бической системе эндорфином и энкефалинов, акти�
вацией серотонинергических нейронов. Лечение начи�
нают с 2�х биодоз, через 2 дня увеличивают на Ѕ биодо�
зы; курс 4�5 процедур.

Антиаритмические
Лекарственный электрофорез хлорида калия. Ионы

калия играют существенную роль в регулировании фун�
кций миокарда, способствуют нормализации возбуди�

мости и проводимости, положительному инотропному
действию. Вводится в виде 2�5% раствора калия хлорида
чаще по эндоназальной метидике или по методике Вер�
меля по 10�12 минут, ежедневно; курс 10�12 процедур.

Лекарственный электрофорез 0,5% раствора анапри�
лина, 2�5% раствора новокаинамида, 1% раствора ли�
докаина. Лечебное антиаритмическое действие связа�
но с влиянием данных лекарств на трансмембранный
транспорт ионов калия, натрия, кальция. Новокаина�
мид подавляет транспорт ионов натрия, лидокаин уве�
личивает проницаемость для ионов калия, анаприлин
подавляет активность адренергических импульсов.
Электрофорез проводится по методике Вермеля по 10�
12 мин, ежедневно; курс 10 процедур.

При НЦД данные методы физиотерапии не показа�
ны больным вегетативными кризами, выраженной ги�
потонией, значительными и прогностически неблагоп�
риятными нарушениями ритма сердца.

Санаторно@курортное лечение
Санаторно�курортное лечение показано больным

при любой клинической форме НЦД. Рекомендованы
бальнеологические (с углекислыми, сероводородными,
радоновыми и йодобромными водами) и климатичес�
кие курорты. Для больных НЦД характерна высокая
метеочувствительность, поэтому не рекомендовано их
направление на курорты с контрастными (по сравне�
нию с местом проживания) климатическими условия�
ми. Противопоказаниями к санаторно�курортному ле�
чению являются частые вегетососудистые кризы, про�
гностически неблагоприятные нарушения сердечного
ритма и проводимости. Стандарт санаторно�курортной
помощи больным с расстройствами вегетативной не�
рвной системы и невротическими расстройствами, свя�
занными со стрессом, соматоформными расстройства�
ми регламентируется приказом № 273 от 23.11.2004 г.

Ожидаемые результаты от эффективного санаторно�
курортного лечения: нормализация психоэмоционального
состояния, нормализация АД, улучшение качества жизни,
коррекция неправильных установок и взглядов больного на
жизнь и профессиональную деятельность, повышение фи�
зической и умственной работоспособности.

Физиопрофилактика
Первичная физиопрофилактика включает комплекс

мероприятий по предупреждению неврозов и астени�
ческих состояний, повышение неспецифической адап�
тационной реактивности, устойчивости к различных
психотравмирующим психогенным ситуациям. Веде�
ние здорового образа жизни можно отнести к ведущим
профилактическим мероприятиям при НЦД. Больной
должен прекратить курение, злоупотребление алкого�
лем, соблюдать своеобразный режим психогигиены.
Здоровый образ жизни обязательно предполагает так�
же режим физической активности с учетом тренирован�
ности и выносливости пациента, его толерантности к
физическим нагрузкам. Чрезвычайно полезны плава�
ние, игры в теннис, волейбол, баскетбол, езда на вело�
сипеде, ходьба на лыжах. Обязательной должна стать
для больного НЦД ежедневная утренняя гимнастика.
Следует нормализовать сон. Очень полезно приобще�
ние к природе: работа в саду, частые прогулки в лесу,
поездки за город, путешествие пешком по окрестнос�
тям города. Многим больным стоит рекомендовать об�
щение с животными, уход за ними.

Вторичная физиопрофилактика. Курсы физиопро�
филактики целесообразно проводить осенью и весной,
когда увеличивается возможность развития или обо�
стрения неврологических проявлений, сезонных эмо�
циональных расстройств в период ожидаемых психо�
травмирующих ситуаций или после стрессов.

