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ЛЕКАРСТВЕННАЯ УСТОЙЧИВОСТЬ МИКОБАКТЕРИЙ
ТУБЕРКУЛЕЗА – СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА ПРОБЛЕМУ

О.А. Воробьева
(Иркутский институт усовершенствования врачей, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра туберкулеза, зав. –

к.м.н., доц. Е.Ю. Зоркальцева)

Резюме. Известно, что эпидемиология туберкулеза и лекарственноAрезистентного туберкулеза остается проблемой
многих стран мира. В России часто встречается резистентность микобактерий туберкулеза к стрептомицину и
изониазиду. В статье описывается история развития лекарственноAрезистентного туберкулеза и различие его встреA
чаемости на разных территориях России. Анализируется влияние лекарственноAрезистентного туберкулеза, на лечеA
ние и профилактические мероприятия.
Ключевые слова: микобактерии туберкулеза, лекарственная устойчивость, эпидемиологические показатели, группы
риска, генетические мутации, эффективность лечения.

Российская Федерация относится к числу стран с
высоким уровнем заболеваемости туберкулезом, хотя с
2003 года стала отмечаться некоторая тенденция к ста/
билизации эпидемической ситуации. Наиболее небла/
гополучной по туберкулезу была в 1999 году террито/
рия Западной Сибири, где показатели заболеваемости
занимали первое место среди всех субъектов России
[19]. Неуклонный рост показателей заболеваемости ту/
беркулезом представляет значительную угрозу для об/
щества. Однако еще более серьезной для современной
фтизиатрии является проблема лекарственной устойчи/
вости (ЛУ) возбудителя туберкулеза [11,58], поскольку
является одним из факторов, ограничивающих эффек/
тивность антибактериальной терапии.

Лекарственная устойчивость – природная или при/
обретенная способность возбудителя заболевания со/
хранять жизнедеятельность при воздействии на него
лекарственных препаратов.

Согласно классификации ВОЗ (1998), микобактерии
туберкулеза (МБТ) могут быть [12]:

/ монорезистентные – устойчивые к одному проти/
вотуберкулезному препарату;

/ полирезистентные – к двум и более противотубер/
кулезным препаратам (ПТП);

/ множественно лекарственно резистентные – ус/
тойчивые как минимум к сочетанию изониазида и ри/
фампицина, независимо от наличия или отсутствия ус/
тойчивости к другим ПТП.

В международной практике выделяют понятия пер/
вичной и вторичной лекарственной устойчивости (ЛУ).
В первом случае, это устойчивость, обусловленная ин/
фицированием штаммом микобактерий, выделенных
больным с приобретенной устойчивостью. Во втором
– устойчивость, возникшая в результате нерациональ/
ной химиотерапии [13,25]. Выделяют так же понятия
«истинной», «ложной», «скрытой» и «полной» ЛУ. Ис/
тинная резистентность чаще выявляется у постоянных
бактериовыделителей. При истинной ЛУ одна МБТ ус/
тойчива к нескольким антибактериальным препаратам
(АБП). Чаще наблюдается ложная резистентность, ког/
да одни МБТ устойчивы к одним препаратам, а другие
– к другим. Вопрос скрытой ЛУ требует дальнейшего
изучения. Достоверная идентификация этого вида ЛУ
возможна лишь при микробиологическом исследова/

нии каверн, т.к. при бактериологическом исследовании
мокроты у данных больных обнаруживают лекарствен/
но/чувствительные МБТ [18,36]. Последний вид лекар/
ственной устойчивости, встречается довольно редко. В
настоящее время, когда для лечения применяется мно/
го новых резервных препаратов, необходимо помнить
о наличии перекрестной ЛУ.

Появление первых антибиотико/резистентных
штаммов микобактерий туберкулеза (МБТ) связывают
с открытием в 1943 г. и широким применением стреп/
томицина как эффективного противотуберкулезного
препарата.

Уже первые системные данные о распространенно/
сти первичной лекарственной устойчивости к изониа/
зиду и стрептомицину были получены в 50/е годы за
рубежом при проведении эпидемиологических иссле/
дований [25]. Были выделены страны с высоким до 9,4%
(Япония и Индия) и низким – от 0,6 до 2,8% (США и
Великобритания) уровнем ЛУ к этим двум препаратам.
При этом показатели устойчивости к стрептомицину
были несколько выше устойчивости к изониазиду.

В России подобные исследования по изучению
уровня лекарственной устойчивости к стрептомицину,
ПАСК, препаратам группы ГИНК стали проводиться с
середины 50/х гг. Центральным НИИ туберкулеза. По/
лученные за шестилетний период (1956/1963 гг.) дан/
ные свидетельствовали об изменении за этот период
структуры лекарственной устойчивости в сторону умень/
шения штаммов МБТ, устойчивых к стрептомицину, и
увеличения доли резистентности к препаратам группы
ГИНК, а так же к 2 и 3 препаратам одновременно.

Открытие и внедрение в практику новых противо/
туберкулезных препаратов (в 50/х годах – препараты
группы ГИНК, пиразинамид, циклосерин, этионамид,
канамицин и каприомицин; в 60/х – рифампицин и
этамбутол; в 80/х – препараты группы фторхинолонов),
а так же использование схем химиотерапии, включаю/
щих одновременное применение 4/5 ПТП, позволяло
хотя бы временно решать проблему лекарственной ус/
тойчивости [7,22]. Возможно, поэтому до конца 80/х
годов суммарные показатели лекарственной устойчи/
вости в России сохранялись на относительно невысо/
ком уровне, а ее колебания были незначительными [6].

Крупномасштабное изучение тенденции развития
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ЛУ в России за 20/летний период (1979/1998 гг.) к ПТП
показало, что самый высокий уровень ЛУ за эти годы
был зарегистрирован к стрептомицину (37%) и изони/
азиду (34%). Несколько ниже были показатели устой/
чивости к рифампицину (21%), канамицину (19%), эти/
онамиду и этамбутолу (16%). Самый низкий уровень ле/
карственной устойчивости наблюдался к ПАСК (8%)
[21]. Данные этого исследования хорошо согласуются
с тем, что такие препараты, как стрептомицин и изо/
ниазид, имеющие самые высокие показатели ЛУ, име/
ли наиболее длительную историю применения, а ПАСК
– не входил в стандартные схемы химиотерапии. Син/
тезированный одним из последних, этамбутол оставал/
ся наиболее «надежным» препаратом, к которому ре/
зистентность возбудителя держалась на относительно
невысоком уровне. Анализ данных лекарственной ус/
тойчивости к стрептомицину, изониазиду, рифампици/
ну и этамбутолу (1991/2001 гг.), проводимый на Севе/
ро/Западе России, показал, что уровень устойчивости
к последнему за этот период вырос более чем в 2 раза,
хотя и продолжает оставаться ниже по сравнению с ос/
тальными препаратами [22]. Уровень устойчивости к
рифампицину лишь немногим уступает устойчивости
изониазиду, а частая ассоциация лекарственной устой/
чивости этих двух препаратов делает рифампицин мар/
кером множественной лекарственной устойчивости
(МЛУ) [52].

Являясь одним из основных препаратов, воздейству/
ющих на активно размножающуюся фракцию МБТ,
рифампицин входит в состав всех схем химиотерапии,
применяемых для лечения вновь выявленных больных
активным туберкулезом, что делает особенно актуаль/
ной проблему мультирезистентности [45,46,50,54].

Обсуждаются тревожные данные о вспышках муль/
тирезистентного туберкулеза в тесных коллективах
[49,55]. С увеличением МЛУ связывают рост смертно/
сти от туберкулеза в мире [4,41,44]. Наряду с этим име/
ются сведения о том, что больные, выделяющие мико/
бактерии, устойчивые к изониазиду и рифампицину,
являются менее заразными, чем другие пациенты [40].

Рост общей частоты ЛУ, наблюдаемый при всех ло/
кализациях туберкулеза, сопровождается значительным
утяжелением ее структуры за счет снижения монорези/
стентности и увеличения количества полирезистентных
форм. Показатели ЛУ МБТ распределены неравномер/
но по всей территории России и колеблются в доста/
точно широком диапазоне [5,11,24,37,38,39]. Уже с кон/
ца 90/х годов отмечено отчетливое увеличение удель/
ного веса показателя первичной ЛУ от 18 до 61% по раз/
личным регионам России, показатели же вторичной ЛУ
практически повсеместно превышают 50/70, достигая
в отдельных областях до 80/86%. Резистентность МБТ
к основным препаратам более характерна для впервые
выявленных больных с ограниченной распространен/
ностью процесса [14]. Развитие резистентности МБТ к
сочетанию основных и резервных препаратов – для ре/
цидивов и хронического течения туберкулеза легких.

Частота встречаемости МЛУ у вновь выявленных
больных являются невысокой (2/10%), поэтому не мо/
жет оказывать серьезного влияния на основные эпиде/
миологические показатели по туберкулезу [15,16,24].
Большее эпидемиологическое значение имеет вторич/
ная резистентность. Воздействие противотуберкулез/

ных средств рано или поздно приводит к созданию по/
пуляции высокоустойчивых к лекарственному воздей/
ствию бактерий. Существует достаточно большая веро/
ятность того, что массивное лекарственное воздействие
не приводит к полной элиминации патогена из орга/
низма человека, а является дополнительным фактором
его направленной эволюции [20].

Причины формирования лекарственной устойчиво/
сти различны. В индустриально развитых странах это
может быть связано с врачебными ошибками при раз/
работке схем лечения; в слаборазвитых – с недостат/
ком финансирования и применением менее эффектив/
ных, более дешевых лекарственных препаратов [57].
Группами риска по формированию лекарственно/ус/
тойчивого туберкулеза являются больные, нарушающие
режим лечения и прерывающие основной курс лечения
самовольно, либо по причине аллергических или ток/
сических осложнений; злоупотребляющие алкоголем,
наркотическими средствами; лица, контактирующие с
больным туберкулезом, выделяющим лекарственно/
устойчивые МБТ [17,56].

Лекарственная устойчивость формируется в резуль/
тате одной или нескольких спонтанных мутаций в не/
зависимых генах МБТ, происходящих преимуществен/
но при применении неадекватных схем химиотерапии
[43]. Эмпирическое назначение стандартной комбина/
ции химиопрепаратов при наличии первичной лекар/
ственной устойчивости, с последующей их заменой, а
также прерывистые курсы терапии приводят к накоп/
лению мутаций и являются основной причиной разви/
тия мультирезистентности [47,58].

Подобные мутации могут встречаться в микобакте/
риальной популяции еще до контакта МБТ с противо/
туберкулезными препаратами. Частота возникновения
спонтанных мутаций природных штаммов МБТ, влеку/
щих за собой развитие лекарственной устойчивости к
антибактериальным препаратам, вариабельна. Для
этамбутола и пиразинамида она составляет 10/4, изони/
азида и стрептомицина – 10/6/10/7, для рифампицина –
10/8 [4,27]. Для фторхинолонов – до 10/12, а вероятность
одновременной мутации к двум препаратам – от 10/10

до 10/24 [31], т.е. практически за пределами числа бакте/
рий, обычно обнаруживаемых в каверне. В литературе
описывается феномен кросс/резистентнтности – состо/
яния, при котором наблюдается лекарственная устой/
чивость, генетически обусловленная к нескольким пре/
паратам одновременно. Кросс/резистентность харак/
терна для изониазида и этионамида, рифампицина и его
производных, а также стрептомицина, канамицина,
амикацина [26].

Бурное развитие молекулярной генетики, наблюда/
емое в последние годы, открыло возможности для
изучения генов МБТ, контролирующих ЛУ и механизмов
ее развития. Наиболее полно изучены гены и механизмы
формирования ЛУ к препаратам первого ряда [12,19,27].

Устойчивость к изониазиду кодируется нескольки/
ми генами: kat G – осуществляет контроль клеточной
каталазно/пероксидазной активности; inh A – контроль
синтеза миколитических кислот; kas A – контроль про/
теиновых взаимодействий. Устойчивость к рифампици/
ну связывают с единственным геном rpo B, контроли/
рующим процесс транскрипции (синтеза РНК). Rps L
и rrs – гены, кодирующие процессы трансляции и свя/
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занные с синтезом клеточного белка. Мутации в этих
генах являются ключевыми при формировании устой/
чивости к стрептомицину и канамицину. Устойчивость
к этамбутолу кодируется геном emb B, контролирую/
щим процесс нормального построения клеточной стен/
ки при конверсии глюкозы в моносахариды. Ген pcn A
– отвечает за работу фермента энзимпиразимидазы,
который осуществляет трансформацию пиразинамида
в активный комплекс (пиразинодоновую кислоту).

Попадая в организм, препарат или его метаболиты
вмешиваются в цикл работы микобактериальной клет/
ки, нарушая ее нормальную жизнедеятельность. В ре/
зультате приобретения клеткой генов лекарственной
устойчивости метаболиты препарата становятся неак/
тивными по отношению к своим мишеням, что и при/
водит к развитию картины лекарственно/устойчивого
туберкулеза [20,31].

Влияние характера лекарственной резистентности
на течение и исход заболевания является несомненным.
Остро текущие формы туберкулеза легких в большин/
стве случаев развиваются на фоне множественной ле/
карственной устойчивости [10] и сопровождаются боль/
шой распространенностью специфического и неспеци/
фического воспаления в легочной ткани, отставанием
темпов репарации очагов поражения и значительными
нарушениями в иммунном статусе [3,8,35]. Наличие
резистентности к 1/2 препаратам практически не отра/

жается на результатах лечения [25,30]. Устойчивость к
3 и более препаратам, а особенно МЛУ, затрудняет про/
цесс лечения и снижает эго эффективность [29,32,33,34,
42,49,51,53]. Это выражается в замедлении темпов не/
гативации мокроты, рассасывания инфильтративных и
ликвидации деструктивных изменений, в связи с чем,
наблюдается большая нуждаемость в хирургическом
лечении.

Проблема повышения эффективности профилакти/
ческих мероприятий, для предотвращения заражения
лекарственно/устойчивым туберкулезом вызывает ши/
рокий интерес.

Заболеваемость туберкулезом контактных лиц в се/
мьях больных, выделяющих лекарственно/устойчивые
штаммы МБТ, в 2 раза выше по сравнению с заболевае/
мостью контактов в семьях бактериовыделителей лекар/
ственно/чувствительных МБТ [9].

Предпринимаются попытки совершенствования
профилактических и лечебных мероприятий. Подтвер/
ждено совпадение спектра ЛУ МБТ заболевших из кон/
такта детей и взрослых с источником инфекции [1,2].
Предпринимаются попытки разработки модели боль/
ного с лекарственно/устойчивым туберкулезом легких.
Получен тренд линейности между возрастом и резис/
тентностью [28]. Дальнейшее изучение проблемы ле/
карственной устойчивости создает перспективные воз/
можности для ограничения РТИ.

TUBERCULOUS MYCOBACTERIA DRUG RESISTANCE – THE PRESENT VIEW ON THE
PROBLEM

O.A. Vorobjeva
(State Institute for Medical Advanced Studies, Irkutsk)

It is noted, that epidemiology of tuberculosis and drug resistant tuberculosis still has remained the problem in many
countries. Resistance in Russia is met to Streptomycin and Isoniazid. The article shows historical moments of drug resistant
epidemiology and its variability on different territories of Russia. It has been analyzed that drug resistance influences on
treatment and prophylactic measures.
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Резюме. В обзоре литературы представлены современные данные о качестве жизни (определение понятия «качества
жизни», концепция исследования качества жизни). Показано влияние псориаза на различные составляющие качества
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жизни. Рассмотрены новейшие научные сведения о психонейроиммунных взаимодействиях при псориазе. ОхарактериA
зованы психологические особенности пациентов, страдающих псориазом.
Ключевые слова: псориаз, качество жизни, психологические аспекты.

В течение последнего десятилетия возрос интерес к
изучению качества жизни при хронических заболева/
ниях (в том числе дерматологических) как нового ин/
тегрального показателя, описывающего наиболее важ/
ные функции человека и позволяющего дать глубокий
многоплановый анализ изменения этих функций при
развитии болезни и их восстановления на фоне лечения.

Новая методология дает возможность изучить каче/
ство жизни как здоровых людей, так и больных с раз/
личными формами патологии. Основными составляю/
щими, которые подлежат изучению при развитии за/
болевания и оценке эффективности его лечения, явля/
ются физическое, психологическое и социальное бла/
гополучие больного, что отражает стремление к разви/
тию целостного взгляда на человека. Все больше из
объекта медицинского вмешательства пациент превра/
щается в субъект процесса лечения, справедливо тре/
бующий при невозможности радикального излечения
хотя бы улучшения качества жизни [30,37].

Понятие «качество жизни» в быту и в исследовании
понимается весьма различно. Поэтому для научной
оценки необходимо точное определение этого понятия.

Понятие «качество жизни» появилось в 1977 г. [30].
Под определением «качество жизни» понимается

совокупность факторов, отражающих качество физи/
ческого, психического, социального и ролевого или
функционально/ассоциированного образа жизни инди/
видуума [1].

К понятию «качество жизни» относится также сте/
пень соответствия между желаемым и фактическим
жизненным укладом. Обобщающее понятие «качества
жизни» в медицинском аспекте отражает функциональ/
ное состояние организма человека в связи с болезнью [20].

ВОЗ рекомендует определять качество жизни как
индивидуальное соотношение своего положения в жиз/
ни общества в контексте его культуры и систем ценно/
стей с целями данного индивидуума, его планами, воз/
можностями и степенью неустройства [36].

Российские специалисты, занимающиеся проблема/
ми качества жизни, предлагают понимать под качеством
жизни степень комфортности человека как внутри себя,
так и в рамках своего общества [24,30,51].

Некоторые авторы подчеркивают, что качество жиз/
ни предполагает не столько объективное наличие ма/
териальных и нематериальных предметов, сколько сте/
пень, с которой желаемое конкретным лицом физичес/
кое, психическое и социальное состояние фактически
достигается [1,36].

Современная концепция исследования качества
жизни сформировалась в зарубежной медицине в 70/
80/е годы прошлого века. Основными составляющими
концепции исследования качества жизни являются:

/ многомерность: качество жизни включает в себя
информацию об основных сферах жизнедеятельности
человека (физической, психологической, социальной,
духовной и финансовой). Качество жизни, связанное
со здоровьем, содержит компоненты, не связанные и
связанные с заболеванием, и позволяет дифференци/
рованно определить влияние болезни и лечения на со/
стояние больного;

/ изменяемость во времени: качество жизни меня/
ется во времени в зависимости от обусловленного ря/
дом эндогенных и экзогенных факторов состояния
больного. Данные о качестве жизни позволяют осуще/
ствлять постоянный контроль за состоянием больного и
в случае необходимости проводить коррекцию терапии;

/ участие больного в оценке его состояния: эта со/
ставляющая качества жизни исключительно важна.
Оценка качества жизни, сделанная самим больным, /
ценный и надежный показатель его общего состояния.
Данные о качестве жизни наряду с традиционным меди/
цинским заключением, сделанным врачом, позволяют
составить полную и объективную картину болезни [30].

Особенно интенсивно сегодня изучается качество
жизни в дерматологии. И это не случайно. В дермато/
логической практике велик удельный вес хронических
заболеваний, и, несмотря на то, что большинство этих
дерматозов не представляет непосредственной угрозы
для жизни, хронический и неизлечимый характер мно/
гих из них (например, псориаза) оказывает негативное
влияние на качество жизни пациента. Такая пессимис/
тическая оценка общего состояния проблемы и лежит
в основе постоянной актуальности научных исследова/
ний в области патогенеза и терапии псориатической
болезни.

Среди всей дерматологической патологии псориаз
занимает одно из ведущих мест. Доля заболевания в дер/
матологическом профиле составляет 12/15% [53].

Распространенность псориаза по различным источ/
никам литературы среди населения Земли составляет
от 0,1% до 5% [9,10,15,48]. В медико/географической
классификации болезней кожи человека псориаз обо/
значен как «убиквитарное заболевание», то есть повсе/
местно встречающееся [9]. В Швеции распространен/
ность псориаза составляет 2,3%, в США – до 1,5%, в
России – 1% [33].

Высокий уровень заболеваемости псориазом на ны/
нешнем этапе развития цивилизации объясняется стре/
мительным темпом жизни общества, увеличением эмо/
циональной нагрузки, требующей огромных нервных
и интеллектуальных усилий, в результате чего нередко
возникают «ножницы» между возможностями биоло/
гической природы человека и условиями жизни. Исхо/
дя из этого, псориаз нередко относят к группе так на/
зываемых «болезней цивилизации» [11].

Кожа является (по крайней мере, частично) види/
мой частью тела и носителем важной части свойств ин/
дивидуума, которые оцениваются окружающими как
привлекательные и непривлекательные. Его образ в
обществе, а с ним и его социальное положение в нема/
лой степени определяются свойствами кожи. Образ,
который является результатом представления человека
о себе самом, и вытекающее из него чувство самосоз/
нания в значительной степени зависят от степени их
оценки в обществе (каждому известно чувство высокой
самооценки лиц, вызывающих восхищенные взгляды
окружающих) [2].

Заметные невооруженным взглядом и для непрофес/
сионала неэстетические хронические дерматозы, в ча/
стности, псориаз значительно снижают образ больно/
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го среди его окружения и тем самым также его само/
оценку: пациенты чувствуют, что за ними наблюдают,
их выделяют, от них отстраняются, иногда насмехают/
ся и, как правило, осуждают.

Они приспосабливаются к этой ситуации, маскируя
и прикрывая очаги на коже (гримом, бородой, причес/
кой, одеждой, избегая прикосновений, раздеваний и т.
д.), становятся недоверчивыми, интравертированными
и боязливыми в интимных отношениях [55].

Что касается бытовой стороны жизни, то у этих лиц
возникают проблемы, которые едва ли могут предста/
вить себе здоровые люди (как найти парикмахера, как
купаться на общественном пляже, как примерять одеж/
ду в магазине).

На больного, страдающего кожным заболеванием (в
том числе и псориазом), оказывают влияние отрица/
тельные представления и брезгливость со стороны ок/
ружающих, стыд, чувство собственной неполноценно/
сти и неуверенности в будущем со стороны больного.
Больные привыкают к тому, что люди к ним прикаса/
ются неохотно. Поэтому они и сами часто не протяги/
вают руки. Только одно это довольно тяжело влияет на
качество жизни больных псориазом [2].

Яцек Щепитовски, Адам Райх, исследуя качество
жизни больных псориазом, отмечают, что больные,
страдающие псориазом, менее социально активны: 72%
отказываются от посещения бассейна, 64% – обще/
ственных бань, 55% переживают чувство стыда, 53% –
застенчивы, 50% избегают людных мест, 46% сообща/
ют о влиянии псориаза на интимную жизнь, 46% носят
непривлекательную одежду, с тем, чтобы скрыть высы/
пания, 40% уклоняются от занятий спортом. 34% не
пользуются услугами парикмахера, 15% испытывают
страх потерять работу.

Интерес представляет и тот факт, что 41% больных
считают лечение и все, что с ним связано, гораздо боль/
шей проблемой, отражающейся на качестве жизни, чем
сам псориаз [23].

Для больного важны не только показатели физичес/
кого состояния, немаловажное значение имеет удовлет/
воренность в психическом плане. Психологический
аспект особенно значим при заболеваниях, в патогене/
зе которых этот фактор играет существенную роль [20].
Псориаз является ярким примером такого заболевания.

В современной медицине болезнь человека рассмат/
ривается как нарушение адаптации (дезадаптация), дис/
гармония биологических и социальных процессов, свя/
занная с возросшей нагрузкой на организм, компенса/
торные возможности которого небезграничны. Срыв
защитно/приспособительных механизмов приводит к
структурным и функциональным нарушениям на всех
уровнях и, прежде всего, нейроэндокринной и иммун/
ной систем, являющихся патогенетической основой
развития болезни. Таким образом, стресс в фазе исто/
щения реализуется клинической симтоматикой того
или иного заболевания (в частности, псориатической
болезни) [11].

Псориаз – многофакторный процесс, при котором
генетическая программа осуществляется под влияни/
ем повреждающих экзо/ и эндогенных факторов. Ха/
рактер очагов поражения при псориазе во многом за/
висит от патогенного влияния факторов, провоцирую/
щих заболевание. Их несколько десятков (стресс, ин/

фекция, травма, лекарственные средства и т. д.) [23].
С тяжелыми психическими потрясениями и выра/

женными негативными эмоциями развитие псориаза
связывают более 50% больных, причем интервал между
причиной и следствием у 1/3 этих больных составляет
около 2/14 дней, а у остальных – не более 3 недель [46].

Помимо чисто временной зависимости между воз/
действием эмоционального стресса и проявлениями
кожной патологии, нередко отмечается четкий парал/
лелизм между тяжестью, распространенностью, актив/
ностью течения, давностью заболевания и интенсивно/
стью психоэмоциональных расстройств [38,55].

Как свидетельствуют данные многочисленных ис/
следований, большинство кожных заболеваний (атопи/
ческий дерматит, псориаз и др.), традиционно относи/
мых к психосоматическим, имеют в развитии, прежде
всего, генетическую и иммунологическую основу, пси/
хогенные же факторы выступают в качестве звена в че/
реде последовательных иммунологических событий и
приводят к возникновению или обострению дерматоза
лишь в тесной связи с основными факторами патоге/
неза [13,41].

Вместе с тем детальное изучение патогенеза дерма/
тозов (в частности, исследование обмена и функций
нейропептидов, во многом предопределяющих течение
патофизиологических процессов при псориазе) позво/
ляет объективизировать механизмы психогенного воз/
действия на кожный процесс и свидетельствует о зна/
чимой роли психических травм и неблагоприятных си/
туаций в развитии и течении заболеваний, относимых
к психосоматическим [40].

Реализация генетической программы, приводящей
к манифестации псориатического процесса, осуществ/
ляется под контролем и при участии нейроэндокрин/
ной системы. В тоже время именно нейроэндокринная
система первая реагирует на внешние воздействия
(стресс), то есть является своеобразным посредником
между внешней средой и кожным покровом [10].

Е. Farber и соавт. определяют биохимическую осно/
ву негативного влияния стресса при псориазе, изучают
роль центральной нервной системы и периферической
нервной системы. Авторами установлено, что многие
характерные признаки псориаза (феномен Кебнера, го/
ризонтальное чередование слоев паракератоза в псори/
атических бляшках, симметричность высыпаний и др.)
могут возникать вследствие высвобождения нервными
волокнами нейропептидов, которые при псориазе вы/
ступают связующим звеном между неврологическими
и воспалительными реакциями [29].

Согласно выдвинутой авторами гипотезе, под вли/
янием экзо/ и эндогенных раздражителей из нервной
ткани освобождаются нейропептиды (субстанция P),
которые активизируют иммунокомпетентные клетки
(макрофаги, лимфоциты и др.) и медиаторы воспале/
ния. Субстанция P инициирует цепь иммунных и мета/
болических процессов (высвобождение гистамина, ге/
парина, лейкотриена, простагландина Д

2
, протеиназ),

что приводит к усилению проницаемости сосудов и ва/
зодилатации, способствуя развитию изоморфной реак/
ции. При этом на клетках эпидермиса в очагах пораже/
ния увеличивается количество рецепторов неврально/
го фактора роста [12].

Изучение психонейроиммунных взаимодействий в
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современной дерматологии стало одним из приоритет/
ных направлений [17,19]. Немаловажную роль в этих
взаимодействиях играет кожа: доказано, что она не
только содержит рецепторы практически ко всем ней/
ромедиаторам и пептидным гормонам гипоталамо/ги/
пофизарно/адренокортикальной системы, но и может
их синтезировать [21,31]. Кроме того, кожа обладает
иммунными функциями: в настоящее время ее рассмат/
ривают как лимфоэпителиальный орган, обеспечива/
ющий лимфоцитам оптимальное окружение и условия
для реализации иммунного ответа. Все это позволяет
считать кожу органом, непосредственно участвующим
как в реакции организма на стресс, так и в осуществле/
нии иммунного ответа [32].

Следует также подчеркнуть изменение психическо/
го состояния больных псориазом.

Н.А. Егоров и соавт. (1979) отмечают, что в прогрес/
сирующей стадии заболевания психоэмоциональное
состояние больных псориазом сопровождается депрес/
сией с напряженностью и нервозностью, причем ста/
билизация психического состояния влечет за собой не/
которое улучшение кожного процесса [14].

Известно, что депрессия сопровождается активаци/
ей иммунной системы, что ведет к повышению содер/
жания в периферической крови лейкоцитов и нейтро/
филов, а также к усилению выработки сигнальных про/
теинов – цитокинов: интерлейкина/1, интерлейкина/
2, интерлейкина/6, фактора некроза опухоли/альфа,
интерферона/гамма и др., которые в свою очередь при/
нимают участие в манифестации кожных проявлений
псориаза [47].

Проводя исследование психологического статуса
больных, страдающих псориазом, и членов их семей,
В.П. Адаскевич, В.П. Дуброва (2003) получили следую/
щие данные:

1. пациенты являются младшими или единственны/
ми детьми в семье;

2. лидерство в семье безоговорочно приписывается
матери, которую пациенты описывают, используя оп/
ределения «волевая», «властная»;

3. отцы этих семейств ведомы, управляемы, подчи/
няются женам, употребляют спиртное для снятия на/
пряжения (однако в других социальных сферах, они
занимают ответственные, «командные» должности);

4. требования родителей к своим детям весьма про/
тиворечивы: с одной стороны «Ты ничего не можешь
сделать сам», а с другой: «Ты должен быть отличником»,
то есть «должен, но не можешь» (так формируется кон/
фликт долженствования);

5. для пациентов имеет большое значение понятие
«красота», причем именно внешняя (родители с детства
внушали, что «хорошие мальчики и девочки должны
быть чистыми, красивыми»);

6. в компаниях сверстников они не занимают лиди/
рующих положений, а подчиняются большинству, со
многими людьми складываются приятельские отноше/
ния, но близких друзей нет.

В результате исследования авторы отмечают, что
пациенты воспитываются в ситуации эмоциональной
депривации со стороны матери, которая традиционно
считается источником эмоционального комфорта в се/
мье. Кроме того, открытое выражение эмоций в их се/
мьях не поощряется и даже наказывается, что форми/

рует алекситимию, то есть ограниченную способность
к восприятию собственных чувств, их адекватную вер/
бализацию и экспрессивную передачу. Согласно пси/
хосоматической теории Сифнеоса, алекситимия – ве/
дущее психологическое расстройство, лежащее в осно/
ве психосоматических заболеваний [41]. Помимо это/
го, авторы характеризуют личностный профиль боль/
ных, страдающих псориазом: снижение фрустрацион/
ной толерантности с фиксацией на фрустрирующей
ситуации, страх перед будущим, стремление полностью
оградить себя от неприятных воспоминаний и пережи/
ваний, отрешенность, замкнутость, низкая способность
к эмпатии и установлению жизненных целей, пассив/
ная жизненная позиция [3].

О.Л. Иванов и соавт. (2006) так характеризуют круг
психических расстройств у больных псориазом:

1. у большинства пациентов отмечаются психичес/
кие расстройства тревожно/депрессивного и аффектив/
ного характера различной степени выраженности;

2. 1/4 часть больных, отмечая роль психоэмоцио/
нального фактора в очередном обострении, испытыва/
ют лишь небольшой психологический дискомфорт;

3. примерно 1/3 больных (преимущественно муж/
чины) вообще не отмечают каких/либо психологичес/
ких проблем [17].

А.Б. Рахматов и Р.Г. Школьник (1991), изучая пси/
хоэмоциональный статус больных псориазом, выяви/
ли различной выраженности невротические расстрой/
ства: раздражительность, мнительность, нарушение сна,
быстрая утомляемость. Кроме того, авторы указывают,
что при стабильном течении псориатического процес/
са (с ежегодными обострениями кожного процесса с
вовлечением новых участков кожи) у больных, чаще,
чем при лабильном течении (нерегулярные обострения,
длительные ремиссии), встречаются ипохондрические
и истерические состояния наряду с шизоидными и па/
ранойяльными нарушениями, а также увеличение вы/
раженности конфликтности [38].

Необходимо отметить, что особенно тяжелыми яв/
ляются психические нарушения, когда псориаз разви/
вается в детском возрасте. Дети, больные псориазом,
сталкиваются с ограничениями в поведении, по пово/
ду которых им еще и сочувствуют. Они неуверенны в
себе, интравертированы, подвержены сменам настрое/
ния, имеют сложности в отношениях с родителями и
при контактах с окружающими, с противоположным
полом, а также испытывают трудности в последующей
профессиональной деятельности [3].

Итак, псориаз в свою очередь также оказывает су/
щественное влияние на психику, личность больного.

Таким образом, учитывая выше изложенное, в ос/
нове возникновения и развития псориаза лежит явный
психоэмоциональный компонент. Более того, космети/
ческий дефект, хроническое течение формируют в об/
щей клинической картине псориаза выраженные пси/
хические расстройства, влияющие на качество жизни
больного, дезадаптируя его в социальном плане. Зна/
ния врача о психологических особенностях и пережи/
ваниях пациентов, а также использование методов
психотерапии могут помочь пациентам осознать цен/
ность собственной личности, научить его принимать
себя таким, как есть, со своим заболеванием и в итоге
повысить эффективность лечения.
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QUALITY OF LIFE AND PSORIASIS: PSYCHOLOGICAL ASPECTS
N.N. Novitskaja, A.I. Jakubovich
(Irkutsk State Medical University)

The review presents data on life quality (its definition, related terms), conception of its research. It is shown the influence
of psoriasis on various components of life quality. The review covers modern scientific data on psychoneuroimmune interactions
at psoriasis and psychological features of the patients suffering from this illness.
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Резюме. Проведенное ЯМРAспектроскопическое исследование эритроцитов у больных с болезнью Крона, позволило расA
смотреть состояние белковых и липидных фрагментов клеточной мембраны и оценить изменение ее структурноAфунA
кциональных свойств. Изменения вязкости, текучести мембраны и процессов энергообеспечения клетки приводят к
нарушению внутриклеточного метаболизма, асимметрии клеточной мембраны и межмембранного взаимодействия.
Ключевые слова: ЯМРAспектроскопия эритроцитов, клеточные мембраны, болезнь Крона.

Проблемы своевременной диагностики болезни
Крона, определение сроков и объема оперативного вме/
шательства, тактики ведения больного, на сегодняшний
день являются одними из спорных и не решенных в
современной колопроктологии. Это обусловлено отсут/
ствием четких представлений об этиологии и патоге/
незе болезни Крона (БК). Представляется актуальным
изучение патологических изменений в структурно/фун/
кциональных свойствах клеточных мембран у данной
категории больных, как одного из этапов в понимании
патогенетических механизмов развития болезни.

По результатам исследований, проведенных в лабо/
раториях научного центра реконструктивно/восстано/
вительной хирургии ВСНЦ СО РАМН, у больных с вос/
палительными заболеваниями толстой кишки (ВЗК),
при сложном взаимодействии секвестрированной в
просвете толстой кишки крови и продуктов жизнедея/
тельности нитратобразующих микроорганизмов, про/
исходит возрастание пула высокотоксичных мет/Hb и
гем/NO. Образовавшийся комплекс во много раз пре/
восходит действие бактериальных токсинов, обуслов/
ливая один из возможных механизмов клеточного по/
вреждения и системного воспалительного ответа. По
уровню накопления и химическому составу молекул
средней и низкой молекулярной массы, отражающих
суммарное содержание продуктов метаболизма, судят
об их повреждающем воздействии на клеточные мемб/
раны. В работах многих авторов установлена высокая
степень корреляции изменений свойств мембран эрит/
роцитов и клеточных мембран внутренних органов, что

позволяет использовать эритроцитарные мембраны в
качестве наиболее доступной модели для установления
общих мембранных характеристик [3,4,5].

Перспективным и современным методом исследо/
вания, позволяющим детально оценить структурно/
метаболические свойства клеточной мембраны и иден/
тифицировать конкретные области повреждения, явля/
ется ЯМР/спектроскопия [2].

Целью исследования явилось изучение структурно/
метаболических характеристик клеточных мембран
эритроцитов у больных с болезнью Крона.

Материалы и методы
Обследовано 11 больных, страдающих болезнью Кро/

на (7 женщин и 4 мужчин), в возрасте от 18 до 58 лет. Груп/
па сравнения составила 12 человек практически здоровых
волонтеров, сопоставимых по полу и возрасту.

Исследовали эритроциты пациентов и волонтеров. Для
приготовления взвеси брали кровь из вены, стабилизиро/
вали ее 3,8% раствором цитрата натрия из расчета 1:9. Эрит/
роциты отмывали буферным раствором (ph/7,36), содер/
жащим 154 ммоль/л NaCI и 4,3 ммоль/л КCI при t 2/30С
трехкратным центрифугированием при 1500/2000 об/мин.
в течение 15 мин. [2].

ЯМР/спектры эритроцитов записывались на ЯМР–
спектрометре «DRX/500», фирма Вruker (Германия) при
условиях: ширина импульса – 10 мс, время задержки им/
пульса – 1/2 с, время накопления спектра 30 мин. Важны/
ми ядрами при исследовании биопроб, явились протон/
ные (1Н) и фосфорные (31Р) ядра. Для 1Н/спектров в рабо/
те использована частота 500,13 МГц; 31Р/спектров – 202,46
МГц. Накопление и обработка спектров производилась
программой XMIN/NMR. Version 3.1.

Статистическая обработка результатов исследования
проводилась с помощью программы Statistica for Windows
6.0. Для установления различий использовали непара/
метрический критерий Манна/Уитни, различия считали
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значимыми при р<0,05.
Результаты и обсуждение

При оценке компонентов 31Р ЯМР/спектра клеточ/
ных мембран обращали внимание на основные фосфор/
ные ядра: неорганический фосфат (НФ), монофосфат
(МФ), 2,3/дифосфоглицерат (2,3/ДФГ), α, β и γ/ аде/
нозинтрифосфаты (α/АТФ, β /АТФ, γ/АТФ), характе/
ризующие метаболические и энергетические процессы
в клетке (рис. 2) [2].

Таблица 1

Показатели 31Р ЯМР&спектра эритроцитов

Группы НФ,% 2,3/ МФ,% α/АТФ,% β/АТФ,% γ/АТФ,% ∑ АTФ,% Энерге/
ДФГ,% тический

заряд, е
больные 19,47± 50,45± 2,25± 14,05± 4,70± 9,09± 27,74± 0,592±
(n=11) 2,95* 3,07 0,21 0,41 0,39* 0,41 1,06 0,009*
волонтеры 12,90± 55,36± 2,38± 14,11± 5,67± 9,52± 29,20± 0,572±
(n=12) 0,75* 1,01 0,18 0,20 0,18* 0,19 0,43 0,003*

Примечание: */ р< 0,05.

У больных с болезнью Крона по 31Р ЯМР/спектро/
скопии выявлено значимое увеличение уровня неорга/
нического фосфата, снижение уровня β/АТФ и увеличе/
ние энергетического заряда эритроцита на 0,02 (табл. 1).

Рис. 1. 31Р ЯМР&спектрограмма больного.

На 31Р ЯМР/спектрограмме больного с болезнью
Крона (рис. 1), отмечается увеличение высоты пика не/
органического фосфата и снижение высоты пика 2,3/
ДФГ, по сравнению 31Р ЯМР/спектрограммой волон/
тера (рис. 2).

Увеличение содержания неорганического фосфата
мы расценили как снижение ферментативной активно/
сти 2,3/дифосфоглицерата. Известно, что 2,3/дифос/
фоглицерат выполняет несколько функций: является
главным фосфорсодержащим соединением в эритроци/
тах и служит важным анионом, уравновешивающим

внутриклеточные катионы; действует как буферный
агент; служит резервом при чрезвычайных случаях, ког/
да клетка не имеет запасов креатининфосфата и глико/
гена; связывается с гемоглобином, уменьшая его срод/
ство к кислороду и облегчая его освобождение в тканях
[4].

Выявленные изменения клеточных мембран у боль/
ных с болезнью Крона с помощью 31Р ЯМР/спектро/

скопии, свидетельствуют о нарушении энергозависи/
мых процессов в клетке, и, следовательно, изменении
ее внутреннего состава и мембранного потенциала.

При изучении 1Н ЯМР/спектров (рис. 4) важными

областями спектра являются алифатическая (диапазон
0,2/4,0 мд), ароматическая (диапазон 6,5/8,0 мд) и пик
воды от 4,0 до 6,0 мд (в этой области сигналы эфирных
групп и полисахаридов) [2].

Алифатическая область, на 1Н ЯМР/спектрах боль/
ных с болезнью Крона, по ширине и количеству пиков
значимо не отличается от группы волонтеров (табл. 2),
но пики этой области в основном представлены нераз/
решенными гауссовыми кривыми (рис. 3), в отличие от
1Н ЯМР/спектрограмм волонтеров (рис. 4), на которой
наличие четко разрешенных чередующихся острых пи/
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Таблица 2

Показатели 1Н ЯМР&спектра, алифатическая область

Груп/ Шири/ Ко/          1 пик          2 пик          3 пик          4 пик         5 пик
пы на личе/ хим. высо/ хим. высо/ хим. высо/ хим. высо/ хим. высо/

алифа/ ство сдвиг, та, сдвиг, та, сдвиг, та, сдвиг, та, сдвиг, та,
тичес/ пиков мд мм мд мм мд мм мд мм мд мм
кой
части,
мд

боль/ 34,90± 4,46± 0,66± 4,98± 1,03± 34,40± 1,40± 3,66± 1,80± 0,93± 1,35± 1,25±
ные 0,32 0,47 0,03 1,61 0,02 11,58 0,08 2,15 0,09* 0,23 0,05* 0,25
(n=11)
волон/ 35,0±0 4,85± 0,72± 6,10± 0,99± 42,70± 1,23± 5,30± 1,41± 0,60± 2,01± 1,90±
теры 0,30 0,02 1,45 0,001 4,03 0,04 1,50 0,04* 0,14 0,02* 0,30
(n=12)

Примечание: */ р< 0,01.

ков в этой области, свидетельствует о подвижности мо/
лекулярных группировок биомембран и характеризует
их текучесть и вязкость [1,2]. Это свойственно для из/

Рис. 2. 31Р ЯМР&спектрограмма волонтера.

мененных алифатических структурных фрагментов,
основных молекул биомембран: фосфолипидов, глико/
липидов и гликопротеинов. Возможно, этим объясня/
ется снижение внутримембранных и межмолекулярных
движений, приводящих к асимметрии клеточной мем/
браны.

Рис. 3. 1Н ЯМР& спектрограмма взвеси эритроцитов больного.

Значимое снижение высо/
ты пика фосфотидилхолина
(3,23 мд, пик 8 алифатическая
область) у пациентов с болез/
нью Крона (табл. 3, рис. 3),
свидетельствует о нарушении
соотношения фосфотидилхо/
лин/фосфотидилэтаноламин в
мембране эритроцита [1].

При рассмотрении арома/
тической области 1Н ЯМР/
спектра (рис. 3), характеризу/
ющей состояние белковых
фрагментов мембраны, у боль/
ных с болезнью Крона отмече/
но статистически значимое
уменьшение ширины области
и количества пиков, а также

снижение высоты основного пика (табл. 3). Эти пока/
затели так же указывают на изменение вязкости и под/
вижности компонентов клеточной мембраны.

Выявленные изменения в алифатической и арома/
тической областях 1Н ЯМР/спектра у больных с болез/
нью Крона можно расценить как дезорганизацию бел/
кового и липидного состава клеточной мембраны [1].

Таким образом, фосфорная и протонная ЯМР/спек/
троскопия выявила значимые различия в структурно/

метаболических свойствах кле/
точных мембран у больных с бо/
лезнью Крона, которые объяс/
няют изменения вязкости, теку/
чести, подвижности мембраны и
нарушения процессов энерго/
обеспечения клетки. Это суще/
ственно не только для состояния
внутримембранных структур, но
и для взаимодействия мембран
друг с другом. Возможно, иссле/
дования в данной области помо/
гут подойти к раскрытию меха/
низмов патогенеза воспалитель/
ных заболеваний толстой киш/
ки, что требует дальнейшего изу/
чения и осмысления.



16

Сибирский медицинский журнал, 2008, № 2

Таблица 3

Показатели области фосфотидилхолина и ароматической части 1Н&ЯМР спектра

Группы Хим. сдвиг Высота пика Ширина Количество Химич. сдвиг Высота
пика фосфо/ фосфотидил/ ароматичес/ пиков в аро/ основного основного
тидилхолина, холина, мм кой части, матической пика, мд пика, мм
мд мд части

больные 3,19±0,01 0,18±0,08* 44,44±2,36* 3,0±0,50** 6,82±0,80 3,689±0,80**
(n=11)
волонтеры 3,19±0,02 1,16±0,37* 54,10±1,90* 4,71±0,60** 7,13±0.03 7,33±0,80**
(n=12)

Примечание: */ р< 0,01, **/ р< 0,05.

Рис. 4. 1Н ЯМР&спектрограмма взвеси эритроцитов волонтера.

MR&SPECTROSCOPY OF ERYTHROCYTE MEMBRANES IN PATIENTS WITH CROHN’S
DISEASE

N.S. Korotaeva, V.G. Gorokhova, E.E. Kuznetsova, E.Yu. Chashkova, V.E. Pack, O.V. Poryadina
(Scientific Centre of Reconstructive and Restorative Surgery Russian Academy of Medical Sciences, Irkutsk

State Medical University)

MR/spectroscopy study of erythrocytes in patients with Crohn’s disease made it possible to examine the state of protein
and lipid fragments of cell membrane and assess the changes in its structural and functional features. Changes in membrane
viscosity and fluidity and in the processes of cell energy provision resulted in the disorders of intracellular metabolism, cell
membrane asymmetry and intermembranous interaction.
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ЭМГ&ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ОПЕРАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ
БОЛЬНЫХ СО СПОНДИЛОЛИСТЕЗОМ L3&L5 ПОЗВОНКОВ

А.П. Шеин, Г.А. Криворучко, К.В. Колчанов
(ФГУ «Российский научный центр «Восстановительная травматология и ортопедия» им. акад. Г.А. Илизарова

Росмедтехнологий», директор – чл./корр. РАМН, проф. В.И. Шевцов)

Резюме. Цель работы состояла в уточнении роли этиологического и возрастного факторов в ЭМГAпроявлениях доA и
послеоперационного сенсомоторного дефицита у больных с неврологически осложненным спондилолистезом в поясничA
ном отделе позвоночника. Комплексному нейрофизиологическому тестированию (МAответы, НAрефлексы, транскраA
ниально вызванные потенциалы, суммарная ЭМГ мышц нижних конечностей) подвергнуто 46 больных 13A62 лет (21 –
мужского и 24 женского пола), поступивших на оперативное лечение по поводу спондилолистеза L3AL5 позвонков.
Показано, что оперативное вмешательство индуцирует в различной степени выраженные функциональные изменеA
ния в сенсомоторных структурах нижних конечностей, зависящие от возраста, этиологии и использованной техноA
логии оперативного лечения.
Ключевые слова: спондилолистез, нижние конечности, мышцы, электромиография.

Известно, что спондилолистез в пояснично/крест/
цовом отделе позвоночника на определенной стадии
заболевания влечет за собой появление неврологичес/
ких расстройств, связанных как с компрессией сегмен/
тарных корешков, так и с компрессией дурального меш/
ка в целом (синдром «конского хвоста»). Последнее, при
отсутствии радикального хирургического лечения, ос/
нованного, в частности, на применении аппарата на/
ружной транспедикулярной фиксации (НТФ) позво/
ночника [3,4], создает угрозу развития тотального сен/
сомоторного дефицита в системе нижних конечностей.

Цель работы состояла в уточнении роли этиологи/
ческого (сопряженность и несопряженность спондило/
листеза с врожденными аномалиями развития позво/
ночника) и возрастного факторов в ЭМГ/проявлениях
до/ и послеоперационного сенсомоторного дефицита у
больных с неврологически осложненным спондилоли/
стезом в поясничном отделе позвоночника.

Материалы и методы
Комплексному нейрофизиологическому тестированию

[2] подвергнуто 46 больных 13/62 лет (21 – мужского и 24
женского пола), поступивших на оперативное лечение в
РНЦ «ВТО» им. акад. Г.А. Илизарова [4] по поводу невро/
логически осложненного (люмбалгия, моно/ и полиради/
кулопатия, тазовые расстройства) спондилолистеза I/IV
степени. Распределение выборки по локализации спонди/
лолистеза: 2 – L3, 12 – L4, 27 – L5; 5 – переходный L6; по
степени смещения позвонка (СП): 6 – I, 27 – II, 9 – III, 4 –
IV. Хирургические манипуляции при I и II степенях СП
(при наличии определенных показаний: компрессия дугой
смещенного позвонка, срединная грыжа межпозвонково/
го диска и т.п.) – ламинэктомия смещенного позвонка,
иссечение рубцов и мобилизация дурального мешка, дис/
котомия на патологическом уровне с захватом обеих за/
мыкательных пластинок двух смежных тел позвонков, ус/
тановка (туго) в полость диска двух аутотрансплантатов,
наложение аппарата НТФ; при III и IV степенях СП – вто/
рым этапом после наложения аппарата и максимально воз/
можного устранения СП осуществляли передний спонди/
лодез между смещенным и смежным с ним позвонками в
достигнутом положении аутотрансплантатами либо имп/
лантатами из пористого никелида титана чрез/ или вне/
брюшинным доступом. Для оценки влияния этиологичес/
кого фактора на дооперационный статус и послеопераци/
онную динамику ЭМГ/показателей обследованные боль/
ные разделены на две группы: первая – 28 больных в воз/
расте 13/60 (28,0±2,5) лет (12 мужского и 16 женского пола)
со спондилолистезом (СП: I – 3, II – 15, III – 6, IV – 4),
возникшим на фоне врожденной аномалии развития по/
звоночника (несращение дуг позвонков, переходный L6
позвонок); вторая – 18 больных в возрасте 13/62 (36,7±3,5)
лет (9 мужского и 9 женского пола) с т.н. «дегенеративным»
и «травматическим» спондилолистезом (СП: I – 3, II – 12,
III – 3).

Распределение выборок больных по дооперационным
клиническим признакам неврологического дефицита: 1

группа: люмбалгия – 28 (100,0%), монорадикулопатия S1/
корешка – 3 (10,7%), L5/корешка – 2 (7,1%), L4 – 0 (0,0%),
полирадикулопатия (S1 с двух сторон) – 2 (7,1%); L5 с двух
сторон – 4 (14,3%); L5/S1 с двух сторон – 1 (3,6%); L5 и S1
справа – 3 (10,7%); L4 и L5 справа – 1 (3,6%); L4 слева, L5
и S1 с двух сторон – 1 (3,6%), тазовые расстройства – 2
(7,1%); 2 группа: люмбалгия – 18 (100,0%), монорадику/
лопатия S1/корешка – 1 (5,6%), L5/корешка – 3 (16,7%),
L4 – 1 (5,6%), полирадикулопатия (L5 двух сторон) – 3
(16,7%); L5 справа, S1 с двух сторон – 2 (11,2%); L5 и S1
справа – 1 (5,6%), тазовые расстройства – 0 (0,0%). Сроки
нейрофизиологических обследований – до операции, че/
рез 1 месяц после операции, спустя 5/7 дней, 6, 12 и 24 ме/
сяца после снятия аппарата НТФ. Анализировались сле/
дующие показатели (слева и справа): амплитуда (от пика
до пика) униполярно зарегистрированных М/ответов m.
rectus femoris, m. tibialis anterior, m. extensor digitorum brevis,
m. gastrocnemius (c.l.), m. soleus, m. flexor digitorum brevis;
амплитуда максимальных Н/рефлексов m. gastrocnemius
(c.l.) и m. soleus; средняя амплитуда (СА) и частота следо/
вания колебаний (ЧСК) суммарной ЭМГ m. rectus femoris,
m. biceps femoris, m. tibialis anterior, m. gastrocnemius (c.l.),
зарегистрированной биполярно в условиях выполнения
теста «максимальное произвольное напряжение», ампли/
туда и латентность транскраниально вызванных потенци/
алов (ТВП) m. tibialis anterior.

В качестве дополнительного анализируемого призна/
ка использован предложенный нами индекс соматосенсор/
ной недостаточности (ИСД) – интегральный показатель
(среднее отклонение, выраженное в % от контрольных ве/
личин), рассчитываемый по  всей совокупности ЭМГ/по/
казателей тестируемых мышц слева и справа. С учетом воз/
можной латерализации признаков неврологического дефи/
цита ИСД был также рассчитан отдельно для правой и ле/
вой конечностей. С учетом полученных значений ИСД
слева и справа, у каждого больного выделена более пора/
женная и менее пораженная конечности.