С целью физиопрофилактики применяют много�
численные релаксационные и восстановительные пси�
хотерапевтические технологии, методы активной адап�
тационной профилактики (озонотерапия, нормобари�
ческая интервальная гипокситерапия, термовоздей�
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В настоящее время количество обращений граждан
в суд или прокуратуру по факту ненадлежащего лече�
ния на территории Иркутской области неуклонно рас�

ствия, дозированные физические нагрузки и др.), элек�
тросонтерапию, общую франклинизацию, гальваниза�
цию воротниковой зоны по Щербаку и по Бургиньону,
электрофорез седативных препаратов, кальция, вита�
минов по Вермелю, общее УФО в субэритемных дозах
и ДУФ�облучение, массаж головы, воротниковой зоны
и шейно�грудного отдела позвоночника. Используют�

ся различные методы гидротерапии (струевые души),
подводный душ�массаж, ванны (хвойные, азотные, кис�
лородные, йодобромные, углекислые, радоновые), кли�
матотерапия. В комплекс лечения для усиления оздо�
равливающего эффекта водных процедур должны быть
включены физические факторы воздушной среды: га�
лотерапия, фитоароматерапия, аэроионотерапия.

АСПЕКТЫ МЕДИЦИНСКОГО ПРАВА И ЭТИКИ

© ВОРОПАЕВ А.В. – 2008

ДЕФЕКТЫ ОКАЗАНИЯ ТРАВМАТОЛОГИЧЕСКОЙ
МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ И ПЛАТНЫХ МЕДИЦИНСКИХ

УСЛУГ: СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ПРАВОВЫХ ПОСЛЕДСТВИЙ

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

медицины, зав. – д.м.н., проф. Ю.С. Исаев)

Резюме. Проведен сравнительный анализ дефектов оказания медицинской помощи и возникновении гражданской от-
ветственности лечебно-профилактических учреждений при оказании бесплатной медицинской помощи и платных
медицинских услуг в травматологии.
Ключевые слова: ответственность, платная медицинская услуга, травматология.

DEFECTS OF RENDERING THE TRAUMATOLOGIC MEDICAL AID AND PAID MEDICAL
SERVICES: THE COMPARATIVE ESTIMATION OF LEGAL CONSEQUENCES

А.V. Voropaev
(Irkutsk State Medical University)

Summary. The comparative analysis of defects of medical aid and civil liability of health�care establishments at rendering
of free medical aid and paid medical services in traumatology is carried out.

Key words: responsibility, paid medical service, traumatology.
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тет. Этот процесс более интенсивный в платной меди�
цине, но существует и в смешанных отраслях медици�
ны, где бесплатная медицина сочетается с предостав�
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лением платных медицинских услуг, такой, как травма�
тология. Авторами был произведен анализ дефектов
оказания травматологической медицинской помощи с
целью выявления как структуры дефектов оказания ме�
дицинской помощи (ДМП), так и выяснения правовых
последствий дефектов оказания травматологической
медицинской помощи и платных медицинских услуг.

Исследовали материалы 48 заключений комиссион�
ных судебно�медицинской экспертиз (СМЭ) по «меди�
цинским» делам в отношении лечебно�профилактичес�
ких учреждений Иркутской области и Республики Бу�
рятия за период с 2000 по 2007 гг., 5 гражданских и 6
уголовных «медицинских» судебных дел за вышеуказан�
ный период времени с данных регионов, а также дос�
тупные материалы в отношении «медицинских» дел в
сети «Интернет». ДМП были выявлены во всех меди�
цинских документах, составляющих материалы анали�
зируемых судебных дел или материалы для комиссион�
ных судебно�медицинских экспертиз. 81% ДМП был
связан с госпитальным этапом, остальные 9% с травм�
пунктами и 10% с амбулаторной травматологической
помощью. Структура ДМП на госпитальном этапе была
следующей: дефектов организации оказания медицин�
ской помощи – 15%, дефектов диагностики – 32%, де�
фектов лечения – 53%. По принципу возмездности ока�
зания медицинской помощи все ДМП были нами раз�
делены на две группы: дефекты оказания бесплатной
медицинской помощи (оказание экстренной медицин�
ской помощи и в рамках обязательного медицинского
страхования (ОМС)), что составило 31 заключение
СМЭ и 2 гражданских «медицинских» дел и 6 уголов�
ных «медицинских» судебных дел; дефекты оказания
возмездной медицинской помощи (платные медицин�
ские услуги и оказание медицинской помощи по доб�
ровольному медицинскому страхованию (ДМС)), в ко�
личестве 17 заключений СМЭ и 3 гражданских дел.

В первой группе ДМП обусловлены ненадлежащей
медицинской помощью в виде трех основных групп:
несоблюдения стандартов лечения, неправильной адап�
тации индивидуальных особенностей пациента и сопут�
ствующей патологии к стандарту лечения, несоблюде�
нию всех возможных, согласно лицензионным требо�
ваниям и условиям способов диагностики и лечения.

К типичным дефектам относятся дефекты диагнос�
тики. Среди них можно выделить неправильную диаг�
ностику основного заболевания (например, постанов�
ка ошибочного диагноза «Ушиб седалищного нерва»
при переломе шейки бедра у пожилой женщины при
обращении в травмпункт, нераспознавание тупой трав�
мы живота с повреждением внутренних органов, пере�
ломов таза, тупой травмы груди, тупой черепно�мозго�
вая травмы); позднюю диагностику (тупую травму жи�
вота и груди с повреждением внутренних органов, гной�
ный перитонит, повреждения внутренних органов при
колото�резаных ранениях); частичная диагностика ос�
новного заболевания (нераспознанные переломы ребер,
переломы таза, длинных трубчатых костей, разрывы па�
ренхиматозных органов, черепно�мозговая травма), не�
распознавание осложнений, явившиеся непосредствен�
ной причиной смерти (массивная кровопотеря, гной�
ный перитонит, посттравматический панкреонекроз,
желудочное кровотечение, тромбофлебит конечностей,
травматический и геморрагический шок, гемоторакс и
гемопневмоторакс, пневмонии, переломы длинных
трубчатых костей, ребер, соматические заболевания).

Основными причинами дефектов диагностики яв�
ляются субъективные устранимые факторы в виде не�
достаточной квалификации медицинских работников,
невнимательному отношению к больному, неполноцен�
ному обследованию. К объективным причинным отно�
сится позднее обращение за медицинской помощью.

Дефекты лечения заключались в виде дефектов на�
значения и выполнения хирургических операций (от�
сутствием необходимого оперативного лечения, плохая
ревизия раневых каналов, поздняя первичная хирурги�

ческая обработка или ее отсутствие, поздняя некрэкто�
мия, не остановленное кровотечение, позднее опера�
тивное вмешательство, неправильное проведение ге�
мотрансфузии), дефекты назначения и выполнения
медицинских манипуляций (отсутствие иммобилиза�
ции переломов и анестезии мест переломов), дефекты
назначения лекарственной терапии (неправильное или
недостаточное лечение шока, недостаточное лечение
гнойных осложнений, ожоговой болезни, недостаточ�
ное лечение острой кровопотери, сердечной недоста�
точности, противопоказания к назначению наркотичес�
ких средств, невыполнение назначений врача, не оп�
ределялась чувствительность микрофлоры к антибио�
тикам).

Главной причиной дефектов лечения является не�
достаточная квалификация медицинских работников.

Ненадлежащее ведение медицинской документации
заключалось в использовании в травмпунктах нестан�
дартных учетных форм медицинской документации;
небрежном оформлении историй болезней (непонят�
ный почерк, небрежное оформление титульного листа,
плохое описание проведенных операций, недостаточ�
но полное описание повреждений при первичных и
последующих осмотрах, отсутствие листов назначений,
отсутствие предоперационных эпикризов, недостаточ�
но полное описание статуса больного), отсутствие зак�
лючительных диагнозов, несоответствие в диагнозах,
несоответствия в датах осмотров, отсутствия истории
болезни.

Дефекты лабораторного обследования проявились
в виде отсутствия клинических и биохимических ана�
лизов крови, мочи, определения чувствительности мик�
робов к антибиотикам, определения группы крови.

Сущность всех вышеуказанных ДМП заключается
в ненадлежащем лечении, т.е. несоответствии назначен�
ного пациенту лечения современным представлениям
об их необходимых уровнях и объеме при данном виде
патологии индивидуальным особенностям пациента и
возможностям ЛПУ. Поэтому доказательства невинов�
ности ЛПУ, исходя из принципа презумпции вины от�
ветчика в гражданском праве, будет заключаться в пре�
доставлении ЛПУ следующих данных:

1. соответствие лечения пациента принятым в ме�
дицине стандартам и использованием указанных в стан�
дартах лекарственных препаратах;

2. заключений врачей�специалистов об обоснован�
ных коррекциях вышеуказанного лечения (отступлении
от стандартов) вследствие наличия у пациента индиви�
дуальных особенностей, сопутствующей патологии и
пр.;