Используемое оборудование – цифровая система ЭМГ/
ВП Viking/IV (Nicolet, США) и магнитоимпульсный сти/
мулятор Quadropulse/500 (Magstim, Великобритания). В
качестве контроля использованы данные 32 здоровых ис/
пытуемых в возрасте 15/26 лет [3]. Статистическая обра/
ботка данных производилась с помощью пакета анализа
данных Microsoft Excel/2000, дополненного программами
непараметрической статистики и оценки нормальности
распределения [1]. Взаимосвязь признаков оценивалась с
помощью коэффициента линейной корреляции Пирсона.
Для оценки значимости различия сопоставляемых выбо/
рок показателей использованы t/критерий Стьюдента и не/
параметрический критерий Вилкоксона. Принятый уро/
вень статистической значимости различий – 0,05.

Результаты и обсуждение
При проведении сравнительного статистического

анализа соответствующие показатели правой и левой
конечностей были объединены с целью акцентировать
внимание на динамике нейрофизиологических призна/
ков неврологического дефицита, связанного преимуще/
ственно с компрессией и декомпрессией дурального
мешка, т.е. всей совокупности корешков КХ, обеспе/
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чивающих сенсомоторную иннервацию в системе ниж/
них конечностей.

Таблица 1

Амплитуда М&ответов (мВ; M±m) различных мышц нижних конечностей

Мышцы Груп/                                       Сроки обследования больных
пы до 1 месяц                          после снятия аппарата
боль/ операции после 5/7 дней 6 месяцев 1 год 2 года
ных 2n

1
 =56 2n

1
 =28 2n

1
 =50 2n

1
=30 2n

1
 =14 2n

1
 =18

2n
2
 =36 2n

2
 =22 2n

2
 =32 2n

2
 =16 2n

2
 =10 2n

2
 =8

m. tibialis 1 8,54± 7,84± 8,48± 7,52± 8,62± 8,04±
anterior 0,22 к 0,56 0,30 к 0,31 # 0,55 0,57 #

2 8,43± 6,92± 7,47± 6,39± 8,58± 9,12±
0,47 0,74 # 0,56 # 0,81# 1,51 1,59

К                                                     7,85±0,17 (nк = 64)
m.extensor 1 8,08± 3,98± 6,44± 6,41± 5,97± 6,60±
digitorum 0,49 к 0,62 к# 0,46 к# 0,76 к# 0,90 к# 0,68 к
brevis 2 7,30± 3,88± 5,04± 4,71± 5,94± 6,11±

0,73 к 0,70 к# 0,70 к# 0,87 к# 1,01 к 1,48 к
К                                                    10,58±0,4 (nк = 64)

m. rectus 1 20,12± 18,01± 17,95± 19,94± 21,52± 22,07±
femoris 0,66 0,90 к*# 0,73 к*# 0,82 * 0,83 3,21

2 17,78± 11,82± 14,58± 16,16± 17,16± 20,00±
0,91 к 1,05 к# 1,00 к# 1,40 к 1,82 2,64

К                                                     21,10 ±0,44 (nк = 64)
m. gastro/ 1 28,61± 24,21± 27,15± 25,26± 28,12± 27,88±
cnemius 0,96 * 1,64 к# 0,96 к* 1,34 к*# 2,60 1,84 *
(c. l.) 2 26,32± 21,60± 22,57± 20,70± 22,52± 22,10±

1,03 к 1,51 к# 1,29 к# 1,53 к# 1,32 к# 3,15 к#
К                                                     31,46 ±0,46 (nк = 64)

m. soleus 1 26,39± 22,18± 23,51± 21,82± 23,03± 25,81±
0,92 1,52 к# 1,05 к# 1,20 к# 2,13 # 1,93

2 23,64± 20,29± 20,22± 19,75± 22,25± 19,32±
0,93 к 1,78 к# 1,01 к# 1,48 к# 2,11 2,36

К                                                     25,56 ±0,56 (nк = 64)
m. flexor 1 17,34± 14,95± 17,79± 17,21± 16,55± 18,16±
digitorum 0,94 * 1,54 0,86 * 1,36 2,42 1,89
brevis 2 13,93± 12,98± 13,29± 16,06± 16,01± 15,70±

1,10 к 1,56 к 1,12 к 1,89 2,09 1,73
К                                                     18,13 ±0,67 (nк = 64)

Примечание здесь и в табл. 2A4: n
1,2,к

 – объемы выборок больных 1 и 2 групп и группы здоровых испытуемых
(контроль); 2

n1
, 2

n2
 и 2

nк
 – количество обследованных мышц у больных 1 и 2 групп и здоровых испытуемых

(К); «к» – статистически значимое (р<0,05) отличие от контроля (К), «#» – от дооперационных величин,
«*» – от показателей 2 группы.

Показано (табл. 1), что до оперативного вмешатель/
ства амплитуда М/ответов по 6 парам отведений у боль/
ных 1 группы (М

1
) составила в среднем 94,4%, а во 2

(М
2
) – 85,0% от контрольных величин. Различия меж/

ду абсолютными величинами показателей у больных 1
и 2 групп (М

1
>М

2
) сохраняются на протяжении всего

периода лечения, а также после снятия аппарата НТФ,
и являются наибольшими и статистически значимыми
в отведениях от m. rectus femoris. и m. gastrocnemius (c.l.),
что, по/видимому, связано с преобладанием в анализи/
руемой выборке числа больных со смещением L5 по/
звонка (преимущественное поражение S1/корешков) и
компенсаторным снижением нагрузки на «антиграви/
тационные» группы мышц нижних конечностей и по/
звоночник (гиподинамический синдром).

Достаточно характерной реакцией на оперативное
вмешательство является снижение амплитуды М/отве/
тов, в наибольшей степени проявляющееся спустя 1
месяц после оперативного вмешательства. В частности,
к указанному сроку обследования, у больных 1 группы

анализируемый показатель уменьшился по сравнению
с дооперационной величиной в среднем по шести от/

ведениям до 80,9%, а у больных 2 группы – до 77,1%.
Наиболее выраженная реакция периферических ней/
ромоторных структур на оперативное вмешательство
(снижение М/ответа) отмечена в отведении от m.
extensor digitorum brevis. (у больных 1 группы – в сред/
нем до 49,3%, во 2 – до 53,2% от дооперационных вели/
чин). Последующая динамика амплитуд М/ответов у
больных 1 и 2 групп характеризуется постепенным вы/
ходом анализируемых показателей на уровень, состав/
ляющий в отдаленные (24 месяца) сроки после снятия
аппарата НТФ в среднем по шести отведениям 97,6% (1
гр.) и 97,1% (2 гр.) от дооперационных величин. Следу/
ет отметить, что в отдельных отведениях (m. tibialis
anterior – 1 и 2 группы, m. rectus femoris – 1 и 2 группы,
m. flexor digitorum brevis – 2 группа) средние величины
амплитуд М/ответов спустя 1/2 года после снятия ап/
парата НТФ достигли значений, превышающих доопе/
рационные в среднем на 8,0 (0,9/14,9)%.

Из приведенных в таблице 2 данных следует, что до
оперативного вмешательства амплитуда ТВП m. tibialis
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Таблица 2

Амплитуда транскраниально вызванных потенциалов m. tibialis antеrior (мВ; M±m)

Группы                                           Сроки обследования больных
до 1 месяц                     после снятия аппарата
операции после 5/7 дней 6 месяцев 1 год 2 года
n

1
 = 52 n

1
 = 26 n

1
 = 40 n

1 
= 26 n

1
 = 10 n

1
 = 16

n
2
 = 24 n

2
 = 10 n

2
 = 26 n

2 
= 14 n

2
 = 7 n

2
 = 6

1 5,82± 3,66± 5,20± 5,13± 6,23± 5,37±
0,43* 0,50# 0,55 0,46* 0,76 0,47

2 4,25± 3,63± 4,08± 3,33± 6,81± 5,74±
0,41 0,52 0,41 0,55 к 1,59 1,42

К                                                    5,0±0,5 (nк = 64)

anterior у больных 2 группы на 36,9% ниже, чем у боль/
ных 1 группы. В целом послеоперационная динамика

Таблица 3

Амплитуда максимальных Н&рефлексов m. gastrocnemius (c.l.) и m. soleus, выраженная в абсолютных
(мВ) и относительных (% от М&ответов) величинах (M±m)

Мышцы Груп/ Сроки обследования больных
пы до 1 месяц                        после снятия аппарата

операции после 5/7 дней 6 месяцев 1 год 2 года
2n

1
 = 56 2n

1
 = 28 2n

1
 = 48 2n

1
= 28 2n

1
 = 12 2n

1
 = 18

2n
2
 = 36 2n

2
 = 22 2n

2
 = 34 2n

2 
= 16 2n

2
 = 8 2n

2
 = 6

m. gastro/ 1 мВ 6,20± 6,12± 5,73± 5,43± 7,06± 5,93±
cnemius 0,53 0,78 0,49 к 0,58 к 0,85 1,32
(c.l.) % 20,94± 23,08± 20,94± 21,15± 21,70± 19,99±

1,62 2,44 1,52 1,71 * 2,94 3,33
2 мВ 5,96± 5,12± 4,84± 6,28± 6,81± 3,89±

0,46 к 0,74 к 0,51 к# 0,76 1,14 к 1,02
% 23,11± 23,20± 22,10± 27,74± 27,61± 16,21±

2,07 2,44 2,08 3,11 5,25 5,11 #
К мВ                                                   7,24 ±0,41 (2nк = 64)

%                                                   22,1 ±0,9 (2nк = 64)
m. soleus 1 мВ 8,10± 6,91± 6,88± 6,48± 8,76± 8,43±

0,68 1,00 к 0,60 к 0,71 к 1,15 1,84
% 29,40± 29,62± 30,07± 30,02± 35,4± 31,42±

2,14 * 3,52 2,38 * 2,87 * 5,60 4,91
2 мВ 7,32± 6,23± 6,34± 7,66± 9,67± 5,53±

0,58 к 0,95 к 0,65 к 0,88 1,19 к 1,39 к#
% 31,41± 30,20± 30,56± 34,09± 38,07± 24,33±

3,02 3,45 3,12 4,46 6,18 7,73
К мВ                                                   9,66±0,53 (2nк = 64)

%                                                   37,6±1,8 (2nк = 64)

амплитуды ТВП соответствует общей динамике изме/
нения М/ответов. Так у больных 1 группы спустя 1 ме/
сяц после операции уменьшился в среднем до 62,9% от
дооперационной величины, а у больных 2 группы – до
85,4%. Более выраженная положительная динамика ам/
плитуды ТВП отмечена у больных 2 группы.

Представленная в таблице 3 динамика абсолютных
и относительных (% от М/ответа) амплитуд максималь/
ных Н/рефлексов m. gastrocnemius (c.l.) и m. soleus сви/
детельствует о более выраженной реактивности реф/
лекс/образующих сенсомоторных структур у больных
2 группы, как известно, зависящих не только от сохран/
ности сенсомоторной иннервации указанных мышц, но
и от нисходящих пресинаптических супраспинальных
влияний, интенсивность которых в значительной сте/
пени определяется фоновыми ноцицептивными влия/

ниями (прямыми и опос/
редованными) из патоло/
гического очага [5/7].

Из таблицы 4 видно,
что показатели СА и ЧСК
суммарной ЭМГ, зарегис/
трированной до оператив/
ного вмешательства у
больных двух групп, не/
сколько различаются. В
частности, у больных 1
группы она составила в
среднем по четырем отве/

дениям соответственно 81,0% и 89,9% от контрольных
величин, а у больных 2 группы – 97,4% и 96,3%. Сте/

пень послеоперационного снижения СА относительно
дооперационных величин у больных обеих групп ока/
залась практически одинаковой (1 месяц после опера/
ции – 81,1%, 5/7 дней после снятия аппарата НТФ –
83,1%). Межгрупповые расхождения в характере изме/
нения СА и ЧСК отмечены лишь в ближайшие (6 меся/
цев) и отдаленные (1 и 2 года) сроки после лечения: у боль/
ных 1 группы динамика характеризуется выходом пока/
зателей на уровень, превышающий дооперационный,
тогда как у больных 2 группы этого не наблюдается.

Полученные данные свидетельствуют о том, что у
больных 1 группы степень дооперационных изменений
в периферических структурах нейромоторного аппара/
та нижних конечностей по показателям вызванной био/
электрической активности (М/ответы, Н/рефлексы,
ТВП) оказалась менее выраженной, чем у больных 2
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группы, что связывается с присутствием во 2 группе
больных лиц с последствиями травм позвоночника.
Целесообразно также учесть и то обстоятельство, что
средний возраст выборки больных 2 группы был в сред/
нем выше на 8,7 лет (рі0,05), чем у больных 1 группы.

Таблица 4

Средняя амплитуда (СА; мВ) и частота следования колебаний (ЧСК; кол./с) суммарной ЭМГ (M±m)

Мышцы Груп/ Пока/ Сроки обследования больных
пы затели до 1 месяц                      после снятия аппарата

операции после 5/7 дней 6 месяцев 1 год 2 года
2n

1 
= 56 2n

1
 = 28 2n

1
 = 50 2n

1
= 28 2n

1
 = 12 2n

1
 = 20

2n
2
 = 36 2n

2
 = 20 2n

2
 = 34 2n

2
 = 18 2n

2
 = 10 2n

2
 = 8

m. tibi/ 1 СА 0,57± 0,44± 0,51± 0,52± 0,59± 0,56±
alis 0,04 * 0,06 к# 0,05 к* 0,06 0,10 0,08
anterior ЧСК 252± 233± 265± 270± 285± 284±

7 к* 10 к# 9 к 9 21 12 #
2 СА 0,70± 0,58± 0,67± 0,55± 0,39± 0,48±

0,05 0,09 0,06 0,07 0,09 к# 0,14
ЧСК 293± 217± 255± 252± 238± 221±

13 16 к# 11 к# 21 27 44
К СА                                                   0,65 ±0,03 (2nк = 64)

ЧСК                                                   304±14 (2nк = 64)
m. gast/ 1 СА 0,31± 0,27± 0,27± 0,27± 0,31± 0,30±
rocne/ 0,02 * 0,03 к* 0,03 к 0,03 к* 0,03 0,04
mius ЧСК 255± 248± 280± 269± 253± 260±
(c.l.) 8 * 12 7 # 9 * 12 12

2 СА 0,44± 0,37± 0,34± 0,35± 0,37± 0,38±
0,04 0,05 0,03 0,04 0,10 0,12

ЧСК 294± 267± 283± 233± 252± 263±
9 12 # 8 14 # 22 18

К СА                                                   0,40±0,05 (2nк = 64)
ЧСК                                                   268±22 (2nк = 64)

m. rectus 1 СА 0,36± 0,29± 0,29± 0,35± 0,53± 0,35±
femoris 0,03 0,03 к 0,03 к 0,04 0,07 *# 0,05 #

ЧСК 210± 195± 211± 223± 211± 241±
7 к 8 к 7 к 8 к 11к 14 *#

2 СА 0,38± 0,28± 0,32± 0,40± 0,22± 0,35±
0,04 0,06 # 0,03 0,06 0,05 к# 0,05

ЧСК 220± 177± 204± 220± 190± 199±
8 к 10 к# 9 к 15 к 14 к# 26 к

К СА                                                   0,41±0,04 (2nк = 64)
ЧСК                                                   283±18 (2nк = 64)

m. biceps 1 СА 0,44± 0,35± 0,33± 0,39± 0,49± 0,46±
femoris 0,04 к 0,04 к*# 0,03 к# 0,04 к 0,06 0,06

ЧСК 234± 198± 215± 253± 248± 234±
9 12 к# 9 * 13 * 21 * 8

2 СА 0,49± 0,41± 0,37± 0,40± 0,36± 0,38±
0,04 0,04 к 0,03 к# 0,05 0,07 к 0,08

ЧСК 217± 203± 182± 202± 200± 218±
8 8 к 11 к# 15 21 # 22

К СА                                                   0,62 ±0,08 (2nк = 64)
ЧСК                                                   250±18 (2nк = 64)

Выявленные межгрупповые различия ЭМГ/характери/
стик сохраняются на протяжении всего периода после/
операционных наблюдений.

Что касается глубины и продолжительности после/
операционных изменений, связанных с компримиру/
ющими факторами оперативного вмешательства и фун/
кциональной разгрузкой нейромоторного аппарата
нижних конечностей, то по совокупности ЭМГ/призна/

ков развития и регресса послеоперационного сенсомо/
торного дефицита, объединенных в индексах сенсомо/
торного дефицита (ИСД), существенных различий меж/
ду анализируемыми группами больных не наблюдается
(рис. 1). Показано наличие отрицательной взаимосвя/

зи между индивидуально рассчитанными дооперацион/
ными значениями ИСД (левая + правая) и возрастом:
коэффициент линейной корреляции Пирсона (R) для
совокупной выборки обследованных больных (46 чело/
век) составил /0,479 (р<0,01), при этом, для больных
первой группы R = /0,625 (р<0,01), а для больных вто/
рой R = /0,365 (р>0,05), что подтверждает гипотезу о
взаимодействии возрастного и этиологического факто/
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ров в формировании дооперационного неврологичес/
кого статуса у больных обследованных групп.

1 гр.

2 гр.

Рис. 1. Динамика ИСД у больных 1 и 2 групп (I – до операции, II – 1 месяц после операции;
III&VI – 5&7 дней, 6 месяцев, 1 год и 2 года после снятия аппарата НТФ).

Результаты исследования могут быть использованы
при выработке показаний к оперативному вмешатель/
ству, выборе тактики и оценки эффективности реаби/

литационных мероприятий, при решении задач прогно/
зирования (с учетом этиологического и возрастного

факторов) и в послеопераци/
онном мониторинге сенсомо/
торного дефицита в системе
нижних конечностей.

Таким образом, у больных
1 группы (спондилолистез,
возникший на фоне врожден/
ной аномалии развития по/
звоночника) по сравнению с
больными 2 группы («дегене/
ративный» и «травматичес/
кий» спондилолистез) отмече/
но менее выраженное доопе/
рационное отклонение ЭМГ/
показателей от контрольных
величин (здоровые испытуе/
мые), что связывается с при/
сутствием во 2 группе больных
субъектов с последствиями
травмы позвоночника и вли/
янием возрастного фактора.
Оперативное вмешательство
индуцирует обратимые (1
группа) и частично обратимые
(2 группа) функциональные
изменения в сенсомоторных
структурах нижних конечнос/
тей у больных обеих групп, не
различающиеся по глубине и
продолжительности и завер/
шающиеся через 1 год после
снятия аппарата НТФ, что, в

совокупности, свидетельствует о достаточной эффек/
тивности оперативного лечения.

EMG&ESTIMATION OF SURGICAL TREATMENT EFFICIENCY IN PATIENTS WITH
L3&L5 SPONDYLOLISTHESIS

A.P. Shein, G.A. Krivoruchko, K.V. Kolchanov
(Federal State Science Institution – «Russian Ilizarov Scientific Center “Restorative Traumatology and

Orthopaedics” of Federal Agency for High Medical Technologies, Kurgan)

The purpose of work has consisted in specification of a role of etiological and age factors in EMG/ manifestations of pre/
and postoperative sensomotor deficiency in patients with neurologically complicated spondylolisthesis in a lumbar department
of a spine column. 46 patients at the age of 13/62 years (21 male patients and 24 female ones) with L3/L5 spondylolisthesis
were subjected to complex EMG/testing (M/responses, H/reflexes, transcranially evoked potentials, voluntary EMG). It is
shown, that operative intervention induces in a various degree the expressed functional changes in lower limbs sensomotor
structures, dependent on age, etiology and the used surgical treatment technology.
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ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ МЕДУЛЛЯРНОГО РАКА
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

С.Б. Пинский, В.В. Дворниченко, О.Р. Репета
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра общей хирургии

с курсом урологии, зав. – д.м.н., проф.С.Б. Пинский; Иркутский государственный институт усовершенствования
врачей, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра онкологии, зав. – д.м.н., проф. В.В. Дворниченко)

Резюме. Представлены данные о диагностике и результатах лечения 45 больных спорадическим медуллярным раком
щитовидной железы (МРЩЖ), которые составили 3% от общего количества оперированных больных с различными
формами злокачественных тиреоидных опухолей. Для МРЩЖ свойственно однофокусное поражение ЩЖ и в отличие
от дифференцированных форм РЩЖ имеет более агрессивное течение и высокую частоту метастазирования. В диагA
ностике и прогнозировании заболевания особое значение имеет определение содержания кальцитонина в сыворотке
крови. Единственным методом лечения является хирургическое вмешательство, объем которого зависит от распросA
траненности опухолевого процесса и наличия метастазов. Летальность от генерализации опухолевого процесса соA
ставила 22,5%.
Ключевые слова: щитовидная железа, медуллярный рак, кальцитонин, тиреоидэктомия, лучевая терапия.

Актуальность проблемы рака щитовидной железы
(РЩЖ), который в структуре злокачественных опухо/
лей различной локализации составляет 0,4/3% и явля/
ется наиболее частой онкопатологией эндокринной
системы, обусловлена, прежде всего, повсеместно от/
мечаемым неуклонным ростом заболеваемости. За пос/
ледние 10 лет во многих развитых странах мира, в том
числе и в России, заболеваемость РЩЖ возросла по/
чти в 2 раза [15]. Если в 1996 г. в Российской Федерации
она составляла 3,8 и 1,1 на 100000 женского и мужского
населения соответственно, то в 2004 г. – 8,3 и 1,6 на
100000 населения [11,17]. В 2005 г. в России зарегист/
рировано 8505 первичных случаев РЩЖ [4]. Ежегодно
в США до 1996 г. диагностировали 14000, к 2000 – 18000,
к 2005 г. – около 23500 новых случаев РЩЖ [8,19,22,36].

Среди различных морфологических форм злокаче/
ственных опухолей ЩЖ в последнее десятилетие осо/
бое внимание онкологов привлекает медуллярный рак
щитовидной железы (МРЩЖ). Этому, несомненно,
способствует достигнутый огромный прогресс в рас/
шифровке генетических основ тиреоидного канцеро/
генеза и, прежде всего, в изучении происхождения
МРЩЖ и особенно его наследственных форм, что по/
зволило коренным образом изменить стратегию их вы/
явления и лечения, послужило началом в развитых стра/
нах к качественно новому этапу в разработке методов
генетического и биохимического семейного скринига
МРЩЖ, возможностей прогнозирования развития за/
болевания на доклинической стадии и определения
наследственной предрасположенности, в выяснении
его связи с другими эндокринными опухолями и, что
особенно важно, разработке показаний для выполне/
ния профилактического удаления ЩЖ у всех носите/
лей мутации гена RET, начиная с 5/6 летнего возраста.
К сожалению, реализация этих достижений в диагнос/
тике и лечении МРЩЖ, за исключением ведущих он/
кологических центров Москвы, пока еще остается не/
доступной для подавляющего большинства регионов
России.

МРЩЖ развивается из парафолликулярных С/кле/
ток ЩЖ, продуцирующих кальцитонин, и отличается
большой агрессивностью, высокой склонностью к ме/
тастазированию и худшим прогнозом по сравнению с
другими дифференцированными формами РЩЖ.
МРЩЖ составляет 3/12% от всех злокачественных но/
вообразований ЩЖ, но частота выявления его в пос/

ледние годы неуклонно возрастает.
Различают 2 клинические формы МРЩЖ: споради/

ческая (70/80%) и семейная (20/30%). Спорадические
формы не имеют четко выявленного генетического про/
исхождения или характерного типа наследования. Се/
мейный МРЩЖ является генетическим заболеванием
с аутосомно/доминантным типом наследования. Раз/
личают 3 типа семейных форм: семейный изолирован/
ный (без сочетания с другими эндокринопатиями) и 2
семейных, которые являются составной частью синд/
ромов множественной эндокринной неоплазии (МЭН/
2А и МЭН/2Б). Для синдрома МЭН/2А характерно со/
четание МРЩЖ, феохромоцитомы и гиперпаратирео/
за, частота которых при этом синдроме составляет со/
ответственно 100%? 100% и 20/30%. При синдроме
МЭН/2Б обычно нет гиперпаратиреоза, МРЩЖ соче/
тается с феохромоцитомой и мышечно/скелетными
аномалиями. На долю семейных изолированных при/
ходится около 65%, синдрома МЭН/2А – 30% и синд/
рома МЭН/2Б – 5% медуллярных карцином ЩЖ [5].

Причиной развития семейных форм МРЩЖ явля/
ются наследуемые патологические мутации RET/про/
тоонкогена в 10/й хромосоме, вызывающие злокаче/
ственную трансформацию С/клеток ЩЖ [16,24,31].

За последние 10 лет (1998/2007 гг.) в Иркутском об/
ластном онкологическом диспансере и в клинике об/
щей хирургии Иркутского медицинского университета
были оперированы 1512 больных по поводу злокаче/
ственных опухолей ЩЖ. У 45 (3%) из них был диагно/
стирован МРЩЖ. Возраст больных МРЩЖ колебался
от 14 до 74 лет. Среди них было 37 женщин и 8 мужчин.
Представляют интерес сравнительные данные по полу
и возрасту больных МРЩЖ с другими формами тирео/
идного рака – папиллярными и фолликулярными, на
которые приходится до 80/85% всех злокачественных
опухолей ЩЖ. У наших больных с МРЩЖ соотноше/
ние женщин и мужчин составило 4,6:1 по сравнению
8,3:1 среди других форм тиреоидного рака. Эти данные
соответствуют литературным и свидетельствуют, что у
мужчин, по сравнению с женщинами, МРЩЖ встре/
чается чаще, чем при других формах злокачественных
опухолей ЩЖ. Данные о распределении больных
МРЩЖ и РЩЖ по возрасту представлены в таблице 1.

МРЩЖ встречается в любом возрасте. По нашим
данным у 80% больных МРЩЖ пик заболеваемости
приходится на возраст старше 40 лет, а у 42,3% – стар/
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ше 50 лет. У больных с другими формами РЩЖ на этот
возраст приходится 54,2% и 7,8% соответственно. Су/
щественно отличается и средний возраст в этих груп/
пах больных. Для больных МРЩЖ он составил 50,2±3,6
года (у мужчин – 55,7±5,8, у женщин – 48,9±2,3 лет), а
у больных с другими формами РЩЖ – 43,6±4,5 лет. В
литературе приводятся примерно такие же показатели
среднего возраста больных спорадическими формами
МРЩЖ – от 43,4 до 50,9 лет [13,18,34].Следует отме/
тить, что при семейных формах МРЩЖ средний воз/
раст примерно в 1,5/2 раза ниже [32].

Из 45 больных только в одном наблюдении медул/
лярная карцинома ЩЖ сочеталась с феохромоцитомой
– синдром МЭН/2А (синдром Сиппла), описанный
нами ранее, как редкий случай синдрома множествен/
ной эндокринной неоплазии [9].У остальных больных
мы расценили МРЩЖ как спорадический. Наши дан/
ные, как и большинства отечественных авторов, суще/
ственно отличаются от приводимых зарубежными ис/
следователями о соотношении спорадических и семей/
ных форм МРЩЖ. Низкий, по сравнению с зарубеж/
ными сообщениями, процент выявления семейных
форм МРЩЖ объясняется рядом объективных причин
и, прежде всего, отсутствием и до настоящего времени
возможности проведения современных лабораторных
и молекулярно/генетических исследований, в том чис/
ле семейного генетического скрининга носителей му/
таций RET/протоонкогена, прямого тестирования
ДНК, мониторинга базального и стимулированного
кальцитонина, сложностями верификации диагноза

Таблица 1

Распределение больных МРЩЖ и РЩЖ по возрасту (в %)

Форма рака                                                        Возраст (лет)

до 20 21/30 31/40 41/50 51/60 61/70 > 70 итого
Попиллярный и 7,3 10,7 27,8 46,4 5,3 1,5 1,0 100
фолликулярный
Медуллярный 2,2 8,9 8,9 37,7 17,8 15,6 8,9 100

Таблица 2

Распределение больных МРЩЖ по стадиям
заболевания

Стадия TNM Число %
больных

I T1 N0 M0 1 2,2
II T2 N0 M0 19 42,2
III T3 N0 M0 11 24,4

T1/3 N1a M0 4 8,9
IVa T4 N0/1a M0 3 6,7

T1/4a N1b M0 3 6,7
IVb T4b любаяN M0 / /
IVc любаяT любаяN M1 4 8,9
Итого 45 100,0

Таблица 3

Распределение больных МРЩЖ в зависимости от
распространенности опухолевого процесса, чел.

T                M0               M1 Итого
N0 N1a N1b N0 N1a N1b

T1 1 / / / / / 1
T2 19 / / / / / 19
T3 11 4 / / / / 15
T4 / 3 3 / 1 3 10
Всего 31 7 3 / 1 3 45

стандартными цитологическими и морфологи/
ческими методами исследований.

При поступлении больным проводились
общепринятые клинические, лабораторные,
гормональные и инструментальные методы об/
следования с обязательным ультразвуковым
исследованием (УЗИ) щитовидной железы и
шеи, тонкоигольная аспирационная биопсия
(ТАБ) первичной опухоли и подозрительных на
метастазы лимфатических узлов под контролем
УЗИ с последующим цитологическим исследо/
ванием. С 2002 диагностическая программа включает
компьютерную томографию (КТ) для исключения от/
даленных метастазов. У 25 больных при подозрении или
выявлении при ТАБ медуллярной карциномы иммуно/
ферментным методом определяли уровень кальцитони/
на в сыворотке крови до операции, а также в различ/
ные сроки после нее при контрольных обследованиях
больных амбулаторно или в стационаре.

Основной жалобой больных было наличие образо/
вания на передней поверхности шеи. Период от появ/
ления первых признаков заболевания до госпитализа/
ции у подавляющего большинства больных составил 1/

1,5 года. Как и
большинство ав/
торов, мы не вы/
явили каких/
либо клиничес/
ких признаков,
типичных для
м е д у л л я р н о й
карциномы. Для

спорадической формы медуллярного рака, в отличие от
семейных форм, характерным является однофокусное
поражение одной доли ЩЖ. У 38 больных медулляр/
ная карцинома локализовалась в одной из долей ЩЖ
(у 21 – в правой, у 17 – в левой), и только у 7 больных
отмечено поражение обеих долей ЩЖ.

Рациональная тактика лечения больных МРЩЖ,
оптимальный объем хирургического вмешательства на
первичном очаге и зонах метастазирования во многом
определяется размерами и распространенностью опу/

холевого процесса, что возможно с применением совре/
менной классификации. Мы использовали новую меж/
дународную клиническую классификацию медулляр/
ного рака ЩЖ по системе TNM (2002 г., 6/е издание), в

которой нашли отражения изменившиеся представле/
ния о МРЩЖ. Согласно этой классификации: I стадия
– Т 1 N 0 M 0; II стадия – T 2 N O M O; III стадия – T 3
N O M O, T 1/3 N 1a M O; IV a стадия – T 4a N 0/1a, M 0,
T 1/4a N 1b M 0; IV b стадия – T 4b любая N M 0; IV c
стадия – любая Т любая N M 1. При этом: Т 1 – опухоль
до 2 см, ограничена тканью ЩЖ; Т 2 – опухоль до 4 см,
ограничена пределами капсулы ЩЖ; Т 3 – опухоль бо/
лее 4 см, ограничена щитовидной железой или любые
размеры опухоли с минимальным распространением на
капсулу ЩЖ; Т 4 a,b – опухоль любого размера, рас/
пространяющаяся за пределы капсулы ЩЖ или про/
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никающая в окружающие ткани и органы. N 0 – регио/
нарных метастазов нет; N 1 – регионарные метастазы;
N 1a b – метастазы в гомолатеральные, двусторонние и
контрлатеральные шейные или верхние медиастиналь/
ные лимфатические узлы.

Распределение больных МРЩЖ по стадиям забо/
левания и в зависимости от распространенности опу/
холевого процесса представлено в таблицах 2 и 3.

У 18 (40%) больных были обнаружены метастазы, из
них у 14 (31,1%) регионарные и у 4 (8,9%) – отдален/
ные. По нашим данным у больных с другими формами
РЩЖ регионарные метастазы выявлялись у 15,7% и
отдаленные – у 3,9% больных (табл. 2, 3). Таким обра/
зом, для МРЩЖ характерным является более агрессив/
ное течение заболевания, высокая частота метастазов в
регионарные лимфатические узлы шеи и переднего сре/
достения, а также отдаленные метастазы. Четко выяв/
ляется зависимость частоты местастозирования от объе/
ма медуллярной карциномы. Отечественные и зарубеж/
ные авторы приводят такой же процент регионарных и
отдаленных метастазов, которые выявлялись в момент
обследования соответственно у 30/50% и 10% больных
[2,10,12,14,23].

Данные о диагностических возможностях современ/
ных методов ультразвукового исследования, которое
вошло в «золотой стандарт» обследования больных с
патологией ЩЖ, при МРЩЖ достаточно противоре/
чивы. Сонографические признаки, присущие как ме/
дуллярному, так и другим формам РЩЖ, не являются
строго специфическими. Это исследование позволяет
с определенной степенью вероятности предполагать
только характер образования, но не его морфологичес/
кую структуру. При УЗИ отмечается наличие образова/
ния сниженной эхогенности, с четкими или неровны/
ми контурами, неоднородной эхоструктуры, снижен/
ным или отсутствием интранодуллярного кровотока, в
ряде случаев наличие микрокальцификатов.

Важнейшим и доступным морфологическим мето/
дом дооперационной диагностики МРЩЖ остается
цитологическое исследование пунктата, полученного
при тонкоигольной пункционной аспирационной био/
псии (ТАБ) под контролем УЗИ, которое было выпол/
нено у всех больных. По данным ТАБ у 19 больных ди/
агностирована медуллярная карцинома, у 9 высказано
подозрение на МРЩЖ, у 11 установлена злокачествен/
ная опухоль без определения гистологического вариан/
та и у 6 больных диагностирован доброкачественный
процесс в ЩЖ. Таким образом, только у 13,3% боль/
ных по данным цитологического исследования не ди/
агностирована злокачественная опухоль ЩЖ, а у 24,4%
не установлена ее гистологическая структура. Получен/
ные результаты соответствуют данным большинства
авторов, согласно которым точность цитологической
диагностики МРЩЖ находится в пределах 37/80%
[1,2,6]. Трудности в цитологической верификации обус/
ловлены, прежде всего, тем, что МРЩЖ, в отличие от
других форм рака ЩЖ, имеет многочисленные гисто/
логические варианты строения (солидный, фоллику/
лярный, папиллярный, светлоклеточный и др.), что тре/
бует проведения дополнительных современных элект/
ронномикроскопических и иммуноморфологических
методов исследования. Диагностические возможности
ТАБ значительно повышаются при иммуноцитохими/

ческом определении кальцитонина в цитологических
препаратах ЩЖ [7].

Сцинтиграфия с применением изотопов йода, в от/
личие от дифференцированного РЩЖ, является неэф/
фективной для диагностики МР, поскольку медулляр/
ная опухоль не накапливает радиоактивный йод [2,35].

Наиболее достоверным и эффективным способом
диагностики МРЩЖ служит определение концентра/
ции кальцитонина (КТ) в сыворотке крови, который
является специфическим маркером медуллярной кар/
циномы. Повышенный уровень кальцитонина в крови
хорошо коррелирует с наличием опухоли, ее размера/
ми и наличием метастазов. По данным С.М. Черенько
и соавт. (2002), после внедрения определения КТ в ци/
тологических и гистологических препаратах ЩЖ, вы/
являемость МР выросла в два раза. Определение уров/
ня базального и стимулированного пентагастрином КТ
является не только лучшим тестом для диагностики и
единственным методом раннего выявления МР на док/
линической стадии, но и надежным критерием ради/
кальности операции, хорошим прогностическим фак/
тором для идентификации больных с высоким риском
рецидива заболевания [25,26,27,28,30].

С 2002 г. у 25 больных МРЩЖ при поступлении
иммуноферментным методом проведено количествен/
ное определение базального уровня кальцитонина в
сыворотке крови. По нашим данным в норме уровень
КТ в сыворотке крови составил для женщин 0,1/10,9,
для мужчин – 0,2/27,7 пг/мл.

У всех больных МРЩЖ выявлен высокий уровень
КТ, значительно превышающий нормальные показате/
ли. Отмечена зависимость уровня КТ от стадии заболе/
вания и наличия регионарных и отдаленных метаста/
зов. У больных с Т 2 N 0 М 0 уровень КТ составил
395,7±96,2 пг/мл, при Т 3 N 0 М 0 – 778,2±178,4 пг/мл,
при Т 1/4 N 0 М 0 – 562,8±73,2 пг/мл, а при наличии
метастазов – 1334,8±23,7 пг/мл. При этом наиболее
высокая концентрация КТ отмечена при наличии от/
даленных метастазов.

Полученные данные свидетельствуют о высокой
диагностической значимости определения концентра/
ции кальцитонина, который является самым чувстви/
тельным и специфичным методом дооперационной ди/
агностики МРЩЖ.

Основным методом лечения МРЩЖ остается хи/
рургический. Однако, и до настоящего времени продол/
жаются дискуссии в отношении выбора объема опера/
тивного вмешательства на первичном опухолевом оча/
ге и при наличии регионарных и отдаленных метаста/
зов. Одни авторы, особенно зарубежные, считают по/
казанным во всех случаях МРЩЖ выполнение тоталь/
ной тиреоидэктомии с центральной лимфодиссекцией
[1,21,23,29]. Другие считают возможным дифференци/
рованный подход с учетом формы опухоли, ее локали/
зации и размеров, наличия метастазов [3,4,13]. Мы, как
и большинство отечественных авторов, не считаем це/
лесообразной экстирпацию ЩЖ и профилактическую
лимфодиссекцию во всех случаях медуллярной карци/
номы. В зависимости от размеров опухоли производи/
лась тиреоидэктомия, гемитиреоидэктомия, субтоталь/
ная резекция ЩЖ (удаление пораженной доли, пере/
шейка и резекция противоположной доли). При опу/
холях до 4 см и интактных лимфатических узлах выпол/
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нялась гемитиреоидэктомия с удалением перешейка
или субтотальная резекция ЩЖ. Во время оперативного
вмешательства обязательной считаем тщательную ре/
визию паратрахеальной области и загрудинного про/
странства. При наличии метастатического поражения
регионарных лимфатических узлов шеи выполнялась
радикальная шейная лимфодиссекция по принятой в
настоящее время методике. Тиреоидэктомия произво/
дилась в сочетании с удалением паратрахеальных лим/
фатических узлов вместе с окружающей клетчаткой.

Данные о характере выполненных оперативных вме/
шательств представлены в таблице 4.

Таблица 4

Характер оперативных вмешательств

Характер операции Абс. %
Тиреоидэктомия 5 11,1
Тиреоидэктомия с лимфодиссекцией 10 22,2
Гемитиреоидэктомия с перешейком 18 40,0
Гемитиреоидэктоми с лимфодиссекцией 4 8,9
Субтотальная резекция 6 13,3
Паллиативная операция 2 4,5
Всего 45 100

У 2 больных с IV стадией хирургическое вмешатель/
ство носило нерадикальный характер (врастание опу/
холи в трахею, пищевод, адвентицию общей сонной
артерии), из них в одном случае выполнена тиреоидэк/
томия с наложением трахеостомы, в другом – откры/
тая биопсия с наложением гастростомы и трахеостомы.
Диссекция шеи с удалением регионарных лимфоузлов
произведена у 14 больных.

Послеоперационная лучевая терапия проведена у 20
больных, из них у 13 – после тиреоидэктомии, у 5 –
после субтотальной резекции и у 2 – после гемитирео/
идэктомии. Показанием к комбинированному лечению
являлись III и IV стадии заболевания с наличием реги/
онарных или отдаленных метастазов, у неоперабельных
больных, при сомнениях в радикальности хирургичес/
кого вмешательства. Доза дистанционной лучевой те/
рапии области шеи составила от 45 до 50 гр. В.Ж. Брже/
зовский и соавт. (2005) рекомендуют послеоперацион/
ную лучевую терапию при МРЩЖ в качестве паллиа/
тивного курса у неоперабельных больных или при за/
ведомо нерадикальном хирургическом лечении.

Мы не имеем собственого опыта в послеопераци/
онной химиотерапии у больных МРЩЖ, но ряд авто/
ров не получили убедительных данных о ее положитель/
ном значении при неоперабельных опухолях или отда/
ленных метастазах [3,18].

Возможность проведения пожизненного динами/
ческого наблюдения больных с МРЩЖ в онкологичес/
ком диспансере с полным объемом клинических, ла/
бораторных и других методов обследования, включая
УЗИ, КТ и определения уровня кальцитонина в крови,
позволила оценить ближайшие и отдаленные результа/
ты лечения у 40 больных. Остается неизвестной судьба
5 больных, которые не являлись для контрольного об/
следования и подробными сведениями о них мы не рас/
полагаем.

До настоящего времени из 40 больных живы 31
(77,5%). У 2 из них отмечено прогрессирование злока/
чественного процесса и наличие отдаленных метаста/

зов (в легких, костях, печени): у одного больного через
2 года, у другого через 3 года после проведенного ком/
бинированного лечения (тиреоидэктомии с лимфодис/
секцией и послеоперационной лучевой терапии). При
последнем обследовании у них уровень кальцитониниа
оказался выше, чем до операции (1680 и 1160 пг/мл).
Больные признаны неоперабельными, им проведено 8
курсов полихимиотерапии, назначена симптоматичес/
кая терапия.

При своевременно распознанном рецидиве и/или
регионарных метастазов медуллярного рака считаем
показанной активную хирургическую тактику – повтор/

ные оперативные вмешательства. По поводу реци/
дива заболевания оперированы 4 больных. У од/
ного из них рецидив возник через 3 года, у трех
больных – через 1 год после первой операции. У 2
больных при первой операции была произведена
гемитиреоидэктомия и у 2 – тиреоидэктомия с
лимфодиссекцией (у одного из них с послеопер/
ционной лучевой терапией). У 3 больных отмечен
рецидив опухоли в ЩЖ и метастазы в регионар/
ных лимфоузлах, у 1 больного – только метастазы
в лимфоузлах шеи. Рецидив заболевания подтвер/

жден данными ТАБ и высоким содержанием кальци/
тонина (от 1100 до 1230 пг/мл). При повторной опера/
ции в 3 случаях выполнена тиреоидэктомия с лимфо/
диссекцией, в 1 – диссекция шейных лимфоузлов. При
динамическом наблюдении в течение 3 лет (3 больных)
и 1 года после повторных вмешательств признаков про/
грессирования заболевания не обнаружено, уровень
кальцитонина в пределах нормальных значений. В этих
наблюдениях причиной рецидива следует считать не/
радикальность выполненной первичной операции.

От прогрессирования заболевания погибли 9 (22,5%)
больных, из них 3 через 1 год, 2 – через 2 года, 1 – через
4 года, 1 – через 5 лет и 2 – через 7 лет после проведен/
ного лечения. У 2 больных была установлена II стадия,
у 4 – III и у 3 – IV стадии заболевания. У 4 больных
была выполнена тиреоидэктомия с лимфодиссекцией,
у 2 – гемитиреоидэктомия, у 1 – субтотальная резек/
ция ЩЖ и у 2 – паллиативная операции. Послеопера/
ционная лучевая терапия проведена у 6 больных. Сле/
дует отметить, что среди 11 больных с неблагоприятным
течением и исходом (включая 2 больных с прогресси/
рованием опухолевого процесса), только у 2 больных
была II стадия заболевания. Таким образом, на ранних
стадиях заболевания (Т 1/2) летальный исход наступил
только у 2 из 20 оперированных больных. У 7 умерших
(из 20 оперированных) была III и IV стадии заболева/
ния. От генерализации опухолевого процесса среди
больных с гемитиреоидэктомией и субтотальной резек/
цией ЩЖ (28) умерли 4 (14,3%) больных, в группе боль/
ных, которым выполнена тиреоидэктомия (16), умер/
ли 4 (25%). Приведенные данные соответствуют мне/
нию ряда авторов о том, что при ограниченных разме/
рах первичного опухолевого очага (до 4 см) операции в
объеме гемитиреоидэктомии или субтотальной резек/
ции ЩЖ при интактных лимфатических узлах, не при/
водят к ухудшению результатов лечения. Исходы лече/
ния в большей степени зависят от размеров опухоли (Т
3/4) и распространенности метастатического пораже/
ния. При размерах опухоли более 4 см и наличии реги/
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онарного метастазирования адекватной следует считать
эпифасциальную тиреоидэктомию с центральной лим/
фодиссекцией.

В настоящее время у 29 из 31 больного не выявлен
рецидив заболевания или наличие метастазов. У 28 из
них концентрация кальцитонина в крови находится в
пределах нормальных значений (до 10/12 пг/мл) и толь/
ко в одном наблюдении КТ он остается несколько по/
вышенным (36,8 пг/мл), но установить метастатичес/

кий очаг опухоли не удается. Общепризнанным крите/
рием излеченности МРЩЖ является отсутствие повы/
шенного уровня КТ после операции, хотя рецидивы за/
болевания могут встречаться даже через 10 и более лет
после радикальной операции [25]. У 2 наших больных
рецидив заболевания возник через 7 лет после прове/
денного лечения. Отдаленные результаты нами просле/
жены у 12 из 31 больного до 10 лет, у 19 больных – до 5
лет.

DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF MEDULLARY THYROID CANCER
S.B. Pinskiy, V.V. Dvornichenco, O.P. Repeta

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

The data on diagnostics and treatment of 45 patients with medullary thyroid cancer (MTC) are given, it amounts to 3%
from the total number of operated patients with different thyroid cancers. In MTC monofocal defeat of MTC is peculiar and
unlike differentiated forms of MTC it has more aggressive сourse and high frequency of lethality. The level of calcitonin in
blood serum is very important both in diagnostics and prognosis of the disease. Surgery is the only way of treatment. The
volume of treatment depends on extension of tumor and presence of metastases. The lethality because of generalization of
tumor process is 22,5%.
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ПРОГНОЗ ГОСПИТАЛЬНОЙ ЛЕТАЛЬНОСТИ У БОЛЬНЫХ С
ОСТРОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ С

ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ РЕАНИМАЦИОННЫХ ШКАЛ

Е.В. Федичева, К.Я. Гуревич, А.В. Дац, С.М. Горбачева
(Санкт/Петербургская медицинская академия последипломного образования, и.о. ректора – д.м.н., проф.

О.Г. Хурцилава, кафедра нефрологии и эфферентной терапии, зав. – д.м.н., проф. К.Я. Гуревич; Иркутский
государственный институт усовершенствования врачей, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра скорой
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Резюме. Целью данного исследования явилась оценка прогностической значимости реанимационных шкал у больных с
острой почечной недостаточностью (ОПН), развившейся на фоне синдрома полиорганной недостаточности (СПОН).
Проведено прогнозирование летальности у 150 больных с синдромом полиорганной недостаточности, включая ОПН в
возрасте от 15 до 83 лет, получавших заместительную почечную терапию (ЗПТ). Тяжесть состояния и прогноз госA
питальной летальности включенных в исследование больных оценивался по шкалам тяжести для пациентов реанимаA
ционных отделений: SAPS II, APACHE II, SOFA, MODS, LODS, ISI. Установлено, что наибольшей прогностической
силой в первые сутки с момента поступления обладают шкалы APACHE II, и LODS.
Ключевые слова: острая почечная недостаточность, синдром полиорганной недостаточности, заместительная поA
чечная терапия, прогнозирование летальных исходов.

Для сравнения тяжести состояния и прогнозирова/
ния госпитальной летальности у пациентов реанимаци/
онных отделений предложены шкалы: SAPS I, SAPS II,
SAPS III, APACHE I, APACHE II, APACHE III, MODS,
LODS. Данные шкалы созданы на основании результа/
тов многоцентровых проспективных исследований,
путем генерирования статистических моделей (модели/
рование включает оценку нескольких клинических и
лабораторных параметров, которые являются незави/
симыми предикторами госпитальной летальности).
Они рассчитываются при поступлении или во время
госпитализации в отделение интенсивной терапии.

Реанимационные шкалы позволяют оценить рабо/

делены на две группы: умерших (n = 106) и выживших (n =
44).

Статистический анализ результатов исследования про/
веден с использованием программы «Statistica» 6.0. Дан/
ные представлены как медиана, 27 и 75 процентили (Ме
(25th%–75th%)). Критерий Шапиро/Уилка использован
для проверки гипотезы о нормальности распределения.
Учитывая распределение (отличное от нормального) у всех
сравниваемых признаков, применен непараметрический
критерий Манна/Уитни (U). За уровень статистической
значимости принято р < 0,05.

Результаты и обсуждение
Тяжесть состояния и прогноз летального исхода

включенных в исследование больных оценивался по
прогностическим шкалам SAPS II, APACHE II, SOFA,
MODS, LODS, ISI. В таблице 1 представлены результа/

Таблица 1

Анализа оценки тяжести состояния пациентов в исследуемых группах при поступлении в
отделение интенсивной терапии и реанимации Ме (25th%–75th%)

Реанимацион/ Выжившие Умершие Значение Достигнутый
ные шкалы больные больные критерия уровень зна/

(n=106) (n=44) Манна/Уитни чимости р
ISI 0,56(0,28/0,72) 0,69(0,56/0,79) 1623.000 0,003427
SAPS II 49,5 (41,5/57) 52,5 (48/59) 1873.000 0,058136
SOFA 12 (8/14) 12 (10/14) 2126.500 0,396288
APACHE II 23,5 (17/30) 26,5 (23/32) 1802.000 0,028688
MODS 9,5 (7/13) 11 (8/12) 2088.500 0,314835
LODS 7 (6,5/9) 9 (7/10) 1825.500 0,036551

ту отделения интенсив/
ной терапии, объекти/
визировать тяжесть со/
стояния больных и про/
гнозировать возмож/
ный риск госпитальной
смертности [1,2]. Раз/
нообразные патологи/
ческие состояния име/
ют свои детерминанты
исхода заболевания.
Поэтому для точной
оценки риска наступле/

ния летального исхода и возможности выздоровления
необходимо использовать ту прогностическую шкалу,
которая наиболее адаптирована к конкретной нозоло/
гической форме.

Материалы и методы
Клинической базой исследования стали данные о 150

больных в возрасте от 15 до 83 лет с ОПН, развившейся на
фоне синдрома полиорганной недостаточности.

Исследуемые больные находились в отделении интен/
сивной терапии и реанимации многопрофильных стацио/
наров г. Санкт/Петербурга и получали заместительную
почечную терапию в ежедневном режиме силами выезд/
ной бригады гравитационной хирургии крови. Все боль/
ные в зависимости от исхода основного заболевания раз/

ты статистического анализа оценки тяжести состояния
больных в исследуемых группах в первые сутки госпи/
тализации в отделение интенсивной терапии и реани/
мации.

Индивидуальный индекс тяжести острой почечной
недостаточности (ISI) в группе выживших больных со/
ставил 0,56 (0,28/0,72) В группе умерших значения ISI
составляли 0,69 (0,56/0,79), что свидетельствовало о
клинически более тяжелом состоянии больных в дан/
ной группе и вовлечении в патологический процесс
большего количества систем и органов.

Исходная тяжесть состояния в группе умерших боль/
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Рис. 1. Динамика тяжести состояния по шкале APACHE II.

ных по шкале APACHE II составила 26,5 (23/32) балла,
что соответствует 60,5 (46/76)% риска общей летально/

Рис. 2. Динамика тяжести состояния по шкале LODS.

Рис. 3. Динамика тяжести состояния по шкале SAPS II.

сти. В группе выживших больных исходно
средний балл по шкале APACHE II составил
23,5 (17/30), что соответствует 46 (26,2/73,3)%
риска общей летальности. В динамике наблю/
дения степень тяжести состояния в группе вы/
живших больных постепенно снижалась и к
концу наблюдения составляла 14 (12/17) баллов
(рис. 1).

Таким образом, по шкале APACHE II, груп/
пу умерших составили больные, риск смерти
которых был максимально высок, и значитель/
но превышал риск общей летальности в груп/
пе выживших.

Для оценки степени дисфункции органов
применяется шкала LODS. Данная шкала со/
здана в 1996 году на основании модели множе/
ственной регрессии, в которой в качестве от/
клика использована внутрибольничная смертность. В
наших исследованиях прогностическая оценка исхода

у больных по шкале LODS показала, что в группе умер/
ших исходно тяжесть состояния составляла 9 (7/10) бал/
лов, что соответствует 58,7 (38,2/68,3)% риска госпи/
тальной летальности. В динамике наблюдения тяжесть
состояния больных в этой группе варьировала в тех же
пределах. В группе выживших больных исходная тя/
жесть состояния оценивалась в 7 (6,5/9) баллов, что со/
ответствовало 38,2 (28/58,7)% риска летального исхо/
да. На фоне проводимого лечения к одиннадцатым сут/

кам наблюдения тяжесть состояния выжив/
ших больных составила 5 (4/6) баллов (рис.
2).

При анализе тяжести состояния больных
по шкале LODS также видно, что группу
умерших составили больные с наиболее вы/
соким риском летального исхода.

Шкала SAPS II, как и шкала LODS, со/
здана при помощи модели множественной
регрессии (определены веса предикторов
внутрибольничной смерти). В нашей работе
исходная тяжесть состояния в группе умер/
ших больных по шкале SAPS II составила
52,5 (48/59) балла, что соответствует 53 (39,2/
64)% риска госпитальной летальности. В
группе выживших больных исходная тя/

К концу наблюдения состояние выживших больных
значительно улучшилось и оценивалось в 24 (17/27) бал/

ла (рис. 3).
Статистически значимые различия при

оценке по шкале SAPS II в сравниваемых
группах отмечались только со вторых суток
наблюдения.

Известно, что чем выше индекс по шка/
ле SOFA, тем более выражен синдром поли/
органной недостаточности. По шкале SOFA
исходная тяжесть состояния в группе умер/
ших больных составляла 12 (10/14) баллов, в
группе выживших – 12 (8/14) баллов. В ди/
намике наблюдения тяжесть состояния в
группе умерших больных варьировала в пре/
делах 11 (10/14) баллов. В группе выживших
больных эти показатели снижались и к один/
надцатым суткам были равны 5 (4/8) баллам

жесть состояния оценивалась в 49,5 (41,5/57) баллов, что
определяло риск летального исхода на 43,8 (26,6/53)%.

(рис. 4).
При анализе тяжести состояния и исхода заболева/

ния по шкале SOFA, статистически значимые различия
отмечаются на третьи сутки наблюдения, составляя в
группе выживших больных 10 (6/10) баллов и 11 (8,5/
14) баллов у умерших (p=0,001).

Прогностическая оценка тяжести состояния боль/
ных и исхода заболевания по шкале MODS показала,
что исходные значения в группе умерших больных – 11
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Рис. 4. Динамика тяжести состояния по шкале SOFA.

(8/12) баллов – соответствуют 25% риску госпитальной
летальности. В группе выживших больных тяжесть со/
стояния оценивалась в 9 (7/13) баллов, что также укла/
дывается в 25% риск летального исхода. К одиннадца/

Рис. 5. Динамика тяжести состояния по шкале MODS.

тым суткам прослеживается статистически
значимые различия в оценке состояния
умерших 10 (11/8) и выживших 5,5 (4/7)
больных (рис. 5).

Таким образом, нами установлено, что в
первые сутки пребывания в отделении ин/
тенсивной терапии больных с ОПН на фоне
дисфункции других органов и систем, наи/
большей прогностической значимостью для
риска госпитальной смертности обладают
шкалы APACHE II и LODS.

THE FORECAST OF HOSPITAL
MORTALITY IN PATIENTS WITH
ACUTE RENAL INSUFFICIENCY

WITH USE OF RESUSCITATIONAL
SCALES

E.V. Fedicheva, K.J. Gurevich, A.V. Dats,
S.M. Gorbachev

(St./Petersburg Medical Academy After
Diploma educations, Irkutsk State Institute

for Medical Advanced Studies)

The purpose of the given research was the
estimation of prognostic importance resuscita/
tional scales in patients with acute renal
insufficiency (ОПН) developed on a
background of a syndrome of polyorganic
insufficiency (СПОН). Forecasting mortality in
150 patients with a syndrome of polyorganic
insufficiency is carried out , including ОПН in
the age of 15 till 83 years receiving replaceable
renal therapy (ЗПТ). The severity of a condition
and the forecast of hospital mortality of the
patients included in research was estimated on
scales of weight for patients of resuscitational
departments: SAPS II, APACHE II, SOFA,
MODS, LODS, ISI. It is established, that the
greatest prognostic force in the first day from the
moment of receipt have the scales APACHE II,
and LODS.
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Резюме. Изучена эффективность и особенности механизма действия визуальной фотохромотерапии зеленым светом
у больных гипертонической болезнью пожилого возраста на поликлиническом этапе восстановительного лечения. ОбA
наружен гипотензивный эффект, снижение биологического возраста, нормализация качества жизни и симпатомиA
метической реактивности сердечноAсосудистой системы.
Ключевые слова: гипертоническая болезнь, пожилой возраст, биологический возраст человека, скорость старения,
визуальная фотохромотерапия.
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Старение населения является одной из главных осо/
бенностей демографических процессов, происходящих
в современном мире. За последние годы доля людей в
возрасте старше трудоспособного достигла 20% и по
прогнозам на ближайшее десятилетие будет оставаться
стабильно высоким. У пожилых людей большое распро/
странение имеет гипертоническая болезнь (ГБ), кото/
рая часто является причиной осложнений и влияет на
качество жизни и долголетие. Необходимость медика/
ментозного лечения больных ГБ старшего возраста до/
казана в исследованиях последних десятилетий, одна/
ко назначение у них физиотерапии до сих пор не имеет
серьезного научного обоснования, так как существую/
щие лечебные методики разработаны для более моло/
дых лиц, в которых не учитывались возрастные функ/
циональные особенности организма стареющего чело/
века. Эта проблема актуальна на поликлиническом эта/
пе восстановительного лечения, где сегодня лечится
большинство больных пожилого возраста.

Определение биологического возраста (БВ) позво/
ляет оценить выраженность и темп старения, а также
является важным инструментом в гериатрических ис/
следованиях [2]. С помощью этого метода можно не
только осуществить количественную донозологическую
диагностику состояния здоровья, но и оценить эффек/
тивность лечебно/профилактических мероприятий.

В литературе есть немногочисленные публикации,
в которых доказано положительное влияние зеленого
монохроматического света на функциональное состо/
яние нерва при экспериментальной модели компрес/
сионно/ишемических невропатий [5], хронической вер/
тебробазилярной недостаточности [10,13], при лечении
рассеянного склероза [14], диабетических микроанги/
опатий нижних конечностей [6], псориаза [9], ГБ [3,8,
12]. В этих работах подчеркивается, что зеленая часть
видимого спектра излучения обладает, в сравнении с
другими, более гармонизирующим, седативным, про/
тивовоспалительным, противоотечным и гипотензив/
ным эффектом, способным в адекватных дозах норма/
лизовать микрокровоток на уровне пре/ и посткапил/
лярного звена микроциркуляторного русла, а также ста/
билизировать региональное кровообращение за счет
нормализации сосудистого тонуса [4,7].

Нами проводятся комплексные исследования осо/
бенностей лечебного действия природных и преформи/
рованных физических факторов у больных с сердечно/
сосудистыми заболеваниями старших возрастных
групп. Фрагментом этой работы явилось изучение эф/
фективности и особенностей механизма лечебного дей/
ствия визуальной фотохромотерапии (ВФТХ) зеленым
светом у больных ГБ пожилого возраста в условиях по/
ликлиники.

Материалы и методы
Обследовано 74 больных ГБ 2/ой стадии и 2/ой степе/

ни с высоким риском развития осложнений в возрасте от
60 до 74 лет, из них 40,5% составляли мужчины, 59,5% –
женщины, средний возраст – 68,1±1,6 года. Длительность
заболевания колебалась от 6 до 24 лет. Уровень систоли/
ческого артериального давления (АД

с
) в покое составил

156,6±2,1 мм рт.ст.; диастолического (АД
д
) – 93,9±1,8 мм

рт.ст. У 10 больных (13,5%) кроме ГБ была диагностирова/
на ишемическая болезнь сердца (ИБС), стенокардия 1 фун/
кционального класса (ФК). В исследование не включали
больных с ИБС и стенокардией выше 1 ФК, изолирован/
ной систолической артериальной гипертонией, симптома/
тической артериальной гипертонией, сахарным диабетом,

пороками сердца, недостаточностью кровообращения
выше 1 стадии, мерцательной аритмией, инфарктом мио/
карда и инсультом в анамнезе, острыми воспалительными
заболеваниями глаз, глаукомой, эпилепсией.

Больных разделили на 2 группы. В первую (основную)
группу вошли 34 больных ГБ (средний возраст 67,1±2,3
года), которые получали лечение ВФТХ зеленым светом
(длина волны 525±25 нм). Вторая группа (группа сравне/
ния) была представлена 40 больными ГБ (средний возраст
68,9±2,5 года), у которых физиотерапевтическое лечение
не проводилось. Больные обеих групп получали равноцен/
ную лекарственную терапию. Физиотерапевтические про/
цедуры назначались больным с их согласия на проведение
комплексного обследования до и после курса лечения.

Ритмическое цветовое воздействие осуществляли пор/
тативным светодиодным устройством цветных модулиро/
ванных излучений «АПЭК» (ОАО «НИИ полупроводни/
ковых приборов», Томск; регистрационный № ФС
022а2004/1061/04). Аппарат состоит из непрозрачных оч/
ков с помещенным светодиодом красного, зеленого, си/
него или желтого свечения в центре оптического поля зре/
ния каждого глаза. Сила света источников – плавно регу/
лируемая, от 10 до 400 мКД. Время переключения рабоче/
го импульса света с одного глаза на другой – в пределах от
0,7 до 1,5 с. Длительность импульсов внутриимпульсной
модуляции – 1 мс. Электронная часть устройства обеспе/
чивает ритмическое предъявление фотостимула с частотой
9,2±0,2 Гц. Перед началом процедуры выбирается оптичес/
кий терминал. В наших исследованиях – это излучатель
зеленого света. На основании ощущений комфортности
больного с помощью потенциометра устанавливается не/
обходимая сила света для каждого глаза («пауза» – «сла/
бый фотостимул» – «сильный фотостимул»). Воздействие
осуществляется как через закрытые, так и через открытые
веки в зависимости от выбранной силы. Регуляция дли/
тельности попеременной стимуляции каждого глаза (3,5 –
6 с) осуществляется с интервалом 1 с между воздействия/
ми. Отключение аппарата происходит автоматически. Про/
должительность процедуры – 8 мин, количество процедур
– 2 в день, перерыв между процедурами не менее 3 ч, рас/
становка процедур предусматривала пять дней лечения в
чередовании с двумя дня отдыха, длительность курса ле/
чения – 3 недели.

БВ был рассчитан по математической формуле, полу/
ченной нами в ходе предварительных исследований у здо/
ровых людей с помощью метода множественной линейной
регрессии [2]. Для вычисления темпов старения БВ сопос/
тавляли с должным биологическим возрастом (ДБВ) и при
БВ – ДБВ < 0 определяли замедленную скорость старения,
при БВ – ДБВ = 0 – среднюю скорость старения и при БВ
– ДБВ > 0 – высокую скорость старения.

Центральную гемодинамику исследовали с помощью
допплерэхосонографа. Рассчитывали ударный объем сер/
дца (УОС), соотношение пиковых скоростей раннего и
позднего наполнения (Е/А) и периода изометрического
расслабления левого желудочка (ПИР). Изучались основ/
ные показатели гемодинамики (минутный объём сердца –
МОС, сердечный индекс – СИ, удельное периферическое
сосудистое сопротивление – УПСС, индекс работы серд/
ца – ИРС, среднегемодинамическое артериальное давле/
ние – АД

ср
, вегетативный индекс – ВИ), которые рассчи/

тывали по общепринятым формулам.
С помощью анкетирования по выраженности клини/

ческих проявлений заболевания оценивали (в баллах) ме/
дицинский показатель качества жизни (МПКЖ), по про/
бе Бурдона рассчитывали показатель внимания (ПВ), после
гальвано/фармакологической пробы – продолжительность
спастической реакции кожи после электрофореза адрена/
лина (Р) [1].

Статистическую обработку результатов проводили с ис/
пользованием t/критерия Стьюдента. Значимыми счита/
ли различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Полученные данные показали, что больные ГБ по/

жилого возраста исходно имели высокий МПКЖ, сви/
детельствующий о значительной частоте обнаружения
клинических проявлений заболевания (табл. 1).

Это касалось таких симптомов, как головная боль,
головокружение, шум в голове, утомляемость, раннее
пробуждение. Они были обнаружены с частотой 92,4%
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Таблица 1

Биологический возраст, скорость старения и изучаемые клинико&функциональные показатели у
больных ГБ пожилого возраста при лечении ВФТХ (М±m)

Показатель                                            Группы больных
            Основная (n=34)        Сравнения (n=40)
до лечения после до лечения после

АД
с
, мм. рт.ст. 157,4±4,0 142,9±3,3*** 155,9±4,2 149,7±4,1

АД
д
, мм. рт.ст. 94,0±2,7 86,0±2,4* 93,6±2,3 92,1±1,9

АД
ср

, мм. рт.ст. 114,9±2,5 104,8±3,1** 114,2±1,7 111,1±2,0
ЧСС, ударов в 1 мин 76,8±1,2 68,0±1,3**** 75,2±1,2 71,9±1,6
ИРС, ед 120,9±3,2 97,1±2,9**** 117,2±2,6 107,6±2,8**
ВИ, ед /22,0±1,5 /26,5±2,0 /25,0±1,9 /28,1±1,8
УОС, мл 62,7±3,4 69,9±3,1 67,1±1,5 62,7±2,0
МОС, л.мин 4,8±0,6 4,8±0,5 5,0±0,9 4,5±0,6
СИ, л.мин/м2 2,8±0,3 2,8±0,4 2,9±0,4 2,6±0,4
УПСС, дин.с.см/5/м2 1100,6±21,6 1003,8±18,8**** 1050,1±24,0 1135,1±20,7***
ПИР, м/с 109,9±2,7 100,1±2,4*** 107,4±1,9 105,6±1,8
Е/А, ед 0,76±0,06 0,9±0,07 0,78±0,06 0,8±0,09
Р, мин 56,0±2,4 45,9±3,1*** 52,0±3,1 51,7±2,9
ПВ, % 6,6±2,4 15,8±2,6*** 10,1±2,9 12,0±2,4
МПКЖ, баллы 33,8±4,0 20,4±4,1** 35,9±3,8 28,6±4,0
КВ, годы 67,1±2,3 67,1±2,3 68,9±2,5 68,9±2,5
БВ, годы 71,6±2,2 64,9±1,9* 70,8±2,4 68,0±2,0
ДБВ, годы 67,0±2,1 67,0±2,1 68,7±1,6 68,7±1,7
БВ/ДБВ, годы +4,6±2,0 /2,1±1,8** +2,1±1,9 /0,7±1,9

Примечание. Внутригрупповая значимость различий с показателями до лечения: */ p<0,05; **/ p<0,02;
*** / p<0,01; **** / p<0,001.

у представителей обеих групп, причем их выраженность
у половины обследованных оценивалась как «сильно»
и «очень сильно». У 26 (76,5%) больных 1/й группы и у
32 (80,0%) 2/й имели место жалобы на снижение слуха
и памяти, что, как известно, существенно ограничива/
ет физические возможности пожилого человека и де/
лает больного старшего возраста уязвимым как в пси/
хоэмоциональном, так и в социальном аспектах жиз/
ни. После курсового лечения ВФХТ зеленым светом
МПКЖ уменьшился в 1 группе на 39,6% (p<0,02). Во 2
группе снижение этого показателя оказалось статисти/
чески недостоверным. Визуальная цветостимуляция
существенно уменьшала частоту обнаружения таких
симптомов, как головная боль, головокружение, серд/
цебиение, раздражительность, утомляемость. В мень/
шей степени физиотерапевтическое лечение оказало
влияние на нарушения сна, кардиалгии, шум в ушах и
голове. Не обнаружено влияния комплексной терапии
в условиях поликлиники на частоту и выраженность
таких клинических проявлений заболевания, как сни/
жение зрения и слуха. По данным пробы Бурдона у
больных после ВФХТ отмечена нормализация психо/
сенсорных реакций, внимания, работоспособности, о
чем свидетельствует увеличение ПВ в 2,4 раза (p<0,01).
В группе сравнения увеличение ПВ оказалось статис/
тически недостоверным.

Изучение показателей центральной гемодинамики
в основной группе обследованных в процессе амбула/
торного лечения с помощью ВФТХ показало, что их
изменения количественно существенно различались с
таковыми в группе сравнения. У больных ГБ в конце
курса лечения происходило снижение АД. Наибольшие
изменения коснулись систолического и среднегемоди/
намического АД:АД

с
 после 3/х недельного курса лече/

ния снизилось на 9,2% (p<0,01) и АД
ср

 на 8,8% (p<0,02).
Во 2 группе снижение этих показателей оказалось не/
значительным. УОС, МОС, СИ и ВИ у больных обеих
сравниваемых групп после лечения остались без изме/
нений. Уровень УПСС в 1 и 2 группах менялся после
лечения разнонаправлено. В основной группе отмечено
снижение этого показателя с 1100,6±21,6 дин.с.см/5/м2 до
1003,8±18,8 дин.с.см/5/м2 (p<0,001), а в группе сравне/
ния – повышение на 8,1% (p<0,01).

Известно, что основными детерминантами, опреде/
ляющими потребность миокарда в кислороде, являют/
ся частота сердечных сокращений (ЧСС), сократимость
и напряжение его стенки (преднагрузка и постнагруз/
ка) на сердце [15]. Состояние преднагрузки связано с
величиной объема левого желудочка и венозным воз/
вратом крови в предсердия. Не менее важным является
оценка состояния сосудистого русла, т.е. параметров,
формирующих постнагрузку на левый желудочек. Ее
состояние находится в прямой зависимости от напря/
жения мышечного слоя сосудов различного калибра,
причем в большей степени – от тонуса микрососудов
резистивного звена микроциркуляции.

В результате нашего исследования было доказано,
что ВФТХ зеленым светом способствовал у больных ГБ
урежению сердечного ритма. Известно, что основны/
ми показателями, отражающими тонус симпатическо/
го отдела вегетативной нервной системы, служат ЧСС
и содержание катехоламинов в плазме крови. По мне/
нию Р.Г. Оганова и соавт. [11], в повседневной работе о
тонусе симпатического отдела вегетативной нервной
системы можно судить по такому доступному показа/
телю, как ЧСС в покое. Полученные в ходе исследова/
ния сведения о снижении ЧСС и уменьшении адренер/
гической реактивности сосудов у больных ГБ в резуль/
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тате лечения ВФТХ позволили нам сделать вывод о том,
что данный физиотерапевтический лечебный метод
способствует нормализации симпатомиметической ре/
активности сердечно/сосудистой системы.

В результате курсового применения визуальной цве/
тостимуляции отмечено статистически достоверное
снижение периода изометрического расслабления, тен/
денция к увеличению скорости наполнения левого же/
лудочка в раннюю диастолу в виде роста эхоспектрог/
раммы волны «Е» за счет уменьшения постнагрузки на
сердце, что, как известно, способствует улучшению рас/
слабления левого желудочка. В то же время, у больных
данной группы не наблюдалось благоприятного влия/
ния физиотерапевтического лечения на диастоличес/
кое соотношение «давление – объем» (отсутствовало
снижение пиковой скорости волны «А» позднего напол/
нения), которое реализуется за счет уменьшения пред/
нагрузки на сердце во время систолы предсердий. След/
ствием вышеобозначенных причин незначительным
оказалось и увеличение показателя Е/А.

Уменьшение ЧСС и ИРС было зарегистрировано у
большинства больных ГБ, получающих ВФХТ, что сви/
детельствует об уменьшении потребности миокарда в
кислороде, положительном влиянии метода на энерге/
тическое обеспечение насосной функции сердца у лиц
пожилого возраста.

С целью сравнения темпов старения больных ГБ

пожилого возраста рассчитаны величины БВ, ДБВ и их
разность (БВ/ДБВ). В наших исследованиях большин/
ство больных сравниваемых групп были отнесены к
категории лиц с нормальной (средней) скоростью ста/
рения, что характерно для людей пожилого и старчес/
кого возраста. После визуальной цветостимуляции зе/
леным светом величина БВ/ДБВ уменьшилась в основ/
ной группе с +4,6±2,0 лет до /2,1±1,8 лет (p<0,02), тогда
как у представителей группы сравнения динамика этого
показателя оказалась статистически недостоверной.

На основании полученных результатов можно сде/
лать вывод о целесообразности использования ВФХТ
зеленым светом у пожилых больных ГБ на поликлини/
ческом этапе восстановительного лечения. Характер/
ными ответными реакциями на визуальную цветости/
муляцию было снижение АД, УПСС, нормализация
симпатомиметической реактивности сердечно/сосуди/
стой системы и положительное влияние на энергети/
ческое обеспечение насосной функции сердца. Все это
свидетельствует об эффективности ВФХТ зеленым све/
том и адекватности ответных реакций на него пожилых
больных. Активное применение методов физиотерапии
на поликлиническом этапе восстановительного лече/
ния у больных ГБ старшего возраста оказывает героп/
ротекторное влияние и способствует уменьшению у них
физической и социальной дезадаптации.

VISUAL PHOTOCHROMOTHERAPY IN THE PATIENTS WITH HYPERTONIC DISEASES
OF THE ELDERLY AGE ON THE AMBULATORY STAGE OF THE RECONSTRUCTIVE

TREATMENT
S.G. Abramovich, E.O. Korovina

(Irkutsk State Institute for Medical Advanced Studies)

The efficiency and particularities of the mechanism of the action of visual chromotherapy with green light in the patients
with hypertonic disease of elderly age on ambulatory stage of reconstruction treatment has been studied. It is discovered the
reduction of the arterial pressure and biological age, normalization of quality of life and symphathomimetic reactivity of
cardiovascular system.
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О ВОЗМОЖНОСТИ СОХРАНЕНИЯ СОСКОВОАРЕОЛЯРНОГО
КОМПЛЕКСА ПРИ ДЕРМАТОСБЕРЕГАЮЩЕЙ МАСТЭКТОМИИ

О.А. Тюкавин, И.А. Куклин, В.В. Дворниченко
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г. Иркутск, директор – д.м.н., проф., член/корр. РАМН Е.Г. Григорьев)

Резюме. Проанализированы непосредственные и отдаленные результаты выполнения одномоментных реконструкA
тивнопластических операций у больных раком молочной железы (РМЖ). Условия, при которых возможно сохранение
сосковоареолярного комплекса (САК): узловая форма РМЖ, расположение опухоли на расстоянии больше ее диаметра
от края ареолы, отрицательный результат морфологического интраоперационного контроля. Соблюдение этих услоA
вий не приводит к ухудшению прогноза в лечении больных РМЖ.
Ключевые слова: рак молочной железы, сосковоареолярный комплекс, дерматосберегающая мастэктомия.

В мировой практике наиболее распространенной
операцией при раке молочной железы (РМЖ) остается
радикальная мастэктомия. Эта операция, избавляя
больную от опухоли, приводит к обезображиванию жен/
ской фигуры, развитию психосоматических рас/
стройств, распаду внутрисемейных отношений у опе/
рированных женщин [2]. Современные подходы к реа/
билитации больных состоят не только в том, чтобы ус/
транить соматические проявления постмастэктомичес/
кого синдрома, но и помочь женщине справиться с пси/
хосоциальными последствиями радикального лечения
[3]. Одним из важнейших и эффективных реабилита/
ционных мероприятий в такой ситуации является ре/
конструкция молочной железы. Потребность в восста/
новлении молочной железы испытывают 7% пожилых
женщин и 38% пациенток молодого возраста [4].

При мастэктомии по поводу рака считается необхо/
димым удаление сосковоареолярного комплекса. Осно/
ванием для этого является указание на существование
лимфатического дренажа от ткани молочной железы к
соску и далее в субареолярное сплетение Саппея [13].

Более поздними работами установлено, что лимфа/
тический дренаж в молочных железах, не находящихся
в состоянии лактации, осуществляется в направлении
к глубокому грудному лимфатическому сплетению,
минуя сосок [5].

При инфильтративно/протоковой форме рака мо/
лочной железы, который составляет до 65/80% от всех
опухолей этой локализации, сохраняется опасность по/

мерами опухоли, расположенной по периферии и без
метастатического поражения лимфатических узлов,
предлагают P.B. Mustonen и соавт. [10], R.M. Simmons и
соавт. [13].

Поэтому, исследователи считают возможным сохра/
нять САК при периферическом расположении неболь/
ших опухолей, либо откладывать решение вопроса до
получения результатов гистологического интраопера/
ционного экспресс/исследования.

Цель нашего исследования: оценить непосредствен/
ный и отдаленный результат лечения у больных с удален/
ным и сохраненным сосковоареолярным комплексом.

Материалы и методы
В исследование включено 64 больных раком молочной

железы в возрасте от 19 до 55 лет (средний возраст 39,4±1,3
года). Этим больным выполнено 65 дерматосберегающих
мастэктомий в сочетании с одномоментной реконструк/
цией молочной железы. У одной больной выполнены пос/
ледовательные операции по поводу метахромного рака
молочных желез. Решение о сохранении САК принима/
лось нами при следующих условиях: узловая форма РМЖ,
расположение опухоли на расстоянии больше ее диаметра
от края ареолы, отрицательный результат морфологичес/
кого интраоперационного контроля. Противопоказания/
ми для сохранения САК считались местно/распространен/
ные формы РМЖ, мультицентричность опухолевого про/
цесса, визуальное изменение соска (отек кожи, изъязвле/
ние), наличие атипических клеток под САК при цитоло/
гическом или гистологическом исследовании ткани молоч/
ной железы, удаленной непосредственно под соском, на/
хождение опухоли от края ареолы на расстоянии менее
диаметра опухоли.

Сосковоареолярный комплекс был удален в 31 случае,
эта группа больных обозначена как САК (/). Сосковоаре/
олярный комплекс был сохранен в 34 случаях, эту группа

ражения опухолью протоковой системы соска [11].
Эстетичность созданного сосковоареолярного

комплекса (САК) в настоящее время значительно
уступает естественному. Существует большое коли/
чество методик формирования соска и ареолы, но
надежных среди них нет [6,12]. Со временем раз/
меры созданного соска уменьшаются, либо он вов/
се исчезает [5,6]. Сохранение САК значительно
улучшает результат реконструкции молочной желе/
зы. Определение возможности сохранения САК
при мастэктомии по поводу РМЖ предпринималось
многими исследователями, причем единого мнения
на показания для этого у разных авторов нет.

В технике подкожной мастэктомии К. Бруннерт
[1], B. Gerber и соавт. [7] основное внимание уде/
ляли сохранению САК, предпосылкой для этого
служило интраоперационное гистологическое ис/
следование.

Сохранять САК у больных с небольшими раз/

Таблица 1

Гистологическая характеристика опухолей молочной железы у
больных с сохраненным [САК (+)] и удаленным [САК (&)]

сосковоареолярным комплексом

Гистологическая САК (+) САК (/)
характеристика n (%) n (%)
Протоковый инфильтративный 24 (70) 24 (77,4)
рак
Дольковый рак 1 (2,9) 2 (6,4)
Мультицентричная неинфильт/ 4 (11,7) /
ративная карцинома
Сочетание протокового и рака / 1 (3,2)
Педжета
Медуллярный рак 2 (5,8) /
Сочетание протокового и 2 (5,8) /
долькового рака
Папиллярный рак / 1 (3,2)
Лечебный патоморфоз 4 ст. 1 (2,9) 2 (6,4)
Итого 34 (100) 31 (100)
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– САК (+). В группе САК (/) средний возраст составил
40,61,1 лет, САК(+) – 38,2±1,6 лет.

Гистологическая характеристика опухолей представле/
на в таблице 1.

Данные по возрасту, стадиям заболевания, предопера/
ционному лечению, представлены в таблице 2.

Всем больным выполнена дерматосбе/
регающая мастэктомия. Реконструкции мо/
лочной железы проводилась с применени/
ем нижнеэпигастрального (ТРАМ), торако/
дорзального (ТДЛ) и расширенного торако/
дорзального (рТДЛ) лоскутов. У 5 больных
восстановление произведено с использова/
нием импланта – эспандера. Данные пред/
ставлены в таблице 3.

У больных группы САК (+) в 33 (97%)
случаях была применена методика рекон/
струкции молочной железы рТДЛ. Плани/
руя оперативное вмешательство и учитывая
высокую вероятность сохранения САК, в
большинстве случаев мы выполнили рекон/
струкцию молочной железы менее травма/
тичным способом.

Таблица 3

Типы реконструкции молочной железы у больных с сохраненным
[САК (+)] и удаленным [САК (&)] сосковоареолярным комплексом

Характеристики САК (/) САК (+) p
n (%) n (%)

Количество больных РМЖ 31 (100) 34 (100)
Тип пластической операции:
рТДЛ 23 (74) 32 (94) >0,05
TRAM 3 (10) 1 >0,05
сТДЛ 0 1 >0,05
Протез/эспандер 5 (16) 0 <0,05

Таблица 2

Возраст, стадия заболевания, предоперационное лечение у
больных с сохраненным [САК (+)] и удаленным [САК (&)]

сосковоареолярным комплексом

Характеристики САК (/) САК (+) p
n (%) n (%)

Количество больных РМЖ 31 (100) 34 (100) >0,05
Средний возраст (лет), 40,6±1,1 38,2±1,6 >0,05
M±m
Характеристика опухоли
по TNM:
T in situ 1 (3) 4 (12) >0,05
T1N0M0 7 (23) 12 (35) >0,05
T1N1M0 4 (13) 5 (15) >0,05
T2N0M0 11 (35) 8 (24) >0,05
T2N1M0 6 (19) 3 (9) >0,05
T2N3M0 0 1 (3) >0,05
T3N0M0 1 (3) 1 (3) >0,05
T4N1M0 1 (3) 0 >0,05
Лечение до операции:
ДГТ 1 (3) 0 >0,05
ПХТ 8 (26) 8 (24) >0,05

Примечание: ДГТ / дистанционная гамма/терапия, ПХТ / полихими/
отерапия.

Таблица 4

Отдаленные результаты лечения у больных с сохраненным [САК (+)] и
удаленным [САК (&)] сосковоареолярным комплексом

Характеристики САК (/) САК (+) р
n (%) n (%)

Количество больных РМЖ 31(100) 34
Локальные рецидивы в отда/ 2(6) 1(3) >0,05
ленном периоде
Отдаленные метастазы в отда/ 3(10) 4(12) >0,05
ленном периоде
Продолжительность 30,4 47,2 >0,05
наблюдения (мес.) (12,5/85,2) (24,0/88,2)

леоперационные кровотечения – 2, частичный некроз лос/
кута – 2, серомы донорского места – 4, у одной больной
развилась почечно/печеночная недостаточность. Специ/
фическое осложнение – частичный некроз САК встрети/
ли 1 раз. Он произошел у больной, ранее перенесшей ре/
дукционную маммопластику.

Статистический анализ полученных результатов
проводили на персональном компьютере с исполь/
зованием пакета программ Microsoft Excel и
Statistica for Windowsxp (версия 6, 2001 г.). Все полу/
ченные данные анализировались на характер рас/
пределения по тестам Shapiro/Wilk’s, Колмогоро/
ва/Смирнова и Lilliefors. Наши данные отличались
от идеально/нормального распределения и для их
оценки использовались непараметрические крите/
рии. Значимость различий определяли по u/крите/
рию Манна/Уитни и χ2. Показатели считали зна/
чимыми при p<0,05.

Результаты и обсуждение
Под наблюдением больные находятся от 1

года до 10 лет. В среднем 3,5 года. Данные пред/
ставлены в таблице 4.

Локальные рецидивы были отмечены в 1 (3%)
случае у больных группы САК (+) и в 2 (6%) слу/
чаях в группе САК (/). Отдаленное метастазиро/
вание в группе САК (/) наблюдалось у 3 (10%)
больных, в группе САК (+) в 4 (12%). Значимой
статистической разницы в группах с сохранени/
ем и удалением САК отмечено не было. Реци/
дивов опухоли в сохраненном сосковоареоляр/
ном комплексе мы не наблюдали.

В результате исследования нами уточнены

ловая форма РМЖ, расположение опухоли на расстоя/
нии больше ее диаметра от края ареолы, отрицатель/
ный результат двойного интраоперационного контро/
ля (цитологического – с остающейся части соска и ги/

В группе больных САК (/) более часто выполнялась ре/
конструкция молочной железы с применением ТРАМ/лос/
кута (10%), и в 5 (16%) случаях был использован протез/
эспандер. Поскольку после удаления САК для реконструк/
ции требуется большее количество кожи и мягких тканей,

поэтому использовали более объемный ТРАМ/лоскут. В
группе САК (+) ТРАМ/лоскут применялся один раз (3%).

В группах САК (/) и САК (+) послеоперационные ос/
ложнения встретились в 24% и 23,5% соответственно. Наи/
более значимыми и требующими дополнительного лече/
ния были: некроз кожи молочной железы в 2 случаях, пос/

ным и сохраненным сосковоареолярным комплексом.
Таким образом, проведенное исследование показа/

ло, что сохранение сосковоареолярного комплекса по
разработанным показаниям не ухудшает отдаленные
результаты лечения больных раком молочной железы.

стологического – с удаляемого центрально/
го квадранта молочной железы). САК должен
быть удален при местно/распространенных
формах РМЖ, мультицентричности опухоле/
вого процесса, визуальном изменении соска
(отек кожи, изъязвление), нахождении опу/
холи от края ареолы на расстоянии менее ди/
аметра опухоли и наличии атипических кле/
ток при интраоперационном морфологичес/
ком контроле. Проведенный анализ не выявил
значимой статистической разницы в отдален/
ных результатах лечения у больных с удален/

условия для сохранения САК, к которым относится уз/
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ON THE POSSIBILITY OF THE CONSERVATION OF THE NIPPLE&AREOLAR COMPLEX
IN DERMOCONSERVING MASTEKCTOMY

O.A. Tukavin, I.A. Kuklin, V.V. Dvornichenko
(Irkutsk Regional Oncological Center)

The direct and remote results of the execution of instant reconstructive/plastic operations are analyzed in the patients
with cancer of the mammary gland. There are the conditions in which the conservation of the nipple/areola complex: is
possible the node form of the cancer, the location of the tumor on the distance larger than its diameter from the edge of the
areola, the negative result of the morphological intraoperative control. The observance of these conditions does not bring to
the deterioration of the forecast in the treatment of the patients with cancer of the mammary gland.
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СОВРЕМЕННЫЙ МЕТОД ДИАГНОСТИКИ ХРОНИЧЕСКИХ
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПАРОДОНТА

В.В. Пушкарь, В.А. Воробьев
(Владивостокский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. В.Б. Шуматов, кафедра

ортопедической стоматологии, зав. – д.м.н., проф. В.А. Воробьев)

Резюме. Представлены результаты исследования микроциркуляторного русла тканей пародонта у больных хроничесA
ким пародонтитом. Представлен метод диагностики хронических заболеваний пародонта с помощью компьютерной
дермографии. Проведенные клинические исследования свидетельствуют об эффективности метода компьютерной
дермографии.
Ключевые слова: воспалительные заболевания пародонта, диагностика.

Заболевания пародонта являются одной из наибо/
лее сложных проблем стоматологии [1,4]. Эксперимен/
тальные и клинические исследования позволили выде/
лить основные звенья патогенеза хронического паро/
донтита. Одним из механизмов патогенеза хроническо/
го пародонтита является сосудисто/трофический, эле/
ментом которого является микроциркуляторное русло
[2,3].

Микроциркуляторные нарушения при хроническом
генерализованном пародонтите требуют применения
достаточно чувствительных и неинвазивных методов
диагностики степени изменений в тканях пародонта [5].
В настоящей статье предлагается новый метод иссле/
дования состояния микроциркуляторного русла тканей
пародонта – метод компьютерной дермографии [6].
Компьютерная дермография отличается от других ме/
тодов неинвазивностью, высокой информативностью,
возможностью определения состояния микроциркуля/
торного русла в зависимости от стадии воспаления.

Материалы и методы
В состав исследуемой группы вошли 90 больных хро/

ническим генерализованным пародонтитом в возрасте от
21 до 59 лет, проходивших лечение в пародонтологичес/
ком отделении стоматологической поликлиники г. Влади/
востока. В составе контрольной группы 215 практически
здоровых человек такого же возраста с интактным паро/
донтом.

Все больные для проведения исследования были раз/
делены на 2 группы. В 1 группу включили 40 больных с
хроническим генерализованным пародонтитом, прошед/
ших традиционный комплекс обследования, 2 группу со/
ставили 50 больных с такой же патологией, которым тра/
диционный комплекс обследования дополнили методом
компьютерной дермографии.

Клиническое обследование включало опрос (жалобы,
анамнез заболевания и жизни), осмотр полости рта и до/
полнительные методы исследования тканей пародонта.
Для определения состояния пародонта использовались
обратимые индексы: упрощенный индекс гигиены полос/
ти рта по Green/Wermillion, пародонтальный индекс
CPITN. Всем больным проводили ортомографию для под/
тверждения диагноза.

Для проведения диагностики нами был использован
аппарат «Дермограф компьютерный для топической диаг/
ностики – «ДгКТД/01». При съеме электрических потен/
циалов с кожи ушных раковин больного посредством об/
вода рекомендованных микромаршрутов осуществлялся
дискретный ввод информации о топографии проницаемо/
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сти эпидермиса поверхностей ушных раковин. Ток изме/
рения составлял единицы наноампер и делал процедуру
измерения совершенно безвредной для больного. В памя/
ти ПК постепенно формировались две карты состояния
эпидермиса с правой и левой ушных раковин, каждая раз/
мером в 183 точки измерения, расположенных равномер/
но по полю. Производился анализ матриц, развертка их в

Отклонения кривых графиков F3 находятся в пределах «физиологического коридора» (от 0,5
до 2,5 единиц).

Рис. 1. В., женщина, 31 год. Комплекс графиков базовых функций здоровых тканей пародонта.

дования методом компьютерной дермографии выяви/
ли параметры графиков базовых функций, характери/
зующие состояние микроциркуляторного русла тканей
пародонта у обследованных больных.

В контрольной группе состояние интактного паро/

КД исследование отмечается отклонение левой ветви кривой графика F3 до 5,5 единиц в
сегменте С* 6/2, отклонение кривой графика F4 до 4,0 единиц. в сегменте С* 6/4.

Рис. 2. Хронический генерализованый пародонтит средней степени тяжести.

строке в виде «базовой
функции», которая выра/
жалась на экране дисплея
компьютера графически
и отражала распределе/
ние тонической активно/
сти в центральных струк/
турах мозга вдоль спин/
номозговой оси в относи/
тельных единицах. В при/
нятой системе «дгКД/01»
базовые функции и кон/
тролируемые системы
имеют свои обозначения:

F 3 – функция распре/
деления тонической ак/
тивности системы адре/
норецепторов венозного
звена микроциркулятор/
ного русла внутренних
органов;

F 4 – функция распре/
деления тонической ак/
тивности системы адре/
норецепторов соедини/
тельной и нервной тка/
ней.

Статистическую об/
работку полученных дан/
ных осуществляли на
компьютере с программ/
ным обеспечением «Ста/
тистика 6.0». Значимыми
считали значения при
р<0,05.

Результаты и обсуждение
При обследовании больных с генерализованным па/

родонтитом выявлены жалобы на кровоточивость и
боль в деснах, подвижность зубов, изменение их поло/
жения, неприятный запах изо рта. Данные объектив/
ного исследования выявили значительную деформацию
десневого края за счет ее
воспалительной инфиль/
трации, фиброза и зас/
тойной гиперемии. При
зондировании обнаруже/
ны пародонтальные кар/
маны различной глубины
(от 3,8±0,6 до 6,9±1,1).
Патологическая подвиж/
ность зубов 2/3 степени,
имелась выраженная
травматическая окклю/
зия зубных рядов. Индекс
OHI/S равен 4,5±0,7 и
индекс CPITN 3,7±0,2.

На ортопантомограм/
мах определялась резорб/
ция костной ткани на 1/
3/1/2 гребня альвеоляр/
ной кости с нечеткими
контурами вершин пере/
городок и костными кар/
манами различной глуби/
ны.

Проведенные иссле/

донта характеризовалось графиком F3 правильной фор/
мы кривой с максимальными отклонениями в сегмен/
тах C*7/3 на 2/2,5 единицы в виде 1/3 волновых изги/
бов в «физиологическом коридоре», ограниченном па/
раметрами в 0,5 и 2,5 единицы (р<0,001).
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График F4 характеризовал состояние соединитель/
ной и нервной тканей пародонта имел форму правиль/
ной кривой с отклонениями в тех же сегментах
(р<0,001).

Таким образом, отклонение максимумов и миниму/
мов на кривых графиков в пределах от 0,5 до 2,5 еди/
ниц, являющееся «физиологическим коридором», рас/
ценивалось как вариант нормы. Правые и левые ветви
графиков базовых функций, как правило, пересекались
на протяжении сегментарной оси между собой, что так/
же рассматривалось нами как вариант нормы. Наибо/

КД исследование отмечается отклонение левой ветви кривой графика F3 до 9,8 единиц в
сегменте С* 6/4, отклонение кривой графика F4 до 8,6 единиц. в сегменте С* 7/5.

Рис. 3. Хронический генерализованный пародонтит тяжелой степени тяжести.

(рис. 1).
Хронический генерализованный пародонтит сред/

ней степени тяжести у больных 2 группы определялся
рассогласованием графиков F3 (правая и левая ветвь),
в отведении F3 (левая ветвь) отмечалось отклонение
кривой от 4,0 до 5,5 единиц в сегментах С* 7/4 (р<0,001),
а в отведении F4 регистрировались волновые пики от
4,0 до 6,2 единиц в сегментах С* 7/4 (рис. 2).

Хронический генерализованный пародонтит тяже/
лой степени тяжести характеризовался комплексом
кривых графиков базовых функций с характерными

лее выраженные изменения в пиках кривых отмечались
на графиках F3 как наиболее подвижных и характери/
зующих изменения кровотока в тканях пародонта при
воспалении. Графики F4 в динамике более стабильны

волновыми пиками в отведе/
нии F3 от 6,0 до 9,8 единиц в
сегментах С* 7/4 (р<0,001), в
отведении F4 от 6,5 до 8,6
единиц сегментах С* 7/4
(рис. 3).

Полученные результаты
свидетельствуют о том, что с
помощью метода компью/
терной дермографии воз/
можно раннее выявление
хронического воспалитель/
ного процесса в пародонте,
осуществление диагностики
выраженности воспалитель/
ного процесса в тканях паро/
донта на основании анализа
параметров базовых функ/
ций метода компьютерной
дермографии.

Таким образом, прове/
денные исследования указы/
вают на целесообразность
применения метода компью/
терной дермографии для

ранней диагностики хронического генерализованного
пародонтита, в связи с неинвазивностью, быстротой,
информативностью метода.

THE MODERN METHOD OF DIAGNOSIS OF GENERALIZED PERIODONTITES
V.V. Pushkar, V.A. Vorobyov

(Vladivostok State Medical University)

We are presenting the results of searching of microcirculation in periodontal tissue. We offer the method of computer
diagnostic dermography of periodontal tissue. Clinical studies confirm the effectiveness of computer dermography.
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Самым частым заболеванием пищевода является рак
его различных отделов. Во всей структуре онкологичес/
ких заболеваний пищеварительного тракта его доля рав/
на 5/7%. Смертность от рака пищевода среди других
злокачественных заболеваний достигает 5/6%. За пос/
ледние два десятилетия тенденции к снижению забо/
леваемости раком пищевода не отмечено. Территори/
ально заболеваемость распределяется неравномерно как
во всем мире, так и в нашей стране. Если в среднем по
Российской Федерации она составляет 7/10 человек на
100 000 населения, то в районах, прилежащих к Север/
ному Ледовитому океану, она достигает 100 и более на
100 000 [3]. Основным видом лечения таких больных
является хирургическая операция, главными особенно/
стями которой отмечаются: сложность в осуществлении
доступов и техники выполнения самой операции, уг/
роза развития тяжелейших осложнений, как во время
выполнения хирургического вмешательства, так и в
ближайшем послеоперационном периоде. В современ/
ной литературе подробно представлены способы про/
филактики развития данных осложнений (использова/
ние специальных инструментов и сшивающих аппара/
тов, особые приемы и приспособления в технике опе/

рации, современные виды анестезиологических посо/
бий; антибиотики последних поколений и др.). Но, к
сожалению, недостаточное внимание уделяется пробле/
ме нарушений гомеостаза у таких больных, и отсутству/
ют какие/либо данные о значении клинического искус/
ственного питания в лечении больных с вышеуказан/
ной патологией. Данные о роли недостаточности пита/
ния в развитии послеоперационных осложнений у боль/
ных раком пищевода вообще отсутствуют. При этом по
результатам исследований ESPEN (Европейского обще/
ства парентерального и энтерального питания) [4] рас/
пространенность нутриционной недостаточности сре/
ди онкологических больных достигает 80%.

Цель исследования – улучшить результаты лечения
у больных раком пищевода различных стадий.

Материалы и методы
Исследование проводилось за период с 2005 по 2007 год.

В исследование был включен 41 больной со средним воз/
растом 58,7±6,27 лет с кардиоэзофагеальным раком выше
уровня диафрагмы в стадии T

3/4
N

0/1
M

0
. Использовались

критерии включения, исключения и не включения боль/
ных в исследование (табл. 1).

Исследование открытое, рандомизированное, проспек/
тивное. Больные, соответствующие критериям включения,
были рандомизированы на 2 группы по таблице случай/

Таблица 1

Критерии включения, не включения и исключения пациентов из исследования

Критерии включения Критерии не включения Критерии исключения
1. Поражение опухолью кардиально/ 1. Поражение опухолью кардиаль/ 1. Непереносимость больными рас/
го отдела желудка и нижней трети ного отдела желудка и нижней творов для парентерального питания
пищевода выше уровня диафрагмы. трети пищевода ниже уровня диа/ и питательных смесей (аллергичес/
2. Стадия онкологического процес/ фрагмы. кие реакции).
са: 2. Стадия онкологического про/ 2. Отказ больных от проведения нут/
                  T

3
N

0/1
M

0
. цесса: риционной поддержки.

3. Характеристика нутриционного                      T
3
N

2/4
M

1/4
. 3. Возникновение осложнений при

статуса – гипотрофия II/III степени. 3. Характеристика нутриционного проведении нутриционной под/
4. Вид оперативного вмешательства: статуса – кахексия. держки (флебит периферических
внутриплевральная резекция пище/ 4. Вид оперативного вмешательст/ вен, тошнота и рвота при приеме
вода с одномоментной пластикой ва: проксимальная резекция же/ питательных смесей, диарея).
желудком и лимфаденэктомией в лудка, гастрэктомия (в т.ч. и ком/ 4. Возникновение выраженной со/
объеме D2 или D3. бинированная). Все – с резекцией путствующей патологии (острый
5. Возраст до 65 лет. большого и малого сальников. инфаркт миокарда, ишемические и

5. Возраст старше 65 лет. геморрагические инсульты, отек
легкого).

© СЛЕСАРЕНКО С.С., ЛЫСЕНКО В.Г., МУХАМЕДЖАНОВ Д.Б. – 2008

КЛИНИЧЕСКОЕ ИСКУССТВЕННОЕ ПИТАНИЕ В
ПРОФИЛАКТИКЕ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ У

БОЛЬНЫХ РАКОМ ПИЩЕВОДА

С.С. Слесаренко, В.Г. Лысенко, Д.Б. Мухамеджанов
(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, Клиническая больница

№3, гл. врач – В.М. Попов)

Резюме. Цель исследования – улучшить результаты лечения у больных раком пищевода. 41 больному кардиоэзофагеA
альным раком выполнена внутриплевральная резекция пищевода с одномоментной пластикой желудком. В основной
группе (n=21) перед операцией проводилось полное парентеральное питание; в послеоперационном периоде – парентеA
ральноAэнтеральное и полное энтеральное питание до нормализации нутриционного статуса. Больным группы сравнеA
ния (n=20) в послеоперационном периоде проводилось частичное парентеральное питание также до нормализации
состояния питания. При исходном, статистически однородном состоянии нутриционного статуса у всех больных, к
12Aм суткам послеоперационного периода в основной группе с помощью сбалансированной нутриционной поддержки
показатели нутриционного статуса нормализовались. На 7Aе сутки послеоперационного периода статистически знаA
чимые различия между лабораторными показателями нутриционного статуса коррелировали со статистически знаA
чимыми различиями данных частоты развития послеоперационных осложнений в исследуемых группах (r

s
=0,52).

Ключевые слова: кардиоэзофагеальный рак, нутриционная поддержка, полное парентеральное питание, энтеральное
зондовое питание, питательные смеси, препараты «всё – в одном», глютамин.
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ных чисел.
Четное число соответствовало включению в основную

группу (21 больной), а нечетное – в группу сравнения (20
больных). Всем больным была выполнена внутриплевраль/
ная резекция пищевода с одномоментной пластикой же/
лудком и лимфаденэктомией в объеме D2 или D3.

По видам и степени тяжести сопутствующих заболева/
ний, по методам анестезиологического обеспечения и про/
грамме интенсивной терапии в послеоперационном пери/
оде исследуемые группы были однородными.

Степень недостаточности питания и потребности в ос/
новных нутриентах у всех больных рассчитывались с по/
мощью специализированной компьютерной программы,
разработанной при поддержке компании «Берлин/Хеми».

Больным основной группы в течение 7 суток перед опе/
рацией проводилось полное парентеральное питание пре/
паратом «все – в одном» «КАБИВЕН/ЦЕНТРАЛЬНЫЙ»
или «КАБИВЕН/ПЕРИФЕРИЧЕСКИЙ» с введенным в
них раствором на основе дипептида N(2)/L/аланил/L/глу/
тамина «ДИПЕПТИВЕН» в объеме 100,0 мл/сут., а также
растворами водо/ и жирорастворимых витаминов для па/
рентерального питания «СОЛУВИТ» и «ВИТАЛИПИД» по
10,0 мл/сут. каждый и раствором микроэлементов для па/
рентерального введения «АДДАМЕЛЬ» также 10,0 мл/сут.
При этом скорость инфузии составляла не более 120,0 мл/
ч. Все вышеперечисленные препараты производства ком/
пании «FRESENIUS/KABI». Начиная со вторых суток, в
течение в среднем 5,67±2,58 дней послеоперационного
периода – комбинированное парентерально/энтеральное
питание (парентерально – вышеуказанными средствами
для парентерального питания и через интраоперационно
установленный назоинтестинальный зонд диметром 5,0 мм
– энтеральное питание полуэлементной питательной сме/
сью «ПЕПТАМЕН» («NESTLE») в объеме от 600,0 до 1200,0
мл/сут. 10%/го раствора со скоростью 80,0/100,0 мл/ч не
позже чем через 6 часов после окончания операции). Пре/
имуществом питательной смеси «ПЕПТАМЕН» является
то, что для ее усвоения не требуется никаких ферментов
поджелудочной железы. Даже среднецепочечные тригли/
цериды, входящие в состав данной смеси, минуя лимфу,
всасываются непосредственно в кровь, не образуя при этом
хиломикронов. По истечении вышеуказанного срока на/

скрининг    рандомизация

n = 20

n = 21

Годы: 2005 A 2007

Частичное парентеральное
питание в послеоперацион/
ном периоде

Полное парентеральное пита/
ние в течение 7 суток после
операции и комбинирован/
ное парентерально/энтераль/
ное питание с последующим
переходом на полное энте/
ральное питание после опера/
ции

Рис. 1. Дизайн исследования.

ронутриентов и энергии (всасывание из тонкой кишки).
3. По нашим данным энтеральное питание оказалось в

4/8 раз дешевле парентерального.
Больным группы сравнения в послеоперационном пе/

риоде проводилось частичное парентеральное питание (ра/
створы аминокислот «ХАЙМИКС» (холдинг «Отечествен/
ные лекарства») – 800,0 мл/сут. или «ИНФЕЗОЛ 100»
(«БЕРЛИН/ХЕМИ») 500,0 мл/сут. и 800,0 мл/сут. 20%/го
раствора глюкозы) также до полной нормализации лабо/
раторных показателей нутриционного статуса. Дизайн ис/
следования представлен на рис. 1.

Результаты и обсуждение
В день поступления, в день операции (непосред/

ственно перед вмешательством), на 1/е, 7/е и 12/е сут/
ки послеоперационного периода нами оценивались сле/
дующие клинические и лабораторные данные: появле/
ние клинических, рентгенологических и эндоскопичес/
ких признаков несостоятельности эзофагогастроанас/
томоза, развитие симптомов медиастинита, уровень
альбумина сыворотки крови, трансферрин сыворотки
крови, абсолютное количество лимфоцитов перифери/
ческой крови.