3. проведением лечения (консультаций специалис�
тов и лечебно�диагностических манипуляций) в объе�
ме, не менее предусмотренного лицензией данного
ЛПУ;

4. наличием или обоснованным отсутствием у леча�
щего врача медицинских знаний, в частности об основ�
ном заболевании и сопутствующей патологии (вопрос
в суде будет формулироваться так: «Мог ли лечащий
врач при необходимой внимательности и предусмотри�
тельности, основанной на том, что у него имеется выс�
шее медицинское образование, сертификат по такой�
то специальности и регулярное повышение квалифи�
кации, предвидеть, что назначает (не проводит) паци�
енту лечебно�диагностические мероприятия, которые
состоят (или их непроведение) в причинной связи с
причиненным пациенту вредом жизни или здоровью?».

Поэтому при наличии лечения пациента надлежа�
щего качества, вины ЛПУ за отсутствие результата ле�
чения или возникновения каких�либо осложнений, нет.
Таким образом, если пациент лечится по ОМС или бес�
платно по экстренным показаниям, то от врача и ЛПУ
требуется обязательство «метода» лечения.

В качестве примера укажем случай из практики Цен�
тра медицинского права г. Омска [1]:

«…Пациент Л. обратился в суд с иском к МСЧ-4 г. Омс-
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ка о возмещении морального вреда. Л. 27.02.98 на остановке
общественного транспорта упал, впоследствии был достав-
лен машиной скорой помощи в МСЧ-4, где в марте 1998 г.
ему была проведена операция, но вместо пластинки ему был
поставлен в качестве крепления гвоздь Смит-Петерсена. Из
МСЧ-4 Л.А.Г. был выписан с рекомендациями дальнейшего
лечения в травмпункте по месту жительства. В конце мар-
та 1998 г. ему было выдано направление в МСЧ-4, т.к. пер-
вая операция была проведена некачественно. Во время вто-
рой операции ему был удален гвоздь, а вместо него был по-
ставлен трансплантат, забранный из голени. После второй
операции у него образовался остеомиелит. Третья операция
в МСЧ-4 была проведена в июле 1998 г. В январе 1999 г. он
был переведен в ГБСМП-2, где во время четвертой операции
окончательно удален сустав. Из ГБСМП-2 был выписан из
5.03.99 г. с диагнозом хронический остеомиелит правой бед-
ренной кости, ложный сустав шейки правого бедра и реко-
мендацией по прохождению МСЭ. В сентябре 1999 г. он об-
ратился с заявлением в МСК «АСТОРМЕД» о проведении вне-
ведомственной экспертизы качества оказания медицинской
помощи, которая выявила существенные дефекты качества
медицинского обслуживания. Считает, что в результате
неквалифицированных действий врачей МСЧ-4 ему причинен
моральный вред в сумме 100.000 рублей, т.к. он был вынуж-
ден неоднократно испытывать сильные боли в до и послеопе-
рационный период, приобрел стойкую бессонницу, лишен воз-
можности к самостоятельному передвижению, самообслу-
живанию, осуществлению трудовой деятельности.

Из заключения СМЭ следует, что повторное оператив-
ное вмешательство проведено неправильно. Аутоштифт зак-
реплен по старому каналу, не обеспечена дополнительная
фиксация отломков кости, что привело к нестабильности
остеосинтеза и возникновению последующих осложнений.
Возникший у Л. остеомиелит является осложнением прове-
денной повторной операции аутоштифтом от малой берцо-
вой кости. Из заключения также установлено, что лечение
у Л.А.Г. остеомиелита проведено не в полном объеме. Необ-
ходимость в 3-й операции связана с наличием свищевой фор-
мы остеомиелита и возможностью генерализации инфекции.
В заключении экспертами сделан вывод, что в результате
развития хронического остеомиелита и ложного сустава,
здоровью потерпевшего причинен вред в объеме тяжкого.

Суд решил: Взыскать с МСЧ-4 г. Омска, в пользу Л.А.Г.
моральный вред в сумме 50000 рублей, в остальной части иска
отказать…».