Необходимо также отметить, что распределение со/
вокупностей значений всех исследуемых показателей в
обеих группах было нормальным.

1. Динамика уровня альбумина сыворотки крови.
Альбумин – синтезируемый в печени белок с пери/

одом полураспада до 8/14 дней. Это основной белок
плазмы крови, хотя, большая часть альбуминового пула
(от 60 до 70%) находится вне сосудов. Альбумин обла/
дает высокой гидрофильностью, что позволяет ему
удерживать воду в организме и поддерживать коллоид/
но/осмотическое давление крови. За счет так называе/
мых лигандсвязывающих свойств он также выполняет

зоинтестинальный зонд удалялся и больные основной
группы переводились на полное энтеральное питание в
режиме sip feeding питательной смесью «CLINUTREN»
(«NESTLE») в объеме 1000,0 – 2000,0мл/сут. 20%/го раство/
ра до полной нормализации лабораторных показателей
нутриционного статуса (альбумин и трансферрин сыворот/
ки крови, абсолютное количество лимфоцитов перифери/
ческой крови). Парентеральное питание при этом прекра/
щалось. Проведение энтерального зондового питания в
данном случае мы считали приоритетным, так как:

1. При его осуществлении невозможно развитие тяже/
лых осложнений, возможных при проведении паренте/
рального питания (катетерный сепсис, флебиты централь/
ных и периферических вен, синдром жировой перегрузки
и др.).

2. Энтеральное питание по сравнению с парентераль/
ным не является грубым вмешательством в систему гоме/
остаза. Это более физиологичный способ коррекции на/
рушений нутриционного статуса, связанный прежде всего
с максимально естественной утилизацией макро/ и мик/

транспортную функцию,
образуя временные ком/
плексы с билирубином,
желчными кислотами,
кальцием, гормонами,
витаминами, и, что край/
не важно, с лекарствен/
ными веществами. При
недостаточном поступ/
лении белка в организм
происходит выраженное
снижение скорости син/
теза альбумина при одно/
временном увеличении
времени его распада и

перераспределение его из интерстициального простран/
ства в сосудистое русло (плазму крови). Поэтому нали/
чие гипоальбуминемии, во/первых, снижает эффектив/
ность действия любых лекарственных веществ, действу/
ющих на уровне плазмы крови. Во/вторых, свидетель/
ствует о выраженном истощении висцерального пула
белка и об уменьшении, таким образом, количества пла/
стического материала для репаративных процессов. В/
третьих, низкий уровень альбумина ухудшает реологи/
ческие свойства крови и увеличивает степень тяжести
микроциркуляторных нарушений [2].

При поступлении уровень альбумина сыворотки
крови у больных основной группы и группы сравнения
составил 28,27±2,85 г/л и 28,88±3,09 г/л соответствен/
но (p>0,05). Статистически значимых различий не от/
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мечалось. Данные показатели свидетельствовали о на/
личии недостаточности питания II степени. В день опе/
рации уровень альбумина у больных основной группы
и группы сравнения составил 35,18±1,84 г/л и
31,43±1,57 г/л соответственно (p<0,05). На 1/е сутки

Рис. 2. Динамика уровня альбумина сыворотки крови у исследуемых больных.

после операции уровень альбумина в группе сравнения
и основной группе составил 28,01±0,93 г/л и 32,58±1,35
г/л соответственно (p<0,05). На 7/е сутки послеопера/

Рис. 3. Динамика уровня трансферрина сыворотки крови у исследуемых больных.

группе сравнения и 1,72±0,89 г/л в основной группе
(р>0,05). На 7/е сутки после операции: 1,89±1,12 г/л в
основной группе и 1,67±0,91 г/л в группе сравнения

(р<0,05). И на 12/е сутки после операции уровень транс/
феррина сыворотки крови составил: в группе сравне/
ния 1,74±1,07 г/л (гипотрофия I степени) и 2,21±1,41
г/л в основной группе (эйтрофия) (р<0,05).

3. Динамика абсолютного количества лимфоцитов

Рис. 4. Динамика абсолютного количества лимфоцитов периферической крови у
исследуемых больных.

ционного периода уровень альбумина в
основной группе и в группе сравнения
составил 35,17±0,94 г/л и 31,65±0,76 г/л
соответственно (p<0,05). И на 12/е сутки
послеоперационного периода уровень
альбумина сыворотки крови составил
40,57±1,61 г/л в основной группе (эйтро/
фия) 34,09±0,74 г/л у больных группы
сравнения (гипотрофия I степени)
(p<0,05) (рис. 2).

2. Динамика уровня трансферрина
сыворотки крови (см. рис. 3).

В день поступления уровень транс/
феррина сыворотки крови у больных ос/
новной группы и группы сравнения со/
ставил 1,59±1,01 г/л и 1,61±0,79 г/л со/

ответственно (p>0,05), что свидетельствовало о недо/
статочности питания II степени. Различия не были ста/
тистически значимыми. В день операции: 1,87±1,02 г/
л в основной группе и 1,68±0,74 г/л в группе сравнения
(р<0,05). На 1/е сутки после операции: 1,60±1,03 г/л в

периферической крови (см. рис. 4).
При поступлении абсолютное коли/

чество лимфоцитов периферической
крови составило: в группе сравнения
1422±311х109/л и в основной группе
1461±279х109/л (р>0,05). Данные пока/
затели свидетельствовали о недостаточ/
ности питания II степени. Различия не
были статистически значимыми.

В день операции количество лимфо/
цитов составило: 1534±131х109/л в ос/
новной группе и 1511±207х109/л в груп/
пе сравнения (р>0,05). На 1/е сутки пос/
леоперационного периода:

1628±174х109/л в основной группе и 1391±217х109/л в
группе сравнения (р<0,05). На 7/е сутки после опера/
ции: 1794±269х109/л в основной группе и 1507±291х109/

л в группе сравнения (р<0,05). И на 12/е сутки после
операции: 1937±307х109/л в основной группе (эйтро/
фия) и 1631±288х109/л в группе сравнения (гипотрофия
I степени) (р<0,05).

Несостоятельности анастомозов в основной группе

не отмечалось, в то время как в группе
сравнения несостоятельность эзофаго/
гастроанастомоза развилась у 2 (10%)
больных. Также нами оценивались по/
казатели летальности и среднее время
пребывания больных в стационаре.
Средний срок пребывания больных ос/
новной группы составил 16,71±2,64 су/
ток, а в группе сравнения – 25,01±3,51
суток. Летальности в основной группе не
было, а в группе сравнения умер 1 (5%)
больной (причина – развитие медиасти/
нита в связи с несостоятельностью эзо/
фагогастроанастомозов на фоне недо/

статочности питания II/III степени). Вышеуказанные
различия были также статистически значимыми (p<0,02
и p<0,01 соответственно).



41

Сибирский медицинский журнал, 2008, № 2

Таким образом, при исходном, статистически одно/
родном состоянии нутриционного статуса у исследуе/
мых больных при поступлении, в день операции и к 7/
м суткам послеоперационного периода у больных ос/
новной группы с помощью полностью сбалансирован/
ной нутриционной поддержки удалось добиться выра/
женной положительной динамики в нормализации ла/
бораторных показателей состояния питания. Причем
различия между показателями у больных основной
группы и группы сравнения были статистически зна/
чимыми. При этом 7/е сутки послеоперационного пе/
риода были решающими, так как именно в этот период
времени статистически значимые различия между ла/
бораторными показателями нутриционного статуса
коррелировали со статистически значимыми различи/
ями данных частоты развития послеоперационных ос/
ложнений (r

s
=0,52). Необходимо также отметить, что

исследуемые лабораторные данные первых послеопе/
рационных суток свидетельствуют о выраженном не/
гативном влиянии операционной травмы на состояние
питания.

А.Ф. Черноусов с соавт. (2000) выделяют следующие
осложнения ближайшего послеоперационного перио/
да (и их причины) после внутриплевральной резекции
пищевода с одновременной пластикой желудком:

I: 1. Воспалительные процессы в бронхах и легких –
наиболее часто наблюдающиеся осложнения, связан/
ные в основном с торакотомией.

2. Медиастинит, эмпиема плевры и поддиафраг/
мальный абсцесс часто являются следствием неполно/
ценного дренирования грудной и брюшной полостей.

3. Некроз трансплантата. Причины его – наруше/
ние кровоснабжения из/за перегиба или излишнего
натяжения сосудистой ножки, тромбоз сосудов на фоне
гиповолемии и нарушения реологических свойств кро/
ви.

II: Несостоятельность пищеводно/желудочного ана/
стомоза является самым тяжелым осложнением внут/
риплевральной пластики. Причинами являются техни/
ческие погрешности, допускаемые при формировании
анастомоза и особенности гомеостаза истощенных и он/
кологических больных. И если первый блок вышеука/
занных причин в нашем исследовании максимально
минимизирован (оперативные вмешательства выпол/
нялись хирургами высшей квалификационной катего/
рии с хирургическим стажем не менее 15 лет, имеющих
обширный опыт в выполнении данных операций; при/
менялись современные сшивающие аппараты), то, к
сожалению, устранению второго блока причин несос/
тоятельности эзофаго/гастроанастомозов в хирургичес/
ких клиниках (те самые нарушения гомеостаза и, преж/
де всего, нутриционная недостаточность), по литера/
турным данным, уделяется недостаточное внимание.

Как видно из представленных данных у всех иссле/
дуемых больных при поступлении отмечалось недоста/
точность питания II степени. Это было обусловлено как

развитием самого онкологического процесса, так и его
прямыми последствиями: явлениями дисфагии и невоз/
можности, таким образом, адекватного перорального
питания. Кроме того, по данным анамнеза, у всех ис/
следуемых больных в течение длительного времени от/
мечалось наличие хронических воспалительных забо/
леваний пищевода и желудка, которые также сопровож/
даются явлениями дисфагии. Недостаточность пита/
ния, и, прежде всего, низкий уровень общего белка и
альбумина сыворотки крови, лимфоцитов перифери/
ческой крови и энергетическая недостаточность напря/
мую ухудшают течение репаративных процессов и при/
водят к выраженной иммуносупрессии. А это, в свою
очередь, увеличивает риск развития гнойно/септичес/
ких осложнений после хирургических вмешательств.
Проведение такой высокотравматичной и длительной
операции как внутриплевральная резекция пищевода с
одномоментной пластикой желудком в результате опе/
рационной травмы, длительного анестезиологическо/
го обеспечения и неизбежной ощутимой кровопотери
приводит к еще большему утяжелению вышеуказанных
процессов.

К сожалению, нутриционная поддержка пока еще
не находит широкого применения в клинической прак/
тике хирургов. По мнению А.Л. Костюченко (2001), в
большинстве случаев действия врачей нередко строят/
ся на совершенно эмпирической основе: если больной
выживает, значит, без этого можно обойтись, а неудача
лечения часто рассматривается как дефект проводимо/
го медикаментозного обеспечения или как исходная
недостаточность функциональных резервов больного.
Исходя из того, что организм человека в условиях эво/
люции выработал механизмы, позволяющие внешне
легко переносить депривацию пищевых субстратов, на
практике считается, что прекращение питания на день/
другой не является проблемой даже для относительно
нестабильного больного вследствие наличия у него
внутренних резервов нутриентов. Однако, такие резер/
вы не безграничны, а их истощение становится осно/
вой многих патологических изменений, которые охва/
тывают весь организм больного, в том числе и его пи/
щеварительный тракт (апоптоз его эпителия и лимфа/
тического аппарата, дисбактериоз и транслокация мик/
рофлоры через анатомически неповрежденную стенку
кишки, нарушение антимикробного иммунитета и сеп/
сис, дистрофия активно функционирующих тканей).
Прямым следствием этого является нарушение трофи/
ки тканей всех органов и систем с последующим разви/
тием полиорганной недостаточности.

Таким образом, нутриционная поддержка у больных
раком пищевода, которая проводится в полном объеме
как в пред/, так и в послеоперационном периодах, яв/
ляется эффективным и доступным средством улучше/
ния результатов лечения у данной категории больных и
должна шире внедряться в повседневную клиническую
практику.
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ARTIFICIAL NUTRITION SUPPORT FOR PREVENTING POSTOPERATIVE
COMPLICATIONS IN ESOPHAGEAL CANCER PATIENTS

S.S. Slesarenko, V.G. Lysenko, D.B. Mukhamedzhanov
(Saratov State Medical University, Faculty of Surgery and Oncology Clinic)

Objective of the study: to improve the treatment results in esophageal cancer patients. Materials and methods. 41 patients
with esophageal and cardial cancer underwent esophageal resection with one/stage intrapleural esophagoplasty with the
stomach. The patients from study group (n=21) were given total parenteral nutrition before surgery. Postoperatively they
received enteral/parenteral and total parenteral nutrition till laboratory assessments of nutritional status became normal.
Postoperatively the patients from control group (n=20) were given partial parenteral nutrition until full normalization of
laboratory assessments of their nutritional status. Results. On admission day all of participating patients had statistically
similar nutritional status. By Day 12 the laboratory assessments of nutritional status became normal in the study patients due
to balanced nutritional support. On Day 7 statistically significant differences between laboratory assessments of nutritional
status correlated to statistically significant differences of incidence of postoperative complications in both groups (r

s
=0,52).
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ВЛИЯНИЕ ПРОТИВОТУБЕРКУЛЕЗНОЙ И ПРОСТАТОТРОПНОЙ
ТЕРАПИИ НА РЕПРОДУКТИВНУЮ СИСТЕМУ МУЖЧИН,

СТРАДАЮЩИХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ

М.Н. Щербань
(Амурский областной противотуберкулезный диспансер, г. Благовещенск, гл. врач – В.В. Ильин)

Резюме. Проведен анализ результатов микроскопического исследования эякулята у больных туберкулезом легких. ВыA
явлено исходное снижение объема эякулята, количества спермиев в 1 мл и общего количества сперматозоидов у больA
ных как с инфильтративной, так и с фиброзноAкавернозной формой туберкулезного процесса. Разработана и апробиA
рована схема простатотропной терапии для указанной категории больных, при применении которой в комплексе леA
чения установлено увеличение всех указанных показателей.
Ключевые слова: туберкулез, спермограмма.

На сегодняшний день туберкулез является серьез/
ной и актуальной медицинской, социальной и эконо/
мической проблемой. Изучение эпидемиологической
ситуации по туберкулезу за последние десятилетия по/
казало, что прогноз относительно ликвидации данной
патологии не оправдался [3,5,8]. В настоящее время
около 30% населения земного шара инфицировано ми/
кобактериями туберкулеза. Как причина смертности
взрослого населения от единичного инфекционного
агента туберкулез занимает первое место [2,9]. В Рос/
сии, как и во всем мире, наблюдается неблагоприятная
обстановка в эпидемиологической ситуации, структу/
ре заболеваемости и клинике туберкулеза легких [7]. В
настоящее время не менее значимой в мировом масш/
табе проблемой является снижение фертильности по/
пуляции. Сегодня одна из 5/7 супружеских пар репро/
дуктивного возраста страдает бесплодием [1,4]. По дан/
ным разных авторов, мужской фактор в бесплодном
браке составляет от 30 до 60% [1,4,6]. Влияние туберку/
леза органов дыхания на состояние мочеполовой сис/
темы у мужчин, в том числе на фертильность, в меди/
цинской литературе освещено недостаточно. Большин/
ство публикаций посвящено проявлениям мочеполо/
вого туберкулеза.

Таким образом, литературные данные показывают,
что изучение состояния репродуктивного статуса у муж/
чин является важным и актуальным аспектом современ/

ной науки во всем мире. Неоднородность и недостаточ/
ность сведений о влиянии туберкулезного процесса на
фертильность определило необходимость проведения
данного исследования, целью которого являлся анализ
количественных характеристик сперматогенеза у муж/
чин, больных туберкулезом легких, на фоне изолиро/
ванного противотуберкулезного лечения и в сочетании
с предложенной нами простатотропной терапией.

Материалы и методы
Обследование и лечение больных проводилось в пери/

од с 2004 по 2007 гг. на базе фтизиатрических отделений №
1, 2 и отделения для лечения больных с мочеполовым ту/
беркулезом ОГУЗ «Амурский областной противотуберку/
лезный диспансер».

Были обследованы 142 мужчины, которые в зависимо/
сти от наличия и формы туберкулезного процесса в легких
и вида проведенного лечения были распределены на сле/
дующие группы:

ІА группа – больные с инфильтративным туберкуле/
зом легких (ИТЛ), которым проводилась только противо/
туберкулезная полихимиотерапия по стандартным режи/
мам (согласно приказу Министерства здравоохранения
Российской Федерации (МЗ РФ) № 109 от 21.03.2003 г. «О
совершенствовании противотуберкулезных мероприятий
в Российской Федерации») – 29 (20,42%).

ІБ группа – больные с ИТЛ, которым проводилась про/
тивотуберкулезная полихимиотерапия по стандартным
режимам (согласно приказу МЗ РФ № 109) и простатот/
ропное лечение – 33 (23,24%).

ІІА группа – больные с фиброзно/кавернозным тубер/
кулезом легких (ФКТЛ), которым проводилась только про/
тивотуберкулезная полихимиотерапия по стандартным
режимам (согласно приказу МЗ РФ № 109) – 21 (14,79%).
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ІІБ группа – больные с ФКТЛ, которым проводилась
противотуберкулезная полихимиотерапия по стандартным
режимам (согласно приказу МЗ РФ № 109) и простатот/
ропное лечение – 22 (15,49%).

Контрольную группу составили 37 (26,06%) практичес/
ки здоровых человек.

Рис. 1. Динамика изменения объема эякулята на фоне лечения (в мл), n=142.

ответствовал, а с фиброзно/кавернозной был ниже нор/
мальных показателей (р<0,001 по сравнению с группой
контроля). Через 3 месяца у больных с ИТЛ вне зави/
симости от вида проведенного лечения и у больных
ФКТЛ, получавших простатотропную терапию (груп/
па ІІБ), было отмечено увеличение объема эякулята
(р>0,05 по сравнению с исходными значениями), а в
группе ІІА незначительное уменьшение данного пока/
зателя. Через полгода у больных, в лечении которых
использовалась простатотропная  терапия, и с ИТЛ, и с

ФКТЛ было выявлено увеличение объема эякулята в
1,22 (р<0,05) и 1,58 (р<0,001) раз соответственно, в срав/
нении с исходными значениями. У больных на фоне
изолированного противотуберкулезного лечения была
отмечена тенденция к увеличению данного показате/

Рис. 2 Динамика количества сперматозоидов в 1 мл эякулята на фоне лечения (в 106),
n=142.

Всем больным выполнялось стан/
дартное микроскопическое исследо/
вание эякулята, согласно рекоменда/
циям ВОЗ, в контрольной группе
только исходно, а у больных туберку/
лезом легких при поступлении, и в
сроки через 3 и 6 месяцев на фоне ле/
чения. Для получения более досто/
верных и сравнимых между собой ре/
зультатов был установлен одинако/
вый срок полового воздержания – 3
суток.

В качестве простатотропной тера/
пии нами предложена и апробирова/
на схема лечения, включающая 3
компонента:

/ Т. Prostanormi 0,2 внутрь по 1
таблетке 3 раза в день за 30 минут до
еды в течение 6 недель.

/ Сaps. Tocopheroli acetatis 0,1 внутрь по 1 капсуле 3 раза
в день в течение 1 месяца.

/ Sol. Prostacori 0,005, предварительно растворив в 2,5
ml 0,9% раствора NaCl внутримышечно 1 раз в день в тече/
ние 10 дней.

Полученные результаты представляли как среднее ±
ошибка средней (M±m).Статистическая обработка данных
осуществлялась при помощи программ Excel (Microsoft) и
Statistica v.6.0. (StatSoft Inc., 1984/2001). Определение зна/
чимых различий между двумя независимыми выборками
проводилось по U/критерию Вилкоксона – Манна/Уит/
ни. Для оценки значимости различий двух связанных со/
вокупностей использовали парный критерий знаков Вил/
коксона. Уровень р<0,05 определяли как статистически
значимый.

Результаты и обсуждение
При проведении статистической обработки резуль/

татов спермограммы анализировались следующие по/
казатели: объем эякулята, количество сперматозоидов
в 1 мл эякулята и общее количество спермиев.

Исходно объем эякулята не различался при сравне/
нии между группами ІА/ІБ и ІІА/ІІБ. При этом, у боль/
ных с инфильтративной формой туберкулеза легких со/

ля. В группе ІІА сохранялись статистически достовер/
ные различия в сравнении с контрольной группой
(р<0,001) (рис. 1).

Исходно показатель количества сперматозоидов в 1
мл эякулята у больных, страдающих различными фор/
мами туберкулеза легких, были статистически достовер/
но меньше, чем в контрольной группе (р<0,001) и не
различались между группами ІА/ІБ и ІІА/ІІБ (рис. 2).

Через 3 месяца количество сперматозоидов в 1 мл
эякулята у больных групп ІА и ІІА практически не из/
менилось, статистические различия по сравнению с
контрольной группой сохранялись на прежнем уровне.
У больных, которым проводилась противотуберкулез/
ная терапия в комплексе с простатотропным лечени/
ем, как с ИТЛ, так и с ФКТЛ, было зарегистрировано
статистически значимое увеличение данного показате/
ля по сравнению с исходными значениями (в группе ІБ
в 1,44 раза (р<0,01), а в группе ІІБ в 2,29 раза (р<0,001),
при сравнении с аналогичными показателями конт/

рольной группы статистически до/
стоверные различия выявлены
лишь в группе ІІБ (р<0,05). Через
6 месяцев во всех группах, за ис/
ключением группы ФКТЛ, кото/
рым проводилась изолированная
противотуберкулезная терапия,
отмечена положительная динами/
ка. По сравнению с контрольной
группой, лишь в группе ІІА были
выявлены статистически досто/
верные различия (р<0,001). В груп/
пах больных ІБ и ІІБ, положитель/
ные изменения количества спер/

матозоидов в 1 мл эякулята, по сравнению с исходны/
ми значениями, носили статистически достоверный ха/
рактер (р<0,001).

Общее количество сперматозоидов при поступлении
в группе контроля было достоверно больше, чем у боль/
ных, страдающих обеими формами туберкулеза легких
(р<0,001). При этом данный показатель в группах боль/
ных с ФКТЛ был ниже, чем в группах больных с ИТЛ и
ниже нормативных значений, рекомендованных ВОЗ
(40,0х106), в группе ІІБ. Через 3 месяца в группах ІБ и
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ІІБ отмечалось статистически значимое увеличение
общего количества сперматозоидов в эякуляте в 1,73 и
2,89 раза соответственно по сравнению с исходными
значениями (р<0,001), а в группах ІА и ІІА изменение
данного показателя было статистически незначимым.

Рис. 3. Динамика изменений общего количества сперматозоидов в эякуляте на фоне
лечения (в 106), n=142.

По сравнению с контрольной группой, показатели
группы ІБ достоверно не различались, а показатели ос/
тальных групп, по/прежнему, были значимо меньше
(рис. 3).

Через 6 месяцев статистически значимое увеличе/
ние общего количества сперматозоидов по сравнению
с исходными значениями зарегистрировано в группах
ІА, ІБ и ІІБ (в 1,32, 1,93 и 3,67 раза соответственно), а
увеличение этого показателя в группе ІІБ было статис/
тически незначимым. По сравнению с контрольной
группой выявлены статистически значимые различия

во всех группах, за исключением группы ІІБ. Показа/
тель общего количества сперматозоидов у всех больных,
страдающих туберкулезом легких, через 6 месяцев со/
ответствовал нормативным значениям, установленным
ВОЗ.

Таким образом, исходно та/
кие параметры спермограммы,
как количество спермиев в 1 мл
и общее количество спермато/
зоидов у всех больных, незави/
симо от формы туберкулезного
процесса в легких, были значи/
мо меньше, чем в контрольной
группе (р<0,001). Показатель
объема эякулята достоверно от/
личался от контроля только у
больных с ФКТЛ.

Максимальная положитель/
ная динамика, в отношении количественных характе/
ристик спермограммы, была выявлена у больных и с
ИТЛ, и с ФКТЛ, в лечении которых использовалась
простатотропная терапия. На фоне проведенного изо/
лированного противотуберкулезного лечения, только у
больных с ИТЛ статистически достоверно увеличился
лишь показатель общего количества сперматозоидов. В
связи с вышеуказанным, разработанную нами схему
простатотропной терапии можно рекомендовать для
использования в лечении больных с туберкулезом лег/
ких.

INFLUENCE OF ANTITUBERCULAR AND PROSTATOTROPIC THERAPIES ON
REPRODUCTIVE SYSTEM OF MEN WITH TUBERCULOSIS OF LUNGS

M.N. Shcherban
(Amur Regional Antitubercular Clinic, Blagoveshensk)

The analysis of results of microscopic research of ejaculate of the patients with active pulmonary tuberculosis was done.
The starting decrease of the volume of ejaculate, the total number and the number of spermatozoa in 1 ml of sperm of the
patients both with infiltrative and fibrocavernous forms of tuberculosis process was exposed. The scheme of prostatotropic
therapy for this type of patients has been developed and has been approved. Under application of this scheme in a complex
treatment the increase in all the mentioned indeces was istablished.
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ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ ПРОИЗВОДСТВЕННЫХ
ФАКТОРОВ ПЕРЕРАБОТКИ ДРЕВЕСИНЫ НА ОСОБЕННОСТИ

ТЕЧЕНИЯ ТИРЕОИДНОЙ ПАТОЛОГИИ

Е.А. Трофимова, О.А. Макаров, Е.Г. Комогорцева
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, Центральная

научно/исследовательская лаборатория, зав. – д.м.н. О.А. Макаров, кафедра внутренних болезней с курсами
военно/полевой терапии и профпатологии, зав. – к.м.н., доц. С.К. Седов; Управление здравоохранения

Администрации г. Усть/Илимска, начальник – В.Г. Гладышев)

Резюме. С целью изучения влияния производственных факторов у работников ОАО «Производственное объединение
УстьAИлимский лесопромышленный комплекс» (ОАО «ПО УИ ЛПК») на особенности течения тиреоидной патологии.
Установлена более высокая распространенность узловых образований щитовидной железы (ЩЖ) у работников целA
люлозного производства (в зависимости от стажа работы на производстве, пола и возраста) по сравнению с нерабоA
тающим на производстве населением.
Ключевые слова: факторы производства, узловые образования, щитовидная железа.

Одним из приоритетов государственной политики
в области охраны здоровья граждан России является
улучшение условий труда, профилактика заболеваемо/
сти, сохранение здоровья и трудового потенциала, от
которого зависит социально/экономическое развитие
страны [4,5].

Актуальными остаются вопросы гигиенической
оценки воздействия производственных факторов на
особенности течения соматической патологии, в част/
ности патологии ЩЖ в местностях с природным дефи/
цитом йода [3]. Эутиреоидное увеличение щитовидной
железы по мере прогрессирования процесса способ/
ствует возникновению тяжелых функциональных де/
фектов гормоногенеза, либо маскирует развитие латент/
ных форм этих нарушений [6,7]. В литературе имеются
немногочисленные данные о влиянии неблагоприятных
факторов целлюлозного производства на распространен/
ность и особенности течения заболеваний ЩЖ [1,2].

Восточная Сибирь является крупнейшей базой со/
временной целлюлозно/бумажной промышленности.
Целлюлозное производство представлено термохими/
ческой обработкой, отбелкой и сушкой целлюлозы,
производством химикатов, цехами с влиянием небла/
гоприятных факторов, обусловленных физико/хими/
ческими свойствами применяемого сырья, технологи/
ческим процессом. Производственные объекты явля/
ются источником выделения в окружающую среду вред/
ных химических веществ: метилмеркаптана, метилсуль/
фида, фенола, хлора, метанола, двуокиси хлора, скипи/
дара, щелочные аэрозоли.

Целью данной работы явилось изучение особенно/
стей течения тиреоидной патологии у работников цел/
люлозного производства.

Материалы и методы
Оценка воздействия производственных факторов на

патологию щитовидной железы работников ОАО «ПО УИ
ЛПК» проводилась по данным углубленного медицинского
обследования и изучения статистических данных ОАО
«Производственное объединение Усть/Илимский лесопро/
мышленный комплекс» (ОАО «ПО УИ ЛПК») и г. Усть/
Илимска.

Проведено анкетирование, сбор анамнеза, объектив/
ный осмотр, пальпация и ультразвуковое исследование
ЩЖ. Расчет объема ЩЖ (в см3) осуществлялся по форму/
ле как сумма произведений трех размеров (ширины, дли/
ны, толщины) каждой из долей, умноженная на 0,479 ко/
эффициент на эллипсоидность формы долей органа:

Объем = (ШП * ДП * ТП) + (ШЛ * ДЛ * ТЛ) * 0,479.
Определение концентрации тиреоидных гормонов,

антител к тиреоглобулину для уточнения функционального
состояния щитовидной железы.

Для оценки условий труда проводилось комплексное
гигиеническое исследование, включающее в себя санитар/
ное описание основных производственных процессов, изу/
чение качественного и количественного состава воздуха
рабочей зоны в соответствии с картой санитарно/гигиени/
ческой аттестации рабочего места.

Опытную группу составили 381 работник ОАО «ПО УИ
ЛПК», среди которых 134 (35,2%) мужчин и 247 (64,8%)
женщин, средний стаж работы на производстве – 15,3±7,2
года, средний возраст – 40,3±8,1 лет. В контрольную груп/
пу включены 93 человека, случайно отобранные, постоян/
но проживающие в г. Усть/Илимске, не связанные с про/
изводством целлюлозы (мужчин – 24 (25,8%), женщин –
69 (74,2%), средний возраст – 43,8±11,1 лет). При анализе
возраста и делении на возрастные группы (20/25 лет, 26/
30, 31/40, 41/45, 46/50, 51/55, 56/60, 61 и старше) количе/
ство человек в группах до 30 лет и старше 50 лет было не/
значительным, что связано с демографической ситуацией
и ранними сроками выхода на пенсию. В связи, с чем мы
посчитали целесообразным деление обследованных на две
возрастные группы: до 40 лет и старше 40 лет.

Обработка информации проводилась с использовани/
ем параметрического анализа t/критерий Стьюдента, уг/
ловое преобразование Фишера. Данные в тексте приведе/
ны в виде M±m, где M – среднее, m – стандартная ошиб/
ка. Выраженность связи между двумя вариационными ря/
дами устанавливали коэффициентом корреляции Пирсо/
на. Различия параметров, сравниваемых по двум точкам,
считали значимыми при p<0,05.

Результаты и обсуждение
Производство целлюлозы осуществляется основны/

ми цехами: варочно/промывной цех (ВПЦ), сушиль/
ный, отбельно/очистной цех (ООЦ) и вспомогательного
производства: цех двуокиси хлора (ЦДХ), цех ратифи/
кации талового масла и скипидара (РТМ и ОС).

Вследствие высокой температуры технологическо/
го процесса и поверхности варочных котлов, в воздухе
помещений исследуемых цехов отмечалась повышен/
ная загазованность химическими веществами.

Концентрация метилмеркаптана в ВПЦ варьирова/
ла от 0,2 до 4,4 мг/м3 в холодный период и от 1,6 до 7,1
мг/м3 в теплый период. В среднем концентрации этого
загрязнителя превышали ПДК для воздуха рабочей
зоны в 2/5 раз.

В воздухе производственных помещений основных
цехов, кроме того, были обнаружены пары фенола, ски/
пидара, щелочные аэрозоли в концентрациях, не пре/
вышающих ПДК для рабочей зоны.

В процессе варки целлюлозы в воздух поступает зна/
чительное количество метанола. В холодный период
года его концентрации изменялись от 8,2 до 29,7 мг/м3,
в теплый – от 6,13 до 21,3 мг/м3. Средние концентра/
ции метанола превышали ПДК в 4,6 и 3 раза соответ/
ственно.
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Анализ состава химического загрязнения воздушной
среды цехов вспомогательного производства показал,
что в воздухе рабочей зоны присутствуют щелочные
аэрозоли и известковая пыль. Концентрация щелочных
аэрозолей в холодный период составляла 0/2,5 мг/м3,
превышая ПДК для воздуха рабочей зоны в 1,2/1,5 раза.
В теплый период года их содержание снижалось и со/
ответствовало нормативным значениям. Среднесмен/
ная концентрация известковой пыли составляла в воз/
духе рабочей зоны в холодный период года 36,9 мг/м3, в
теплый – 19,3 мг/м3, что превышало ПДК в 6 раз и в 3
раза соответственно.

Для отбелки целлюлозы используется хлор и дву/
окись хлора. Исследования состава воздуха производ/

Таблица 1

Объем ЩЖ в зависимости от поло&возрастной характеристики у работников ОАО «ПО УИ
ЛПК» и контрольной группы

Пол Возраст,                               Группы обследуемых р
лет Контрольная (n=54) ОАО «ПО УИ ЛПК» (n=82)

объем ЩЖ, см3 объем ЩЖ, см3

(M±m) (M±m)
муж/ до 40 10,5±1,6 17,2±2,4 <0,05
чины старше 40 13,8±2,6 19,3±4,9 >0,05

всего 12,0±1,5 18,1±2,4 <0,05
жен/ до 40 9,7±1,6 10,6±0,8 >0,05
щины старше 40 10,2±1,0 13,7±1,2 >0,05

всего 10,0±0,9 12,6±0,9 >0,05
всего до 40 10,0±1,1 11,7±0,9 >0,05

старше 40 11,0±0,99 14,1±1,2 >0,05
ИТОГО 10,6±0,7 13,2±0,8 <0,05

Таблица 2

Узловые образования ЩЖ в зависимости от поло&возрастной характеристики у
работников ОАО «ПО УИ ЛПК» и контрольной группы

Пол Возраст,                              Группы обследуемых р
лет Контрольная (n=54) ОАО «ПО УИ ЛПК» (n=82)

узловые образования узловые образования
n (%) n (%)

муж/ до 40 0 1 (20%) >0,05
чины старше 40 0 2 (50%) <0,05

всего 0 3 (33%) <0,05
жен/ до 40 1 (7%) 3 (12%) >0,05
щины старше 40 10 (40%) 31 (65%) <0,05

всего 11 (28%) 34 (46,5%) >0,05
всего до 40 1 (4%) 4 (13%) >0,05

старше 40 10 (31%) 33 (63%) <0,01
ИТОГО 11 (20%) 37 (45%) <0,01

ственных помещений
показали присутствие
этих химических ве/
ществ, а также серово/
дорода. Средние кон/
центрации хлора в воз/
духе рабочей зоны со/
ставляли в холодный
период года 0,17 мг/м3,
в теплый – 0,58 мг/м3

(ПДК – 1,0 мг/м3). Со/
держание двуокиси
хлора в воздухе произ/
водственных помеще/
ний достигало от 0,11
до 0,46 мг/м3 в холод/
ный период года, что

установило достоверно значимых различий в степени
увеличения ЩЖ у работников лесопромышленного
комплекса и контрольной группы. В связи с этим нам
показалось интересным для объективизации и уточне/
ния полученных данных при пальпации ЩЖ провести
ультразвуковое исследование.

С помощью метода ультразвуковой диагностики
ЩЖ проведен сравнительный анализ данных объема
ЩЖ, а также изучены структурные изменения ЩЖ у
работников лесопромышленного комплекса и конт/
рольной группы.

Установлено статистически значимое (табл. 1) уве/
личение объема ЩЖ у работников ОАО «ПО УИ ЛПК»
по сравнению с контрольной группой (соответственно:

При этом у женщин
целлюлозного произ/
водства наиболее часто
узловая форма зоба со/
четалась с миомой мат/
ки, мастопатией, нару/
шениями менструаль/
ного цикла.

Выявленные данные
дают основание пола/
гать, что факторы про/
изводства целлюлозы
могут способствовать
развитию патологии
ЩЖ, прежде всего, уз/
ловым ее формам и ги/
некологической.

выше ПДК в 1,1 – 4,6 раза, и от 0,02 до 0,1 мг/м3 в теплый
период. Пары сероводорода в воздухе обнаружены толь/
ко в теплый период года. Концентрация его была выше
предельно/допустимой и изменялась от 6,3 до 26,7 мг/м3.

Воздействие на организм работающих температуры,
высоких концентраций метилмеркаптана и метанола в
воздухе производственных помещений, позволило от/
нести условия труда к классу вредности 3.2.

Таким образом, условия труда производства целлю/
лозы можно охарактеризовать как неблагоприятные,
способствующие росту заболеваемости.

Проведенное нами обследование ЩЖ методом
пальпации выявило у большинства работников ОАО
«ПО УИ ЛПК» увеличение размеров ЩЖ, однако, не

13,2±0,8 см3 и 10,6±0,7 см3; p<0,05).
Структурные изменения ткани ЩЖ, в виде узловых

образований у работников ОАО «ПО УИ ЛПК» (табл.
2) выявлены у 45%, в контрольной группе – 20%
(р<0,01).

Отмечается прямая статистически значимая корре/
ляционная связь (r=0,367; р<0,01) между увеличением
объема ЩЖ и стажем работы на производстве, между
частотой узловых образований ЩЖ и стажем работы
(r=0,323; с<0,01).

Установлено статистически значимо, что среди жен/
щин/работниц ОАО «ПО УИ ЛПК» с узловыми обра/
зованиями ЩЖ выявлена гинекологическая патология
у 50%, а в группе контроля – у 18% (р<0,05) (табл. 3).
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Таблица 3

Распространенность гинекологической патологии у женщин в зависимости от состояния,
структурных изменений в щитовидной железе

Показатель                                     Группы обследуемых р
Контрольная (n=11) ОАО «ПО УИ ЛПК» (n=34)
всего из них с гинеко/ всего из них с гинеко/

логической логической
патологией патологией
n % n %

Узловые образо/ 11 2 18 34 17 50 <0,05

вания ЩЖ

Таким образом, условия труда работников основных
и вспомогательных цехов производства целлюлозы от/
носятся к классу 3.2, при которых повышается риск
развития соматической патологии. Вредные условия

труда способствуют
увеличению объема
ЩЖ, который также
зависит от трудового
стажа. У работников
ОАО «ПО УИ ЛПК»
наблюдается высокая
распространенность
узловых образований
ЩЖ, которые нахо/
дятся в прямой связи
со стажем работы на
производстве. У жен/

щин/работниц ОАО «ПО УИ ЛПК» с узловыми обра/
зованиями ЩЖ отмечается сочетание с гинекологичес/
кой патологией, наиболее часто с миомой матки, мас/
топатией, нарушениями менструального цикла.

HYGIENIC ESTIMATION OF PRODUCTION FACTORS INFLUENCE OF WOOD
PROCESSING ON FEATURE OF THYROID PATHOLOGY COURSE

E.A. Trofimova, O.A. Makarov, E.G. Komogortseva
(Irkutsk State Medical University)

The purpose of the present research / to study influence of production factors in workers of Production amalgamation
Ust/Ilimsk wood industrial complex on feature of thyroid pathology. Higher prevalence of main formations of a thyroid
gland in workers of pulp manufacture is established (depending on sex, age, record of service at manufacture) in comparison
with the population not working at manufacture.
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МУЛЬТИМОДАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ ХРОНИЧЕСКОГО БОЛЕВОГО
СИНДРОМА У БОЛЬНЫХ С КРИТИЧЕСКОЙ ИШЕМИЕЙ

НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

А.Ю. Новиков, И.Е. Голуб, К.В. Майстровский
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра анестезиологии

и реаниматологии, зав. – д.м.н., проф. И.Е. Голуб; ГУЗ Приморская краевая клиническая больница № 1, гл. врач –
А.Г. Герец)

Резюме. Представлены результаты лечения хронического болевого синдрома у больных с критической ишемией нижA
них конечностей. Полученные данные показывают, что продленная эпидуральная анестезия в сочетании с кетопрофеA
ном и введением «анальгетических» доз кетамина позволяет качественно купировать болевой синдром.
Ключевые слова: хронический болевой синдром, эпидуральная анестезия, наркотические аналгетики, кетопрофен, кеA
тамин.

В настоящее время, несмотря на прогресс в изуче/
нии механизмов боли и обезболивания, наиболее рас/
пространенной методикой при лечении острого и хро/
нического болевого синдрома в большинстве лечебных
учреждений как отечественных, так и зарубежных, со/
храняется парентеральное введение обезболивающих
препаратов по «требованию». Однако, как правило, для

достижения адекватного обезболивания требуется ис/
пользование опиоидов в наркотических дозах, вызыва/
ющих выраженный седативный эффект, угнетение ды/
хания, тошноту, рвоту, парез желудочно/кишечного
тракта, дисфункцию желче/ и мочевыводящих путей,
что значительно отягощает течение заболевания. По/
этому, очень часто, опасаясь постнаркотической пере/
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грузки и проявления побочных действий препаратов,
не проводится адекватное лечение болевого синдрома.
Некачественная анальгетическая терапия формирует
психологическую и физическую наркотическую зави/
симость[3]. Неэффективная и неадекватная анальгезия
при лечении хронической боли отмечена в 35/70% на/
блюдений [3,7]. Все современные исследования по те/
ории боли и по ноцицепции, говорят о необходимости
мультимодального подхода к эффективному преодоле/
нию боли [10]. Результаты последних эксперименталь/
ных и клинических исследований доказывают о недо/
статочных антиноцицептивных эффектах монотерапии
в системе анестезиологической защиты больного и не/
обходимости дополнения их другими средствами защи/
ты, среди которых важное значение отводится превен/
тивному применению регионарных блокад местными
анестетиками, анальгетиков периферического и сег/
ментарного уровня действия (НПВП), антагониста
NMDA/рецепторов – кетамина в микродозах [9,13,16].
Применение анальгетических доз кетамина характери/
зуется опиоидсберегающим эффектом, повышением
качества обезболивания и минимумом побочных эф/

болевого синдрома принадлежит проводниковым ме/
тодам, и в частности пролонгированной эпидуральной
анестезии. Основные положительные эффекты эпиду/
ральной анестезии включают развитие адекватного
обезболивания, в том числе при активизации больных,
а также снижение частоты осложнений и летальности в
послеоперационном периоде [7]. Перечисленные пре/
имущества создают предпосылки для обоснованного ее
применения в сосудистой хирургии, так как совпаде/
ние заболеваемости и смертности при операциях на
сосудах объясняется главным образом, не столько слож/
ностью оперативного вмешательства, сколько состоя/
нием больного.

В связи с выше перечисленным, целью нашего ис/
следования являлось оценить эффективность исполь/
зования продленной эпидуральной анестезии и ЭА в
сочетании с кетопрофеном и анальгетическими доза/
ми кетамина в лечении болевого синдрома у больных с
критической ишемией нижних конечностей.

Материалы и методы
Проспективное контролируемое рандомизированное

(«метод конвертов») исследование проведено у 60 больных

Таблица 1

Распределение в группах по полу, возрасту и степени ишемии конечностей

Группы         Пол             Возраст, лет Степень ишемии по Итого
муж. жен. до 45 45/59 старше Фонтену/Покровскому

60 3 степень 4 степень
контрольная 19 1 4 10 6 8 12 20
1 20 0 5 8 7 9 11 20
2 17 3 7 5 8 5 15 20
Итого 56 4 16 23 21 22 38 60

Таблица 2

Распределение по характеру и частоте сопутствующей патологии

Сопутствующие заболевания                        Возраст, лет

до 45 45/59 старше 60

Артериальная гипертензия 8 (50%) 20 (76,9%) 18 (81,8%)
Ишемическая болезнь сердца 4 (25%) 17 (65,4%) 14 (63,6%)
Заболевания органов дыхания (хроничес/ 16 (100%) 26 (100%) 22 (100%)
ий бронхит, эмфизема, туберкулез легких)

фектов [5,11].
В ряде иссле/
дований опи/
сано успеш/
ное примене/
ние малых доз
кетамина в
сочетании с
регионарной
и/или опио/

идной анальгезией. Кетамин является мощным блока/
тором NMDA/рецепторов и этим эффектом кетамина
объясняют его нейропротективное, анестетическое и
анальгетическое действие [14,15]. Особое место в ряду
препаратов обладающих обезболивающими свойства/
ми и мощным противовоспалительным эффектом за/
нимают нестероидные противовоспалительные препа/
раты (НПВП) [1,2].

Больные с атеросклеро/
тической окклюзией арте/
рий нижних конечностей
люди, как правило, пожи/
лого возраста страдающие
большим числом сопут/
ствующих заболеваний
(ишемическая болезнь сер/
дца, гипертоническая бо/
лезнь, постинфарктный

кардиосклероз, хронические обструктивные заболева/
ния легких и др.) [12]. Наличие критической ишемии
нижних конечностей с выраженным болевым синдро/
мом значительно лимитирует сроки предоперационной
подготовки и снижает ее эффективность. Поэтому в
предоперационном периоде на первый план выступает
надежное устранение болевого синдрома. У больных с
хроническим болевым синдромом в результате повреж/
дения медиаторами воспаления периферической и цен/
тральной нервной системы происходит истощение и не/
достаточность антиноцицептивных структур [3,4].
Широкое применение для купирования хронического

облитерирующим атеросклерозом с выраженным болевым
синдромом на фоне критической ишемии нижних конеч/
ностей 3/4 степени по классификации Фонтена/Покровс/
кого (табл. 1). Критерии включения: критическая ишемия
нижних конечностей, возраст 40/70 лет, тяжесть состоя/
ния 2/3 класс по ASA., информированное согласие боль/
ного на участие в проведении исследования, а также согла/
сие этического комитета клиники. Критерии исключения:
непереносимость местных анестетиков, язвенная болезнь
желудка или двенадцатиперстной кишки, отказ больного.

В контрольную группу составили 20 больных, которым
для купирования болевого синдрома выполнялась про/
дленная эпидуральная анестезия. Катетеризация и установ/
ка катетера (G 16/18, B/Braun) проводилась в асептичес/
ких условиях, в положении больного на боку, на уровне L

2
/

L
3
, заведенного каудально на 5 сантиметров. После прове/

дения и оценки тест/дозы в эпидуральное пространство
была налажена инфузия ропивакаина гидрохлорида (На/
ропин 0,2%, AstraZeneca) при помощи устройства для дли/
тельной инфузии (Surefuser, Nipro). В первую группу кли/
нического сравнения (n=20) вошли больные, у которых для
купирования выраженного болевого синдрома выполня/
лась эпидуральная анестезия, технически выполненная на
уровне L

2
/L

3
, аналогично контрольной группе.

Проводилась длительная инфузия ропивакаина гидро/
хлорида 0,2% со скоростью 8 мл/ч (16 мг/ч) в эпидураль/
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ное пространство, в сочетании с внутримышечным введе/
нием кетопрофена в дозе 300 мг в сутки. В группу (клини/
ческого сравнения) 2 вошли 23 больных, которым прово/
дилась продленная эпидуральная анестезия ропивакаином
гидрохлорида 0,2% 6 мл/ч (12 мг/ч), внутримышечное вве/
дение кетопрофена в дозе 300 мг в сутки, а также «анальге/
тическая» дозировка (0,3 мг/кг) кетамина. Для оценки эф/
фективности проводимой анестезии определяли: глюкоо/
оксидазным методом глюкозу (ммоль/л), иммунофермен/
тным концентрацию кортизола (нмоль/л), ферментатив/
ным методом – лактат (забор крови осуществлялся из бед/
ренной вены пораженной конечности), а фибриноген по
наборам стандартных тест / фибриновых пластин на аппа/
рате «Амилонг/КС4А». В исследовании использовали так/
же шкалу болевой оценки (ШБО), оценивали динамику
реовазографического (РИ) и плечелодыжечного индексов
(ПЛИ).

Статистические величины выражали в виде средних и
95% доверительных интервалов к ним. Обработка осуще/
ствлялась с применением t/критерия Стьюдента. Крити/
ческий уровень значимости р<0,05.

Результаты и обсуждение
Результаты исследований показали, что у всех боль/

ных перед началом лечения болевой синдром был мак/
симально интенсивным по шкале ШБО 7,36 (7,23;7,48)
балла. Исходное содержание глюкозы составило 5,66
(5,57;5,74) ммоль/л, концентрация кортизола равнялась
816,5 (844,5;878,5) нмоль/л, содержание лактата 7,43
(7,30;7,56) ммоль/л, уровень фибриногена 4,28
(4,23;4,33) г/л, ПЛИ составил 0,5 (0,54;0,56), РИ 0,42
(0,41;0,43). На третьи сутки лечения больных в конт/

Таблица 3

Сравнительная характеристика изменений биохимических показателей при различных вариантах эпидуральной
анестезии, М (95% ДИ)

Показатели Исходные                        3 сутки лечения                        5 сутки лечения
данные Контр. 1 группа 2 группа Контр. 1 группа 2 группа
(n=60) (n=20) (n=20) (n=20) (n=20) (n=20) (n=20)

Глюкоза 5,66 5,06 5,0 4,6 5,03 4,4 4,1
(ммоль/л) (5,57;5,74) (5,00;5,11) (4,7;5,1) (4,3;4,9) (4,97;5,08) (4,1;4,6) (3,9;4,2)

р=1,00 р=1,00 р=1,1 р=0,10 р=1,00 р=1,00
р

1
=0,0586 р

2
<0,001 р

1
<0,001 р

2
<0,001

р
3
<0,001 р

3
<0,001

Кортизол 861,5 686,0 553,2 454,9 562,2 516,7 461,3
(нмоль/л) (844,5;878,5) (673,1;698,8) (536,5;578,3) (434,5;490,2) (552,6;571,8) (480,3;545,8) (434,5;492,2)

р=0,64 р=0,72 р=0,72 р=1,00 р<0,05 р<0,05
р

1
<0,01 р

2
<0,001 р

1
<0,05 р

2
<0,001

р
3
<0,001 р

3
<0,001

Лактат 7,43 7,41 6,8 5,9 5,75 5,1 4,5
(ммоль/л) (7,30;7,56) (7,30;7,52) (6,1;7,0) (5,5;6,4) (5,64;5,85) (4,9;5,55) (3,9;4,1)

р=1,00 р=1,00 р=1,00 р=1,00 р<0,01 р<0,001
р

1
<0,001 р

2
<0,001 р

1
<0,01 р

2
<0,001

р
3
<0,001 р

3
<0,001

Фибрино/ 4,28 4,24 4,1 4,1 4,18 4,1 4,0
ген (4,23;4,33) (4,20;4,28) (4,0;4,3) (4,0;4,3) (4,14;4,22) (3,8;4,3) (3,7;4,1)
(г/л) р=1,00 р=1,00 р=1,00 р=1,00 р<0,001 р<0,001

р
1
<0,01 р

2
<0,05 р

1
<0,001 р

2
<0,001

р
3
=0,4762 р

3
=0,1294

Примечание здесь и в табл. 4: р – значимость различий с исходными данными; р
1
 – значимость различий между контрольной

группой и 1 группой клинического сравнения р
2
 – значимость различий между контрольной и 2 группой клинического срав/

нения; р
3
 – значимость различий между 1 и 2 группой клинического сравнения.

рольной группе интенсивность болевого синдрома сни/
зилась в 1,1 раза и составила 6,57 (6,43;6,71) балла и не
имела статистически значимого различия (р=0,64), со/
держание глюкозы оставалось в тех же значениях
(р=1,0), концентрация кортизола снизилась в 1,3 раза
и статистически значимо не различалась (р=0,64), со/
держание лактата и уровень фибриногена практически
не менялись (р=1,0), индексы ПЛИ и РИ статистичес/

ки достоверно не изменялись (р=1,0). На пятые сутки
лечения отмечалось не значимое снижение показателя
ШБО (р=0,54), содержание глюкозы, лактата и корти/
зола оставалось практически на прежнем уровне
(р=1,0). При лечении болевого синдрома при исполь/
зовании эпидуральной анестезии (ЭА) в сочетании с
кетопрофеном (1 группа клинического сравнения) на
третьи сутки наблюдалось снижение болевого синдро/
ма по ШБО в 1,5 раза (р<0,001), концентрация глюко/
зы, кортизола, лактата и фибриногена статистически
значимо не различались. На пятые сутки лечения от/
мечалось статистически значимое снижение боли по
ШБО в 2,1 раза (р<0,001). Концентрация кортизола,
лактата и фибриногена статистически значимо снизи/
лись (р<0,05; р<0,01; р<0,001 ). Используя в лечении
продленную эпидуральную анестезию в сочетании с
кетопрофеном и анальгетическими дозами кетамина на
третьи сутки отмечалось значимое снижение показате/
ля ШБО (р<0,001), содержание глюкозы не изменилось
(р=1,0). Концентрация кортизола, лактата, фибрино/
гена значимо снизилась соответственно в 1,9 раза
(р<0,05), в 1,7 раза (р<0,001), в 1,4 раза (р<0,001). На
пятые сутки лечения показатель ШБО статистически
значимо снизился в 2,4 раза (р<0,001), уровень глюко/
зы не изменился (р=1,00). Концентрация кортизола
достоверно снизилась в 1,9 раза (р<0,05), лактата в 1,7

раза (р0,01), фибриногена в 1,4 раза (р<0,001). При срав/
нении на третьи сутки лечения ЭА (контрольная груп/
па) с ЭА в сочетании с кетопрофеном (1 группа клини/
ческого сравнения), а также ЭА и кетопрофена с кета/
мином (2 группа клинического сравнения) наблюдалось
не значимое снижение глюкозы (р=1,1). В 1/ой группе
клинического сравнения регистрировалось уменьше/
ние концентрации кортизола в 1,2 раза (р<0,01), во 2/
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ой в 1,5 раза (р<0,001).
Уровень лактата достоверно снизился в 1,3 (р<0,001)

в 1/ой группе, а уровень фибриногена статистически
значимо не отличался от результатов, полученных в
контрольной группе. При лечении болевого синдрома
во второй группе происходило статистически значимое
снижение уровня фибриногена (р<0,05). Индексы ПЛИ
и РИ статистически значимо различались (р<0,05,
р<0,01) по сравнения с контрольной группой. При срав/
нительном анализе 1 и 2 групп клинического сравне/
ния на третьи сутки отмечалось, что во второй группе
показатель ШБО снизился в 1,3 раза (р<0,001), концен/
трация глюкозы уменьшилась в 1,1 раза (р<0,01), кор/
тизола в 1,3 (р<0,001), лактата в 1,2 раза (р<0,01).

Таблица 4

Сравнительная характеристика изменений плечелодыжечного (ПЛИ), реовазографического (РИ) и шкалы болевой
оценки при различных вариантах эпидуральной анестезии, М (95% ДИ)

Показатели Исходные                        3 сутки лечения                        5 сутки лечения
данные Контр. 1 группа 2 группа Контр. 1 группа 2 группа

(n=60) (n=20) (n=20) (n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
ПЛИ 0,55 0,59 0,57 0,62 0,60 0,60 0,63

(0,54;56) (0,58;0,60) (0,55;0,60) (0,55;0,65) (0,59;0,61) (0,57;0,63) (0,60;0,66)
р=1,00 р=1,00 р=1,00 р=1,00 р=1,00 р=1,00

р
1
=0,1242 р

2
<0,05 р

1
=0,4862 р

2
<0,01

р
3
<0,01 р

3
<0,05

РИ 0,42 0,43 0,51 0,49 0,45 0,54 0,54
(0,41;0,43) (0,42;0,44) (0,47;0,55) (0,47;0,50) (0,44;0,46) (0,50;0,60) (0,53;0,58)

р=1,00 р<0,05 р<0,05 р=1,00 р<0,05 р<0,05
р

1
=0,1153 р

2
<0,001 р

1
<0,001 р

2
<0,001

р
3
<0,01 р

3
=0,3709

ШБО 7,36 6,57 5,0 4,0 4,1 3,5 3,0
(7,23;7,48) (6,43;6,71) (4,0;5,0) (3,0;4,0) (3,97;4,23) (3,0;4,0) (2,0;3,0)

р=0,64 р<0,001 р<0,001 р=0,54 р<0,001 р<0,001
р

1
<0,001 р

2
<0,001 р

1
<0,01 р

2
<0,001

р
3
<0,001 р

3
<0,001

На пятые сутки при сравнении трех видов анесте/
зий (контрольная, 1 и 2 группы клинического сравне/
ния) у показателя ШБО отмечено достоверное сниже/
ние с 1 группой в 1,2 раза (р<0,001), со 2 – в 1,4 раза
(р0,001) по сравнению с контрольной группой. Изме/
нения концентрации глюкозы носили следующий ха/
рактер: уменьшение по сравнению с 1 группой в 1,4 раза
(р<0,001), со 2 – в 1,5 раза (р<0,001). Значения корти/
зола в 1 группе по сравнению с контрольной достовер/
но изменились в 1,2 раза (р<0,05), а контрольной со 2 –
в 1,3 раза (р<0,001), показатели лактата и фибриногена
также значимо изменялись в 1,3 раза (р<0,001), в 1,3 раза
(р<0,001) соответственно. Динамика показателей ПЛИ

и РИ в контрольной по сравнению с 1 и 2 группами до/
стоверно значимо изменялись (р<0,001), (р<0,001). При
сравнении данных 1 и 2 групп клинического сравнения
на пятые сутки выяснено, что ШБО достоверно сни/
жалась во 2 группе в 1,2 раза (р<0,001). Показатели глю/
козы уменьшались в 1,2 раза (р<0,01), кортизола, лак/
тата в 1,2 (р<0,001) и в 1,1 (р<0,001) соответственно.
Индекс ПЛИ достоверно увеличился (р<0,05) во 2 груп/
пе по сравнению с первой.

Таким образом, результаты исследований показали,
что при применении эпидуральной анестезии в сочета/
нии с кетопрофеном и кетамином по сравнению с эпи/
дуральной анестезии местными анестетиками и эпиду/
ральной анестезии в сочетании с нестероидными про/

тивовоспалительными препаратами отмечалось значи/
тельное уменьшение болевого синдрома, снижение
концентрации кортизола, лактата и фибриногена, что
сопровождалось улучшением периферического крово/
тока в ишемизированной конечности. Данный метод
позволяет воздействовать на патогенез хронического
ишемического болевого синдрома за счет эффективной
эфферентной блокады, антипростагландинового дей/
ствия кетопрофена и блокады NMDA – рецепторов.
Использование этого варианта анестезии не приводит
к активации симпатико/адреналовой системы, вызы/
вая блокаду на уровне модуляции и перцепции, препят/
ствуя развитию вторичной гипералгезии.

MULTIMODAL TREATMENT OF THE CHRONIC PAINFUL SYNDROME IN THE PATIENTS
WITH THE CRITICAL ISCHEMIA OF THE LOWER EXTREMITIES

A.U. Novikov, I.E. Golub, K.V. Majstrovskij
(Irkutsk State Medical University)

The results of treatment of a chronic painful syndrome in the patients with critical ischemia of the lower extremities are
submitted. The received data show, that prolonged epidural anesthesia in a combination with ketoprofen and analgetic dose
of ketamine allows to stop a painful syndrome qualitatively.

ЛИТЕРАТУРА
1. Карпов И.А., Овечкин А.М., Теплых Б.А. Продленная эпи/

дуральная аналгезия для послеоперационного обезбо/
ливания в абдоминальной хирургии // Регионарная

анестезия и лечение боли. – М. – Тверь, 2004. – С.60/
63.

2. Кукушкин М.Л. Патофизиологические механизмы бо/
левых синдромов // Боль. – 2003. – Т. 1, № 1. – С.5/12.



51

Сибирский медицинский журнал, 2008, № 2

3. Лебедева Р.Н., Никода В.В. Фармакотерапия острой
боли. – М.: Аир / Арт., 1998. – С.47/55.

4. Машфорд М.Л., Купер М.Г., Кохен М.Л. и др. Боль и анал/
гезия. – М.: Литтера, 2004. – 487 с.

5. Овечкин А.М., Свиридов С.В. Послеоперационная боль
и обезболивание: современное состояние проблемы //
Регионарная анестезия и лечение острой боли. – 2006.
– Том 1. – С.68/69.

6. Овечкин А.М., Гнездилов А.В., Кукушкин М.Л. и др. //
Анестезиология и реаниматология – 2000. – № 5. –
С.71/76.

7. Осипова Н.А., Никода В.В. Современное состояние на/
уки о боли. Острые и хронические болевые синдромы //
Анестезиология и реаниматология. – 2003. – № 5. –
С.4/9.

8. Осипова Н.А. Критерии выбора средств фармакотера/
пии болевых синдромов // Анестезиология и реанима/
тология. – 2003. – № 5. – С.13 /17.

9. Breivik H. // Pain 2002 – an Updated Review. – Seattle,

2002. – P.337/349.
10. Kehlet H. Multimodal approach to control histoperative

patophysiology and reabilitation // Br. J. Anesth. – 1997. –
Vоl. 78. – P.606/617.

11. Kohrs R., Direux M. Ketamine: teaching an old drug new
tricks // Anest. Analg. – 1998. – Vol. 87. – P.1186/1193.

12. Rosenfeld B.A., Beattie C., Christopherson R., et al. The ef/
fect of different anesthetic regimens onfibrinolysis and the
development of postoperative arterial thrombosis // Anes/
thesiology. – 1993. – Vol. 79. – P.435/443.

13. Stubhaug A., Breivic H., Eide P.K., et al. // Proceedings of the
8th World Congress on Pain. – Seattle, 1996. – P.173/187.

14. Pfenninger E., Himmelseher S. Neuroprotektion durch Ket/
amin auf zellularer Ebene // Anaesthesist. – 1997. – Bd.
46, Suppl. 1. – Р.47/54.

15. Willetts J., Balster R.L. Effects of competitive and noncom/
petitive N/methyl/d/aspartate antagonists in rats trained to
discriminate NMDA from saline // J. Pharmacol. Exp. Ther.
– 1989. – Vol. 251. – P.627/633.

© ПИСАРЕВСКАЯ О.В., АКСЕНОВА Н.С. – 2008

ОЦЕНКА ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ЗРИТЕЛЬНОЙ
СИСТЕМЫ У ЮНОШЕЙ ИРКУТСКОЙ ОБЛАСТИ С ПОМОЩЬЮ

МНОГОФАКТОРНОГО РЕГРЕССИОННОГО АНАЛИЗА

О.В. Писаревская, Н.С. Аксенова
(Иркутский филиал ФГУ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н. Федорова Росмедтехнологии», директор –

д.м.н., проф. А.Г. Щуко)

Резюме. Математический анализ результатов исследования анатомоAфункциональных параметров зрительной сисA
темы в группе здоровых юношей показал наличие четкой структуры взаимоотношений между показателями, отраA
жающими механизмы всесторонней реализации зрительных функций. Острота зрения и время волны «А» ЭРГ явились
показателями, которые наиболее глубоко отражают функцию зрительной системы в норме. Результаты исследоваA
ния выявили, что у здоровых юношей имеется достаточно оптимальная для этого возраста система зрительного
восприятия, которая может являться эталоном для результатов лечения заболеваний зрительной системы.
Ключевые слова: функциональное состояние зрительной системы, здоровые люди, многофакторный регрессионный анаA
лиз.

Известно, что функции зрительной системы подвер/
жены значительным колебаниям в зависимости от воз/
раста, генетических, климатогеографических и эколо/
гических факторов. Для установления региональной
нормы необходимы углубленные исследования состо/
яния зрительной системы у здоровых людей, определе/
ние взаимозависимости между показателями и состав/
ление прогноза изменений зрительного анализатора.

Целью работы явилось изучение структурно/функ/
ционального состояния зрительной системы у юношей
18/20 лет, обучающихся в Восточно/Сибирском инсти/
туте МВД Российской Федерации, с помощью дескрип/
тивного и многофакторного статистического анализа.

Материалы и методы
Под наблюдением находились 31 человек мужского

пола от 18 до 20 лет, не предъявляющих жалоб на зрение,
не имевших в анамнезе травм и заболеваний органа зре/
ния, с нормальным цветоощущением, которые были под/
вергнуты углубленному обследованию. Для всесторонней
оценки структурно/функционального состояния зритель/
ной системы были использованы следующие методы ис/
следования:

1. визометрия вдаль без коррекции и с коррекцией (мо/
нокулярно и бинокулярно);

2. рефракция;
3. характер зрения (бинокулярно);
4. визоконтрастометрия (монокулярно) (ВКМ);
5. периметрия (монокулярно);
6. устойчивость к ослеплению (монокулярно);
7. общая электроретинография (ЭРГ) и зрительные

вызванные потенциалы (ЗВП) (монокулярно);
8. фузионные резервы (бинокулярно);
9. количественная оценка фузионных резервов и глу/

бинного зрения (бинокулярно) [6,7];
10. количественная оценка стереозрения (бинокулярно);
11. объем абсолютной аккомодации (ОАА) (монокуляр/

но) и запас относительной аккомодации (ЗОА) (биноку/
лярно) [8];

12. угол косоглазия по Гиршбергу.
Статистическая обработка собственного материала

была проведена с помощью пакета компьютерных про/
грамм «Statistica for Windows 5.0» [3,4]. Результаты иссле/
дований были проанализированы методом вариационной
статистики. В рамках данной работы были использованы
следующие виды статистического анализа:

 / стандартная статистическая обработка данных иссле/
дований (М – среднее значение ,m – это стандартная
ошибка (среднеквадратичное отклонение средних) сред/
него значения M (пишут: М±m);

 / корреляционный анализ (М.Д. Кендалл, А. Стюарт,
1973);

 / многофакторный регрессионный анализ взаимосвя/
зей механизмов зрительной системы.

Значимы различия при р<0.05/
Результаты и обсуждение

Данные, полученные в результате обследования здо/
ровых людей, подверглись статистическому анализу.
Оказалось, что средние величины структурных и фун/
кциональных параметров зрительной системы у здоро/
вых лиц практически не отличаются от физиологичес/
ких данных, приведенных в ряде офтальмологических
руководств [1,5,9] (табл. 1).

На следующем этапе работы с целью исследования
взаимосвязей между показателями деятельности зри/
тельной системы и определения вероятной согласован/
ной связи какого/либо параметра зрительной системы
(результативного признака) с изменениями других па/
раметров зрительной системы (факторов), возможно
связанных с первым корреляционными связями, был
применен метод многофакторного регрессионного ана/
лиза [3,4]. Описание взаимозависимости между пере/
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менными помогает установить наличие возможной
причинной связи, а также дает возможность предусмат/
ривать будущие значения зависимой переменной по
значениям независимых переменных.

Уравнение множественной регрессии имеет следу/
ющий общий вид:

Y= α
0
+ α

1x1
+...α

mxm
+  ε

где Y/ зависимая переменная, x
1
, x

m
/ независимые

переменные, (α
1
, α

m
 – коэффициенты при независимых

переменных), ε – случайная ошибка модели. При ре/
шении регрессионного уравнения рассчитывается ко/
эффициент детерминации – R2, позволяющий оценить
степень соответствия регрессии к имеющимся эмпири/
ческим данным.

В качестве зависимых переменных уравнения мно/
жественной регрессии нами были выбраны: острота
зрения с коррекцией, фузионные резервы, объем абсо/
лютной аккомодации, общая ЭРГ, поля зрения и дан/
ные визоконтрастометрии. Этот выбор был обусловлен
тем, что показатели – острота зрения и визоконтрасто/
метрия (ВКМ) – являются одними из основных крите/
риев оценки способности к зрительному восприятию,
тесно связанных между собой, но имеющих разную при/
роду [9]. В то же время для правильной оценки цент/
рального зрения необходимо применение методов, по/
зволяющих регистрировать и остроту зрения, и ВКМ.
В свою очередь, знание закономерностей согласован/
ных изменений показателей, характеризующих аккомо/
дационную работоспособность зрительной системы,
могли бы указать на возможные пути воздействия на них
и при патогенетических процессах.

Результаты регрессионного анализа представлены
ниже.

Острота зрения с коррекцией = 1,21+0,56x1/0,26x2 +

0,259x3 + 0,185x4+0,145x5/0,003x6/
0,002x7 + 0,01x8,

где х1/ данные рефрактометра,
сферический компонент, х2 – сила
преломления роговицы сильный
меридиан, х3 – сила преломления
роговицы слабый меридиан, х4 –
глубинное зрение, х5 – данные
рефрактометра, цилиндрический
компонент, х6 – ЗВП (время), х7 –
ЭРГ световая адаптация волна В
(амплитуда), х8 – ЭРГ световая
адаптация волна А (латентность).
Коэффициент детерминации R2

равен 0,78, р< 0,00001.
Фузионные резервы = 31,19 /

1,07x1 + 0,12x2 + 0,12x3 + 0,13x4/
0,45x5,

где х1 – ЗОА положительная
часть, х2 – ЭРГ ритмическая, х3 –
устойчивость к ослеплению, х4 –
ОАА, х5 – сила преломления рого/
вицы слабый меридиан. Коэффи/
циент детерминации R2 равен 0,45,
р< 0,006.

Поля зрения = 476,39+ 0,74х1 +
2,32х2 / 0,34х3 + 0,63х4,

где х1 – Р2 латеральный ампли/

Таблица 1

Структурно&функциональная характеристика параметров зрительной системы
у здоровых пациентов (М±m)

Показатели Среднее значение
Визометрия с коррекцией, монокулярно, ед. 1,11±0,03
Рефракция, дптр. /0,05±0,03
Визометрия, бинокулярно, ед. 1,18±0,05
Бинокулярное зрение, м 5,00±0,00
ВКМ, усл. ед. 24,58±0,73
Фузионные резервы, градусы 17,88±0,49
Сумма значений стереотеста Ланга 3522,58±4,54
Величина гетерофории, градусы /0,48±0,26
Глубинное зрение, мм 3,09±0,05
N 1, см 10,00±0,00
N 2, см 100,00±0,00
P 1, см 22,32±0,43
P 2, см 63,93±1,37
Запас относительной аккомодации (+), дптр 3,63±0,16
Запас относительной аккомодации (/), дптр 6,19±0,32
Объем абсолютной аккомодации, дптр 21,25±1,20
ЗВП, время, мс 117,06±2,90
ЗВП, амплитуда, мкВ 27,25±1,72
ЭРГ световая адаптация волна А, время, мс 15,05±0,35
ЭРГ световая адаптация волна А, амплитуда, мкВ 13,11±1,38
ЭРГ, световая адаптация волна В, время мс 28,77±0,19
ЭРГ, световая адаптация волна В, амплитуда мкВ 76,69±3,12
Ритмическая ЭРГ 23,45±1,71
Сила преломления роговицы сильный меридиан дптр 42,96±0,30

тудный предел фузионного резерва, х2 – величина гете/
рофории, х3 – ритмическая ЭРГ, х4 – сумма значений
визоконтрастометрии. Коэффициент детерминации R2

равен 0,63, р< 0,00002.
Сумма ВКМ = 10,94+9,36х1+0,129х2,
где х1 – острота зрения с коррекцией, х2 – ЭРГ рит/

мическая. Коэффициент детерминации R2 – 0,19, р<0,05.
ОАА = 20,53/13,79х1,
где х1 – данные рефрактометра, сферический ком/

понент. Коэффициент детерминации R2 / 0,09, р<0,09.
ЭРГ световая адаптация волна А, латентность = 81,11/

3,37х1+8,24х2/2,32х3/0,11х4+0,34х5+0,03х6/
0,02х7+0,25х8,

где х1 – острота зрения с коррекцией бинокулярно,
х2 – острота зрения с коррекцией монокулярно, х3 –
данные рефрактометра сферический компонент, х4 –
ЭРГ ритмическая, х5 – Р1 медиальный амплитудный
предел фузионного резерва, х6 – ЭРГ световая адапта/
ция волна В амплитуда, х7 – сумма значении стереоте/
ста Ланга, х8 – ЗОА отрицательная часть. Коэффици/
ент детерминации R2 – 0,7, р<0,0002.

ЭРГ световая адаптация волна А, амплитуда (мВТ) =
17,5/15,8х1+7,5х2/0,27х3+17,7х4/1,23х5,

где х1 – острота зрения с коррекцией бинокулярно,
х2 – данные рефрактометра, сферический компонент,
х3 – ЗВП, амплитуда, х4 – острота зрения с коррекци/
ей монокулярно, х5 – гетерофория. Коэффициент де/
терминации R2 – 0,52, р<0,001.

ЭРГ световая адаптация волна В, латентность (мс) =
39,9 – 0,04х1/0,23х2/0,85х3,

где х1 – устойчивость к ослеплению, х2 – сила пре/
ломления роговицы, слабый меридиан, х3 – данные
рефрактометра, сферический компонент. Коэффици/
ент детерминации R2 – 4,36, р>0,005.
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ЭРГ световая адаптация волна В, амплитуда = 89,8 +
1,01х1 / 0,31х2,

где х1 – ЭРГ ритмическая, х2 – ЗВП, время (мс).
Коэффициент детерминации R2 равен 0,32, р <0,0048.

В рамках проведенного исследования оказалось, что
в группе здоровых юношей для показателя острота зре/
ния с коррекцией коэффициент детерминации R2, по/
казывающий количественную оценку меры анализиру/
емой связи (надежность прогнозирования результатив/
ного признака по набору других факторов), равен 0,78.
Для показателя ЭРГ световая адаптация волна «А», ла/
тентность – коэффициент детерминации равен 0,7. Для
показателя – поля зрения коэффициент детерминации
составил 0,63, для показателя ЭРГ амплитуда волны «А»
R2 составил 0,52, для фузионных резервов – 0,45, для
показателя ЭРГ световая адаптация волна «В», ампли/
туда R2 равен 0,32, в уравнении регрессии визоконтра/
стометрии коэффициент детерминации составил 0,19.

У исследуемых этой группы острота зрения явилась
показателем, который более полно отражает функции
зрительной системы. Обращает на себя внимание мно/
гофакторность данного уравнения, в котором острота
зрения зависит от 8 показателей деятельности зритель/
ной системы, что, по/видимому, обусловлено тесным
взаимодействием данных параметров зрительной сис/
темы, обеспечивающих эту функцию. У здоровых юно/
шей острота зрения зависит от преломляющей способ/
ности глаза, глубинного зрения, функции фоторецеп/
торов сетчатки и проведения по зрительному нерву. На
основании полученных данных становится возможным
прогнозировать величину остроты зрения при измене/
нии составляющих ее параметров.

На втором месте по степени уменьшения согласо/
ванных изменений зависимой величины уравнения
регрессии от независимых величин стоят данные ЭРГ:
время световой адаптации волны «А». Показатель име/
ет согласованные взаимосвязи с остротой зрения бино/
кулярно и монокулярно, ритмической ЭРГ, данными
сферической рефракции, медиальным амплитудным
пределом фузионного резерва, ЭРГ световой адаптаци/
ей волны «В» (амплитуда), суммой значений стереоте/
ста Ланга, отрицательной частью запаса относительной
аккомодации, позволяющими при нормально функци/
онирующей аккомодации фокусировать изображение
на сетчатке и передавать его по каналу нейронной свя/
зи в корковый центр зрительного анализатора.

Далее в порядке убывания степени согласованнос/
ти изменений показателей зрительной системы (значе/
ние коэффициента детерминации у R2) здоровых лю/
дей в нашем исследовании оказались поля зрения. Как
видно из уравнения множественной регрессии значи/
тельный вклад в состав показателя вносит латеральный
амплитудный предел фузионного резерва и величина
гетерофории, затем – ритмическая ЭРГ и сумма значе/

ний визоконтрастометрии, что вполне закономерно и
не требует дополнительных объяснений.

Интересными оказались выявленные связи между
амплитудой волны «А» ЭРГ и другими показателями.
Наличие согласованных изменений между показателя/
ми монокулярной, бинокулярной остроты зрения, пре/
ломляющей силы глаза и параметрами нейропроводи/
мости еще раз подтверждает тесное взаимодействие дан/
ных параметров зрительной системы.

На пятом месте по степени уменьшения согласован/
ных изменений зависимой величины уравнения регрес/
сии от независимых величин стоят фузионные резер/
вы. Этот показатель имеет согласованные взаимосвязи
с положительной частью запаса относительной акко/
модации (ЗОА), объемом абсолютной аккомодации,
преломляющей силой роговицы и функцией фоторе/
цепторов сетчатки. Выявленная тесная взаимосвязь
фузионных резервов с объемом аккомодации у здоро/
вого человека, по/видимому, детерминирована физио/
логически неразрывным функционированием аккомо/
дации и конвергенции и подтверждена корреляцион/
ным анализом. Качество фузии и состояние геометри/
ческой симметрии корреспондирующих элементов сет/
чатой оболочки глаза тесно связаны между собой и яв/
ляются сенсорной основой бинокулярного зрения.

При исследовании пространственной контрастной
чувствительности зрительного анализатора у здоровых
юношей определяется минимальный контраст, необхо/
димый для обнаружения изображений различных раз/
меров. В уравнении регрессии для визоконтрастомет/
рии мы видим закономерную зависимость данной фун/
кции от остроты зрения и деятельности фоторецепто/
ров сетчатки.

В уравнении для времени волны «В» ЭРГ коэффи/
циент детерминации оказался недостоверным.

В регрессионное уравнение для объема абсолютной
аккомодации (ОАА) единственный вклад вносят дан/
ные сферического компонента рефракции. Возможно,
это объясняется возрастной градацией исследуемых.
Хотя по данным предыдущих исследователей [2], этот
показатель зависит, как минимум, от 6 параметров. Ко/
эффициент детерминации низкий.

Исходя из всего вышесказанного, можно сделать
следующее заключение. Математический анализ ре/
зультатов исследования анатомо/функциональных па/
раметров зрительной системы  в группе здоровых юно/
шей показал наличие четкой структуры взаимоотноше/
ний между показателями, отражающей разные механиз/
мы реализации зрительных функций. Острота зрения
и время волны «А» ЭРГ явились показателями, кото/
рые наиболее глубоко отражает функцию зрительной
системы в норме. Результаты исследования выявили, что
у здоровых юношей имеется достаточно оптимальная для
этого возраста система зрительного восприятия.

THE ASSESSMENT OF VISUAL SYSTEM FUNCTIONAL STATUS IN YOUTHS OF
IRKUTSK REGION WITH MULTIPLE REGRESSION ANALYSIS

O.V. Pisarevskaya, N.S. Aksyonova
(Sv. Fyodorov Eye Microsurgery Complex, Irkutsk)

Mathematic analysis of research results of visual system anatomical and functional parameters in youths revealed distinct
structure of relations between indices defining mechanisms of visual function overall realization. Visual acuity and time of
ERG wave “A” were indices revealing visual system function the most completely. Data defined that youths have optimal for
this age system of visual perception, which could be the standard for treatment results of ocular diseases.
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ВТОРИЧНЫЙ ГИПЕРПАРАТИРЕОЗ И ПРОГРЕССИРОВАНИЕ
ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Н.Ю. Кузина, Г.М. Орлова
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра госпитальной

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

Резюме. Проведено проспективное исследование 23 больных с хронической болезнью почек (ХБП) 3 и 4 стадий, длиA
тельностью 30 мес. Установлена сильная корреляционная прямая связь между скоростью увеличения интактного паA
ратиреоидного гормона (иПТГ) и креатинина крови. Определено, что вторичный гиперпаратиреоз (ВГПТ) является
фактором, увеличивающим риск прогрессирование стадии ХБП в 2,8 раза (95% ДИ 1,4 – 84,7). Результаты исследоA
вания позволили предположить, что наличие гиперпаратиреоза ускоряет прогрессирование почечной недостаточносA
ти, ухудшает «почечную выживаемость».
Ключевые слова: почечная недостаточность хроническая, прогрессирование, гиперпаратиреоз вторичный.

Хроническая почечная недостаточность (ХПН) –
тяжелое осложнение хронических заболеваний почек.
В терминальной стадии ХПН сохранение жизни боль/
ных возможно только путем заместительной почечной
терапии: регулярного гемодиализа, перитонеального ге/
модиализа, трансплантации почки. Заместительная
почечная терапия (ЗПТ) – высокотехнологичный и до/
рогостоящий вид медицинской помощи, в нашей стра/
не существует серьезный дефицит ЗПТ. Анализ област/
ного регистра больных с ХПН показал, что в 2006 году,
несмотря на значительные успехи в нефрологии, по/
требность в ЗПТ в Иркутской области, была удовлет/
ворена только на 47,5% [1]. В связи с этим весьма акту/
ально выяснение факторов, влияющих на прогресси/
рование хронических болезней почек, и разработка ле/
чебно/профилактических мероприятий, направленных
на уменьшение действия этих факторов. Известно, что
различные метаболические расстройства (дислипиде/
мия, гиперурикемия и др.) ускоряют развитие и про/
грессирование хронических болезней почек [2]. Среди
метаболических факторов особый интерес вызывает
вторичный гиперпаратиреоз (ВГПТ), который, с одной
стороны, является следствием почечной недостаточно/
сти [3], а с другой стороны, он может выступать в каче/
стве причины ускоренного прогрессирования почечной
недостаточности. Предположения о том, что ВГПТ –
фактор риска прогрессирования ХПН, высказывается
А.Ю. Николаевым и Ю.С. Миловановым [2]. Для про/
верки этой гипотезы нами предпринято настоящее ис/
следование. Цель исследования: оценить влияние вто/
ричного гиперпаратиреоза на темпы прогрессирования
почечной недостаточности.

Материалы и методы
Проведено проспективное исследование длительнос/

тью 30 месяцев. В исследование включено 23 больных с
хронической болезнью почек (ХБП) 3 (9 больных) и 4 (14
больных) стадий. Согласно рекомендациям K – DOQI
(2002), оценка тяжести почечной недостаточности осуще/

ствляется путем расчета скорости клубочковой фильтра/
ции (СКФ) по специальным формулам. Расчет СКФ про/
изводился по формуле Кокрофт/Голт (1976). По K – DOQI,
3 и 4 стадии ХБП устанавливаются при определении СКФ
в диапазоне 30/59 мл/мин и 15/29 мл/мин соответственно.
Структура первичной почечной патологии у исследован/
ных больных представлена в таблице 1.

Таблица 1

Структура хронической почечной патологии у
исследованных больных (n=23)

Заболевание Абс. %
Хронический гломерулонефрит 14 60,9
Гипертонический нефроангиосклероз 3 13,0
Пиелонефрит единственной почки 2 8,7
Врожденная аномалия развития  МВС 1 4,3
Поликистоз почек 1 4,3
Синдром Альпорта 1 4,3
Тубулоинтерстициальный нефрит 1 4,3

Кратность наблюдения за больными не менее 2 раз в
год. Во время каждого визита больного определялись сле/
дующие лабораторные показатели: креатинин крови, СКФ,
интактный паратиреоидный гормон (иПТГ) крови. В даль/
нейшем рассчитывался ежемесячный прирост иПТГ в кро/
ви. Оценка прогрессирования почечной дисфункции осу/
ществлялась, помимо установления среднего ежемесячно/
го прироста азотемии, также путем определения перехода
одной стадии ХБП в другую, более тяжелую, стадию у час/
ти больных. Так, из 7 больных с ХБП 3 стадии, включен/
ных в исследование, через 30 месяцев 6 больных имели
ХБП 4 стадии. Из 14 больных с ХБП 4 стадии в начале ис/
следования 9 больных достигли ХБП 5 стадии в конце ис/
следования.

Для определения влияния вторичного гиперпаратире/
оза на темпы прогрессирования почечной недостаточнос/
ти, на прогноз больных с ХПН все больные с додиализной
ХБП (ХБП 3/4 стадий) распределены на две группы боль/
ных: с гиперпаратиреозом («ГПТ+») и с нормальным уров/
нем иПТГ в крови («ГПТ/»).

Группа «ГПТ/» состоит из 7 больных (3 (42,9%) – с ХБП
3 стадии, 4 (57,1%) – с ХБП 4 стадии), среди которых муж/
чин 3 (42,9%), женщин 4 (57,1%). Средний возраст боль/
ных 36,3±13,5 лет.
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Группа «ГПТ+» состоит из 16 больных (5 (31,3%) – с
ХБП 3 стадии, 11 (68,7%) – с ХБП 4 стадии), среди кото/
рых мужчин 5 (31,3%), женщин 11 (68,7%). Средний воз/
раст больных 42,5±14,1 лет.

Сравниваемые группы не различались по возрасту, полу,
структуре первичной почечной патологии, доле больных,
принимающих с нефропротективной целью ингибиторы/
АПФ и блокаторы рецепторов ангиотензина II, доле боль/
ных с ХБП 3 и 4 стадий.

При статистической обработке данных переменные,
имеющие нормальное распределение, описывались как
среднее ± стандартное отклонение. Для переменных с рас/
пределением, отличным от нормального, вычислялись
медиана и интерквартильный размах. Для определения
вида распределения использовался критерий Шапиро/
Уилка, при р<0,05 распределение признака считалось от/
личным от нормального. При оценке различий средних для
признаков с нормальным распределением использовался
t/критерий Стьюдента, для признаков (количественных
переменных), распределение которых отлично от нормаль/
ного – критерий Манна/Уитни, для категориальных пере/
менных – критерий χ2. Для анализа связи между призна/
ками применяли метод ранговой корреляции Спирмена.
Для расчета выживаемости применен моментный метод
(метод Каплана/Майера).

Для оценки ВГПТ как фактора риска прогрессирова/
ния ХБП применен метод «случай/контроль», при этом
«случай» – группа больных с гиперпаратиреозом, а «конт/
роль» – группа больных с нормальной концентрацией
иПТГ. В дальнейшем было получено значение относитель/
ного риска (ОР), рассчитан доверительный интервал для ОР.
Статистически значимыми считали различия при р ≤ 0,05.

Примечание: различия между группами статистически значи/
мы, р = 0,008.
Рис. 1. Сравнительный анализ ежемесячного прироста азотемии в

группах «ГПТ+» и «ГПТ&».

Таблица 2

Относительный риск прогрессирования ХБП у больных с
гиперпаратиреозом, RR

Признак «ГПТ+» «ГПТ/» RR χ 2 р
да нет да нет

Утяжеление 13 3 2 5 2,8 3,86 0,049
стадии ХБП

ется фактором, увеличивающим риск прогрессирова/
ния ХБП в 2,8 раза (95% ДИ 1,05–7,5), при этом про/
грессирование определялось по регистрации утяжеле/
ния ХБП – перехода в следующую стадию (табл. 2).

Статистический анализ осуществлялся с
помощью программ Биостатистика для
Windows, версия 4.03, SPSS для Windows, вер/
сия 10.5 и Statistica, версия 6.

Результаты и обсуждение
Проспективное исследование 23 паци/

ентов позволило определить ежемесячный
прирост азотемии: медиана 0,3 ммоль/л/
мес (0,22; 0,33 ммоль/л/мес); ежемесячный

прирост иПТГ: медиана 211,95 пг/мл/мес (91,3; 305,5 пг/
мл/мес). Корреляционный анализ установил сильную
прямую связь между скоростью увеличения иПТГ и
креатинина крови (r = 0,85, р = 0,003). Полученный
результат, свидетельствующий о взаимосвязи между
прогрессированием почечной недостаточности и гипер/
паратиреоза, определил задачу следующего этапа иссле/
дования.

Для оценки влияния вторичного гиперпаратиреоза
на темпы прогрессирования почечной недостаточнос/
ти все больные с додиализной ХБП (ХБП 3/4 стадий)
распределены на две группы больных: с гиперпарати/
реозом («ГПТ+») и с нормальным уровнем иПТГ в кро/
ви («ГПТ/»).

В группе «ГПТ/» медиана скорости прироста азоте/
мии (креатинина крови) составила 0,001 ммоль/мес
(0,0; 0,003 ммоль/мес). Медиана ежемесячной скорос/
ти прироста иПТГ 4,3 пг/мес (2,4; 12,1).

В группе «ГПТ +» медиана скорости прироста азо/
темии (креатинина крови) составила 0,021 ммоль/мес
(0,012; 0,049). Медиана ежемесячной скорости приро/
ста иПТГ 12,9 пг/мес (10,0; 21,0).

Существенные различия между группами определя/
ются по показателю скорости прироста азотемии (рис. 1).

Как видно из рис. 1, ежемесячный прирост уровня
креатинина крови у больных с гиперпаратиреозом дос/
товерно выше, чем у больных с нормальным показате/
лем иПТГ крови.

Примененный для дальнейшего анализа метод «слу/
чай – контроль» позволил определить, что ВГПТ явля/

В группе «ГПТ+» 13 больных из 16 (81,2%) достигли
следующей стадии ХБП. Напротив, в группе «ГПТ/»
прогрессирование почечной дисфункции отмечено
только у 2 из 7 (28,6%) больных.

Для уточнения вышеуказанного положения проана/
лизирована «почечная выживаемость» (конечная точ/
ка – утяжеление ХБП: «переход» в другую стадию ХБП)
методом Каплана/Мейера в группах «ГПТ+» и «ГПТ/».
Обнаружены различия в темпе прогрессирования ХБП
в данных группах. Так, у больных с исходно нормаль/
ным иПТГ крови наблюдается наибольший временной

Примечание: различия между группами статистически зна/
чимы, р < 0,05.

Рис. 2. Сравнение кривых «почечной выживаемости» у больных
«ГПТ+» и «ГПТ&».
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промежуток до перехода в более тяжелую стадию ХБП
(медиана 18 мес). У больных с ВГПТ время до перехода
в другую стадию короче (медиана 12 мес).

При сравнении кривых выживаемости получены
статистически значимые отличия у больных с нормаль/
ным содержанием иПТГ и с гиперпаратиреозом, р =
0,041 (рис. 2).

Таким образом, проспективное исследование, пред/
принятое для оценки влияния гиперпаратиреоза на про/
грессирование ХБП, установило сильную взаимосвязь
скорости прогрессирования азотемии и гиперпарати/
реоза; позволило предположить, что наличие гиперпа/

ратиреоза ускоряет прогрессирование почечной недо/
статочности, ухудшает «почечную выживаемость».

Дополнительные доказательства влияния вторично/
го гиперпаратиреоза на темпы прогрессирования почеч/
ной недостаточности могут быть получены путем ана/
лиза влияния эффективного лечения ВГПТ на продол/
жительность перехода от начальной ХПН до замести/
тельной почечной терапии, осуществляемого в наших
дальнейших исследованиях. Однако и сейчас ясно, что
затормозить прогрессирование ХПН можно, своевре/
менно диагностировав наличие ВГПТ у больного и на/
значив соответствующее лечение.

SECONDARY HYPERPARATHYROIDISM AND PROGRESSING OF RENAL
INSUFFICIENCY

N.Yu. Kuzina, G.M. Orlova
(Irkutsk State Medical University)

Prospective examination of 23 patients with the 3 and 4 stages of chronic renal disease (CRD) has been performed within
30 months. It has been shown a strong correlative direct association between the rate of increase iPTH and blood creatinine.
It has been determined that the secondary hyperparathyroidism (HPT) is the factor increasing the risk of progressing of
CRD 2.8 times as much as. The results of investigation have allowed to suppose that the presence of hyperparathyroidism
accelerates the progress of renal insufficiency and worsens the «renal survival».
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ВЫБОР ВРАЧОМ ТЕХНОЛОГИИ КАК ФАКТОР КАЧЕСТВА
ЭНДОДОНТИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ

О.Н. Городов
(МУЗ Городская стоматологическая поликлиника №1 г. Иркутска, гл.врач – О./З.И. Салагай)

Резюме. В статье представлены результаты социологического исследования, проведенного среди врачей государственA
ных и частных стоматологических организаций. Показаны основные мотивации, влияющие на выбор технологий эндоA
донтического лечения во взаимосвязи с качеством стоматологических услуг.
Ключевые слова: эндодонтическое лечение, качество стоматологических услуг, социологические исследование.

Повышение качества и эффективности медицинс/
кой помощи является одной из важнейших задач, сто/
ящих как перед лечебно/профилактическими учрежде/
ниями, так и системой здравоохранения в целом. Воп/
росы качества медицинской помощи в стоматологии в
последние годы приобретают чрезвычайно важное зна/
чение. Связано это во многом с развитием рынка сто/
матологических услуг, появлением большого количе/
ства стоматологических организаций с различными
формами собственности, многообразием предлагаемых
технологий лечения, носящих подчас альтернативный
и противоречивый характер. Немаловажное значение
имеет и ежегодно увеличивающееся число судебных ис/
ков и претензий со стороны потребителей к стоматоло/
гическим организациям и врачам/стоматологам. Также

одной из причин повышения значимости вопросов ка/
чества является не разработанность универсальных и
рекомендованных к применению стандартов (протоко/
лов ведения больных) при различных клинических си/
туациях. В этих условиях практикующие врачи сталки/
ваются с тем, что выбор технологий лечения является
их собственной прерогативой, исходя из клинического
опыта.

Выбор технологии лечения – процесс достаточно
сложный и он определяется очень многими факторами.

В настоящее время в практической стоматологии эн/
додонтическое лечение осложнений кариеса (пульпи/
тов и периодонтитов) относится к одному из самых во/
стребованных методов оказания медицинской помощи
в нашей стране. Согласно имеющейся статистке, в на/
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стоящее время среди обратившихся в стоматологичес/
кую клинику выявляется от 1 до 8 зубов с осложнением
кариеса (для сравнения – в Скандинавских странах на
1 человека подобной патологии не более 1/1,5 зуба). На
этом фоне рентгенологическая картина ранее леченных
зубов также не утешительна: 60/70% ранее эндодонти/
чески леченых зубов требуют повторного лечения, т.е.
эффективность лечения осложнений кариеса составля/
ет менее 50%. Во многих литературных источниках от/
мечается, что имеет место неудовлетворительное каче/
ство лечения пациентов, начиная с детского возраста.

Весьма показательны и данные о стоматологичес/
кой заболеваемости населения. В структуре заболевае/

последствия частичного отсутствия зубов для социаль/
ного статуса пациентов: нарушения артикуляции и дик/
ции сказываются на коммуникационных способностях
пациента, эти нарушения, одновременно с изменения/
ми внешности вследствие утраты зубов и развивающей/
ся атрофии жевательных мышц, могут обусловить из/
менения психоэмоционального состояния, вплоть до
нарушений психики.

Таким образом, можно констатировать, что пробле/
ма как частоты встречаемости патологии, требующей
лечения корневых каналов зубов, так и ее последствий
в настоящее время является чрезвычайно актуальной.

На основании вышеизложенного, нами проведено
Таблица 1

Результаты ответов на вопрос «Испытываете ли Вы трудности при
осуществлении эндодонтического лечения» (государственный сектор)

(на 100 опрошенных данной стажевой группы)

Ответы на                                        Стаж работы (годы)
вопрос 1/4 5/9 10/14 15/19 20/24 25/29 30/34
Да 28,01 8,9 / / 16,3 14,6 9,2
Нет 21,2 17,7 32,8 / / 13,9 13,1
Скорее да 35,1 35,8 42,8 58,9 50,4 14,1 45,4
Скорее нет 14,3 26,8 33,4 41,1 33,5 57,2 27,6

Таблица 2

Затруднения врачей в осуществлении эндодонтического лечения в зависимости от
врачебного стажа в государственном секторе

(на 100 опрошенных данной стажевой группы)

Основные                                          Стаж работы (годы)
затруднения 1/4 5/9 10/14 15/19 20/24 25/29 30/34
Недостаточность 56,9 27,1 50,2 40,1 16,2 14,4 9,3
владения методи/
ками работы с эндо/
донтическим интру/
ментарием
Недостаточность 57,2 26,8 33,4 60,2 15,9 28,2 21,8
знаний о современ/
ных технологиях
Недостаточность 56,8 8,8 32,8 59,6 33,2 14,3 22,2
знаний о современ/
ных материалах
Недостаточность 50,1 17,8 49,7 40,1 32,8 28,2 18,3
владения мануаль/
ными навыками при
работе с современ/
ным оборудованием
Ограничение во 41,8 26,9 32,9 39,8 65,9 27,8 71,7
времени приема
Недостаточность 71,1 80,9 100,2 61,8 82,8 56,9 72,3
материально/техни/
ческого оснащения
Напряженная 7,4 8,9 / 19,8 32,8 / 30,9
рабочая поза
Отсутствие ассис/ 63,8 44,9 82,9 60,1 49,8 20,2 50,4
тента на приеме

мости по обращаемости в целом по
всем возрастам на первом месте
находится кариес зубов (36,4%), на
втором – пульпит (31,7%), на тре/
тьем – острый периапикальный
периодонтит (8,4%), на четвертом
– острый парадонтит (7,4%) (И.С.
Кицул, 2002). То есть, осложнен/
ные формы кариеса суммарно за/
нимают наибольший удельный вес
в структуре обращаемости, что де/
лает проблему высокой потребно/
сти в эндодонтическом лечении

чрезвычайно актуальной.
Заболеваемость парадонта в возрастной группе 35/

44 года составляет 86%. Данные заболевания при несво/
евременном и некачественном лечении могут привес/
ти к спонтанной утрате зубов вследствие патологичес/
ких процессов в тканях парадонта воспалительного и/
или дистрофического характера, к удалению не подле/
жащих лечению зубов и/или их корней при глубоком

кариесе, пульпите и пе/
риодонтите.

Частичное отсутствие
зубов (частичная вторич/
ная адентия) является
одним из самых распро/
страненных заболева/
ний: по данным Всемир/
ной организации здраво/
охранения, ею страдают
до 75% населения в раз/
личных регионах земно/
го шара.

В нашей стране в об/
щей структуре оказания
медицинской помощи
больным в лечебно/про/
филактических учрежде/
ниях стоматологического
профиля это заболевание
составляет от 40 до 75% и
встречается во всех возра/
стных группах пациентов.
Частичное отсутствие зу/
бов непосредственным
образом влияет на каче/
ство жизни пациента.

В конечном итоге это
приводит к нарушениям,
вплоть до полной утраты,
жизненно важной функ/
ции организма – переже/
вывания пищи, что ска/
зывается на процессах
пищеварения и поступ/
ления в организм необ/
ходимых питательных
веществ, а также нередко является причиной развития
заболеваний желудочно/кишечного тракта воспали/
тельного характера. Не менее серьезными являются

специальное социологическое исследование, направлен/
ное на изучение факторов, влияющих на выбор врачами
технологий эндодонтического лечения. Исследование
проводилось среди врачей/стоматологов, работающих в
различных стоматологических организациях г. Иркутс/
ка. Методом анкетирования был опрошен 131 врач.

Как видно из таблицы 1, у врачей со стажем 1/4 года
преобладают ответы, подтверждающие наличие труд/

ностей при осуществлении эндодонтического лечения:
35,1% – «скорее да» и 28,01% – «да». В последующих
стажевых группах 5/9, 10/14, 15/19, 20/24, 30/34 прева/
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лирует ответ «скорее да». Только в группе врачей со ста/
жем 25/29 лет – преобладает ответ «скорее нет» и со/
ставляет 45,4%. В данном случае очевидна взаимосвязь
опыта работы с наличием трудностей в работе.

Анализ причин, вызывающих трудности у врачей в
осуществлении эндодонтического лечения, представ/
лен в таблице 2.

Ответы на                            Стаж работы (годы)
вопрос 1/4 5/9 10/14 15/19 20/24 25/29
Да 30,1 13,3 15,8 / / /
Нет 20,4 / 16,2 / 40,2 /
Скорее да 9,8 33,4 8,3 / 19,8 49,7
Скорее нет 40,3 52,9 57,9 99,8 39,7 /

Таблица 3

Результаты ответов на вопрос «Испытываете ли Вы трудности при
осуществлении эндодонтического лечения» (негосударственный

сектор) (на 100 опрошенных данной стажевой группы)

Таблица 4

Затруднения врачей в осуществлении эндодонтического лечения в зависимости
от врачебного стажа в негосударственном секторе (на 100 опрошенных данной

стажевой группы)

Основные                            Стаж работы (годы)
затруднения 1/4 5/9 10/14 15/19 20/24 25/29

Недостаточность вла/ 5,1 6,2 / / 25,1 /
дения методиками
работы с эндодонти/
ческим интрумента/
рием
Недостаточность зна/ 4,8 / 8,1 / 24,8 /
ний о современных
технологиях
Недостаточность зна/ / 5,9 / / / /
ний о современных
материалах
Недостаточность вла/ 20,3 29,7 7,8 / / 32,7
дения мануальными
навыками при работе с
современным обору/
дованием
Ограничение во 5,4 17,8 8,3 16,1 / 32,9
времени приема
Недостаточность ма/ 24,9 30,3 24,9 50,3 24,9 /
териально/техничес/
кого оснащения
Напряженная рабочая 4,9 29,8 8,3 16,1 / /
поза
Отсутствие ассистента 10,3 18,2 8,1 32,8 24,7 33,3
на приеме

Анализ полученных данных показал, что
врачи всех стажевых групп, принимавшие
участие в опросе, в своем большинстве ука/
зали на недостаточность (неудовлетвори/
тельность) материально/технического осна/
щения. В данном случае также просматри/
вается интересная тенденция взаимосвязи
изучаемых причин со стажем. Так, в более
молодых стажевых группах (1/4, 5/9, 10/14
лет) врачи указали на следующие причины:
отсутствие ассистента на приеме, недоста/
точность владения методиками работы с эн/
додонтическим инструментарием, недоста/
точность знаний о современных технологи/

ях. В тоже время врачи старших стажевых групп (15/19,
20/24, 24/29, 30/39 лет) выделили следующие причины,
как наиболее значимые с их точки зрения: недостаточ/
ность знаний о современных технологиях, ограничение
во времени приема, отсутствие ассистента на приеме,
недостаточность владения мануальным навыками при
работе с современным оборудованием.

Таким образом, неуверенность врачей государствен/
ного сектора объясняется рядом причин. Рассматривая
стратификацию затруднений, если учесть тенденции
развития сервиса по предоставлению стоматологичес/
ких услуг, можно допустить возможность желания вра/
чей с небольшим опытом работы вести прием с ассис/
тентом «в четыре руки» (европейский стандарт). Это
способствует более эффективному и четкому выполне/
нию оперативной техники, более медленному развитию
утомляемости врача стоматолога, снимает долговремен/

ления эндодонтического лечения у врачей/терапевтов/
стоматологов частного сектора (табл. 4).

Данные таблицы 4 показывают, что врачи стажевых
групп 1/4, 5/9, 10/14, 15/19 лет преимущественно ука/
зали на позицию «недостаточность материально/техни/
ческого оснащения». Далее по степени значимости в
этих же стажевых группах были выделены: «напряжен/

ная, рабочая поза», «недостаточность владения ману/
альными навыками при работе с современным обору/
дованием», «отсутствие ассистента на приеме». Более
старшие стажевые группы указали на следующие при/
чины: «ограничение во времени приема», «недостаточ/
ность знаний о современных технологиях», «недоста/
точность владения мануальными навыками при работе
с современным оборудованием».

Как видно из представленных данных фактор необ/
ходимости обучения для владения новыми медицинс/
кими технологиями присутствует в обоих секторах и
связан с опытом (стажем) работы. В связи с этим пред/
ставило интерес изучить уровень профессиональной
подготовки по эндодонтии на основании социологичес/
ких сведений.

Нами учитывались: срок последнего прохождения

ную, зрительную концентрацию
врача. Однако, врачи, имеющие
более солидный стаж, сетуют на
ограничение во времени амбула/
торного приема, так как большин/
ство врачей государственного сек/
тора работают в системе обяза/
тельного медицинского страхова/
ния. Кроме того, ответы врачей
подчеркивают сложность выпол/
нения эндодонтических работ в
связи с напряженной, рабочей по/
зой, усугубляющейся отсутствием
ассистента.

Подобный анализ был прове/
ден и в разрезе частных стомато/
логических организаций (негосу/
дарственный сектор) (табл. 3).

В данном случае была ровно
противоположная тенденция в от/
ветах врачей в зависимости от ста/
жа по сравнению с врачами госу/
дарственного сектора. Так, наибо/
лее часто врачи стажевых групп 1/
4, 5/9, 10/14 и 15/19 лет давали от/
вет «скорее нет». В группе враче со
стажем работы по специальности
15/19 лет ответ «скорее нет» был
дан в 99,8% случаев. Вместе с тем
врачи со стажем работы 25/29 лет
указали на ответ «скорее да», что
составило 49,7% от всех врачей
данной стажевой группы.

Также нами были проанализи/
рованы причины, вызывающие
затруднения в процессе осуществ/
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повышения квалификации по специальности, формы
обучения по эндодонтии и их количество (табл. 5).

Таблица 5

Повышения квалификации врачей стоматологов&терапевтов по эндодонтии в
зависимости от стажа работы в государственном секторе (на 100 опрошенных

данной стажевой группы)

Обучение                                        Стаж работы (годы)
1/4 5/9 10/14 15/19 20/24 25/29 30/34

До года / 35,8 51,4 / 15,8 / 8,9
До трех лет 28,1 53,9 32,8 60,3 49,8 56,7 50,1
До пяти лет 20,9 8,9 15,8 39,8 33,1 27,8 39,8
Мастер класс 14,01 53,8 33,4 59,6 / 28,3 30,9
Семинары 27,9 71,8 49,8 80,02 66,2 71,1 40,3
Крат. курсы 7,1 17,9 32,7 49,8 56,9 31,2
За последний 6,9 27,02 15,7 39,8 49,9 27,8 3,8
год
За пять лет 34,7 108,9 116,3 101,5 50,2 100,1 71,8

Было установлено, что последнее прохождение по/
вышения квалификации (до года), более половины
(51,4%) врачей прошли в стажевой подгруппе 10/14 лет,
35,8% – в группе 5/9 лет, 15,8% – в группе 20/24 года и
8,9% врачей – в подгруппе 30/34 года. Срок до трех лет
последнего прохождения повышения квалификации
был указан 60,3% врачами группы 15/19 лет, 56,7% – в
группе 25/29 лет, 53,9% – в группе со стажем 5/9 лет.