Во второй группе ДМП, связанных с оказанием
платных медицинских услуг, ответственность возника�
ет не из причинения вреда жизни или здоровью паци�
ента, а из ненадлежащего исполнения условий догово�
ра по оказанию возмездных медицинских услуг. В со�
ответствии с правом пациента, как потребителя плат�
ных медицинских услуг, на соблюдение исполнителем
качества оказываемых услуг и отсутствие недостатков
оказанных услуг (ст. 29 по смыслу ст. 4З Закона “О за�
щите прав потребителей» (ЗоЗПП) 3]), пациент может
требовать не только оказания медицинской помощи
надлежащего качества, но и результата оказания услуг
(трактуемого как отсутствие недостатков оказанных ус�
луг). Таким образом, ЗоЗПП включает понятия неви�
новного причинения вреда при оказании медицинской
помощи (медицинский риск и врачебная ошибка) в
перечень оснований для возмещения причиненных ему
убытков при оказании платной медицинской помощи,
что ставит лечебно�профилактические учреждения в
заведомо проигрышные условия в споре с пациентами
при оказании им платных медицинских услуг (так на�
зываемый «потребительский экстремизм»). Поэтому
ЛПУ, в отличие от первого варианта, подчиняется обя�
зательству «результата лечения», т.е. должно гаранти�
ровать отсутствие осложнений и результат лечения.

Все ДМП при оказании платных медицинских ус�
луг можно разделить на две группы: собственно харак�
терные для платных медицинских услуг – безвиновные
ДМП (изолированные претензии пациентов по каче�
ству оказания медицинских услуг в виде ненаступления
ожидаемого результата лечения или возникновения до�
пустимых присущих медицинской манипуляции ос�
ложнений); сочетание оказания платных медицинских
услуг с ненадлежащим качеством оказания медицинс�

кой помощи – виновные ДМП (аналогичные ДМП при
оказании бесплатной медицинской помощи).

Среди первой группы ДМП, как и в группе дефек�
тов оказания бесплатной медицинской помощи, наблю�
даются такие же типичные дефекты ведения медицин�
ской документации. Особенностью при оказании плат�
ных медицинских услуг является неполное информи�
рование пациента об особенностях медицинских услуг,
что выявляется при знакомстве с претензией пациента
– потребителя платной услуги – в материалах граждан�
ских дел. При отсутствии письменного подробного «Ли�
ста добровольного информированного согласия» на
оказание платных медицинских услуг, ЛПУ не может
подтвердить факт информирования пациента, кроме
как свидетельскими показаниями, что не всегда учиты�
вается судом.

Приведем пример сочетания отсутствия результата
лечения (по платной услуге) с ненадлежащим лечени�
ем (Интернет�сайт Судинформ [2]):

«…После операций в Центре восстановительной трав-
матологии и ортопедии по лечению сколиоза 47-летнюю жен-
щину и 13-летнюю девочку разбил паралич. Центр восста-
новительной травматологии и ортопедии Томского научно-
го центра Сибирского отделения РАМН отказался выплачи-
вать пострадавшим какую-либо компенсацию. В итоге, Ки-
ровский районный суд Томска полностью удовлетворил граж-
данский иск в 260 тысяч рублей. 6 лет, что длилось расследо-
вание и проходили слушания, пострадавшие более-менее смог-
ли вернуться к дооперационной жизни, а потому точно зна-
ли сумму ущерба, который понесли по вине медиков. Проку-
ратура Кировского района Томска и Управление антимоно-
польной службы возбудили против медицинского Центра уго-
ловные дела. Правоохранительные органы возбудили дело по
п. «г» ч. 2 ст. 238 УК РФ («оказание услуг, не отвечающих
требованиям безопасности жизни и здоровья потребителей»)
и ст. 43 Основ законодательства об охране здоровья граж-
дан («неразрешенные методы лечения могут использоваться
лишь с письменного согласия пациента»), а антимонополь-
ная служба – по статьям 4, 7, 8 и 10 Закона «О защите прав
потребителей» («право на качество и безопасность услуги, а
также право на информацию о ней»). Как выяснило след-
ствие, Центр восстановительной травматологии и орто-
педии Томского научного центра Сибирского отделения
РАМН, использовал во время операций эндокорректоры, не
прошедшие клинических испытаний, не разрешенные к при-
менению Минздравом и не зарегистрированные в Реестре
медицинской техники и изделий медицинского назначения.
Удовлетворяя исковые требования заявителей, Кировский
районный суд Томска указал, что фактически ответчик ис-
пользовал пациентов в качестве объектов своих исследова-
ний. А любое медицинское исследование должно основывать-
ся на предварительно проведенном лабораторном эксперимен-
те и может быть проведено только на основании полного на
то согласия больного. При этом медики обязаны проинфор-
мировать пациента о целях исследования и методах лечения,
побочных эффектах и возможном риске, что не было выпол-
нено...».