Последнее прохождение повышения квалификации
до пяти лет прошли 40% врачей в стажевых группах 15/
19 и 30/34 года соответственно, 33% – в группе 20/24
года, 28% – в группе 25/29 лет.

49,6% врачей со стажем 25/29 лет, 15,8% – со стажем
15/19 лет, 9,8% – со стажем 1/4 года.

На мастер/класс как на
форму облучения указало
99,7% врачей со стажем 25/29
лет, 83,8%% и 79,7% – со ста/
жем 10/14 и 5/9 лет соответ/
ственно. Семинары – наибо/
лее популярная форма обуче/
ния по эндодонтии у врачей
частных клиник. Семинары
посетили 99,8%% врачей со
стажем 25/29 лет, 86,2%,
84,1%, 82,8% распределились
между врачами со стажем 5/9,
10/14, 15/19 лет соответствен/
но. Врачей со стажем 20/24
года посетили семинары
(75,2%) и (65,3%) со стажем 1/
4 года. Краткосрочные курсы
посетили половина групп вра/

чей со стажем 15/19, 20/24 и 25/29 лет. Врачи со стажем
5/9 лет посетили краткосрочные курсы (32,8%) и всего
(10,1%) составили врачи со стажем 1/4 года.

За последний год обучение по эндодонтии активно
проходило в следующих стажевых подгруппах: 99,8% –
со стажем 25/29 лет, 85,8% – со стажем 5/9 лет, 82,7% –
со стажем 15/19 лет, 44,9% – со стажем 1/4 года и 30,4%
– со стажем 10/14 лет. Вообще можно констатировать,
что в частных клиниках отмечается высокая частота раз/
личных форм обучения по эндодонтии. Практически
все врачи частного сектора хотя бы один раз использо/
вали ту или иную форму обучения  по эндодонтии за

Таблица 6

Повышения квалификации врачей стоматологов&терапевтов по
эндодонтии в зависимости от стажа работы в частном секторе

Обучение                               Стаж работы (годы)
1/4 5/9 10/14 15/19 20/24 25/29

До года 15,2 52,9 53,2 32,8 / /
До трех лет 30,1 45,8 30,4 50,4 49,8 49,8
До пяти лет 9,8 / / 15,8 / 49,6
Мастер класс 29,8 79,7 83,8 49,7 74,8 99,7
Семинары 65,3 86,2 84,1 82,8 75,2 99,8
Курсы 10,1 32,8 38,3 49,8 49,7 50,4
За последний 44,9 85,8 30,4 82,7 / 99,8
год
За пять лет 119 152,7 114,8 248,8 198,7 149,7

По количеству форм обучения по эн/
додонтии данные распределились следу/
ющим образом. Наибольшее число вра/
чей, посещающих мастер/классы, со/
ставляют врачи в стажем 15/19 лет
(59,6%); 53,8% – в стажевой группе 5/9
лет и 33,4% – со стажем 10/14 лет. Семи/
нары по эндодонтии посетили 80,02%
врачей со стажем 15/19 лет, 71,8% и
71,1% соответственно со стажем 5/9 и 25/
29 лет, 66,2% – со стажем 20/24 года.
Краткосрочные курсы посетили 56,9%
врачей со стажем 25/29 лет, 49,8% – со
стажем 20/24 года, 32,7% и 31,2% распре/
делились между врачами со стажем 10/
14 и 30/34 года соответственно.

За последний год 49,9% врачей по эн/
додонтии прошли обучение со стажем
20/24 года, 39,8% – со стажем 15/19 лет,
27,8% и 27,02% – со стажем 25/29 и 5/9 лет соответствен/
но. За последние пять лет наибольший процент прохож/
дения специализации по эндодонтии (более чем один
раз) отмечено в стажевой подгруппе 10/14 лет (116,3%),
108,9% – со стажем 5/9 лет, 101,5% и 100,1% врачей про/
шли специализацию в подгруппах 15/19 и 25/29 лет,
71,8% – со стажем 30/34 года и всего 34,7% врачей со
стажем 1/4 года.

В частном секторе стоматологии выявляется иная
тенденция в ответах врачей (табл. 6). Более половины
врачей (52,9%, 53,2%) со стажем 5/9, 10/14 лет указали
срок последнего прохождения повышения квалифика/
ции до года. До трех лет прошли повышение квалифи/
кации 50,4%, 49,8% и 49,7% врачей со стажем 15/19, 20/
24, 25/29 лет соответственно, 45,8% врачей со стажем
5/9 лет и по 30,1% и 30,4% со стажем 1/4 и 10/14 лет. До
пяти лет последнее повышение квалификации указали

последние пять лет, а в ряде случаев эта кратность ко/
лебалась от 3 до 5.

Следует предполагать, что частота повышений ква/
лификаций и иных форм освоения новых технологий
эндодонтического лечения должна более благоприят/
на сказываться на качестве и результатах оказываемых
услуг населению. В этом смысле частные стоматологи/
ческие структуры находятся в более выигрышной по/
зиции в настоящее время по сравнению с государствен/
ными.

Таким образом, проведенное исследование показа/
ло, что владение трудоемкими и высокозатратными тех/
нологиями различны от степени планирования врачеб/
ного приема (модели организации) и факторами, опре/
деляющимися личными установками врача на повыше/
ние квалификации, обучению и внедрению новых про/
грессивных технологий эндодонтического лечения.
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THE PHYSICIAN`S CHOICE OF A TECHNOLOGY AS A FACTOR OF QUALITY OF
ENDODONTIC TREATMENT

O.N. Gorodov
(Municipal Stomatological Polyclinic № 1, Irkutsk)

The results of sociologic investigation, conducted among the physicians of state and private stomatological organizations
have been presented. The main motivations, influencing upon the choice of the technologies of endodontic treatment in
interconnection with quality of stomatological services are shown.
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ДОБРОВОЛЬНОЕ МЕДИЦИНСКОЕ СТРАХОВАНИЕ В РОССИИ,
СОСТОЯНИЕ И ПУТИ РАЗВИТИЯ

А.М. Баженов
(Общество с ограниченной ответственностью «Страховая компания «Эверест», генеральный директор –

О.Д. Гендин)

Резюме. Проведен анализ платежеспособного спроса населения Московской и Иркутской областей в 2007 году на усA
луги добровольного медицинского страхования (ДМС). Обсуждаются прогнозы развития ДМС на ближайшие годы.
Предполагается замедление прироста спроса на услуги ДМС в частном секторе, несмотря на сохраняющееся недофиA
нансирование государственной системы здравоохранения.
Ключевые слова: добровольное медицинское страхование, Россия.

Одним из ограничителей роста развития доброволь/
ного медицинского страхования (ДМС) выступает
планка платежеспособного спроса. По данным социо/
логического исследования, проведенного в декабре 2007
года страховой компанией «Эверест», те, кто готов при/
обрести полис ДМС, в среднем согласны потратить на
него не более 6 тысяч рублей в год. При этом средне/
статистическая семья расходует на медицинское обслу/
живание около 15 тысяч рублей в год [8].

Примечательно, что, согласно данным статистики,
средняя стоимость полиса ДМС пока не приблизилась
даже к 10 тысячам рублей. По данным Федеральной
службы государственной статистики, он стоит 5,6 ты/
сяч рублей [8].

Результаты наших исследований, проведенных в
Московской и Иркутской областях с участием 2000 рес/
пондентов, совпали с официальными данными о том,
что наиболее востребованными являются программы
дополнительного поликлинического и стационарного
обслуживания. На их долю приходится более 33%, при
средней стоимости полиса 4,5 тысячи рублей (табл. 1)

Таблица 1

Наиболее востребованные программы ДМС для физических лиц в 2007 году

№ Программа Доля от общего
предложения (%)

1 Дополнительное поликлиническое обслуживание 19,8
2 Госпитализация 13,6
3 Скорая медицинская помощь 9,9
4 Стоматологическое обслуживание 7,4
5 Ведение беременности 3,7
6 Ведение родов 2,5

Сведения о распространенности не дорогих про/
грамм ДМС подтверждает и исследование компании
Business Vision, проведенное в начале 2007 года. Дан/
ное исследование было проведено путем мониторинга
услуг 20 крупнейших страховых компаний России по
объему полученной премии.

По данным исследования компании Business Vision,
в 41% случаев стоимость полиса годового медицинско/
го обслуживания не превышает 2 тысячи рублей. Объяс/
нить это можно наличием очень дешевых программ
ДМС – например, полисы на оплату вакцинации про/
тив гриппа или клещевого энцефалита стоят не дороже
200/500 рублей. Также эффект удешевления ДМС мо/
жет быть вызван и распространенностью так называе/
мых монополисов. То есть, страховых полисов только
по форме, в которых отсутствует понятие риска [7]. В
данном случае – это форма оплаты отдельной медицин/
ской услуги, которая взимается уже после того, как че/
ловек обратился за конкретным лечением в клинику. То,
что платеж идет через страховую компанию, выгодно
для медицинского учреждения с точки зрения налого/
вой отчетности.

Впрочем, было бы неверным объяснять удорожание
полисов в ДМС гипотетическим отказом от монополи/
сов. По мнению экспертов рынка, тарифы на ДМС ра/
стут, и будут расти из/за постоянного удорожания ус/
луг медицинских учреждений – иногда они повыша/

ются несколько раз за год. Инф/
ляция цен на медицинские услуги
составляет не менее 20% в год [3].
Следует отметить, что, по различ/
ным оценкам экспертов, сам ры/
нок ДМС, оцениваемый по пре/
мии, вырос за 2007 год также на 20/
30%. Поэтому не удивительно, что
страховщиков сильно беспокоит
перспектива выйти за рамки пла/
тежеспособного спроса.

Корень проблемы страховщи/
ки видят в отсутствии в России
стандартов лечения, на основе ко/

торых можно было бы определить конечную стоимость
медицинской услуги [1]. Сейчас на эту стоимость су/
щественно влияет степень детализации услуги: при при/
емлемых ценах на каждый компонент общая сумма мо/
жет оказаться необоснованно высокой. Кроме того, ряд
лечебных учреждений перегружен пациентами и пред/
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ложениями от страховых компаний. В таких условиях
медики могут навязывать страховщиками свои цены.

Страховой компании легче поддерживать низкую
цену полиса, если у нее есть собственные медицинские
организации. При этом ценообразование зависит от
отношений между страховым и медицинским блоками.
Если медицинская организация является самостоятель/
ным бизнесом и работает в конкурентной среде, то и
условия страховщику она предлагает аналогичные ры/
ночным. Во втором случае, когда медицинский бизнес
направлен на развитие страхования, расходы медицин/
ской организации устанавливаются по себестоимости.
Страховая компания зарабатывает при этом деньги на
снижении стоимости полиса. Обычно сэкономить мож/
но в пределах 10/15% от стоимости полиса [6].

В настоящее время большинство ведущих страховых
компаний на рынке ДМС имеют аффилированные ме/
дицинские сервисные структуры и центры. Наблюда/
ется тенденция отказа от сотрудничества по принципу
«каждый и каждым», когда больница может сотрудни/
чать с множеством страховщиков, а страховая компа/
ния – иметь договор с множеством клиник. Страхов/
щики больше ориентируются на работу с аффилирован/
ными медицинскими структурами.

Таблица 2

Распространенность посещений россиян медицинских организаций в 2007 году

№ Вид медицинской организации Доля респондентов (%)
1 Государственная поликлиника 80,4
2 Государственная больница 41,4
3 Государственная скорая помощь 34,5
4 Государственная специализированная клиника 23,5
5 Частная поликлиника 19,0
6 Частная специализированная клиника 10,5
7 Частная больница 6,4
8 Частная скорая помощь 3,5
9 Другое 2,1
10 Нигде не лечатся 5,9

Однако собственный медицинский центр для стра/
ховщика – отнюдь не дешевое решение, притом долго/
срочное. Сметная стоимость детской поликлиники рай/

онного масштаба, возводимой за счет средств бюдже/
та, сейчас колеблется от 30 до 120 млн. руб., а если речь
идет о больнице – то от 2 до 3 млрд. руб. Даже если бы
страховщики могли бы разом инвестировать в строи/
тельство клиник всю годовую премию по ДМС, то при
ее оценке в пределах 55 млрд. руб. за 2006 г. выходит,
что ее хватило бы на 20 обычных больниц [2]. Это нич/
тожно мало в масштабах страны: всего в России, по дан/
ным Госкомстата, около 22 тысяч поликлиник и 9,5
тысяч больниц. И большинство посещений россиян
приходится именно на государственные лечебно/про/
филактические учреждения (табл. 2).

Отсюда следует вывод – полноценное ДМС еще дол/
гие годы продолжит оставаться дорогой и не массовой
услугой.

Страховщикам все равно придется использовать су/
ществующую инфраструктуру здравоохранения. Не/
сколько страховых клиник не смогут существенно по/
влиять на ситуацию в медицине.

Цены будут подниматься, но конкуренция будет
вынуждать страховщиков изыскивать возможности для
снижения стоимости услуг, иначе у них существенно
сократится клиентская база.

Все это будет оставлять меньше возможностей для
предоставления качествен/
ных программ ДМС и, в ко/
нечном счете, приводить к
вырождению рынка.

Возможно, отмеченная
сейчас распространенность
дешевых программ ДМС как
раз свидетельствует о дробле/
нии услуг на более специали/
зированные.

Проблема развития ДМС
в России выходит за рамки
возможностей страховой от/
расли и неразрывна с пробле/
мой будущего развития сис/
темы здравоохранения в це/
лом. Итак, перспективы раз/

вития ДМС в России зависят от реформы здравоохра/
нения и инвестиций в медицину.

THE VOLUNTARY HEALTH INSURANCE IN RUSSIA, THE CURRENT STATE AND THE
WAYS OF DEVELOPMENT

A.M. Bazhenov
(Insurance company «Everest»)

The analysis of the populations solvent demand for the voluntary health insurance services in Moscow and Irkutsk Regions
in 2007 has been carried out. The prognosis of the voluntary health insurance development in the nearest future is being
disсussed over. We expect reducing in the growth of the voluntary health insurance services in a private sector; in spite of the
lack of financing in the state health services system.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ РАННЕГО
ВЫЯВЛЕНИЯ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ НОВООБРАЗОВАНИЙ

ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ В ЛЕЧЕБНО&ПРОФИЛАКТИЧЕСКИХ
УЧРЕЖДЕНИЯХ ОБЩЕЙ ЛЕЧЕБНОЙ СЕТИ У НАСЕЛЕНИЯ

ИРКУТСКОЙ ОБЛАСТИ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ИНТЕГРАЛЬНОГО
АДДИТИВНОГО КРИТЕРИЯ

Г.М. Гайдаров, С.В. Макаров
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра общественного

здоровья и здравоохранения, зав. – д.м.н., проф. Г.М. Гайдаров)

Резюме. В статье представлена методика расчета интегрального аддитивного критерия эффективности раннего
выявления злокачественных новообразований органов пищеварения в лечебноAпрофилактических учреждениях общей
сети и приведены результаты ранжирования районов Иркутской области с использованием данного критерия.
Ключевые слова: злокачественные новообразования, органы пищеварения, интегральный аддитивный критерий.

Оценивать эффективность раннего выявления зло/
качественных новообразований в лечебно/профилак/
тических учреждениях (ЛПУ) общей лечебной сети,
сравнивать между собой различные территории и от/
дельные ЛПУ, проводить сравнение в динамике позво/
ляет интегральный аддитивный критерий, получаемый
суммацией отдельных показателей, характеризующих
эффективность раннего выявления злокачественных
новообразований [1,2].

При расчете данного критерия используется систе/
ма показателей, позволяющая оценивать эффектив/
ность раннего выявления новообразований. В ориги/
нальной методике, предложенной А.П. Припачкиной
и Б.Б. Кравец (2004), в качестве таковых используются:
удельный вес больных, выявленных в I и II стадиях за/
болевания, удельный вес выявленных при профосмот/
рах, запущенность общая и важнейших локализаций
злокачественных новообразований.

На основе оригинальной методики нами предложе/
на и реализована методика расчета интегрального ад/
дитивного критерия эффективности раннего выявле/
ния злокачественных новообразований органов пище/
варения. Данная методика позволяет рассчитывать ин/
тегральный критерий для злокачественных новообра/
зований отдельных локализаций (в предложенном ва/
рианте – для злокачественных новообразований орга/
нов пищеварения), когда в отдельно взятых районах,
особенно с небольшой численностью населения, в те/
чение года случаи онкопатологии могут быть единич/
ными.

Каждый показатель оценивается в 10 баллов. Откло/
нение показателя на 1% в лучшую или худшую сторону
от среднего для выбранной территории значения пре/
дусматривает корректировку бальной оценки соответ/
ственно на +1 или –1 балл. Интегральный аддитивный
критерий вычисляется как сумма балльных значений
всех показателей.

Материалы и методы
Для того чтобы интегральный аддитивный критерий

позволял оценивать эффективность раннего выявления
злокачественных новообразований органов пищеварения,
в качестве его компонентов используются:

– удельный вес I и II стадий злокачественных новооб/
разований всех локализаций (в %);

– показатель запущенности злокачественных новооб/
разований пищевода (удельный вес выявленных в IV ста/
дии заболевания, в %);

– показатель запущенности злокачественных новооб/
разований желудка (удельный вес выявленных в IV стадии
заболевания, в %);

– показатель запущенности злокачественных новооб/
разований ободочной кишки (удельный вес выявленных в
IV стадии заболевания, в %);

– показатель запущенности злокачественных новооб/

разований прямой кишки, ректосигмоидного соединения,
ануса (удельный вес выявленных в III и IV стадии заболе/
вания, в %);

– удельный вес злокачественных новообразований всех
локализаций, выявленных при профосмотрах (в %);

– удельный вес морфологической верификации диаг/
ноза при злокачественных новообразований всех локали/
заций (в %).

В случае использования приведенного выше количе/
ства компонентов интегрального критерия его значение,
рассчитанное на основе средних для выбранной террито/
рии показателей, составляет 70 баллов, значения для от/
дельных районов отклоняются от данной величины в обе
стороны, причем максимальные значения критерия отме/
чаются в тех районах, где эффективность раннего выявле/
ния злокачественных новообразований органов пищева/
рения наиболее высока. В тех же районах, где данная эф/
фективность самая низкая, значения критерия могут при/
нимать отрицательные значения.

Рассчитывая интегральный аддитивный критерий по
аналогии с оригинальной методикой, мы столкнулись со
следующим методическим затруднением – в том случае,
если в отдельно взятом районе области или отдельном ЛПУ
случаи выявления злокачественных новообразований от/
дельной локализации, например, злокачественных ново/
образований пищевода, достаточно редки, это приводит к
сильной дискретизации рассчитанных показателей запу/
щенности, которые во многих случаях принимают значе/
ния 0% или 100% и при среднем уровне запущенности зло/
качественных новообразований пищевода, к примеру, в
40%, сразу добавляют 40 или отнимают 60 баллов от ре/
зультирующего значения. Таким образом, разница в слу/
чае своевременного или позднего выявления единичного
случая злокачественного новообразования отдельной ло/
кализации составляет 100 баллов, что резко снижает объек/
тивность рассчитываемого интегрального критерия. Кро/
ме того, при использовании оригинальной методики оди/
наковым оказывается вклад в интегральный критерий по/
казателей запущенности злокачественных новообразова/
ний различных локализаций без учета абсолютного числа
случаев выявления данной патологии. Таким образом, мо/
жет иметь место ситуация, когда единичные случаи онко/
патологии определенной локализации, выявленные на
ранней стадии, добавят в интегральный критерий больше
баллов, чем отнимут многие запущенные случаи онкопа/
тологии другой локализации даже при условии большего
абсолютного числа последних.

Для устранения данного затруднения нами предложе/
но следующее дополнение к оригинальной методике: бал/
льные значения показателей запущенности злокачествен/
ных новообразований отдельных локализаций вначале
умножаются на удельный вес соответствующей локализа/
ции в группе выбранных, затем сумма произведений ум/
ножается на количество выбранных локализаций, что по/
зволяет учесть удельный вес каждой из локализаций зло/
качественных новообразований в зависимости от частоты
их выявления на конкретной территории или в отдельном
ЛПУ:
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показателей запущенности для злокачественных новооб/
разований отдельных локализаций; T

P1
… T

Pn
 – удельный

вес злокачественных новообразований отдельной локали/
зации в группе выбранных (в долях от целой единицы); n
– количество отдельных локализаций злокачественных
новообразований, для которых рассчитываются показате/
ли запущенности; P

проф
 – балльное значение удельного веса

злокачественных новообразований всех локализаций, вы/
явленных при профосмотрах; Р

морф
 – балльное значение

удельного веса морфологической верификации диагноза
злокачественных новообразований всех локализаций.

Рассчитанный согласно предложенной методике интег/
ральный критерий принимает значения, сходные с полу/
ченными по оригинальной методике в случае равенства
удельного веса злокачественных новообразований выбран/
ных локализаций, однако не дает значительных искаже/
ний результата в случаях единичной встречаемости злока/
чественных новообразований отдельных локализаций.

Результаты и обсуждение
В таблице 1 приводится пример расчета интеграль/

ного аддитивного критерия для двух районов Иркутс/
кой области – Черемховского и Катангского с исполь/
зованием оригинальной и предложенной методик. Как
видно из данных таблицы, полученные результаты мало

Таблица 1

Пример расчета интегрального аддитивного критерия эффективности раннего выявления злокачественных
новообразований органов пищеварения в ЛПУ общей сети у населения Черемховского и Катангского районов

Иркутской области в 2006 г. с использованием оригинальной и предложенной методик

Компоненты Средне/ Черемховс/ Ориги/ Пред/ Катангский Ориги/ Пред/
интегрального област/ кий район нальная ложен/ район нальная ложен/
аддитивного критерия ное методи/ ная методи/ ная

значе/ ка методи/ ка методи/
ние ка ка

удельный вес I и II стадий 42,7 45,1 12,4 12,4 39,8 7,1 7,1
ЗН всех локализаций, %
показатель запущенности 36,2 22,2 9* 24,0 16,1 0 0* 36,2 22,2
ЗН пищевода, %
показатель запущенности 42,1 28,6 35* 23,5 33,0 100 2* 42,1 28,6
ЗН желудка, %
показатель запущенности 31,6 26,9 26* 14,7 16,0 80 5* 31,6 26,9
ЗН ободочной кишки, %
показатель запущенности 49,4 33,3 12* 26,1 19,4 0 0* 49,4 33,3
ЗН прямой кишки,
рекстосигмоидного
соединения, ануса, %
удельный вес ЗН всех 9,1 7,2 8,1 8,1 5,1 6 6
локализаций, выявленных
при профосмотрах, %
удельный вес морфологи/ 76,1 71,2 5,1 5,1 64,3 /1,8 /1,8
ческой верификации
диагноза при ЗН всех
локализаций, %
интегральный аддитивный 70 113,9 110,1 30,6 80,1
критерий

Примечание: * абсолютное число случаев впервые выявленных злокачественных новообразований органов пищеварения
отдельных локализаций.

отличаются для Черемховского района с численностью
населения 101300 человек (113,9 и 110,9 соответствен/
но), но значительно отличаются для Катангского райо/
на (30,6 и 81,8 соответственно), где из/за сравнительно
низкой численности населения (4400 человек) абсолют/
ное число случаев впервые выявленных случаев злока/
чественных новообразований органов пищеварения со/
ставляет единичные значения.

Таким образом, предложенная методика позволяет
применять расчет интегрального аддитивного критерия
эффективности раннего выявления злокачественных
новообразований в ЛПУ общей сети для новообразо/
ваний отдельных локализаций, в т.ч. злокачественных
новообразований органов пищеварения. Ее преимуще/
ство заключается в том, что она позволяет получать
объективный результат в случаях единичной встречае/
мости злокачественных новообразований отдельных
локализаций.

Для получения более достоверных результатов при
ранжировании территорий целесообразно проводить
укрупнение временного интервала, рассчитывая исход/
ные показатели для интегрального критерия за трех/
или пятилетний период.

В таблице 2 представлены результаты ранжирования
районов Иркутской области по уровню эффективнос/
ти раннего выявления злокачественных новообразова/
ний органов пищеварения в ЛПУ общей лечебной сети
с использованием интегрального аддитивного крите/
рия, рассчитанного по предложенной методике.

Как видно из данных таблицы, максимальные зна/
чения интегрального аддитивного критерия, соответ/
ствующие наиболее высокой эффективности раннего
выявления злокачественных новообразований органов
пищеварения, отмечены в Балаганском, Ольхонском и
Осинском районах Иркутской области, а минимальные
– в Усть/Илимском, Нижнеудинском и Чунском райо/

нах, где сложившаяся ситуация требует выяснения при/
чин данного явления.

Как видно из данных таблицы 3, за изученный пе/
риод в Иркутской области эффективность раннего вы/
явления злокачественных новообразований органов пи/
щеварения в ЛПУ общей лечебной сети увеличивается.

Кроме возможности сравнивать между собой раз/
личные территории и оценивать динамику эффектив/
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ности раннего выявления злокачественных новообра/
зований органов пищеварения, рассчитанной соглас/

Таблица 2

Значения интегрального аддитивного критерия эффективности раннего выявления
злокачественных новообразований органов пищеварения в ЛПУ общей лечебной сети у

населения районов Иркутской области, рассчитанного на основе средних показателей за
период 2002&2006 гг.

Районы Иркутской Интегр. Ранг Районы Иркутской Интегр. Ранг
области крит. области крит.
Балаганский 132,9 1 Куйтунский 62,7 17
Ольхонский 111,0 2 Усть/Удинский 39,3 18
Осинский 109,0 3 Баяндаевский 38,4 19
Черемховский 105,3 4 Братский 37,3 20
Усть/Кутский 96,2 5 Казачинско/Ленский 28,4 21
Жигаловский 94,9 6 Эхирит/Булагатский 25,4 22
Слюдянский 90,6 7 Тайшетский 24,0 23
Мамско/Чуйский 88,1 8 Боханский 20,8 24
Качугский 83,9 9 Тулунский 17,8 25
Усольский 80,8 10 Бодайбинский 11,9 26
Иркутский 80,7 11 Аларский 4,6 27
Катангский 76,3 12 Киренский /6,7 28
Зиминский 69,7 13 Усть/Илимский /9,7 29
Нижнеилимский 66,3 14 Нижнеудинский /30,1 30
Заларинский 66,0 15 Чунский /33,3 31
Нукутский 65,7 16 Иркутская область + 70,0

УОБАО

Таблица 3

Динамика среднего по Иркутской области
значения интегрального аддитивного

критерия за период 2002&2006 гг.

2002 2003 2004 2005 2006
59,3 57,3 76,5 74,9 82,3

но предложенной методике, интегральный аддитивный
критерий может служить основой для изучения влия/
ния на эффективность раннего выявления злокаче/
ственных новообразований различных медико/органи/
зационных факторов, например, обеспеченности ЛПУ
общей лечебной сети медицинскими кадрами и их ква/
лификации, оснащенности диагностическим оборудо/
ванием и других.

COMPARATIVE ANALYSIS OF EFFICIENCY OF EARLY DISCOVERY OF MALIGNANT
NEOPLASMS OF DIGESTIVE ORGANS IN TREATMENT&AND&PROPHYLACTIC

ESTABLISHMENTS OF GENERAL MEDICAL NETWORK IN POPULATION OF IRKUTSK
REGION WITH USE OF INTEGRATED ADDITIVE CRITERION

G.M. Gajdarov, S.M. Makarov
(Irkutsk State Medical University)

In the article the method of calculation of integrated additive criterion efficiency of early discovery of malignant neoplasm
of digestive organs in treatment/and/prophylactic establishments of general medical network is presented and results of
ranging of administrative districts of the Irkutsk region with use of this criterion are presented.
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ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ВОДЫ С РАЗЛИЧНЫМ
СОДЕРЖАНИЕМ ФТОРА

М.Ф. Савченков
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра общей

гигиены, зав. – академик РАМН, проф. М.Ф. Савченков)

Резюме. Изучено содержание фтора в поверхностных и подземных водах различных зон Байкальского региона и МонгоA
лии. На основании целенаправленного обследования описана динамика развития флюороза и кариеса у детей, прожиA
вающих на территориях с различным содержанием фтора в питьевой воде (по результатам работ, защищенных в
диссертационном совете по специальности 14.00.07 – гигиена).
Ключевые слова: поверхностные и подземные воды, фтор, флюороз, кариес, здоровье детей.

Изучение водных ресурсов, качества, безопасности
и рационального использования воды являются акту/
альными проблемами во всем мире. Генеральная ассам/
блея ООН провозгласила 2005/2015 гг. международным
десятилетием «Вода – источник жизни». В Байкальс/
ком регионе эколого/гигиенические аспекты природ/
ных вод изучались Л.М. Яновским (2003). Поверхност/
ные и подземные воды лесостепной и таежной зон ре/
гиона сравнивались по содержанию ряда эссенциаль/
ных элементов и, в частности, фтора. Установлено, что
поверхностные воды лесостепной зоны содержали фтор
на уровне 0,84/1,1 мг/л, в таежной – 0,3/0,42 мг/л. Со/
держание фтора в подземных водах лесостепной зоны
было на уровне 0,75/0,83 мг/л, а в таежной зоне – 0,28/
0,3 мг/л. Достоверно большая концентрация фторидов
была присуща лесостепному ландшафту по сравнению
с таежным. Средние данные по ландшафтам были сле/
дующими: подземные воды лесостепной зоны содержа/
ли фтор в концентрации 1,06 мг/л, а в подземных водах
таежной зоны фтор определялся на уровне 0,30 мг/л.
Поверхностные воды в Байкальском регионе в среднем
содержали фтор в концентрации 0,7 мг/л, а подземные
– 0,5 мг/л.

Помимо содержания фтора, учитывался своеобраз/
ный минеральный состав воды, общая жесткость и кис/
лотно/щелочные характеристики. По сумме этих пока/
зателей можно было предполагать наличие фактора
риска для здоровья детей.

Эпидемиологическими исследованиями были выяв/
лены признаки флюороза зубов у детей как маркера
поражения флюорозом всей костно/суставной системы
организма. Установлена неравномерность распростране/
ния таких признаков. Так, в лесостепной зоне у детей с
годовалого возраста обнаруживался флюороз временных
зубов. Увеличение частоты встречаемости флюороза от/
мечалось у 7/летних детей в период прорезывания посто/
янных зубов (до 40%). Наиболее часто регистрировалась
первая и вторая степень флюороза (легкая форма).

Среди детского населения Байкальского региона
широко распространен кариес. В поселениях лесостеп/
ного ландшафта кариес у детей выявлялся с двухлетне/
го возраста, а таежного – уже с одного года. Различия
средних данных значимы. Средние данные для лесосте/
пи равнялись 67,5%, а для таежной зоны – 76,8% (у де/
вочек пораженность кариесом постоянных зубов была
выше, чем у мальчиков). Можно предположить, что та/
кие особенности в состоянии здоровья детей зависят не
только от уровня содержания фтора, но и от своеобраз/
ного набора эссенциальных элементов в питьевых во/
дах и уровня их содержания в различных природных
зонах. Важное значение имеют и другие показатели ка/
чества воды. Для определения связи между факторами
окружающей природной среды приведены показатели
кислотно/щелочных уровней среды, общей жесткости

и концентрации фторидов. Коэффициент корреляции
между значениями рН и жесткости вод равен 0,87, меж/
ду значениями рН и концентрацией фторидов – 0,85 и
между показателями жесткости и концентрацией фто/
ридов – 0,95. При увеличении содержания кальция и
повышении жесткости воды концентрация фторидов,
как правило, нарастала. Поэтому при обосновании фак/
торов риска для здоровья детей учитывались и эти за/
висимости [2].

Представляет большой практический и теоретичес/
кий интерес сохранение выявленных закономерностей
для всей территории Центральной Азии. Поэтому про/
должение таких исследований было перенесено на тер/
риторию Монголии. Наиболее обстоятельно и система/
тично такие работы выполнила Д. Баярмаа (2006). Из/
вестно, что в Монголии поверхностные и подземные
водные ресурсы распределены крайне неравномерно –
в центральном, южном и восточном районах поверхно/
стные водотоки практически отсутствуют, и подземные
воды различного качества являются единственным ис/
точником водоснабжения. В Монголии научные иссле/
дования о связи химического состава воды и состояния
здоровья населения практически отсутствуют, что под/
черкивало актуальность настоящей работы. Необходи/
мо было дать гигиеническую оценку водоснабжения
населенных пунктов Монголии с учетом климатичес/
ких и гидрогеологических зон от северной границы до
южной и изучить влияние водного фактора на распро/
страненность флюороза и кариеса у детей. Авторы опи/
рались на территорию расположения железной доро/
ги, поскольку она проходит с севера на юг, охватывая
все климатические зоны Монголии.

Методической основой работы явились нормативные
документы, действующие в Монголии. Использовались
органолептические, санитарно/химические, санитарно/
бактериологические показатели, определение фтора и
ряда факторов, влияющих на качество водоисточников.
Работа проводилась на лабораторной базе санэпидслуж/
бы железной дороги в г. Улан/Баторе. Для выявления
флюороза и кариеса у детей организованы активные ме/
дико/профилактические стоматологические осмотры.
Обследовано 1176 детей в возрасте от 1 до 7 лет, прожива/
ющих на данной территории с момента рождения.

Территория Монголии, как и весь Центрально/Ази/
атский регион, характеризуется разнообразным релье/
фом. В северной и центральной зонах преобладает пе/
ресеченный среднегорный рельеф, на фоне резкокон/
тинентального климата имеет место сезонное промер/
зание и островная мерзлота. В южной зоне – равнин/
ный рельеф, умеренно континентальный климат, сезон/
ное промерзание. В ходе исследований, в зависимости
от условий накопления подземных вод, вся территория
Монголии с севера на юг (вдоль линии железной доро/
ги) разделена на три зоны: с обильным питанием под/
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земных вод и хорошим водоснабжением (северная
зона); с умеренным питанием подземных вод и умерен/
ным водоснабжением (центральная зона) и со скудным
питанием подземных вод и неудовлетворительным во/
доснабжением (южная зона). Поверхностные водоис/
точники также разделены на три группы по аналогич/
ному признаку.

Подземная вода в разных зонах имеет неодинако/
вую минерализацию, увеличиваясь с севера на юг (от
100 до 2000 мг/л). Средние значения органолептичес/
ких и санитарно/химических показателей, определяю/
щих качество питьевой воды, соответствовали гигиени/
ческим нормативам для питьевой воды Монголии
(ГОСТ 900:2005). Превышение некоторых органолеп/
тических показателей (запах до 3,0 баллов, цветность
до 40,9о) отмечалась в южной зоне. Высокая степень
минерализации поверхностных вод также обнаружена
в южной зоне (1702±185,3 мг/л – на юге и 200,0±1,73
мг/л – на севере). Средние значения общей жесткости
составляли от 4,55±0,28 мг/л (северная зона) до
5,36±0,41 мг/л (южная зона), что соответствует гигие/
ническим нормативам для питьевой воды Монголии.
В южной зоне обнаружено повышенное содержание
магния в воде.

В районе расположения линии железной дороги для
питьевого водоснабжения, как правило, используются
подземные водоисточники. В этой связи авторов осо/
бенно интересовало содержание в воде одного из важ/
нейших эссенциальных микроэлементов – фтора. Его
содержание в питьевой воде изменялось с севера на юг
от 0,51 до 2, 05 мг/л. Если на севере эта величина была
ниже гигиенической нормы, то в питьевой воде цент/
ральной зоны Монголии содержание фтора было оп/
тимальным (1,03/1,05 мг/л). В южной зоне содержание
фтора в питьевой воде находилось в пределах 1,8/2,05
мг/л, что выше гигиенической нормы. Такие данные
послужили основанием для изучения заболеваемости
флюорозом детей младшего возраста в период форми/
рования зубов, как наиболее опасном в этом отноше/
нии времени.

Установлено, что в центральной зоне Монголии рас/
пространенность флюороза у детей до 7 лет на 100 де/
тей составляла 9,2%, а в южной – 29,2%. В северной зоне
исследуемой территории, где концентрации фтора в
питьевой воде ниже гигиенической нормы (0,51 мг/л),
у обследованных детей заболеваемость флюорозом во/
обще не регистрировалась. Значимые различия отме/
чены между центральной и южной зонами. Обращает
на себя внимание ситуация в центральной зоне: несмот/
ря на оптимальное содержание фтора в воде (1,03/1,05
мг/л) заболеваемость флюорозом среди детей в различ/
ных населенных пунктах колебалась от 7,8% до 12%. Ус/
тановлено, что чаще болеют флюорозом дети 4/7/лет/
него возраста по сравнению с 3/летними детьми. На/
пример, в этом возрасте в населенном пункте Дзунба/
ян общая заболеваемость флюорозом составляла 74,9%
(в основном, болели мальчики).

Распространенность кариеса у детского населения
также изучалась в зависимости от места проживания.
Заболеваемость кариесом у детей в северной зоне со/
ставляла 43,9%, в центральной – 59,3% и в южной –
51,8% (на 100 детей). Авторам не удалось получить
значимых различий между зонами и четких зависи/
мостей уровня заболеваемости от концентрации фтора
в воде. Тем не менее, по отдельным населенным пунк/
там получены характерные данные. Так, в северной зоне

высокая распространенность кариеса обнаружена у де/
тей, проживающих в населенном пункте Дзунхараа
(44,8%), где содержание фтора в питьевой воде было
ниже установленной гигиенической нормы (0,58 мг/л).
По природным и гидрогеологическим условиям авто/
ры выделяют в Монголии три зоны: северную, цент/
ральную и южную, где режим питания подземных вод,
основные природные и климатические показатели рез/
ко отличаются друг от друга. По линии железной доро/
ги, пересекающей страну с севера на юг, в основном ис/
пользуются подземные источники как для технологи/
ческих, так и хозяйственно/бытовых целей. Они раз/
личаются по месту их залегания, ресурсам и качеству:
на юге содержание фтора в питьевой воде – 1,8 мг/л, в
центральной зоне – 1,04 мг/л, на севере – 0,59 мг/л. В
южной зоне, где авторами установлена наибольшая
концентрация фтора, отмечается и более высокая рас/
пространенность флюороза у детей. В данном случае
можно с полным основанием говорить об эндемичнос/
ти этой патологии. Подтверждает это и наличие корре/
ляционной связи между уровнем содержания фтора в
питьевой воде и распространенностью флюороза и ка/
риеса среди детей (по флюорозу коэффициент корре/
ляции 0,7; по кариесу высокие значения коэффициен/
та корреляции получены лишь по отдельным населен/
ным пунктам) [1].

В целом, при сопоставлении данных, полученных в
Сибири (Байкальский регион) и в Монголии, несмот/
ря на многофакторность влияния окружающей среды
на здоровье населения, можно выделить общие зако/
номерности для всей территории Центральной Азии.
Обращает на себя внимание следующее:

/ влияние на здоровье населения природного гео/
химического окружения, сложившегося на конкретной
территории;

/ влияние природного геохимического баланса на
химический состав поверхностных и подземных вод;

/ активность важнейших эссенциальных микроэле/
ментов на фоне других показателей качества воды;

/ уровни распространения и характер патологии в
связи с физиологическими особенностями организма
и возрастно/половыми характеристиками.

Получены новые данные и закономерности локаль/
ного характера. Так, для территории Монголии впер/
вые выявлены зависимости заболеваемости флюорозом
и кариесом у детей младшего возраста, проживающих в
разных природно/климатических условиях, и установ/
лена взаимосвязь между уровнем содержания фтора и
распространенностью флюороза. Интересно, что в не/
которых районах, где содержание фтора было выше ги/
гиенической нормы, регистрировалась высокая пора/
жаемость кариесом, что, вероятно, связано с влиянием
других неустановленных факторов, состоянием орга/
низма и, в частности, резистентностью зубных тканей.
Подобная ситуация обнаружена и в Казахстане, где на/
селение территорий с высокой пораженностью флюо/
розом также значительно поражено и кариесом. Авто/
ры обратили внимание на то, что не всегда обнаружи/
вается прямая зависимость между содержанием фтора
в питьевой воде и пораженностью населения флюорозом.
Считается, что низкая пораженность кариесом наблю/
дается у лиц с первой степенью флюороза. Отсюда мож/
но сделать вывод о том, что недопустимы ни максималь/
ная, ни минимальная концентрация фтора. Необходимо
то оптимальное количество фтора в питьевой воде, кото/
рое обеспечит безопасность для здоровья населения.

THE HYGIENIC EVALUATION OF WATER WITH VARIOUS CONTENT OF FLUORINE
M.F. Savchenkov

(Irkutsk State Medical University)

The paper presents the research data on fluorine content in the surface and ground waters in different zones of Baikalsky
region and Mongolia. On the grounds of purposeful examination there has been described the dynamics of the development
of fluorosis and caries in children living on the territories with various fluorine content in drinking water.
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Резюме. В статье представлены материалы к научному обоснованию ПДК тетрафторида германия в воздухе рабочей
зоны с выделением остронаправленного раздражающего действия на органы дыхания, в т.ч. и с использованием данных
хронического эксперимента. ПДК = 0,5 мг/м3 (II класс опасности). Для контроля массовой концентрации ТФГ в возA
духе ингаляционных камер и в модельных производственных условиях применены МУК 4.1.1342A03 «Измерение массоA
вой концентрации гидрофторида (фтористого водорода) в воздухе рабочей зоны фотометрическим методом».
Ключевые слова: МУК 4.1.1342A03, ГН 2.2.5.2241A07, тетрафторид германия, фтористый водород.

Тетрафторид германия – исходное или промежуточ/
ное вещество при получении фторогерманатов и высо/
кочистого германия [6].

Как показал анализ источников информации, гиги/
енические нормативы для тетрафторида германия в
объектах окружающей среды, в частности в воздухе ра/
бочей зоны, а также утвержденные методы определе/
ния его массовых концентраций в этих объектах на мо/
мент начала исследований отсутствовали, что и позво/
лило наметить цель и задачи данной работы, а также ее
актуальность.

Тетрафторид германия (GeF
4
) – бесцветный газ с ед/

ким чесночным запахом, молекулярная масса 147,1
а.е.м., температура возгонки /36оС, сильно дымящий на
воздухе, в присутствии влаги разъедает стекло. Терми/
чески устойчив до 1000оС, не горюч, не взрывоопасен
[1]. Мгновенно гидролизуется с образованием GeO

2
 и

HF, а также промежуточных продуктов (германиевых
кислот, солей и др.) [2]. При этом тетрафторид герма/
ния может синтезироваться вновь.

Отсюда возникают многие сложности, связанные с
обнаружением этого соединения в воздухе.

Цель работы провести токсико/гигиеническую
оценку тетрафторида германия и контроль загрязнения
его парами рабочей зоны.

Материалы и методы
При токсиколого/гигиеническом исследовании тет/

рафторида германия был применен метод фотометричес/
кого измерения массовой концентрации гидрофторида
(фтористого водорода) в воздухе рабочей зоны МУК
4.1.1.1342/03, отличающийся специфичностью, сравни/
тельной легкостью выполнения и высокой точностью из/
мерений.

Применение данного метода обусловлено тем, что эм/
пирически было установлено образование в воздухе инга/
ляционных камер продуктов гидролиза ТФГ, находящих/
ся в различных агрегатных состояниях – фторида водоро/
да в виде паров, диоксида германия в виде аэрозоля дезин/
теграции. Причем часть последнего остается в воздушных
коммуникациях, часть оседает на дно камер, а на бумаж/
ный фильтр отбирается количество диоксида, в концент/
рационном соотношении с HF в 130 раз меньшее; напри/
мер, 0,5 мг/м3 диоксида германия и 65,0 мг/м3 HF. Это по/
требовало при оценке воздействия вещества на животных
использовать метод определения массовой концентрации
именно по фтору.

Метод соответствует требованиям ГОСТа к условиям
нормирования и контроля тетрафторида германия (по фто/
ру) в воздухе рабочей зоны. Токсикологические исследо/

вания проводились в полном соответствии с методически/
ми указаниями [3] с допустимым расширением методичес/
кого обеспечения. При всей сложности постановки инга/
ляций раздражающими веществами удалось получить ди/
апазон частично смертельных концентраций в пределах от
0,01 до 100 мг/м3.

В эксперименте использованы следующие животные:
мыши, крысы нелинейные (самцы). Экспозиция: мыши –
2 часа, крысы – 4 часа. Регистрация гибели в течение 14
дней. Количество животных в каждой группе – 6. Расчет
проводили по методу Кербера.

Результаты и обсуждение
В результате эксперимента получены основные па/

раметры ингаляционной токсичности: CL
50крысы/самцы

 =
64,5±5,81 мг/м3 (по фтору), CL

50мыши/самцы
 = 56,4±4,1 мг/

м3 (по фтору), CL
20насыщающая концентрация

 = 11272,9 мг/м3,
КВИО = 174,8.

Клиника острого ингаляционного отравления при
смертельных концентрациях проявлялась, прежде все/
го, в раздражении слизистых глаз и верхних дыхатель/
ных путей. Поведение животных отличалось беспокой/
ством, развитием одышки и удушья. При концентра/
циях, близких к 100 мг/м3, гибель животных наступала
в течение 1/4 суток от токсического поражения легких.
Отдельные животные погибали в течение первых часов
и даже во время экспозиции. При концентрациях, близ/
ких к CL

50
, гибель наступала позднее (8/10/12 сутки) при

похожих макроскопических проявлениях интоксика/
ции. Несмертельные концентрации вызывали внешние
признаки раздражения, но совместимые с жизнью.

Выполнена серия экспериментов по установлению
порога раздражающего действия для лабораторных жи/
вотных и человека [4,6]. В качестве экспериментально/
биологической модели выбраны крысы, помещенные в
специально изготовленные ингаляционные камеры, при/
способленные для индивидуальной регистрации часто/
ты дыхания. Испытаны концентрации 28, 20, 10,5 и 1 мг/м3.

Урежение частоты дыхания у животных проявлялось
при концентрации 5 мг/м3, а при концентрации 1 мг/м3

частота дыхания имела некоторую тенденцию к повы/
шению (ЕС

50
 = 11,3±0,9 мг/м3). При этом минималь/

ные признаки (количественные) общетоксического
действия оставались при концентрации 10 мг/м3, кото/
рую условно можно принять за порог острого действия.

Проведено исследование по выявлению порога раз/
дражающего действия и запаха с привлечением добро/
вольцев/одораторов (29 человек без признаков заболе/
ваний верхних дыхательных путей). Исследование про/
ведено с трехкратным предъявлением запаха в режиме,
обычно применяемом для условий установления мак/

GeF
4
               GeO

2
 + HF + промежуточные продукты
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симальной разовой ПДК в атмосфере [4].
Концентрация 20 мг/м3 вызывала ощущения раздра/

жения верхних дыхательных путей у всех одораторов,
15 мг/м3 – у половины одораторов, 8 мг/м3 – у 16% одо/
раторов. Концентрации ниже (до 0,5 мг/м3) раздраже/
ния не вызывали, но различались по запаху.

Полученные данные позволяют отнести тетрафто/
рид германия (ТФГ) к веществам остронаправленного
раздражающего действия с величиной показателя зоны
раздражающего действия больше единицы (Z

ir
 < 1) Lim

ac
= 10 мг/м3, Lim

ir
 = 5 мг/м3.

Учитывая принадлежность ТФГ к легкогидролизу/
ющимся фторидам и, несмотря на остронаправленность
его действия при однократных ингаляциях, было при/
нято решение о выполнении подострого и хронического
экспериментов.

С целью выявления эффекта кумуляции ТФГ была
проведена серия экспериментов на крысах в условиях
ежедневных ингаляций на уровне концентраций, рав/
ных 1/5 и 1/10 CL

50
, т.е. 13 мг/м3 и 6,5 мг/м3 с оценкой

общего состояния животных, регистрацией возможных
случаев гибели и измерением массы тела. Ни та, ни дру/
гая концентрации в течение срока наблюдения не вы/
зывали гибели животных. При этом клиника токсичес/
кого поражения легких (концентрация 13 мг/м3) носи/
ла вяло прогрессирующий характер с развитием у час/
ти животных явлений пневмонии, однако не приводя/
щих к гибели, хотя в последующем объективно подтвер/
жденных на вскрытии. Концентрация 6,5 мг/м3 не вы/
зывала очевидных проявлений раздражения слизистых
и поражения легочной ткани.

Регистрация массы тела животных позволила уста/
новить замедление ее прироста при концентрации 1/5
CL

50
 и отсутствие отличий от контроля при концентра/

ции 1/10 CL
50

.
Полученные данные свидетельствуют об отсутствии

у ТФГ выраженных признаков кумуляции, что подтвер/
ждается и результатами хронического эксперимента, в
условиях которого при концентрации 5,5 мг/м3 через 4
месяца погибла от пневмонии одна крыса из 36 взятых
в эксперимент.

Исходя из результатов острого и подострого экспе/
риментов, проведено исследование хронического ин/
галяционного действия ТФГ с использованием трех
концентраций: 0,2; 1,5; 5,5 мг/м3, контроль динамичес/
кий. Показатели состояния животных: общий анализ
крови (гемоглобин, эритроциты, ретикулоциты, лейко/
циты), «норковый» рефлекс, потребление кислорода,
масса тела, частота сердечных сокращений, СПП, вос/
становленный глутатион крови, липо/протеидные ком/
плексы в сыворотке, миэлопероксидаза, щелочная фос/
фатаза, кислая фосфатаза нейтрофилов, кислая фосфа/
таза, сукцинатдегидрогеназа, лактатдегидрогеназа, a /
глицерофосфатдегидрогеназа лимфоцитов. Обследова/
ние животных преимущественно ежемесячное. По
окончании ингаляций и через месяц после него прове/
дено патоморфологическое исследование с гистохими/
ческим выявлением активности сукцинатдегидрогена/
зы, щелочной фосфатазы, а также содержания глико/

гена и липидов в срезах органов. Через 4 месяца инга/
ляции измерялось содержание фтора в моче, и иссле/
довались бедренные кости на излом.

Концентрация 5,5 мг/м3, будучи пороговой при од/
нократном воздействии, при многократных ингаляци/
ях вызывала очевидные отклонения большей части выб/
ранных показателей от контроля, причем свойственных
известным из литературы хроническим поражениям
фтором и НF (изменение картины крови, цитохимия
форменных элементов крови, поведенческие реакции,
СПП, основной обмен, отставание в приросте массы
тела, изменения относительной массы внутренних ор/
ганов). Характерными оказались и патоморфологичес/
кие изменения, свидетельствующие о развитии флюо/
роза (ломкость зубов, геморрагические очаги в легких,
признаки белково/жировой дистрофии в печени,
уменьшение размеров и массы семенников).

Результаты исследования бедренных костей на из/
лом и содержание фтора в моче показали ту же концен/
трационную зависимость. Сходные, но в значительно
меньшей степени выраженные изменения были отме/
чены при воздействии вещества с концентрацией 1,5 мг/
м3. Следует отметить и факт сохранения отличий от кон/
троля в периоде «восстановления». При концентрации
0,2 мг/м3 существенных отличий от контроля отмечено
не было, что позволяет считать этот уровень достаточ/
но надежным в гигиеническом смысле, а учитывая от/
сутствие принципиальных различий в ответной реак/
ции организма лабораторных животных и человека,
рекомендовать даже более высокую величину – 0,5 мг/
м3 в качестве предельно допустимой концентрации в
воздухе рабочей зоны (по фтору, пары, 2 класс опасно/
сти). Этот уровень соответствует и уже принятым для
некоторых неорганических фторидов. Наличие в моле/
куле соединения германия – мало метаболизирующего
элемента, по/видимому, существенно не влияет на фор/
мирование ответной реакции организма на ингаляци/
онное воздействие ТФГ.

Таким образом, адаптированный метод применим
для определения массовых концентраций тетрафтори/
да германия в воздухе рабочей зоны через определение
фтористого водорода. Использованный метод фотомет/
рического измерения массовых концентраций тетраф/
торида германия (по фтору) в воздухе рабочей зоны по/
зволяет контролировать содержание вещества в возду/
хе в диапазоне концентраций 0,05/1,60 мг/м3 и выше. В
результате статистической обработки данных исполь/
зуемым методом определения получили: случайная по/
грешность измерения σ(∆) = 0,017%; неисключаемая
систематическая погрешность (∆

сх
) или θ = 17,9%; сум/

марная погрешность результата анализа составляет
17,9%, что удовлетворяет требованиям, предъявляемым
к фотометрическим методам анализа.

Метод соответствует требованиям ГОСТа к услови/
ям нормирования и контроля тетрафторида германия в
воздухе рабочей зоны. Разработанная ПДК ТФГ (по
фтору) утверждена Главным государственным санитар/
ным врачом РФ Г.Г. Онищенко 30.07.2007 г. ГН
2.2.5.2241/07, дополнение №3 к ГН 2.2.5.1313/03 – 0.5
мг/м3, пары, 2 класс опасности.

о

Z 
ir
 =       = 210

5

TO THE PROBLEM OF A TOXICOLOGICAL ESTIMATION OF THE FLUOGERMANATE
AND THE CONTROL OF A POLLUTION WITH ITS STEAMS IN THE AIR A WORKING

ZONE
G.G. Yushov, A.R. Asadullina, O.V. Gorbunova, D.I. Kolesnic, V.V. Benemanski, M.M. Bun

(Scientific Research Institute of Biophysics of Angarsk State Technical Academy)

In article are presented materials on scientific motivation to the most possible concentration of fluogermanate (GeF4) in
the air of a working zone with allocation encil/beam irritant operating on a respiratory organs, and with usage of the data of
chronic experiment. At most possible concentration (on fluorine) is 0,5 mg/m3 (II classes to dangers). For the control mass
concentration of GeF4 in the air of chambers and in full/scale conditions аre applied the methodical instructions on the
photometric measurement to mass concentration of fluogermanate in the air of a working zone and the methodical instructions
on measurements to mass concentration of fluorine hydrogen in the air of a working zone by a photometric method.
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ЭКОЛОГИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ ПОЧВЕННОГО ПОКРОВА
ЮГО&ЗАПАДНОГО ПОБЕРЕЖЬЯ ОЗ. БАЙКАЛ

Е.В. Напрасникова
(Институт географии им. В.Б. Сочавы СО РАН, директор – д.г.н., проф. А.Н. Антипов, лаборатория геохимии

ландшафтов, зав. – д.г.н. Е.Г. Нечаева)

Резюме. Изучено экологическое состояние почвенного покрова п. Листвянка и санатория «Байкал». Обнаружены микA
роэлементы, содержание которых в поверхностном слое почвы выше ПДК: в 6 раза по Pb; в 39 – по Ni; в 6 – по Co; в 35
– по Cu и в 81 – по Cr. Установлен высокий уровень биологической активности почвы, как показатель ее самоочищаA
ющей способности.
Ключевые слова: побережье оз. Байкал, почвенный покров, биологическая активность, химические элементы.

Управление средой обитания и ресурсами жизне/
обеспечения человека одна из актуальных задач совре/
менности.

В настоящее время, когда очевидны процессы ур/
банизации и техногенеза, усиление рекреационных на/
грузок, почвенный покров, вовлеченный в сферу дея/
тельности человека, обречен на существенные измене/
ния структуры и функций: биоэкологической, биогео/
химической, санитарной. В этой связи понятна не толь/
ко актуальность, но и своевременность экологических
исследований Байкальской природной территории.

Согласно экологическому зонированию, проведен/
ному в Институте географии им. В.Б. Сочавы СО РАН,
озеро Байкал включается в центральную экологическую
зону, в пределах которой хозяйственная деятельность
регулируется в соответствии с требованиями сохране/
ния либо улучшения водно/экологической ситуации и
потенциала самоочищения ландшафтов [1].

Своевременность и актуальность данных исследо/
ваний аргументируется еще и тем, что уникальная при/
рода озера Байкал и сопредельных территорий привле/
кает с каждым годом все большее число российских и
иностранных туристов. Иными словами, территория
испытывает резкое увеличение рекреационно/туристи/
ческого влияния. Кроме этого усиливается приток на/
селения для постоянного проживания.

Представленная работа является продолжением
цикла статей по комплексной экологической оценке
природных компонентов центральной зоны Байкальс/
кой территории [4].

Основной целью и задачей настоящей эксперимен/
тальной работы явилась оценка современного эколо/
го/биохимического состояния почвенного покрова
юго/западного побережья озера Байкал при антропо/
генном воздействии (на примере п. Листвянка и сана/
тория «Байкал»).

Материалы и методы
Лиственничное (Листвянка) – старинное поселение на

берегу залива Лиственничного. Поселок, узкой лентой про/
тянувшийся по береговой террасе под очень крутыми со/
сновыми склонами, располагается одновременно у истока
Ангары и на берегу Байкала и целиком расположен на ниж/
ней байкальской террасе [6].

Крутые склоны Приморского хребта пересекают пади
Сенная, Банная, Крестовая, Малая и Большая Черемшан/

ки, по днищу которых протекают ручьи и речки. Здесь про/
живает значительная часть населения, и любой ровный
участок используется под дом или огород.

Климатические условия этого района: средняя темпе/
ратура июля колеблется в пределах 13,5/15,5о, максималь/
ная – 31/32о, средняя января – 16/18,5о, минимальная –
40/44о. Количество осадков – в пределах 310/433 мм. На
склонах Приморского хребта, обращенных к Байкалу, в ли/
ственничных, лиственнично/кедровых и реже сосновых
кустарничково/моховых лесах преобладают горные подзо/
листые и таежные литогенные почвы. На водоразделах и
верхних частях склонов в сосновых травяных и бруснич/
ных лесах развиваются дерново/подзолистые, а на нижних
частях – дерновые лесные почвы [5].

Природная среда п. Листвянка испытывают сильное ан/
тропогенное воздействие от автотранспорта, изъятия тер/
ритории под строительство, огороды, дороги, что не ис/
ключает необратимых изменений почвенного и раститель/
ного покрова.

Образцы почв отбирались и анализировались по обще/
принятым методикам [2]. Валовое содержание микроэле/
ментов – на спектрографе ДФС–80 и ИСП–30. Реакцию
среды почв определяли потенциометрическим методом (на
рН/метре). Биологическая активность почв (БАП), как
биодиагностический критерий в оценке экологического
состояния, была осуществлена экспресс/методом по Т.В.
Аристовской и М.В. Чугуновой [3]. Уровень биологичес/
кой активности почв, согласно методике, измеряется ско/
ростью разложения модельного вещества карбамида (мо/
чевины) в часах, который считается доступным и высоко/
информативным и, кроме того, достаточно апробирован/
ным нами на урбанизированных территориях [7].

Результаты и обсуждение
Известно, что часть микроэлементов, поступающих

на поверхность почв с техногенными потоками, задер/
живается в верхних горизонтах. Состав и количество
вещества зависит от кислотно/щелочных условий сре/
ды. Техногенная трансформация в щелочных условиях
ведет к уменьшению миграционной способности мно/
гих тяжелых металлов, что способствует выпадению их
в осадок и образованию локальных аккумуляций, близ/
ких к аномальным. Кислотно/щелочные условия (рН)
изучаемых почв изменяются от слабо/кислых (5,7) до
умеренно/щелочных (7,5). В контрольных почвах – от
кислых (5,0) до слабокислых (6,5).

Результаты определения микроэлементов, относя/
щихся к I – III классам опасности, представлены в таб/
лице 1. Отметим, что большинство почв разных стран,
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особенно верхние горизонты, из/за широкомасштабно/
го загрязнения среды обогащено свинцом (в среднем
до 25 мг/кг). Почвы Прибайкалья в этом отношении не
явились исключением. Никель, относящийся к экоток/
сикантам, поступает в окружающую среду и его содер/
жание в исследуемых почвах колеблется от 19,82 до

ном слое почвы находятся
ниже фонового уровня и в
пределах кларка. Уровень
содержания бария варьиру/
ет от следов до превышения
кларка в 2,5 раза. Количе/
ство ванадия во всех функ/
циональных зонах поселка
превосходит фон, но ниже
кларка, и в пределах ПДК.
Марганец, также как барий
и ванадий, считается, в эко/
логическом плане, мало/
опасным микроэлементом,
его содержание выявлено в
пределах кларка, но меньше
ПДК. Обнаружены микро/
элементы, содержание кото/
рых в поверхностном слое
почвы выше ПДК: в 6 раза

Таблица 1

Содержание микроэлементов в почвенном покрове побережья Байкала на территории
п. Листвянка, мг/кг

№ Эле/ Пределы Фоновый Кларк по А.П. ПДК
п/п мент колебаний уровень [11] Виноградову валовое;

[5] подвижное
1 Pb 20,76 – 190,41 10/56 10 32;6
2 Ni 19,82 – 156,47 5 – 15 4 –;4
3 Co 5,27 – 30,13 0,6 / 45 10 –;5
4 Cr 49,91 – 243,28 18 – 25 200 0,05;6
5 Cu 9,79 – 107,71 1,5 – 29 20 – ;3
6 Sr 219,78 – 313,13 675 300 –
7 Ba 100,0 – 1398,40 180 – 260 500 –
8 V 77,41 – 134,61 10 – 62 200 150; –
9 Mn 119,79 /1058,54 135 – 310 850 1500; –

Примечание: ПДК приведены согласно гигиеническим нормативам ГН 2.1.7.2041/06; «– » /
ПДК не установлены.

по Pb; в 39 – по Ni; в 6 – по Co; в 35 – по Cu и в 81 – по
Cr.

Результаты определения биологической активнос/
ти почв (БАП), как показателя ее самоочищающей спо/
собности, представлены на рис. 1. В селитебной зоне
поселка БАП изменяется от 1,6 до 7,6 часов и может

Примечание: 1/19/ селитебная зона; 20/26/ береговая терраса;
27/29/контроль.

Рис. 1. Биологическая активность почв (БАП) п. Листвянка.

156,47 мг/кг (от 5 до 38 ПДК). Самые высокие концен/
трации микроэлементов приурочены к придорожным
экосистемам, судостроительной верфи и селитебной
зоне. Это относится и к кобальту: зафиксированы зна/
чения от 5,27 до 30,13 мг/кг (от 1 до 6 ПДК). Хром, по/
ступающий из техногенных источников, обычно накап/
ливается в тонком поверхностном слое почв. По нашим
данным его максимум достигает 243,28 мг/кг, что нахо/
дится в пределах кларка (среднее содержание химичес/

Рис. 2. Зависимость биологической активности почв (БАП) п.
Листвянка от реакции среды (рН).

кого элемента в почве), а подвижные соединения – от
8 до 40 ПДК [4]. Медь также накапливается в почвах
транспортных и селитебных зон. Содержание этого эле/
мента имеет широкие пределы колебаний в простран/
стве, и в большинстве случаев превышает фоновые зна/
чения и кларк. Концентрации стронция в поверхност/

Рис. 3. Биологическая активность почв (БАП) санатория Байкал.

Рис. 4. Зависимость биологической активности почв (БАП)
санатория Байкал  от реакции среды (рН).

считаться высокой. На береговой террасе, которая рас/
положена между поселком и береговой линией, актив/
ность более высокая (от 1,5 до 4,2 часов). В контроле,
как и следовало, ожидать активность меньше, и колеб/
лется от 8,8 до 16 часов. Настоящим экспериментом
установлена потенциальная самоочищающая возмож/
ность почвенного покрова. Это одна из важных его эко/
логических функций, которая способна обеспечивать
защиту самой почвы и сопредельных сред, как от хи/

мического, так и от бактериального загрязнения. Меж/
ду такими интегральными показателями экологическо/
го состояния почв, как БАП и рН среды выявлена дос/
таточно тесная взаимосвязь – коэффициент корреля/
ции – 0,8 (рис. 2).
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Рядом с поселком Листвянка расположен санаторий
«Байкал», которому более 40 лет. Представляло инте/
рес изучить биологическую активность почвенного по/
крова территории санатория и сравнить с результата/
ми, полученными для поселка.

Кислотно/щелочные условия почв санатория изме/
няются от слабо/кислых (5,5) до слабо/щелочных (7,2),
что имеет сходство с почвами п. Листвянка. При этом
БАП имеет высокие значения и изменяется в пределах
от 2,4 до 5,2 часа скорости разложения карбамида, что
близко к результатам, полученным при исследовании
почв территории поселка (рис. 3). Выявление взаимо/
связи биологической активности почв санатория от
значений актуальной кислотности (рН) почв показало
высокий коэффициент – 0,7 (рис. 4). Это позволяет
считать, как и в первом случае, высокую зависимость
активности почв от их кислотно/щелочных условий,

которые под действием урбанизации изменяются в ще/
лочную сторону.

Таким образом, результаты изучения биологической
активности и самоочищающей способности почв от
состояния их кислотно/щелочных условий в сопостав/
лении с контрольными, показывают, что они находят/
ся под влиянием антропогенного фактора. Нейтраль/
ная и слабокислая реакция почв удерживает их актив/
ность на достаточно высоком уровне. Не смотря на бли/
зость поселка и санатория к природным рубежам, про/
изошла трансформация почв в метаболическом аспек/
те по прогрессивному типу. Однако в экологическом
плане, эти результаты можно считать признаком ответ/
ной приспособительной реакции почвенного покрова
на внешние нагрузки урбаногенного характера, кото/
рые в последствии могут иметь негативную направлен/
ность.

THE ECOLOGICAL STATE OF SOIL COVER IN THE SOUTHWESTERN SHORE
AREA OF THE LAKE BAIKAL

E.V. Naprasnikova
(V.B. Sochava Institute of Geography SB RAS)

A study was conducted of the ecological state of soil cover for the settlement of Listvyanka and “Baikal” Sanatorium. The
study revealed trace elements whose content in the surface soil layer is higher than MAC: by a factor of 6, 39, 6, 35 and 81 for
Pb, Ni, Co, Cu and Cr, respectively, a high level of biological activity of soils as the indicator of their self/cleaning ability has
been established.
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РЕПРОДУКТИВНОЕ ЗДОРОВЬЕ ДЕВОЧЕК&ПОДРОСТКОВ В
ГОРОДЕ И СЕЛЬСКОЙ МЕСТНОСТИ

В.А. Гурьева, И.М. Данилова, А.Н. Данилов
(Алтайский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. В.М. Брюханов, кафедра акушерства и

гинекологии ФПК и ППС, зав. – д.м.н., проф. В.А. Гурьева)

Резюме. Изучены региональные особенности репродуктивного и соматического здоровья девочекAподростков, прожиA
вающих в промышленном центре и сельской местности Алтайского края. Для оценки репродуктивного потенциала
девочек проводилось углубленное обследование 489 городских и 529 сельских девочекAподростков 15A17 лет с применеA
нием клинических и параклинических методов исследования. Соматическая патология статистически значимо чаще
встречалась у городских девочек по сравнению с сельскими подростками. Гинекологическая заболеваемость девочекA
подростков достигает 70A80%. Дефицит массы тела как фактор риска созревания репродуктивной системы у городA
ских девочекAподростков встречается в 2 раза чаще. Созревание репродуктивной системы к 17 годам наблюдается у
58% подростков в городе и у 62% – в селе. Полученные данные подтвердили снижение репродуктивного потенциала
девочекAподростков на территории Алтайского края.
Ключевые слова: репродуктивное здоровье, девочкиAподростки, городские жительницы, сельские жительницы.

В последние два десятилетия в нашей стране демог/
рафическая ситуация оценивается учеными как крити/
ческая [5]. Необходимо подчеркнуть ценность здоро/
вья девочек/подростков, составляющих основную часть
репродуктивного потенциала нации. При этом следует
отметить, что число девочек/подростков 15/17 лет в
Алтайском крае составляло в 1994 году 61507, в 2007 –
51493. Очевидно, что очень важно состояние здоровья
не только девочек, проживающих в городе, но и сельс/
ких, составляющих более половины всех девочек/под/
ростков края (56,8%). Хотя до настоящего времени об/
суждаются противоречия о наличии или отсутствии раз/
ницы в репродуктивном здоровье девочек города и села
[6,11,14,15].

Известно, что репродуктивное здоровье прямо за/
висит от соматического, а формирование будущей ма/
тери – от ее физического, полового развития и болез/
ней, которые она перенесет в этот важный период жиз/
ни [14].

В Алтайском крае на фоне общего снижения рож/
даемости наблюдается рост гинекологической и сома/
тической заболеваемости девочек/подростков, как и по
России в целом [5,10]. В условиях превышения смерт/
ности над рождаемостью, изучение региональных осо/
бенностей состояния здоровья подростков, дающее воз/
можность разработки оптимальных мероприятий по его
охране, является важнейшей государственной задачей
[12]. В связи с чем были определены цель и задачи на/
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стоящего исследования.
Целью исследования явилось изучение соматичес/

кого, репродуктивного здоровья, физического и поло/
вого развития девочек/подростков, проживающих в
промышленном центре и сельской местности.

Материалы и методы
Для оценки репродуктивного потенциала девочек го/

Результаты и обсуждение
Нас интересовало соматическое здоровье подрост/

ков, как с точки зрения влияния на половое созрева/
ние, так и роли в дальнейшей реализации репродуктив/
ного здоровья.

Как видно из таблицы 1, первое место среди сома/
тических заболеваний у девочек/подростков занимали

Таблица 1

Частота распространенности соматической патологии у девочек&подростков 15&17
лет г. Барнаула и сельской местности Алтайского края по данным углубленного

клинического обследования (на 100 обследованных, M±m)

Вид патологии             Город Сельская местность
абс. M±m абс. M±m

Пиелонефрит 166 34,0±2,1 174 32,9±2,0
Хронический бронхит 117 24,0±1,9 132 24,9±1,9
Хронический тонзиллит, 103 21,0±1,8 105 19,8±1,7
отит, аденоиды
Бронхиальная астма 15 3,0±0,8 8 1,6±0,5
Болезни органов пищеварения 142 28,9±2,0 156 29,3±2,0
Анемии 2 0,5±0,3 6 1,2±0,5
Ожирение 34 7,0±1,2 49 9,3±1,3
Вегетативно/сосудистая дистония 80 16,3±1,7 89 16,9±1,6
Болезни щитовидной железы 9 1,9±0,6 19 3,5±0,8
Остеохондроз 38 7,8±1,2 53 10,0±1,3
Миопия и астигматизм 89 18,2±1,7* 58 11,0±1,4*
Всего 795 162,6±0,6* 849 160,4±0,6*

Примечание: * (p<0,05) – статистически значимые различия показателей.

рода и села проводилось углуб/
ленное обследование 489 город/
ских девочек/подростков 15/17
лет (1 группа) и 529 сельских де/
вочек/подростков (2 группа) с
применением клинических и
параклинических методов ис/
следования.

Критериями включения в 1
группу являлись: возраст (15/17
лет), рождение и постоянное
место проживания – г. Барнаул,
информированное согласие на
участие в исследовании. Крите/
риями исключения явились:
возраст менее 15 и более 17 лет,
проживание до обследования за
пределами г. Барнаула.

Критериями включения во 2
группу явилось: возраст 15/17
лет, рождение и постоянное ме/
сто проживания – село Алтайс/
кого края, информированное
согласие на участие в исследо/
вании. Критериями исключе/
ния явились: возраст менее 15
лет и более 17 лет, факт прожи/
вания за пределами края, не в сельской местности. До
включения в исследование девочки/подростки подписы/
вали информированное согласие установленной формы,
одобренной локальным Этическим комитетом Алтайско/
го государственного медицинского университета.

Состояние репродуктивного здоровья у городских и
сельских девочек оценивалось на основании изучения
структуры и частоты соматической и гинекологической
заболеваемости в группах сравнения по клиническим и
параклиническим данным. Для определения репродуктив/
ного потенциала изучалось физическое и половое разви/
тие подростков. Средний возраст менархе в выделенных
клинических группах определялся путем нахождения сред/
ней взвешенной величины. Оценка становления менстру/
альной функции девочек/подростков проведена на осно/
ве анамнеза и с учетом менструальных календарей, изме/
рений базальной термометрии.

Оценка физического развития девочек/подростков
групп сравнения проведена на основе антропометричес/
ких данных измерение роста, массы тела, окружности груд/
ной клетки, размеров таза по методике, предложенной Л.Д.
Заяц, 1971. Для оценки массо/ростового соотношения ис/
пользовался индекс Кетле/II [13]. При оценке полового
развития использовали методику Л.Г. Тумилович и соавт.
[9], в основу которой положена цифровая (балльная) оцен/
ка степени развития каждого полового признака и их био/
логической значимости.

Эхоскопические исследования гениталий, проводились
аппаратом «АЛОКА SSD/500». Исследовали биометричес/
кие показатели (длина, толщина, ширина матки, толщина
М/эхо, объем яичников) на 12/15 день менструального
цикла по методике В.И Кулакова и соавт. [5].

В программе статистической обработки использова/
лись методы статистической сводки и группировки, позво/
ляющие изучить особенности формирования здоровья де/
вушек в зависимости от места жительства. Выполнялся
расчет интенсивных, экстенсивных показателей, средних
величин, показателей динамического ряда. Разнообразие
признака в совокупностях определялось с помощью сред/
него квадратического отклонения. Достоверность относи/
тельных и средних величин оценивалась с помощью ошиб/
ки репрезентативности, критерия Стьюдента [13]. Для оп/
ределения расхождения двух и более эмпирических распре/
делений использовали χ2 критерий Пирсона. Значимость
различий между эмпирической и теоретической частотой
по каждому признаку определялись по таблице критичес/
ких значений с определением уровня статистической зна/
чимости (по Л.Н.Большову, Н.В. Смирнову, 1983).

выявленные при профилактическом осмотре хроничес/
кие тубулоинтерстициальные нефриты, которые одина/
ково часто наблюдались у городских и сельских девочек.
Каждая пятая девочка страдала пиелонефритом. Страда/
ющие хроническим пиелонефритом девочки – угрожае/
мые по гестозу со всеми вытекающими отсюда осложне/
ниями при реализации репродуктивной функции.

Полученные нами данные показывают, что среднее
число соматических болезней, приходившихся на од/
ного подростка, составляло примерно 1,6, при этом у
некоторых девочек наблюдалось сочетание 2/3 заболе/
ваний. При уточнении характера соматической патоло/
гии мы воспользовались диагнозами, которые стави/
лись врачами/специалистами, так ожирение, вегетатив/
но/сосудистая дистония, которые классики работ по
роли гипоталамуса в половом созревании отнесли бы к
разным формам гипоталамического синдрома [2,4].

Ассоциированные с инфекцией заболевания (пие/
лонефрит, бронхит, тонзиллит и аденоиды) составляют
в каждой группе 50%. Если исключить все остальные
многочисленные факторы риска и оставить только хро/
нические инфекции, напрямую поражающие гипота/
ламические структуры, можно понять, насколько вов/
лечен гипоталамус в патологический процесс у обсле/
дованных девочек. Таким образом, среди соматических
заболеваний в большинстве случаев имеется детонатор
болезней гипоталамуса (инфекция) или проявления его
болезней (ожирение, вегетативно/сосудистая дистония,
заболевания щитовидной железы). Понятно, что акцент
на участие гипоталамуса делается в связи с обсуждени/
ем главного предмета интереса – полового созревания
девочек [3].

Гинекологическая заболеваемость девочек является
одним из главных факторов, определяющих будущее
репродуктивного здоровья. Рост гинекологической за/
болеваемости является особенностью современного
здоровья девочек/подростков, на что указывают мно/
гочисленные публикации [1,5,10]. Из таблицы 2 вид/
но, что как городские, так и сельские девочки имели
высокую гинекологическую заболеваемость, обуслов/
ленную высоким удельным весом воспалительных про/
цессов во влагалище (χ2=8,8; p<0,01). Среди гинеколо/
гических заболеваний отмечен высокий удельный вес
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патологии, обусловленной относительной гиперэстро/
генией – патология шейки матки (χ2=6,0; p<0,05), эн/
дометриоз, дисфункциональные маточные кровотече/
ния (46,1% – в городе, 40% – в сельской местности).
Особого внимания заслуживают случаи персистирую/
щей галактореи у 32 девочек и мастопатии – у 12. По/
нятно, что эти нозологические формы имели место у
девушек с нарушением становления менструальной
функции.

Для оценки репродуктивного здоровья городских и
сельских девочек мы провели оценку некоторых ант/
ропометрических данных и формирование вторичных

Таблица 2

Частота распространенности гинекологической патологии у девочек&подростков 15&17 лет жительниц г. Барнаула и
сельской местности по данным клинического обследования (на 100 обследованных, M±m)

Вид 15 лет 16 лет 17 лет
патологии Город Сельская Город Сельская Город Сельская

местность местность местность
(n=32) (n=35) (n=58) (n=63) (n=399) (n=431)

Вульвовагинит 26,0±7,8 27,2±7,5 28,0±5,9 30,0±5,8 31,0±2,3 33,0±2,3
Сальпингит и оофорит / / 3,4±2,4 3,2±2,2 1,5±0,6 1,6±0,6
Патология шейки матки 16,9±6,6 14,0±5,9 20,1±5,3 19,9±5,0 25,2±2,2* 16,9±1,8*
Эндометриоз / / 3,4±2,4 3,2±2,2 4,9±1,1 3,7±0,9
Дисфункциональные 11,0±5,5 9,0±4,8 8,9±3,7 7,3±3,3 7,6±1,3 6,9±1,2
маточные кровотечения
Гипоменструальный 3,1±3,1 2,9±2,9 3,4±2,4 3,2±2,2 3,0±0,9 2,6±0,8
синдром
Аменорея 3,1±3,1 2,9±2,9 1,7±1,7 1,6±1,6 1,0±0,5 1,0±0,5
Опухоли, опухолевидные / / / / 1,5±0,6 1,0±0,5
образования яичников
Персистирующая / / 3,4±2,4 1,6±1,6 4,0±1,0 3,0±0,8
галакторея
Мастопатия / / / / 2,0±0,7 1,0±0,5
Всего 60,1±8,7** 56,0±8,4 72,3±5,9 70,0±5,8 81,7±1,9** 70,7±2,3

Примечание: * / различия показателей девушек города и села статистически значимые (p<0,05), ** / различия показате/
лей девушек в возрасте 15 и 17 лет статистически значимые (p<0,05).

Таблица 3

Соотношение городских и сельских девочек с дефицитом массы,
нормальной массой тела и ожирением по данным углубленного

клинического обследования (в процентах к итогу, M±m)

Масса тела         Город         Село
абс. % абс. %

Нормальная масса 292 59,7±0,6* 375 70,9±0,7*
Дефицит массы 163 33,3±2,1* 105 19,8±1,7*
Ожирение 34 7,0±1,2 49 9,3±1,3
Итого: 489 100 529 100

Примечание: * (p<0,01) / статистически значимые различия между го/
родскими и сельскими девочками.

половых признаков. Мы выяснили, что рост городских
девушек статистически значимо не отличался от тако/
вого у сельских 165,08±0,52 и 164,57±0,30 см (р>0,05).
Однако, средняя масса тела у сельских девочек статис/
тически значимо превышает таковую у городских
56,92±0,45 и 55,56±0,53 кг (р<0,05). Окружность груд/
ной клетки у сельских девочек больше, чем у городских
(80,89±0,30 и 79,77±0,32 см (р<0,05).

Наличие средней массы и среднего роста не дает
представления о физическом развитии девочек, в то
время как соотношение массы и роста является одним
из главных показателей физического и полового раз/
вития. В своей оценке массо/ростового соотношения
мы пользовались индексом Кетле/II. В таблице 3 пред/
ставлено процентное соотношение девочек города и
села с различной массой тела. Как видно из таблицы,
нет достоверной разницы в удельном весе между сельс/
кими и городскими подростками, страдавшими ожи/

рением, тогда как дефицитом массы страдали 1/3 го/
родских девочек, почти в два раза превышая таковых
на селе (p<0,01). Об особой роли в половом созревании
девочек дефицита массы и его избытка пишет Е.А.Бог/
данова [1]. Мы также убедились, что размеры большо/
го анатомического таза (C. externa) у сельских девочек
статистически значимо превосходят таковые у городс/
ких в возрасте 15 лет (p<0,05), однако нормальных раз/
меров таз достигает к 17 годам в обеих группах.

При изучении полового развития мы установили,
что средний балл полового развития статистически зна/
чимо не отличался у девушек города и села (11,55±0,056

и 11,64±0,045 соответственно, (p>0,05). Толь/
ко развитие молочных желез у сельских деву/
шек (2,97±0,02) опережало таковое у городских
– 2,88±0,03 (p<0,05). Средний возраст менархе
составил в городе 12,96±0,07, в селе 13,09±0,05
(р>0,05). Регулярные овуляции свидетельству/
ют о биологической половой зрелости [8]. Ре/
гулярными мы считали овуляции, фиксирован/
ные в течение полугода. С помощью методов
функциональной диагностики и при обязатель/
ном ультразвуковом мониторинге овогенеза мы
убедились, что к 17 годам удельный вес регу/
лярно овулирующих городских девочек соста/
вил 58,0±2,5% и 62,0±2,3% сельских девочек/
подростков (p>0,05). Закономерно предполо/

жить, что такое количество регулярно овулирующих
женщин остается и в репродуктивном возрасте. Об этом
мы можем судить по распространенности бесплодия и
гормонально зависимых заболеваний у женщин репро/
дуктивного периода [7]. Отмечено, что у регулярно ову/
лирующих девочек соматическая патология составила
в городе 50%, в селе – 48%, тогда как у девочек с нере/
гулярными овуляциями соматическая патология соста/
вила 115% и 111% соответственно.

Таким образом, соматическая патология статисти/
чески значимо чаще встречалась у городских девочек
по сравнению с сельскими подростками. Соматическая
патология у не регулярно овулирующих 17/летних го/
родских и сельских девочек более чем в 2 раза выше, по
сравнению с подростками, у которых произошло созре/
вание репродуктивной системы к этому возрасту. Гине/
кологическая заболеваемость девочек/подростков до/
стигает 70/80%. У городских девочек/подростков чаще
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О ВЛИЯНИИ РАСТИТЕЛЬНОГО СРЕДСТВА «НЕФРОФИТ» НА
АКТИВНОСТЬ КАСПАЗЫ&3 В ИШЕМИЗИРОВАННЫХ КЛЕТКАХ

ПОЧЕК БЕЛЫХ КРЫС

С.В. Лемза, А.Г. Мондодоев, С.М. Николаев, Е.Ф. Кушкоева, Ю.А. Бидагаев
(Институт общей и экспериментальной биологии СО РАН, г. Улан/Удэ, директор – д.б.н., проф. Л.Л. Убугунов)

Резюме. Исследовали влияние растительного средства «Нефрофит» на интенсивность апоптотического процесса
при ишемии/реперфузии почек у белых крыс. Установлено ингибирующее действие «Нефрофита» на активность касA
пазыA3 в дозе 150 мг/кг массы животного.
Ключевые слова: апоптоз, каспазаA3, «Нефрофит».

В последние годы ряд исследований показали зна/
чимость активации процессов апоптоза при нефропа/
тиях ишемической, токсической и септической этио/
логии [7,8,11]. Также известно, что развитие функцио/
нальных нарушений почек, их выраженность во мно/
гом зависит от клеток нефрона находящихся в состоя/

встречается патология шейки матки. Физические па/
раметры у сельских девочек более развиты, чем у город/
ских: преобладают окружность груди, масса, размеры
большого анатомического таза. Дефицит массы как
фактор риска созревания репродуктивной системы у
городских девочек/подростков встречается почти в 2

раза чаще. Балл полового развития не различается у
сельских и городских девочек. Созревание репродук/
тивной системы к 17 годам наблюдается у 58 % подрос/
тков в городе и у 62 % – в селе, что в дельнейшем при/
водит к снижению реализации репродуктивной функ/
ции.

REPRODUCTIVE HEALTH OF ADOLESCENT GIRLS IN URBAN AND RURAL AREAS
V.A. Guryeva, I.M. Danilova, A.N.Danilov

(Altay State Medical University)

The peculiarities of reproductive and somatic health of adolescent girls, living in an industrial centre and rural areas of
the Altai region have been tested. In order to estimate girls’ reproductive potential deep examining of 489 urban and 529
urban rural girls between the ages 15/17 has been held. Clinical and paraclinical methods of testing have been used. The
statistic analysis showed that somatic pathology among urban girls compared to rural ones was higher. Gynecological disease
of adolescent girls reaches 70/80 per cent. The lack of weight is considered to be a risk/factor of reproductive system maturity
among urban girls and is twice more often spread than among rural girls. The maturity of reproductive system by the age of 17
is observed among 58% of teenagers living in towns and among 62% of those who live in the rural areas. The received
information proved decrease of adolscent girls’ reproductive potential in the Altai Region.
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нии апоптоза, который может быть индуцирован теми
же повреждающими факторами, которые приводят к
некрозу клеток [5]. Кроме того, при длительных инток/
сикациях любыми нефротропными ядами в субтокси/
ческих дозах гибель клеток нефрона происходит по пути
индукции апоптоза [10]. Это очень важные наблюдения,
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поскольку в отличие от некроза апоптотический про/
цесс на определенных стадиях поддается регулирова/
нию в определенных стадиях. Таким образом, выясне/
ние роли апоптоза в патогенезе нефропатий и поиск
новых средств, способных оказывать регулирующее
влияние на процессы индуцированного апоптоза явля/
ется весьма актуальной проблемой биологии и медици/
ны.

Цель настоящей работы – изучить динамику апоп/
тотического процесса при ишемических повреждени/
ях почек, используя в качестве маркера этого процесса

Таблица 1

Влияние «Нефрофита» на активность каспазы&3 при ишемических повреждениях почек у
белых крыс

Группы животных Активность каспазы/3 пмоль/мин/мг белка
1 час 4 часа 8 часов 16 часов

Ложнооперированная                                         2,40±0,13
Контрольная 7,19±1,04 14,77±1,18 36,60±3,05 36,20±2,46
Контрольная + ингибитор 4,36±0,34 5,03±1,31 14,00±1,56 19,60±2,83
Опытная 3,36±0,23* 8,56±1,75* 21,50±1,10* 29,10±2,21

Примечание: различия в группах контроль – опыт значимы при р ≤ 0,05.

aviculare L., Arctostaphylos uva ursi L. и в соотношении
4,0:3,5:2,5 на его активность.

Материалы и методы
Опыты проводили на крысах обоего пола массой 180/

200 г. линии Wistar. Апоптоз индуцировали ишемией/ре/
перфузией почек по методу [9]. После 40/минутной окк/
люзии почечной артерии восстанавливали кровоток для
реперфузии почек. Продолжительность реперфузии со/
ставляла 1, 4, 8 и 16 часов. Активность каспазы/3 опреде/
ляли в клетках канальцев из коркового слоя почек коло/
риметрическим методом согласно рекомендациям к набо/
ру реактивов (Caspase/3 Assay Kit, Sigma) в трех группах
животных: интактной (ложнооперированные животные),
группе с индуцированным апоптозом (контрольная), где
также определяли влияние специфического ингибитора и
в группе животных с индуцированным апоптозом на фоне
введения «Нефрофита» (опытная). В каждой группе было
по 8 крыс. Водный раствор «Нефрофита» вводили живот/
ным внутрижелудочно в дозе 150 мг/кг в объеме 10 мл/кг
накануне вечером и за один час до воспроизведения ише/
мии. Это средство было выбрано в качестве возможного
ингибитора активности каспазы/3 на основании предва/
рительных исследований, которые установили его выра/
женные нефропротекторные свойства благодаря наличию
мембраностабилизирующей и антиоксидантной активно/
сти [3,4]. Значимость различий между сравниваемыми
группами оценивали по t/ критерию Стьюдента.

Результаты и обсуждение
Как видно из таблицы 1, активность каспазы/3 в

группе животных с индуцированным апоптозом значи/
тельно превышала ее активность в группе ложноопери/

рованных животных: в 3 раза после часовой реперфу/
зии, в 7,3 раза после 4/часовой и более чем в 15 раз пос/
ле 8 и 16/часовой реперфузии. Сходная динамика ак/
тивности фермента наблюдалась и в опытной группе
животных, причем под влиянием «Нефрофита» проис/
ходило снижение активности каспазы/3, сравнимое с
действием специфического ингибитора Ac/DEVD/
CHO, что, на наш взгляд, является хорошим показате/
лем для средств природного происхождения. К 1 часу
реперфузии почек у животных опытной группы актив/
ность фермента снижалась на 53%, к 4 – на 42%, к 8 –

активность каспазы/3,
одного из ключевых
ферментов наилучшим
образом коррелирую/
щего с апоптотическим
фенотипом, а также
оценить влияние комп/
лексного растительно/
го средства «Нефро/
фит» представляющего
собой комплекс из су/
хих экстрактов
Orthosiphon stamineus
Benth., Polygonum

на 41% и к 16 часам почти на 20%. Отсюда следует, что с
течением времени ингибирующее влияние «Нефрофи/
та» заметно снижается, вероятно, в результате его био/
трансформации в организме.

Таким образом, установлено ингибирующее влия/
ние комплексного растительного средства «Нефрофит»
на активность каспазы/3, фермента, который является
биохимическим маркером интенсивности апоптотичес/
кого процесса. Ранее Tian и Pu [12] показали, что ко/
фейная кислота защищает нейроны мозжечка от угаса/
ния при их повреждении нейротоксином и подавляет
активацию каспазы/3. Эта работа и приведенные выше
[6,10] указывают на то, что входящие в состав расти/
тельных экстрактов химические вещества могут оказы/
вать как ингибирующее, так и индуцирующее действие
на апоптотический процесс. Что касается механизмов
ингибирующего действия «Нефрофита», то здесь мож/
но высказать два предположения. Первое, имея в сво/
ем составе достаточное количество свободных амино/
кислот [2], он может, отчасти, способствовать воспол/
нению дефицита АТФ (ведущего к апоптозу) в резуль/
тате включения их в цикл Кребса. Второе, содержащи/
еся в «Нефрофите» флавоноиды и тритерпеноиды [1]
могут регулировать транскрипционную активность ге/
нов, кодирующих супероксиддисмутазу, глутатионпе/
роксидазу, глутатионсинтазу и другие белки, повыша/
ющие антиоксидантный статус клетки и снижающие
количество повреждений в ДНК, что ведет к повыше/
нию жизнестойкости клеток [6].

ABOUT INFLUENCE OF VEGETATIVE REMEDY “NEPHROPHYTE” ON ACTIVITY OF
CASPASE &3 IN ISCHEMIC CELLS OF WHITE RATS

S.V. Lemza, A.G. Mondodoev, S.M. Nikolaev, E.K. Kushkoeva, Yu.A. Bidagaev
(Institute of General and Experimental Biology, SB RAS, Ulan/Ude)

The effect of plant preparation on caspase/3 activity in ischemic renal cells was examined. It has been found that the
administration of Nephrophyte at a dose of 150 mg/kg body weight to Wistar albino rats before ischemia/reperfusion injury
of kidneys markedly decreased the activity of caspase/3.
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Хронический гломерулонефрит – неуклонно про/
грессирующее иммуноопосредованное воспалительное
заболевание почек, приводящее к формированию хро/
нической почечной недостаточности. Замедление про/
грессирования хронического гломерулонефрита явля/
ется одной из важнейших проблем практической не/
фрологии [3,5]. Особый интерес в лечении заболевании
почек представляют лекарственные средства раститель/
ного происхождения, обладающие выраженной фарма/
котерапевтической эффективностью и низкой токсич/
ностью. Так, в народной и традиционной медицине для
лечения заболеваний почек издавна применяются га/
леновые препараты из сабельника болотного (Comarum
palustre L.) в качестве мочегонного и противовоспали/
тельного средства [8,10].

Целью настоящего исследования явилась оценка
влияния сухого экстракта из корней и корневищ сабель/
ника болотного на течение экспериментального гломе/
рулонефрита.

Материалы и методы
Исследования проведены на крысах линии Wistar обо/

его пола с исходной массой 180/210 г. Гломерулонефрит
вызывали по методике J. Reynolds в модификации И.В.
Мухина [6]. Лабораторным животным в 2 точки у хвоста
однократно вводили смесь, состоящую из полного адъю/
ванта Фрейнда и 50% тканевого антигена коркового слоя
почки интактной крысы; через 3 недели после первого вве/
дения инъекцию указанной смеси повторяли в том же объе/
ме. Животные опытной группы получали внутрижелудоч/

Таблица 1

Влияние экстракта сабельника болотного на функциональное состояние почек
и показатели азотистого обмена у белых крыс при экспериментальном

гломерулонефрите

Показатели                       Группы животных
интактная контрольная опытная

Объем мочи за 3 ч, мл/100 г 1,54±0,11 1,03±0,05 2,91±0,21*
СКФ, мл/час•100г 2,7±0,08 0,44±0,02 1,16±0,09*
Белок в моче, г/л 1,02±0,32 5,10±0,38 3,30±0,04*
Креатинин, мкмоль/мл 72,1±3,91 94,2±5,04 84,6±4,32*
Мочевина, ммоль/мл 5,5±0,42 11,1±0,63 6,9±0,37*

Примечание здесь и далее: * / означает, что  значения значимы по сравнению с дан/
ными у животных контрольной группы при р≤0,05.

нием готовых наборов фирмы «Cormay» (Польша). Реак/
цию перекисного окисления липидов определяли по со/
держанию малонового диальдегида (МДА) в сыворотке
крови [1] и в гомогенате ткани [11]. Состояние антиокси/
дантной системы организма оценивали по активности ка/
талазы в сыворотке крови [2] и содержанию восстановлен/
ного глутатиона в крови [12].

Для патоморфологических исследований почки фик/
сировали в 10% нейтральном формалине и заливали в цел/
лоидин/парафин. Срезы окрашивали гематоксилин/эози/
ном, а также по Массону, ван Гизону и ШИК/реакцией [4].
Морфометрические исследования проводили с использо/
ванием компьютерной программы «Motic Image 2000». Оп/
ределяли количество клеток в клубочке, площадь почеч/
ного клубочка, капилляров клубочка и мочевого простран/
ства клубочка [7].

Значимость различий между указанными параметрами
среди экспериментальных групп оценивали с помощью
непараметрического критерия Манна/Уитни. Различия
считались существенными при р≤0,05 [9].

Результаты и обсуждение
Результаты исследований свидетельствовали, что

через 3 недели от момента последнего введения анти/
генного комплекса у животных контрольной группы
развивается олигурический синдром с нарушением эк/
скреторной функции почек и выраженной протеину/
рией (табл. 1). Так, диурез снижался на 33%, скорость
клубочковой фильтрации (СКФ) – в 6 раз, содержание
белка в моче увеличивалось в 5 раз по сравнению с та/
ковыми у животных интактной группы. У животных

6. De Feudis F.V., Papadopoulos V., Drieu K. Ginkgo biloba ex/
tracts and cancer: a research area in its infancy // Fundamen/
tal and Clin. Pharmacol. – 2003. – Vol. 17. – P.405/417.

7. Dharnidharka V.R., Nadeau K., Cannon C.L., et al. Ciprof/
loxicin overdose: acute renal failure with prominent apop/
totic changes // Am. J. Kidney Dis. – 1998. – Vol. 31. –
P.710/712.

8. Jaffe R., Ariel I., Beeri R., et al. Frequent apoptosis in hu/
man kidneys after renal hypoperfusion // Exp. Nephrol. –
1997. – Vol. 5. – P.39/43.

9. Kaushal G.P., Singh A.R., Shah S.V. Identification of gene
family of caspases in rat kidney and altered expression in
ischemia/reperfusion injury // Am. J. Physiol. – 1998. –

Vol. 274. – P. F581/F595.
10. Ortiz A., Justo P., Sanz A., et al. Targeting apoptosis in acute

tubular injury // Biochem. Pharmacol. – 2003. – Vol. 66. –
P.1589/1594.

11. Schumer M., Colombel M.C., Sawchuk T.S, et al. Morpho/
logic, biochemical, and molecular evidence of apoptosis dur/
ing the reperfusion phase after brief periods of renal ischemia
// Am. J. Pathol. – 1992. – Vol. 140. – P.831/838.

12. Tian X.F., Pu X.P. 2004. Caffeic acid (CA) protects cerebel/
lar granule neurons (CGN) from apoptosis induced by neu/
rotoxin 1/methyl/4/phenylpyridnium (MPP) // J. Peking
Univ. Health Sci. – 2000. – Vol. 36. – P.27/30.
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Резюме. Курсовое введение экстракта сабельника болотного на фоне экспериментального гломерулонефрита оказыA
вает выраженное нефропротекторное влияние, характеризующееся уменьшением выраженности деструктивных изA
менений в нефронах, нормализацией показателей функционального состояния почек, липидного спектра крови, ингиA
бированием свободнорадикальных процессов и повышением антиоксидантной защиты организма.
Ключевые слова: экспериментальный гломерулонефрит, экстракт сабельника болотного.

но раствор сухого экстракта сабель/
ника болотного (ЭСБ) в эксперимен/
тально/терапевтической дозе 100 мг/
кг массы 1 раз в сутки в течение 3 не/
дель с момента последнего введения
взвеси полного адъюванта Фрейнда
с корковым веществом почки. Кры/
сы контрольной группы получали
эквиобъемное количество воды очи/
щенной по аналогичной схеме. С це/
лью оценки функционального состо/
яния почек измеряли диурез и ско/
рость клубочковой фильтрации, ис/
следовали общий анализ мочи. В сы/
воротке крови определяли концент/
рацию креатинина, мочевины и ли/
пидный спектр на биохимическом
анализаторе «DIANA» с использова/
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Таблица 2

Влияние экстракта сабельника болотного на липидный состав крови у крыс при
экспериментальном гломерулонефрите

Показатели                        Группы животных
интактная контрольная опытная

Общий холестерин, моль/л 2,38±0,12 2,41±0,19 1,59±0,19
ТГ, ммоль/л 0,49±0,04 1,96±0,09 1,50±0,14
ЛПНП, ммоль/л 1,10±0,06 1,30±0,11 0,55±0,03*
ЛПОНП, ммоль/л 0,20±0,01 0,55±0,02 0,29±0,02*
ЛПВП, ммоль/л 1,08±0,12 0,56±0,03 0,75±0,06*
Коэффициент атерогенности 1,20,01 4,2±0,23 2,3±0,12*

контрольной группы на фоне экспериментального гло/
мерулонефрита отмечалось развитие умеренно выра/
женного гиперазотемического синдрома: концентрация
креатинина в сыворотке крови возрастала на 31%, мо/
чевины – в 1,7 раза по сравнению с данными у интакт/
ных крыс (табл. 1).

В острую фазу экспериментального гломерулонеф/
рита в контроле наблюдали изменения в липидном со/
ставе крови (табл. 2): увеличивалась концентрация три/
ацилглицеридов (ТГ) и липопротеидов очень низкой
плотности (ЛПОНП) в 4,0 и 2,5 раза соответственно,
снижалось содержание липопротеидов высокой плот/

ности (ЛПВП) в 1,9 раза, отмечалась тенденция к уве/
личению содержания общего холестерина по сравне/
нию с аналогичными показателями у животных интак/
тной группы. Коэффициент атерогенности повышался
в 3,5 раза по сравнению таковым у интактных живот/
ных. Наряду с этим, при экспериментальном гломеру/
лонефрите у животных контрольной группы увеличи/
валось содержание МДА в сыворотке крови и почках в
3,0 и 2,5 раза, снижалась активность каталазы и содер/
жание восстановленного глутатиона в 1,3 и 2,7 раза со/
ответственно по сравнению с аналогичными показате/
лями у животных интактной группы (табл. 3).

Результаты патоморфологических исследований
показали, что в почках животных контрольной группы
наблюдаются гиперцеллюлярность и увеличение разме/
ров клубочков (табл. 4). В результате увеличения раз/

клубочки, в которых отмечались дистрофические изме/
нения и очаговый некроз капиллярных петель. В про/
ксимальных канальцах наблюдались диффузные альте/
ративные изменения разной степени тяжести – дист/
рофия (зернистая, гиалиново/капельная, гидропичес/
кая), фокальный некробиоз и некроз эпителиальных
клеток, слущивание их в просвет канальцев, где также
обнаруживались эозинофильные цилиндры.

Курсовое введение ЭСБ крысам опытной группы
приводило к улучшению показателей функционально/
го состояния почек, заключавшееся в увеличении диу/
реза, скорости клубочковой фильтрации в 2,8 и 2,6 раза,

снижении белка в моче в 1,5 раза,
концентрации креатинина и моче/
вины в сыворотке крови на 10 и 37%
соответственно по сравнению с ана/
логичными показателями у крыс
контрольной группы. Под влияни/
ем испытуемого средства у живот/
ных опытной группы происходила
нормализация липидного состава
крови по сравнению с таковым у
животных контрольной группы
(табл. 2). Так, содержание ТГ,
ЛПНП и ЛПОНП снижалось на 23,
58 и 47% соответственно, а ЛПВП
повышалось на 34%, в результате

пролиферацией и набуха/
нием эндотелиальных кле/
ток, содержанием нейтро/
филов в просвете капил/
лярных петель, незначи/
тельной пролиферацией
мезангиальных клеток.
Средний размер клубочков
на фоне применения ЭСБ
уменьшался на 12%, общее
количество клеток в клу/
бочке – на 26% по сравне/
нию с таковыми у живот/
ных контрольной группы

Таблица 3

Влияние экстракта сабельника болотного на перекисное окисление липидов и
антиоксидантную систему организма белых крыс при экспериментальном

гломерулонефрите

Показатели                        Группы животных
интактная контрольная опытная

МДА в сыворотке крови, мкмоль/л 1,1±0,04 5,3±0,2 1,7±0,08*
МДА, в ткани почек, ммоль/л 2,1±0,02 4,2±0,16 3,1±0,1*
Каталаза, мкат/л 20,6±0,6 16,4±0,53 21,2±0,71
Восстановленный глутатион, ммоль/л 0,82±0,03 0,3±0,02 0,5±0,01

чего коэффициент атерогенности был ниже такового у
животных в контрольной группе в 1,3 раза. При курсо/
вом введении ЭСБ крысам снижалось содержание МДА
в сыворотке крови и гомогенате почек в 3,0 и 1,5 раза,
повышалась активность каталазы и содержание восста/
новленного глутатиона в 1,3 и 1,7 раза по сравнению
данными у животных контрольной группы.

Микроскопическая картина была представлена уве/
личенными многоклеточными, относительно мало/
кровными клубочками. Увеличение площади и гипер/
клеточность клубочков были обусловлены умеренной

Таблица 4

Влияние экстракта сабельника болотного на морфометрические показатели клубочков при
экспериментальном гломерулонефрите

Группы                                                                           Показатели
животных площадь почечной площадь почечного площадь мочевого количество кле/

капсулы, um2 клубочка, um2 пространства, um2 ток в клубочке
Интактная 35596,5±738,17 25629,2±519,70 9967,3±365,51 46,5±1,63
Контрольная 39337,0±692,12 31848,3±643,49 7487,7±321,50 65,2±2,20
Опытная 37891,2±843,73 28154,7±571,43 9736,5±349,50 48,5±1,82

(табл. 4). В единичных капиллярах клубочков наблю/
дали стаз эритроцитов. Площадь мочевого пространства
клубочка не отличалась от таковой у животных интакт/
ной группы. Локально наблюдались дистрофические

меров почечного клубочка, мочевое пространство было
суженным. Гиперклеточность была обусловлена уме/
ренной пролиферацией эндотелиальных и мезангиаль/
ных клеток, инфильтрацией клубочков нейтрофилами
и моноцитами, наблюдалось расширение и кровенапол/
нение капилляров клубочков. Единично выявлялись

изменения клеток почечных канальцев, кариолизис,
слущивание эпителиоцитов в просвет канальцев и на/
ходили единичные белковые цилиндры в них.

В основе нефропротективного действия исследуемо/
го фитоэкстракта лежит способность биологически ак/
тивных веществ, содержащихся в данном средстве, ока/
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АНТОЦИАНЫ СКАБИОЗЫ ВЕНЕЧНОЙ

В.Г. Крупенникова, Г.М. Федосеева
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра фармакогнозии

с курсом ботаники, зав. – д.ф.н., проф. Г.М. Федосеева)

Резюме. Представлены результаты исследования антоцианов скабиозы венечной, произрастающей в Восточной СиA
бири. Установлено, что изучаемое растение, содержит соединения антоциановой природы. В цветках скабиозы веA
нечной обнаружен антоцианAхризантемин (цианидинA3Aмоноглюкозид).
Ключевые слова: скабиоза венечная, антоцианы, хризантемин (цианидинA3Aмоноглюкозид).