Поскольку экономические потери неизбежны при
действии правила «обязательства результата лечения»,
то в практической деятельности ЛПУ необходимо ис�
пользовать договор присоединения на оказание плат�
ных медицинских услуг. Данный способ заключается во
включении определенных условий в договор на оказа�
ние платных медицинских услуг, к которым пациент доб�
ровольно присоединяется. Эти дополнительные условия
договора лишают пациента права требования возврата
стоимости лечения при реализации медицинского рис�
ка в виде недостижения ожидаемого результата лечения.

Таким образом, если пациент давал информирован�
ное добровольное согласие на лечение (составная часть
договора на оказание платных медицинских услуг),
осознавая саму сущность платной медицинской услу�
ги, то ответственность за ненаступление результата
лечения или возникновение каких либо осложнений, свя�
занных с надлежащим оказанием медицинской помощи,
ложится на самого пациента. Если же платная медицин�
ская помощь была ненадлежащего качества, что являет�
ся виной ЛПУ, то ЛПУ будет в судебном порядке при�
знано виновным и будет обязано компенсировать поне�
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сенный пациентом материальный и моральный вред.
Таким образом, факторами, способствующими про�

игрышной позиции ЛПУ при судебном процессе в рам�
ках исковых заявлений, связанных с оказанием бесплат�
ной медицинской помощи, являются: ненадлежащее
ведение медицинской документации и невыполнение

требований стандартов лечения. При исках по качеству
платных медицинских услуг в травматологии, таковы�
ми являются отсутствие использования в практике до�
говора присоединения на оказание платных медицин�
ских услуг и ненадлежащее ведение медицинской до�
кументации.

ХРОНИКА, ИНФОРМАЦИЯ

© ЧЕРНЫХ С.Ю., КАЛЯГИН А.Н. – 2008

ЕЖЕГОДНАЯ НАУЧНО@ПРАКТИЧЕСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ
«РАННИЕ СТАДИИ РЕВМАТИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ» (5@7

НОЯБРЯ 2008, МОСКВА)

С.Ю. Черных, А.Н. Калягин
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра пропедевтики

внутренних болезней, зав. – д.м.н., проф. Ю.А. Горяев; Клиническая больница №1 г. Иркутска, гл. врач –
Л.А. Павлюк)

ANNUAL SCIENTIFIC & PRACTICAL CONFERENCE «EARLY STAGES OF RHEUMATIC
DISEASES» (NOVEMBER, 5@7, 2008, MOSCOW)

S.Yu. Chernikh, A.N. Kalyagin
(Irkutsk State Medical University, Irkutsk Municipal Clinical Hospital №1)

Ежегодная научно�практическая конференция «Ран�
ние стадии ревматических заболеваний» собрала в стенах
Института ревматологии РАМН ревматологов из различ�
ных уголков России, стран ближнего и дальнего зарубе�
жья. На торжественном открытии конференции директор
Института ревматологии РАМН, академик РАМН Е.Л.
Насонов поздравил коллег�сотрудников с 50�летием со дня
открытия Института ревматизма Минздрава РСФСР (ныне
– ГУ Института ревматологии РАМН) и вручил им памят�
ные подарки. К золотому юбилею института были выпу�
щено 5 журналов «Научно�практическая ревматология» с
приложениями, памятный значок, диск «Институт ревма�
тологии РАМН – 50 (1958�2008)», сборник материалов об
институте, подготовлен исторический фотостенд. Прият�
но было отметить, что на диске с фильмом представлена
фотография, отражающая тесное сотрудничество кафед�
ры пропедевтики внутренних болезней Иркутского госу�
дарственного медицинского университета и Института
ревматологии РАМН, на которой изображен профессор
Ю.А. Горяев.

Работа конференции началась с пленарного заседания
«Ранний артрит – результаты исследований по программе
РАДИКАЛ», где были представлены доклады Д.Е. Карате�
ева, И.А. Гусевой, Е.Ю. Погожевой, Е.Л. Лучихиной, Е.В.
Федоренко и Е.С. Поздняковой. Было отмечено, что це�
лесообразно выделять очень ранний ревматоидный артрит
(РА) – в первые 3 месяца от появления симптоматики, ран�
ний РА (ранний установившийся РА) – в первые 1�2 года

болезни, когда можно определить первые признаки про�
грессирования болезни, недифференцированный артрит –
воспалительное поражение суставов, которое не соответ�
ствует клинической картине какого�либо конкретного за�
болевания. В исследовании РАДИКАЛ, выполненном на
366 больных с ранним артритом, диагноз РА в дебюте был
выставлен в 57,9%, а через 1 год наблюдения – в 69,9%,
недифференцированного артрита – в 36,4% и 19,2%, не�
РА – 5,7% и 10,9%. Выявлены клинические особенности
раннего РА: 1) только в 50�60% случаев дебютирует с ти�
пичной клинической картины, 2) примерно у 1/3 больных
с картиной воспалительного заболевания суставов наблю�
дается недифференцированный артрит, 3) у больных с не�
дифференцированным артритом РА развивается более чем
в 30% случаев в течение 1 года наблюдения.

Отмечено, что для нужд ранней диагностики целесо�
образно использование: 1) новых иммунологических ме�
тодов: антицитруллинированные антитела (АЦЦП�2,
АЦЦП�3, антитела к цитруллинированному виментину,
антитела к цитруллинированному фибриногену, антитела
к цитруллинированной a�энолазе, антитела к цитруллини�
рованному коллагену II типа), антитела к RA33 – гетеро�
генному ядерному нуклеотидуА2 (hnRNP�A2); 2) методы
иммуногенетики (SE+/SE *0401/*0401�генотип); 3) выяв�
ление ранних структурных изменений в суставах (МРТ, КТ,
УЗИ). Установлено, что антитела к цитруллинированному
пептиду (АЦЦП) более специфичны в диагностике РА, чем
ревматоидный фактор, входящий в диагностические кри�
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терии РА (ACR, 1984). Специфичность положительного
ревматоидного фактора – 74,1%, АЦЦП – 80,9%, сочета�
ния ревматоидного фактора и АЦЦП – 93,6%. Метод МРТ
позволяет объективизировать синовит, выявлять ранние
эрозивные и преэрозивные изменения (отек костного моз�
га, повреждение хряща), патологию сухожилий, проводить
дифференциальную диагностики периартикулярных пора�
жений, определять прогноз функционального состояния
больных. Новые технологии визуализации превосходят
обычную рентгенографию в выявлении эрозивных изме�
нений.

Подчеркнуты существенные преимущества проведения
лечения больных с ранним артритом генноинженерными
препаратами, к числу которых относится инфликсимаб.
При анализе лечения 45 больных РА в реальной клиничес�
кой практике продемонстрировано, что препарат облада�
ет высокой эффективностью и хорошей переносимостью,
на его фоне часто развивается ремиссия и выявляется от�
сутствие рентгенологического прогрессирования.

В сообщении С.О. Салугиной обсуждалась группа юве�
нильных артритов как гетерогенной группы заболеваний.
Окончательная их верификация на ранних сроках затруд�

парата использовался метипред в дозе 250 мг, а после – цик�
лофосфан в дозе до 1000 мг внутривенно капельно. Мето�
дика использования ритуксимаба позволяла более эффек�
тивно справляться с люпус�нефритом и другими систем�
ными проявлениями СКВ.

В докладе академика РАМН Е.Л. Насонова были пред�
ставлены результаты первых исследований по новому ген�
ноинженерному препарату – тоцализумаб, представляю�
щему собой антитела к интерлейкину�6. Он может приме�
няться при широком спектре ревматических заболеваний.

В лекции профессор J. Sieper обсуждались вопросы ран�
ней диагностики и лечения анкилозирующего спондило�
артрита (АС). Было подчеркнуто, что распространенность
АС немного отстает от РА и составляет 0,5% от всего насе�
ления, половое соотношение – мужчины : женщины = 2:1
(в прежние годы предполагалось, что доля мужчин боль�
ше). Первые симптомы болезни появляются в 20�30 лет, а
большие признаки – через 5�7 лет, а к 40 годам 90% боль�
ных имеют выраженные симптомы. В настоящее время
международной группой ASAS разработаны новые крите�
рии диагноза (рис. 1). Более высокой специфичностью
обладает методика использования визуализирующей ди�

Сакроилеит по МРТ или стандартной
рентгенографии

+
1 клинико�лабораторный признак

[чувствительность � 66%,
специфичность � 94%]

HLA B27
+

2  клинических признака
[чувствительность � 84%,

специфичность � 84%]

или

Клинико�лабораторные признаки:
Боль воспалительного ритма;
Внепозвоночные признаки (увеит, энтезиты и т.д.);
Положительный эффект от НПВП;
Наследственность;
HLA B27;
Повышенный С�реактивный протеин.

Рис. 1. Критерии диагностики анкилозирующего спондилоартрита (проект ASAS).

Боль в спине воспалительного ритма
[1 из 5 больных с АС]

HLA B27�положителен
[1 из 3 больных с АС]

Хроническая боль в спине > 3 месяцев и первые симптомы в возрасте < 45 лет

Консультация ревматолога

Рис. 2. Алгоритм ранней диагностики анкилозирующего спондилоартрита.

нена и отсрочена по времени, что
нередко влияет на выбор терапев�
тической тактики. Показано, что
адекватная комплексная терапия
ювенильного артрита приводит у
большинства детей к стабилиза�
ции патологического процесса
или наступлению ремиссии уже в
первые месяцы от начала заболе�
вания, при этом лучший прогноз
имеют дети с олигоартритом. При
увеличении длительности болезни
наибольшие трудности вызывает
полиартрикулярный вариант юве�
нильного артрита, при котором,
не смотря на применение стандар�
тных базисных противовоспали�
тельных препаратов, процесс ре�
цидивирует. Больные с полиарти�
кулярным вариантом нуждаются в раннем назначении со�
временных базисных препаратов, включая генноинженер�
ные антитела к провоспалительным цитокинам. Суще�
ственную роль в прогнозировании динамики болезни при
полиартрите имеет уровень АЦЦП.

В лекции профессор R. van Vollenhoven (Каролинский
госпиталь, Каролинский университет, Швеция) представ�
лены современные подходы к анти�В�клеточной терапии
в ведении больных РА и СКВ.
Им было отмечено, что на про�
тяжении долгих лет роль В�лим�
фоцитов в развитии РА отрица�
лась, но в 1999 г. проф. Д. Эд�
вардс использовал ее у 5 больных
с положительным эффектом. С
тех пор началась эра анти�В�
клеточной терапии. На сегодня
на больных массивах продемон�
стрировано, что препарат ритук�
симаб оказывает существенных
позитивный эффект при РА, при этом происходит умень�
шение уровня В�клеток, но практически не снижается уро�
вень антиинфекционных антител. Только значительное
снижение уровня IgG сопровождается незначительным
повышением количества инфекционных заболеваний. В
последнее время началось применение ритуксимаба при
СКВ, особенно с поражением почек. Эффективность при
других системных проявлениях СКВ на сегодня нуждает�
ся в доказательстве. В сообщении проф. С.К. Соловьева
был доложен российский опыт применения ритуксимаба
при СКВ. Была предложена оригинальная схема терапии
по 500 мг ритуксимаба еженедельно 4 раза, до введения пре�

агностики. Предполагается, что на МРТ можно увидеть
отек костного мозга, субхондральный отек, острый одно�
или двусторонний сакроилеит. Разработан алгоритм для
врачей общей практики по ранней диагностике АС (рис.
2). Подчеркнуто, что 80% больных АС положительно от�
вечают на 4 последовательно принятые дозы НПВП и толь�
ко 20% больных после травмы среагируют на них. Исполь�
зование НПВП – позволяет проводить дифференциальную

диагностику природы боли. Оставшиеся 20% больных АС,
которые не среагировали на НПВП, положительно отве�
тят на использование антител к ФНО�α (инфликсимабу).
Это наиболее тяжелые больные, требующие ранней агрес�
сивной терапии. На фоне 7�летнего применения инфлик�
симаба в мире показано, что его эффект наблюдается у 50%
больных. Отсутствие эффекта позволяет усомниться в ди�
агнозе АС.

В целом конференция прошла в деловой и дружествен�
ной атмосфере, в аудиториях шла активная дискуссия по
актуальным проблемам ревматологии. Участники и слуша�
тели получили максимум полезной информации.
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