Одними из наиболее распространенных в природе
красящих веществ, придающими лепесткам цветов,
плодам, листьям и стеблям окраску, являются антоциа/
ны. Химическая структура антоцианов позволяет отне/
сти их к группе природных полифенольных соедине/
ний, объединенных общим строением углеродного ске/
лета С

6
/С

3
/С

6
.

Сочетание С
6
/С

3
/С

6
 присуще не только антоциано/

вым пигментам, но и флавоноидам, катехинам и дру/
гим группам веществ, отличающимся от антоцианов
цветом и физическими свойствами. Антоцианы, как и
флавоноиды, обладают антиокислительной активностью,
которой придают большое значение при лечении рака,
атеросклероза, гипертонической болезни и других не
менее распространенных и тяжелых заболеваний [3,4].

К настоящему времени из растений выделено более
70 различных антоцианов. Качественный состав анто/
цианов, как правило, специфичен для конкретного вида
растений и довольно стабилен [5]. Однако он зависит
от особенностей и условий произрастания растения.
Чаще всего встречаются следующие антоцианидины

зывать защитное действие на функцию и структуру по/
чек. Так, терпеноиды (α/, β/пинены, терпинеол) обла/
дают антисептическим, диуретическим влиянием [13].
Содержание органических кислот (р/кумаровая, феру/
ловая) обуславливает спазмолитические свойства [14],
флавоноиды (кверцетин, кемпферол) оказывают мно/
гостороннее влияние на организм: тонизирующее, ка/
пилляроукрепляющее, противовоспалительное, диуре/
тическое [8] и выводящее натриевые соли [13]. Установ/
лено, что содержащиеся в сабельнике болотном фла/
воноиды, органические кислоты обладают антиокси/

дантным и мембраностабилизирующим действием [8].
Таким образом, курсовое введение экстракта сабель/

ника болотного при экспериментальном гломерулонеф/
рите оказывает выраженное нефропротекторное дей/
ствие, характеризующееся уменьшением выраженнос/
ти деструктивных изменений в нефронах, нормализа/
цией показателей функционального состояния почек,
липидного спектра крови, ингибированием свободно/
радикальных процессов и повышением антиоксидант/
ной активности организма.

INFLUENCE OF A COWBERRY DRY EXTRACT (COMARUM PALUSTRE) ON
EXPERIMENTAL GLOMERULONEPHRITIS

Т.А. Azhunova, G.А. Bicmulina, Ya.G. Razunaeva, A.G. Mondodoev, V.B. Chobracova, E.V. Ferubco
(Institute of General and Experimental Biology SD RAS, Buryat State University, Ulan/Ude)

Course introduction of a cowberry dry extract on a background of experimental glomerulonephritis renders expressed
nephroprotective influence characterizing by reduction of expressiveness of destructive changes in nephrones, normalization
of parameters of a kidneys functional condition and blood lipid spectrum, inhibition of free/radical processes and increase of
organism antioxidative protection.
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(агликоны): цианидин, пеларгонидин, дельфинидин,
пеонидин, петунидин, мальвидин.

Среди растительных источников, содержащих анто/
цианы, значительный интерес представляет скабиоза
венечная Scabiosa comosa Fischer ex Roemer et Schultes.
из семейства ворсянковых Dipsacaceae. Это многолет/
нее травянистое растение высотой 25/50 см. Корень
многоглавый, стебли прямые, маловетвистые. Прикор/
невые листья простые, ланцетные, цельные или перис/
тые; стеблевые – сидячие или короткочерешковые, пе/
ристораздельные с линейными долями. Соцветие го/
ловка. Цветки сине/фиолетовые.

Среди растений тибетской медицины, произраста/
ющих в Забайкалье, соцветия скабиозы венечной под
названием уд/бал/он/бо использовались в качестве за/
менителя голубого лотоса Nymphaea stellata Willd. Над/
земная часть растения в тибетской медицине применя/
ется как рвотное, жаропонижающее, при болезнях мо/
чевого пузыря, в составе сложных рецептов при болез/
нях сердца, сепсисе, при болезни желудка, гастроэнте/
ритах, пневмонии; наружно (полоскание) – при анги/
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не. В монгольской медицине применяется в виде на/
стоя при болезнях почек, мочевого пузыря и мочевы/
водящих путей, как мочегонное и потогонное. В народ/
ной медицине Сибири отвар травы пьют при поносе,
туберкулезе легких, респираторных инфекциях, болез/
нях горла, ревматизме и лихорадке как жаропонижаю/
щее; наружно – при геморрое, выпадении прямой киш/
ки, чесотке, нарывах, для выведения бородавок. Поли/
фенольный комплекс скабиозы венечной в экспери/
менте проявляет антиоксидантные и лечебные свойства
при гепатите. Настой соцветий в тибетской медицине
применяется при заболеваниях органов желудочно/ки/
шечного тракта. Соцветия входят в состав сбора, приме/
няемого при заболеваниях печени, гепатите, пневмонии.

Материалы и методы
Материалом для изучения антоцианов служили цвет/

ки скабиозы венечной. Сырье скабиозы венечной собра/
ли в период цветения в Ольхонском районе (Малое море)
в 2005/2006 годах.

Для исследования антоцианов воздушно/сухое сырье
измельчали до размера частиц, проходящих сквозь сито с
диаметром отверстия 1 мм. Сырье в количестве 1 г залива/
ли 10 мл 1% раствора кислоты хлороводородной, кипяти/
ли в течение 15 минут и отфильтровывали через бумажный
фильтр. Идентификацию антоцианов проводили с помо/
щью двух качественных реакций [1]:

1. В пробирку помещали 0,5 мл извлечения и добавля/
ли 0,5 мл 10% раствора ацетата свинца. При наличии анто/
цианов наблюдается синий аморфный осадок.

2. В пробирку помещали 0,5 мл извлечения и добавля/
ли 0,5 мл 10% раствора гидроксида натрия. В присутствии
антоцианов появляется окрашивание оливково/зеленого
цвета.

Природа антоциана устанавливалась методом бумаж/

Рис. 1. Калибровочный график на цианидин&моногликозид.

гидролиз. Навеску исследуемого материала (2 г) растира/
ли, переносили при помощи 15 мл 2н соляной кислоты в
коническую колбу и ставили с обратным холодильником

Таблица 1

Результаты качественных реакций на антоцианы

Реактив Результат реакции
10 % раствор ацетата свинца основного синий аморфный осадок
10 % раствор гидроксида натрия оливково/зеленое окрашивание

ной хроматографии в системах ра/
створителей: 1) кислота уксусная –
кислота хлороводородная – вода
(3:1:8); 2) кислота уксусная – кислота
хлороводородная – вода (30:3:10); 3)
кислота уксусная – кислота хлорово/
дородная – вода (15:3:85); 4) 2н кис/
лота хлороводородная. Для установ/
ления характера агликона проводили

Таблица 2

Результаты хроматографического исследования антоциана цветков скабиозы венечной

Системы Экспериментальная Литературные данные
величина Rf величины Rf

кислота уксусная – кислота 0,60 0,62
хлороводородная – вода (30:3:10)
кислота уксусная – кислота 0,36 0,36
хлороводородная– вода (3:1:8)
кислота уксусная– кислота 0,27 0,27
хлороводородная – вода (15:3:85)
2 н кислота хлороводородная 0,08 0,07

на кипящую водяную баню на
30 минут. Затем содержимое
охлаждали, фильтровали и
переносили в делительную
воронку. К фильтрату добав/
ляли 2 мл изоамилового спир/
та и оставляли на ночь. За это
время основная часть антоци/
анидина переходила в изоа/
миловый спирт. Полученное
извлечение хроматографиро/
валли в системах: 1) кислота
уксусная – кислота хлорово/
дородная – вода (30:3:10); 2)
2н кислота хлороводородная.

Количественное содержа/

нидин/3/моноглюкозиду [6].
Результаты и обсуждение

Идентификацию антоцианов проводили с помощью
качественных реакций (табл. 1). Результаты качествен/
ных реакций свидетельствуют о присутствии данной
группы веществ в цветках скабиозы венечной.

При просматривании хроматограмм в видимом и УФ
свете в системах было обнаружено по одному пятну ан/
тоциановой природы (табл. 2).

В результате проведенных хроматографических ис/
следований агликона мы обнаружили одно пятно с го/
лубой и голубовато/фиолетовой флуоресценцией в УФ

Таблица 3

Метрологические характеристики методики количественного определения
антоцианов

№ n f х S2 S P t(p,f) ∆x ε
партий
1 5 4 1,95 0,0017 0,0416 95 2,78 0,05 2,65

ние антоцианов определялась фотоколориметрическим
методом [2,7]. Измельченное сырье в количестве 1 г (точ/
ная навеска) заливали 10 мл спирта этилового и нагревали
3 мин при 60/70oC на водяной бане; раствор сливали и эк/

стракцию повторяли несколько
раз (до полноты истощения сы/
рья). Затем объем вытяжки до/
водили до 50 мл. Для колори/
метрии к 5 мл такого экстракта
добавляли 0,25 мл кислого
спирта этилового (80 мл спир/
та этилового + 20 мл кислоты
хлороводородной концентри/
рованной). Измерение опти/
ческой плотности исследуемого раствора проводили на фо/
токолориметре марку «ФЭК/М» с зеленым светофильтром
при использовании кювет 10 мм. Для пересчета был ис/
пользован готовый график (рис. 1), построенный по циа/

свете, с величиной Rf 0,75. Данный агликон идентифи/
цировали как цианидин. При сравнивании экспери/
ментальных и литературных данных можно предполо/
жить, что исследуемый нами антоциан идентичен циа/

нидин/3/моноглюкозиду (хризантемину).
Количественное содержание антоцианов в цветках

скабиозы венечной составило 1,95%. Полученные дан/
ные подвергали статистической обработке (табл. 3).
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МАССИВНЫЙ ГЕМОРРАГИЧЕСКИЙ СИНДРОМ ПРИ
ПЕРВИЧНОМ АМИЛОИДОЗЕ (ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ)

Е.С. Енисеева, Ю.А. Реут, Е.Я. Овчаренко, М.Г. Педько, М.Б. Скоморовская, О.В. Каня
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Резюме. Представлен случай первичного генерализованного амилоидоза с поражением внутренних органов, осложненA
ного геморрагическим синдромом с массивным кровоизлиянием в сердце с развитием острой сердечной недостаточноA
сти и летальным исходом.
Ключевые слова: первичный амилоидоз, поражение сердца, геморрагический синдром.

Амилоидоз – группа заболеваний, общим призна/
ком которых является отложение в органах и тканях
особого белка бета/фибриллярной структуры. Среди
системных форм амилоидоза выделяют АА/ (вторич/
ный), АL/ (первичный), ATTR/ (транстиретиновый),
Aбета

2
M (диализный) – амилоидоз. Системность пора/

жения отмечается также при различных вариантах на/
следственного амилоидоза (фибриноген/, аполипопро/
теин АI/, аполипопротеин АII/, лизоцим/амилоидоз).
Клинические проявления системного амилоидоза мно/
гообразны и зависят от преимущественного отложения
амилоида. Сердце поражается при AL/амилоидозе, ди/
ализном, транстиретиновом амилоидозе. При АА/ами/
лоидозе клинически значимое поражение сердца на/
блюдается реже [1,9].

Амилоидоз сердца характеризуется, в первую оче/
редь, поражением миокарда, которое клинически про/
является кардиомегалией, глухостью тонов, сердечной
недостаточностью, нарушениями ритма и проводимо/
сти [4,8,9,12]. У некоторых больных сердечная недоста/
точность наблюдается уже в дебюте болезни и затем бы/
стро прогрессирует [1,4]. Возможно вовлечение клапа/

Таким образом, полученные результаты достоверно
свидетельствуют о содержании в цветках скабиозы ве/
нечной высокоактивных биологических соединениях
полифенольного характера – антоцианов. Это доказы/

вает перспективность дальнейшего изучения скабиозы
венечной с целью использования в медицинской прак/
тике в комплексе с другими лечебно/профилактичес/
кими мероприятиями.

ANTHOCYANS OF SCABIOSA COMOSA
V.G. Krupennikova, G.M. Fedoseyeva

(Irkutsk State Medical University)

In the article results of research of anthocyans scabiosa comosa growing in Eastern Siberia are presented. The studied
plant has shown, the contains compaunds of anthocyans nature. In flowers of scabiosa comosa it is found out anthocyan –
chrisantemin (cianidin/3 monoglucozid).
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нов сердца с развитием их недостаточности [5]. Редко
встречается поражение перикарда. Медиана выживае/
мости составляет 1,08 лет от момента постановки диаг/
ноза и 0,75 лет при наличии сердечной недостаточнос/
ти в дебюте заболевания [3].

При амилоидной инфильтрации малых коронарных
артерий развивается ишемия миокарда [5]. При коро/
нарографии стенотических поражений коронарных ар/
терий не выявляют, обнаруживается снижение коронар/
ного резерва при сцинтиграфии миокарда с АТФ, что
свидетельствует о поражении сосудов мелкого калибра
[5]. Чаще поражение сердца сочетается с полиорганной
патологией, однако описаны случаи изолированного
амилоидоза сердца [3,12].

Кроме сердца, к основным органам/мишеням при
первичном амилоидозе относятся желудочно/кишеч/
ный тракт, селезенка, почки, несколько реже встреча/
ются поражение щитовидной железы, поджелудочной
железы, надпочечников [1,6]. При амилоидозе почек
нет параллелизма между выраженностью протеинурии
и массивностью отложения амилоида в клубочках [1].

Кровотечения могут быть первым проявлением AL/
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или любого системного амилоидоза. Тяжесть геморра/
гического синдрома варьирует от незначительных про/
явлений до жизнеугрожающих кровотечений [11,14,15].

Механизм геморрагического синдрома при амило/
идозе является многокомпонентным и зависит от типа
амилоидоза и вовлечения органов. При AL/амилоидо/
зе нарушения гемостаза связаны с приобретенным де/
фицитом факторов свертывания, гиперфибринолизом,
дисфункцией тромбоцитов [2,7,10,13]. Описывают по/
вышение содержания активатора плазминогена ткане/
вого и урокиназного типа и снижение ПАИ/1, что сви/
детельствует об увеличении фибринолитической актив/
ности [10].

Приобретенный дефицит Х фактора, наблюдаю/
щийся при AL/амилоидозе, обусловлен связыванием
его с амилоидными депозитами. При других типах ами/
лоидоза дефицит факторов свертывания выявляется
редко, главной причиной геморрагического синдрома
является отложение амилоида в сосудах с увеличением
их ломкости и нарушением вазоконстрикции [11,14].
При AL/амилоидозе этот механизм также принимает
участие в патогенезе кровоточивости.

Нами наблюдалась больная с первичным амилои/
дозом, манифестировавшим тяжелым геморрагическим
синдромом с массивным кровоизлиянием в сердце,
который привел к летальному исходу.

Больная С., 34 лет, поступила в Иркутскую государA
ственную областную клиническую больницу в 1 час 30 мин с
диагнозом: Острый коронарный синдром с подъемом ST. ОтA
мечалась интенсивная давящая боль в грудной клетке,
слабость. Боль не купировалась 3 дозами нитроминта, проA
должалась более 30 минут, в связи с чем была вызвана «скоA
рая помощь». Бригадой «скорой помощи» был введен морфин
в/в, который не купировал боль. На ЭКГ (рис. 1) отмечался
подъем сегмента ST в I, II, avL, avF,V

3
 AV

6
, депрессия сегменA

та ST в отведениях avR, V
1A2

. После чего больная доставлена
в ИГОКБ.

Рис. 1. ЭКГ больной с первичным амилоидозом. Отмечается
подъем сегмента ST в I, II, avL, avF,V

3
 &V

6
, депрессия сегмента ST

в отведениях avR, V
1&2

.

В анамнезе – периодическое появление петехий и «синяA
ков» на коже. Год назад была обнаружена спленомегалия.
Больная не обследовалась.

При осмотре – состояние тяжелое, на коже отмечались
кровоизлияния, количество которых нарастало от единичA
ных при поступлении до множественных в течение следуюA
щих часов. ЧСС 60 уд. в мин., АД 80/50 мм рт.ст. Через 1,5
часа появилась многократная рвота кофейной гущей. АД 50/

30 мм рт.ст., ЧСС 100 в мин. По экстренным показаниям
была проведена ФЭГДС: Эрозивный гастрит. ПищеводноA
желудочный разрывноAгеморрагический синдром, осложнивA
шийся кровотечением, продолжающимся на момент осмотA
ра. Эндоскопический гемостаз.

Состояние ухудшалось. АД снизилось до 40/30 мм рт.ст.
На фоне ИВЛ, инфузии дофамина, норадреналина нарастали
явления острой сердечной недостаточности. В 8 час. 45 мин
– через 7 часов от момента поступления развилась фибрилA
ляция желудочков.

Клинический диагноз:
Основной: Острый циркулярный трансмуральный инA

фаркт миокарда. Осложнения: Кардиогенный шок III ст. ДВС
синдром. Синдром Мэллори Вейса. Фибрилляция желудочков.
Острая сердечноAсосудистая  недостаточность.

Патологоанатомическое исследование:
Сердце массой 390 г. Массивное темноAкрасное субэпиA

кардиальное кровоизлияние толщиной 1см по передней, задA
ней и боковой стенкам. Миокард левого желудочка грязноA
серого цвета, пестрый с кровоизлияниями. Клапаны эластичA
ные тонкие, очаговые субэндокардиальные кровоизлияния слеA
ва и справа.

Органы пищеварения: Край печени не выходит изAпод края
реберной дуги. В просвете желудка слизистоAгеморрагичесA
кое содержимое. Слизистая отечная сероAкрасная, в кардиA
альном отделе эрозии с темноAкрасным дном до 3 см. Вокруг
двенадцатиперстной кишки в клетчатке кровоизлияния.
Печень массой 1500 г, размерами 23х16х12х8 см. Поверхность
гладкая, передний край заострен. Капсула прозрачная, блесA
тящая. На ощупь ткань плотновата, резистентна. На разA
резе ткань красноAкоричневого цвета, тусклая.

Паранефральная клетчатка выражена умеренно. Правая
почка 12х5,5х4 см, массой 150 г, левая почка 10х5х4 см, масA
сой 145 г. Бобовидной формы, капсула полупрозрачная, серая,
тонкая, снимается легко, без отрыва вещества почек, обнаA
жая гладкую, сероAкрасную поверхность. На ощупь эластиA
ческой консистенции. На разрезе ткань красноAкоричневая
полнокровная. Корковое вещество 0,6 см шириной, красноA
коричневое, почечные пирамиды темноA красные. Граница
между ними четкая.

Селезенка массой 780 г. Капсула тонкая, гладкая, полуA
прозрачная серого цвета. Ткань на ощупь плотноAэластичA
ной консистенции, на разрезе бледноAкрасноAкоричневая одA
нородная без соскоба (сальная).

Костный мозг грудины суховат сероватоA красного цвеA
та. Костный мозг на распиле средней трети правого бедра
желтоватого цвета, жирового вида.

Гистологическое исследование: костный мозг трехростA
ковый, нормоклеточный. Отложение амилоида в стенках
сосудов.

Селезенка – массивное отложение амилоида в строме,
стенках сосудов, в том числе и в сосудах центров фолликуA
лов. Фолликулы аттенуированные.

Легкие – отложение амилоида практически во всех соA
судах, очаговая скудная лимфоидная инфильтрация. УмеренA
ное кровенаполнение сосудов и межальвеолярных перегородок.

Печень – балочное строение сохранено. По портальным
трактам, в паренхиме, в стенках сосудов отложение амиA
лоида местами с умеренной лимфоидной инфильтрацией.
Амилоидоподобные массы в синусоидах. Полнокровие синусоA
идов и сосудов

Матка – кровоизлияние в поверхностные отделы эндоA
метрия. Скудные отложения амилоида в стенках сосудов.

Сердце (рис. 2) – отложение амилоида в стенках сосуA
дов, эндокарде. Массивные кровоизлияния, со слабой нейтроA
фильной инфильтрацией очагового характера, фокальные
некоронарогенные некрозы групп кардиомиоцитов. МассивA
ное кровоизлияние в эпикард.

Почки – умеренное кровенаполнение, слабовыраженное
отложение амилоида в стенках сосудов.

Патологоанатомический диагноз:
Основной: Первичный генерализованный амилоидоз с поA

ражением легких, сердца, печени, почек, селезенки, костного
мозга, матки.

Осложнения: Геморрагический синдром: массивное кровоA
излияние в миокард и эпикард, кровоизлияния в кожу, средоA
стение, забрюшинную клетчатку; некоронарогенные некроA
зы миокарда; острые язвы желудка. Острое венозное полнокA
ровие внутренних органов.

КлиникоAпатологоанатомический эпикриз: Смерть больA
ной последовала от первичного генерализованного амилоидоA
за с поражением внутренних органов, осложненного развиA
тием геморрагического синдрома с массивным кровоизлияниA
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Рис. 2. Амилоидоз сердца: отложения амилоида в
эндокарде и в стенках сосудов. Окраска Конго

красный. Об. 20 х. Ок. 10 х.

ем в сердце (эпиA и миокард), возникновением некоронарогенA
ных некрозов миокарда. Кроме того, имели место кровоизлиA
яния в кожу, средостение, забрюшинную клетчатку. НепосA
редственной причиной смерти явилась острая сердечноAсоA
судистая недостаточность.

Таким образом, у больной имел место геморрагичес/
кий синдром с массивным кровоизлиянием в сердце,
что явилось причиной изменений на ЭКГ в виде подъе/
ма сегмента ST и стало основанием для диагностики
острого коронарного синдрома. Диагноз амилоидоза
при жизни не установлен и заподозрить его при поступ/
лении больной в реанимационное отделение не пред/
ставлялось возможным. Особенностью случая являет/
ся отсутствие характерных клинических проявлений
амилоидоза сердца в виде нарушений ритма, проводи/
мости и сердечной недостаточности, что объясняется
отсутствием отложений амилоида в миокарде при на/
личии поражения мелких сосудов сердца. Поражение
сосудов является причиной кожных кровоизлияний в
анамнезе.

Диагностика амилоидоза трудна. Прижизненный
диагноз амилоидоза является морфологическим, поэто/
му, для его установления необходима биопсия поражен/
ных органов. В данном случае морфологический диаг/
ноз оказался посмертным. Кратковременность пребы/
вания в отделении реанимации и крайне тяжелое со/
стояние, а также редкость патологии и необычное те/
чение являются причиной расхождения диагноза.

MASSIVE HEMORRHAGIC SYNDROME IN PRIMARY AMYLOIDOSIS (CASE REPORT)
E.S. Eniseeva, J.A. Reut, E.Y. Ovcharenko, M.G. Pedko, M.B. Skomorovskaja, O.V. Kanja

(Irkutsk State Medical University)

A case report of primary amyloidosis with involvement of the internal organs complicated with bleeding in heart and
acute heart failure is presented.
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Резюме. Представлены результаты деятельности отделений терапевтического профиля муниципального лечебного
учреждения в сопоставлении с аналогичными показателями по городу, области и в стране в целом за период 2005A2006 гг.
Ключевые слова: терапевтическая служба, стационар, показатели деятельности.

Общая заболеваемость населения является важней/
шим показателем общественного здоровья населения,
не только как критерий его оценки, но и как основа для
расчета материального и ресурсного обеспечения, в том
числе и сетью учреждений медицинского профиля. Ста/
тистические материалы о заболеваемости населения
России в 2006 году свидетельствуют об увеличении уров/
ня общей заболеваемости по России, Сибирскому фе/
деральному округу и Иркутской области. В структуре
общей заболеваемости преобладают болезни органов
дыхания, кровообращения и пищеварения, основная
часть которых относится к так называемым заболева/
ниям терапевтического профиля. Показатели общей
заболеваемости являются важнейшими критериями
доступности квалифицированной специализированной
медицинской помощи [6].

В существующей в настоящее время системе орга/
низации медицинской помощи населению ведущее
место принадлежит службе лечебно/профилактической
помощи, призванной обеспечить население всеми ви/
дами квалифицированной специализированной боль/
ничной и внебольничной медицинской помощи [12].
Особая роль в системе оказания гарантированной ме/
дицинской помощи населению принадлежит стацио/
нарам, которые являются наиболее затратными по ма/
териальным ресурсам и капиталовложениям [11]. Ре/
формирование лечебно/профилактических учрежде/
ний, начатое в конце 80/х годов, привело к появлению
новых тенденций развития стационарной помощи: со/
кращение численности больничных учреждений,
уменьшение количества средне/годовых коек, коечной
мощности больниц и числа госпитализированных боль/
ных, реструктуризация коечного фонда, дифференци/
ация его по степени интенсивности лечения и ухода за
больным, развитие дневных стационаров [8]. На фоне
развития и повышения эффективности функциониро/
вания медицинских учреждений и широкого внедрения
стационарзамещающих технологий, стационарная ме/
дицинская помощь остается важным и объемным зве/
ном в организации медицинской помощи населению
[9]. «Положение об организации деятельности врача/
терапевта участкового», утвержденное приказом МЗ и
СР РФ от 7 декабря 2005 г. № 765 «Об организации дея/
тельности врача/терапевта участкового», определяет,
что врач/терапевт участковый направляет пациентов на
консультации к специалистам, в том числе для стацио/
нарного и восстановительного лечения по медицинс/
ким показаниям. В то же время, В.А. Галкин (2008) на/
зывает реалиями сегодняшнего дня то, что около 30%
больных «терапевтического профиля» необоснованно
госпитализируются, являясь «поликлиническим кон/
тингентом», а больные, которым показано стационар/
ное лечение не госпитализируются из/за отсутствия
свободных коек [1].

В «Докладе о результатах и основных направлениях
деятельности Министерства здравоохранения и соци/

ального развития Российской Федерации как субъекта
бюджетного планирования на 2008 год и на период до
2010 года» одним из направлений предусматривается
повысить эффективность использования коечного фон/
да (улучшить работу койки, увеличить оборот койки,
снизить среднюю длительность пребывания в стацио/
наре, сократить необоснованные случаи госпитализа/
ции), в том числе за счет восстановительного лечения,
долечивания в условиях санатория (реабилитация) [5].

По данным Минздравсоцразвития РФ, в Российс/
кой Федерации абсолютное число коек терапевтичес/
кого профиля (терапевтические, кардиологические, га/
строэнтерологические, аллергологические, восстанови/
тельного лечения, эндокринологические, гематологи/
ческие, нефрологические, ревматологические, пульмо/
нологические) в 2000 г. составляло 346514, а в 2006 г. –
298831, т.е. уменьшилось на 13,8%. Обеспеченность на/
селения койками терапевтического профиля в эти годы
составляла, соответственно, 25,3 и 21,0 на 10.000 насе/
ления. Основные показатели деятельности всех стаци/
онарных учреждений (без различия профиля) в Россий/
ской Федерации могут быть иллюстрированы следую/
щими данными: уровень госпитализации в 2005 г. со/
ставил 22,4 и в 2006 г. – 22,2 на 100 чел. населения; сред/
няя занятость койки в 2005 г. равна 318 и в 2006 г. – 317;
среднее пребывание больного на койке, соответственно
13,8 и 13,6 [4].

В Иркутской области показатель обеспеченности
населения специализированными койками уменьшил/
ся за период с 2002 по 2006 гг. на 6,1%. Снижение этого
показателя отмечено практически по всем специально/
стям терапевтического профиля, что связано с умень/
шением количества затратных круглосуточных коек.
Указывается, что уменьшение количества круглосуточ/
ных коек в области не сопровождается полномасштаб/
ным развитием стационарзамещающих технологий и
амбулаторно/поликлинической службы. Анализ дина/
мики показателей использования коечного фонда те/
рапевтического профиля за период 2005/2006 гг. выя/
вил снижение числа дней работы койки в году (338,2 и
327,8 соответственно), уменьшение средней длительно/
сти пребывания больного на койке (13,2 и 12,9 соответ/
ственно) и увеличение оборота койки (25,8 и 26,2 соот/
ветственно) [2].

В Иркутске по данным годовых статистических от/
четов муниципальных учреждений здравоохранения за
2006 год, по сравнению с 2005 г., коечный фонд стацио/
наров сократился на 15%, хотя число круглосуточных
коек в специализированных отделениях терапевтичес/
кого профиля не изменилось. Сравнение основных по/
казателей работы коек круглосуточного пребывания в
стационарах терапевтического профиля за период 2005/
2006 гг. показало, что увеличилось число пролеченных
больных (23069 и 23321 соответственно), уменьшилась
средняя длительность пребывания больного на койке
(12,7 и 12,4 соответственно), увеличился оборот коек
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Таблица 2

Некоторые показатели работы отделений
терапевтического профиля МСЧ ИАПО за 2005&2007

годы

Показатели 2005 2006 2007
Поступило больных (всего) 3137 3138 3340
Круглосуточные 2710 2700 2836
Дневного пребывания 427 438 504
Из них:
Терапевтическое 1026 1072 1145
Круглосуточные 842 853 894
Дневного пребывания 184 219 251
Кардиологическое 1134 1181 1223
Гастроэнтерологическое 977 885 972
Круглосуточные 734 666 719
Дневного пребывания 243 219 253
Средняя продолжительность 13,9 13,5 12,4
пребывания на койке (всего)
Из них:
Терапевтическое
Круглосуточные 13,7 13,8 12,8
Дневного пребывания 12,3 11,0 9,1
Кардиологическое 15,4 14,8 14,4
Гастроэнтерологическое
Круглосуточные 14,3 13,8 13,5
Дневного пребывания 14,0 14,3 12,1
Оборот койки (всего) 24,5 25,4 27,6
Из них:
Терапевтическое
Круглосуточные 24,7 25,6 26,7
Дневного пребывания 26,3 31,9 35,4
Кардиологическое 22,8 23,5 24,1
Гастроэнтерологическое
Круглосуточные 24,4 25,2 24,9
Дневного пребывания 24,2 20,9 27,0
Летальность (всего) 2,3 2,2 2,5
Из них:
Терапевтическое 3,3 2,1 2,1
Кардиологическое 3,5 2,7 3,6
Гастроэнтерологическое 0,7 1,5 0,8

(23,7 и 27,8 соответственно). Анализ показателей рабо/
ты коек дневного пребывания терапевтического про/
филя за аналогичный период выявил увеличение числа
пролеченных больных (4107 и 4237 соответственно),
возрастание средней длительности пребывания больно/
го на койке (11,6 и 12,0) и повышение оборота коек (27,5
и 30,6 соответственно) [3].

Материалы годовых отчетов лечебно/профилакти/
ческих учреждений Иркутской области дают представ/
ление о сроках и исходах лечения взрослых больных с
заболеваниями терапевтического профиля в стациона/
рах за период 2003/2006 гг. Так, длительность стацио/
нарного лечения болезней системы кровообращения в
2003 г. составляла 15,2 койко/дней, а в 2006 г. – 13,8;
летальность при этих заболеваниях достигала, соответ/
ственно, 4,0% и 4,2%; длительность госпитализации в
связи с болезнями органов дыхания в эти же годы рав/
на 12,8 и 11,8 койко/дней, а летальность, соответствен/
но 1,3% и 1,1%; сроки пребывания в стационаре паци/
ентов с болезнями органов пищеварения составляли
12,0 и 11,0 койко/дней при уровне летальности в этот
период достигавшем, соответственно 1,7% и 2,2%; дли/
тельность пребывания пациентов с гломерулярными
болезнями почек в 2003 г. составляла 12,6 койко/дней,
а в 2006 г. – 11,0 койко/дней, летальность по этой груп/
пе заболеваний равна, соответственно 1,1% и 1,4% [10].

Итоги деятельности муниципального здравоохране/
ния г. Иркутска в 2006 году характеризуют длительность
пребывания взрослых больных в муниципальных ста/
ционарах круглосуточного пребывания и исходы лече/
ния (летальность) при основных заболеваниях терапев/
тического профиля: болезнях системы кровообращения
(15,4 койко/дней и 5,0%); болезнях органов дыхания
(13,2 койко/дней и 1,8%); болезнях органов пищеваре/
ния (9,6 койко/дней и 1,8%); гломерулярных болезнях
почек (12,9% и 1,2%) [7].

Нами проведен анализ некоторых показателей дея/
тельности терапевтической службы стационара МУЗ
«МСЧ ИАПО» города Иркутска в 2005/2007 гг.

Терапевтическая служба стационара МУЗ «МСЧ
ИАПО» представлена терапевтическим, кардиологи/
ческим и гастроэнтерологическим отделениями. Кро/
ме того, в оказании помощи наиболее тяжелому кон/
тингенту больных терапевтического профиля, прини/
мает участие отделение анестезиологии, интенсивной
терапии и реанимации. Неотъемлемой частью терапев/
тической службы является отделение хронического ге/
модиализа, не располагающее собственными койками.
Коечный фонд терапевтической службы МСЧ ИАПО,
составляющей 15,3% от числа аналогичных коек в
структуре коечного фонда г. Иркутска, включает койки
круглосуточного (86,9%) и дневного пребывания. В
структуре коечного фонда терапевтического профиля
МСЧ ИАПО большую часть (44,2%) занимают специа/
лизированные кардиологические койки. За анализиру/
емый период не происходило изменений структуры те/
рапевтических коек (табл. 1).

Таблица 1

Структура коечного фонда терапевтической службы МСЧ ИАПО

Отделение Количество коек кругло/ Количество коек дневного
суточного пребывания пребывания
2005 2006 2007 2005 2006 2007

терапевтическое 33 33 33 7 7 7
кардиологическое 50 50 50 0 0 0
гастроэнтерологическое 30 30 30 10 10 10
Всего: 113 113 113 17 17 17

В соответствии с «Территориальной программой го/
сударственных гарантий оказания гражданам Россий/
ской Федерации бесплатной медицинской помощи в
Иркутской области на 2007 год» (и предыдущие годы),
разработанной в соответствии с «Основами законода/
тельства Российской Федерации об охране здоровья

граждан» от 22 июля 1993 года № 5487/1, Законом Рос/
сийской Федерации от 28 июня 1991 года № 1499/1 «О
медицинском страховании граждан в Российской Фе/
дерации», постановлением Правительства Российской
Федерации от 30 декабря 2006 года № 885 «О Програм/
ме государственных гарантий оказания гражданам Рос/

сийской Федерации бесплатной медицинской помощи
на 2007 год», постановлением Правительства Российс/

кой Федерации от 6 мая
2003 года № 255 «О разра/
ботке и финансировании
выполнения заданий по
обеспечению государ/
ственных гарантий оказа/
ния гражданам Российс/
кой Федерации бесплат/
ной медицинской помо/
щи и контроле за их реа/
лизацией», Законом Ир/
кутской области от 7 ок/
тября 2004 года № 50/оз

«О социальной поддержке отдельных групп населения
в оказании медико/социальной помощи в Иркутской
области», стационарная помощь в отделениях терапев/
тического профиля оказывалась при острых заболева/
ниях и обострениях хронических болезней, требующих
интенсивной терапии, круглосуточного медицинского
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наблюдения; при плановой госпитализации граждан с
заболеваниями, требующими круглосуточного меди/
цинского наблюдения, с целью проведения диагности/
ки, лечения и реабилитации.

Основные показатели работы отделений терапевти/
ческого профиля в 2005/2007 годах представлены в таб/
лице 2. За этот период поступило 9615 больных в отде/
ления терапевтического профиля, умерло – 221 чело/
век. Наибольшее число больных поступало в 2007 году.
Общее количество больных, госпитализированных в
терапевтические отделения, по сравнению с 2005 г. уве/
личилось в 1,1 раза. Основная часть больных (85,8%)
госпитализировалась на койки круглосуточного пребы/
вания. За анализируемый период отмечено более отчет/

Таблица 3

Характер госпитализации пациентов терапевтического профиля

Отделение           Плановая (%)           Экстренная (%)         Повторная (%)
2005 2006 2007 2005 2006 2007 2005 2006 2007

Терапевтическое 83,1 65,7 79,9 16,9 34,3 22,1 1,9 2,7 1,9
Кардиологическое 57,8 55,6 53,8 42,2 44,4 46,2 4,1 3,3 4,0
Гастроэнтерологическое 98,9 94,8 90,5 1,1 5,2 9,5 3,0 3,1 3,2

ливое увеличение числа больных, госпитализирован/
ных на койки дневного пребывания (больше на 15,3%),

ки (25,8) в 2007 г. в 1,1 раза по сравнению с 2005 г., а также
отмечено увеличение показателя летальности на 8%.

 Отмечается уменьшение относительного числа
больных, госпитализируемых в терапевтическое отде/
ление в плановом порядке, и заметное увеличение доли
больных, госпитализированных по экстренным пока/
заниям (табл. 3).

За анализируемый период отмечено увеличение чис/
ла больных, нуждавшихся в лечении в условиях отделе/
ния анестезиологии, реанимации и интенсивной тера/
пии. Так, число пациентов кардиологического профи/
ля, госпитализированных в отделение АРиИТ, возрос/
ло в 1,2 раза в 2007 г., по сравнению с 2005 г. В отноше/
нии этой группы пациентов можно отметить тенденцию

Таблица 4

Показатели работы коек «терапевтического профиля» отделения АРиИТ

Отделение Количество больных Продолжительность          Летальность
пребывания

2005 2006 2007 2005 2006 2007 2005 2006 2007
терапевтическое 126 75 118 2,9 4,1 2,8 20,6 21,3 14,4
кардиологическое 245 253 292 3,8 3,4 3,3 15,9 10,7 14,7
гастроэнтерологическое 25 19 27 2,5 4,7 3,7 12,0 52,6 18,5
Всего: 396 347 437 3,1 4,1 3,3 17,1 15,2 14,8

Таблица 5

Стационарная помощь больным с заболеваниями внутренних органов в терапевтических отделениях МСЧ ИАПО в
2005&2007 годах

Нозологическая форма                    2005                    2006                    2007
число сред/ умерло число сред/ умерло число сред/ умерло
боль/ нее боль/ нее боль/ нее
ных пребы/ ных пребы/ ных пребы/

вание вание вание
Злокачественные ново/ 44 13,0 5 97 15,0 6 53 13,1 1
образования (C00/ D09)
Болезни крови, 72 14,8 0 72 14,4 1 69 14,3 0
(D50/D89)
Болезни эндокринной 78 15,1 1 74 14,2 1 105 12,5 2
системы, (E00/E90)
Болезни системы крово/ 1134 15,4 40 1177 14,7 33 1203 14,1 43
обращения (I00/I99)
Болезни органов 587 13,5 4 671 13,2 10 754 11,8 9
дыхания (J00/J99)
Болезни органов пище/ 881 14,5 2 885 14,1 7 899 12,8 5
варения (K00/K93)
Болезни костно/ 81 14,4 2 91 13,5 0 75 12,8 0
мышечной системы и
соединительной ткани
(M00/M99)
Болезни мочеполовой 112 12,4 9 90 12,6 5 111 10,8 6
системы (N00/N99)

по сравнению с таковым на койки круглосуточного пре/
бывания (больше на 4,4%), уменьшение средней дли/
тельности стационарного лечения (13,3 койко/дня) к кон/
цу периода на 10,8%, увеличение среднего оборота кой/

к уменьшению продолжительности пребывания, а так/
же к снижению уровня летальности в условиях отделе/

ния АРиИТ (табл. 4).
Анализ нозологической структуры заболеваний,

явившихся причиной госпитализации пациентов (табл.
5), показал, что злокачественные заболевания различ/
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Таблица 6

Основные показатели деятельности отделения диализа в 2005&2007 гг.

  Число диализных мест                 Количество больных      Число диализов
2005 2006 2007 2005 2006 2007 2005 2006 2007
4 7 5 16 29 61 1560 2980 5261
Количество больных на Количество больных, направленных     Умерло больных
перитонеальном диализе на трансплантацию почки
2005 2006 2007 2005 2006 2007 2005 2006 2007
0 1 4 0 1 1 7 7 10

ной локализации выявлены у 2,0% госпитализированных
больных. Летальность по этой группе болезней – 6,2%.

Болезни крови, кроветворных органов и отдельные
нарушения, вовлекающие иммунный механизм, состав/
ляли 2,2% в нозологической структуре причин госпи/
тализации. Большую часть в этой группе составляли
анемии (железодефицитная и др.). Летальность – 0,5%.

Болезни эндокринной системы, расстройства пита/
ния и нарушения обмена веществ явились причиной
госпитализации у 2,7% пациентов. Основную долю в
этой группе заболеваний составлял сахарный диабет 2
типа (97,7%). Тяжелые осложнения, которого явились
причиной гибели больных в 1,6% случаев.

Болезни системы кровообращения явились причи/
ной госпитализации большей части пациентов (32,3%).
Среди заболеваний сердечно/сосудистой системы зна/
чительное место занимала ишемическая болезнь серд/
ца – нестабильная стенокардия (37,4%) и острый ин/
фаркт миокарда (12,4%). Летальность при остром ин/
фаркте миокарда составила 16,1%.

Острые и хронические болезни органов дыхания
составляли в структуре госпитализированных больных
20,9%. Больше половины (62,4%) в этой группе зани/
мали внегоспитальные пневмонии, в том числе, при/
водившие к летальным исходам (1,4%).

Болезни костно/мышечной системы и соединитель/
ной ткани явились причиной госпитализации в 2,6%
случаев. Большую долю в группе этих заболеваний со/
ставлял первичный генерализованный остеоартроз
(77,7%).

Относительно небольшую группу составляли забо/
левания мочеполовой системы (3,3%). Среди них гло/
мерулярные болезни составляли 25,2%, а тубулоинтер/
стициальные болезни почек – 69,6%. Значительное уве/
личение числа больных данной группы обусловлено
тем, что на базе МСЧ ИАПО создан городской центр хро/
нического гемодиализа, не имеющий собственных не/
фрологических коек. Основная часть пациентов госпи/
тализируется в стадии V хронической болезни почек –
терминальной почечной недостаточности, что обуслови/
ло относительно высокий уровень летальности (6,7%).

Основные показатели деятельности отделения хро/
нического диализа за анализируемый период представ/
лены в таблице 6. Несмотря на приобретение новых
аппаратов «искусственная почка», не произошло ста/
бильного увеличения числа диализных мест, в связи с
выходом из строя оборудования. В то же время, в 3,8
раза возросло количество пациентов, находящихся на
программном диализе, а также увеличилось в 3,4 раза
число проведенных сеансов диализа.

Значительную группу (27,7%) составляли болезни
органов пищеварения, среди которых доминировали
заболевания поджелудочной железы (33,4%), преиму/
щественно в форме хронического панкреатита. Срав/
нительно велико количество случаев язвенной болезни
(18,5%). Наиболее тяжелыми состояниями в этой груп/
пе были заболевания печени (10,5%), давшие один из
наиболее высоких показателей летальности (3,9%) сре/
ди заболеваний желудочно/кишечного тракта.

В отделении вне/
дрен амбулаторный
перитонеальный ди/
ализ, появились па/
циенты, направлен/
ные на транспланта/
цию почки. Суммар/
ный показатель ле/
тальности – 22,6%.

Таким образом,
основные показатели
работы терапевти/

ческой службы стационара МСЧ ИАПО отражают ак/
туальные тенденции в организации терапевтической
помощи населению Российской Федерации, Иркутской
области и города Иркутска, основными из которых яв/
ляются уменьшение числа коек круглосуточного пре/
бывания, увеличение интенсивности использования
коечного фонда на фоне увеличения заболеваемости,
потребности в экстренной медицинской помощи, тен/
денции к увеличению летальности.

ANALYSIS OF ACTIVITY OF THERAPEUTIC SERVICE OF THE HOSPITAL OF ME PHS
“MSP OF IAIA” OF IRKUTSK IN 2005&2007

Yu.V. Zobnin, N.N. Vinkova, D.M. Peshkov, A.S. Samarin, I.P. Teterina, I.G. Hruleva
(Irkutsk State Medical University)

Results of activity of branches of a therapeutic structure of municipal medical establishment in comparison to similar
parameters on city are submitted, to area and in the country as a whole for the period of 2005/2006.
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Резюме. Представлены результаты скринирующего ультразвукового обследования больных старше 50 лет для выявлеA
ния аневризм брюшного отдела аорты. Установлено, что частота аневризм увеличивается с возрастом и колеблется
от 0,05 до 0,9%, как среди больных с болями в животе, так и среди больных с другой патологией.
Ключевые слова: аневризмы брюшного отдела аорты, ультразвуковое сканирование, диагностика.

Аневризмы брюшной аорты (АБА) по частоте зани/
мают одно из ведущих мест среди поражений аорты. На
аутопсии АБА выявляется в 2% у людей пожилого и
старческого возраста. В США от данной патологии каж/
дый год умирает около 10 тыс. людей, хотя ежегодно
здесь производится 35 тыс. реконструктивных опера/
ций. В нашей стране процент таких операций гораздо
ниже. Смерть при АБА обусловлена в основном разры/
вом аневризмы, который зачастую бывает первым и
единственным признаком болезни. Большинство боль/
ных с разрывом АБА погибают, не успевая попасть на
операционный стол, послеоперационная смертность
составляет 50%, общая достигает – 94%. После плано/
вых реконструктивных операций по данным разных
авторов в среднем 0/5%. Задержка с хирургическим вме/
шательством может иметь трагические последствия.
Тяжелое состояние больного и отсутствие времени по/
зволяют провести только минимум инструментальных
исследований. Здесь на первое место как метод экст/
ренной диагностики выходит ультразвуковое сканиро/
вание. Таким образом, чтобы уменьшить смертность от
данного заболевания, необходимо выявлять его в бес/
симптомном периоде и проводить своевременное ле/
чение.

АБА представляет собой тяжелое и опасное для жиз/
ни больного заболевание. Успех хирургического лече/
ния ее во многом зависит от своевременной диагнос/
тики аневризмы. При клиническом осмотре пациента
возможно диагностировать аневризму только в 61/88%
случаев. За пульсирующую аневризму можно принять
«подковообразную почку», т.к. ее перешеек лежит на
аорте, объемный процесс забрюшинного пространства,
измененные лимфоузлы. У пожилых людей значитель/
ная извитость аорты может маскировать аневризму, при
наличии у больного развитой подкожной клетчатки и
небольших размерах аневризмы физикальные данные
неинформативны. Наиболее точными инструменталь/
ными методами диагностики являются рентгеноконт/
растная ангиография и компьютерная томография, од/
нако высокая стоимость и сложность данных методов
исследования не позволяют их широкое использование,
а особенно при скрининге. Поэтому ультразвуковое
сканирование является первичным инструментальным
методом исследования пациентов с подозрением на
аневризму – «Золотой стандарт». Точность ультразву/
кового сканирования при этом составляет по данным
разных авторов 93/98% [1,3/6].

По данным литературы, ультразвуковое исследова/
ние имеет особое значение при обследовании больных
с сосудистой патологией. Этот диагностический метод
без каких/либо ограничений можно широко применять
как в специализированных сосудистых отделениях, так
и в амбулаторной практике. Во/первых, в качестве ме/
тода скрининга при обследовании больших континген/
тов больных в целях выявления ранних форм сосудистой
патологии, которые представляют трудности для клини/
ческой диагностики. Во/вторых, в качестве окончатель/
ного метода диагностики различных заболеваний сосу/
дистой системы, позволяющего определить лечебную

тактику. В/третьих, для осуществления динамического
наблюдения за больными и объективной оценки резуль/
татов консервативного и хирургического лечения [1].

Цель исследования: оценить состояние ультразву/
ковой диагностики АБА, возможность их диагностики
при рутинном скрининговом ультразвуковом исследо/
вании органов брюшной полости.

Материалы и методы
В МУЗ «Клинической больнице № 1 г. Иркутска» для

скрининга выбран метод рутинного ультразвукового ска/
нирования (УЗС), наиболее экономичный из имеющихся
в нашем распоряжении и широко применяющийся в кли/
нике. Ультразвуковой метод в настоящее время занимает
одно из ведущих мест в диагностике самых разнообразных
заболеваний. Эхолокация получила заслуженное призна/
ние врачей как неинвазивный метод, обладающий высо/
кой разрешающей способностью. В экстренных ситуаци/
ях ультразвуковое исследование магистральных сосудов
брюшной полости и забрюшинного пространства прово/
дят без подготовки больного. Перед плановым исследова/
нием проводится стандартная подготовка, направленная
на уменьшение количества газов в кишечнике.

Ежегодно в отделении ультразвуковой диагностики
МУЗ «Клинической больницы №1 г. Иркутска» проводит/
ся УЗС органов брюшной полости почти 15 тыс. пациен/
тов. Сканирование проводится на ультразвуковых аппара/
тах для рутинных исследований без допплерографии: Со/
нодиагност 360 и SHIMADZU SDL 310 в режиме реально/
го времени, датчиками 3,5 и 3,75 МГЦ.

Путем случайной выборки была составлена основная
группа из 11814 больных, поступающих в приемно/диаг/
ностическое отделение по экстренной помощи с различ/
ной патологией органов брюшной полости. Также состав/
лена контрольная группа 11293 больных из различных от/
делений стационара. Группы были сопоставимы по полу и
возрасту. Всем проведено ультразвуковое сканирование в
режиме поиска. Из этих больных были выделены группы
больных старше 50 лет: основная группа составила 3334
(28,2%) больных, а контрольная – 5308 (47,0%).

Статистическая обработка осуществлялась в программ/
ном пакете Statistica for Windows 6.0 с использование z/кри/
терия и корреляционного анализа по Спирмену. Значимы/
ми считались различия при р<0,05 [2].

Результаты и обсуждение
По нашим данным выявляемость АБА составляет от

0,05 до 0,9% (табл. 1), что соответствует данным других
авторов. По данным А.В. Покровского (1979) частота
аневризм колеблется от 0,16% до 1,06%. В.Л. Леменев
(1976) отмечает рост АБА, за период с 1945 по 1954 гг.
их выявлялось 1,19%, с 1965 по 1976 гг. уже в 1,55%, F.
Lederie с соавт. в 1997 г. выявлял 1,4%.

Установлено, что частота выявления АБА увеличи/
вается с возрастом как в основной, так и в контрольной
группах (табл. 1).

Брюшная часть аорты и ее ветви в норме. При отсут/
ствии в кишечнике газов и чрезмерного развития под/
кожной клетчатки брюшная часть аорты визуализиру/
ется практически у всех обследованных. В поперечной
плоскости сканирования аорта имеет форму круга, рас/
положенного непосредственно около передней повер/
хности позвоночника или несколько левее него. Спра/
ва от аорты видна нижняя полая вена, сверху печень.
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Контуры аорты подвержены изменениям, зависящим
от места отхождения от нее висцеральных ветвей. В ме/
сте отхождения чревного ствола передний контур аор/
ты вытягивается вверх, ниже аорта вновь возвращается
к исходной форме. Отхождение следующей после чрев/
ного ствола ветви – верхней брыжеечной артерии не
меняет форму аорты. Наиболее значительные измене/
ния появляются при сканировании почечного сегмен/
та аорты. В месте отхождения правой почечной арте/
рии контур аорты вытягивается вниз и вправо, а на уров/
не левой почечной артерии – влево или влево и вниз.
Ниже почечных артерий аорта вновь приобретает пер/
воначальную форму.

Диаметр супраренального отдела аорты имеет раз/
меры от 2,1 до 2,4 см. Ниже почечных артерий он умень/
шается и составляет от 1,8 до 1,9 см. По мере прибли/
жения к бифуркации диаметр еще уменьшается и в об/
ласти бифуркации составляет 1,5/1,6 см.

При сопоставлении с данными ангиографии диа/
метр аорты при ультразвуковом исследовании прибли/
зительно на 5 мм меньше, что можно объяснить проек/
ционным увеличением аортограммы, и при ультразву/
ковом исследовании имеются истинные размеры.

Сканирование в продольной плоскости дает воз/
можность получить изображение аорты на максималь/
ном протяжении. При этом аорта имеет вид трубчатой
структуры, постепенно суживающейся в дистальном
направлении. Дистальный отдел аорты по отношению
к позвоночнику расположен выше проксимального.
При сканировании в продольной плоскости в прокси/
мальном отделе аорты обычно выявляют отходящие от
ее передней поверхности чревный ствол и верхнюю
брыжеечную артерию. Устья почечных артерий при про/
дольном сканировании аорты обычно не дифференци/
руются. В некоторых случаях видно место отхождения
от аорты нижней брыжеечной артерии. Стенки аорты
имеют гладкий, ровный контур, и толщина их не превы/
шает 3 мм. В обеих плоскостях сканирования просвет аор/
ты полностью однороден, не содержит никаких включе/
ний и отраженных сигналов, имеет темный цвет.

Аневризмы брюшной части аорты. Увеличение диа/
метра аорты на 1 см. и более в более низко расположен/
ных отделах по направлению к тазу является патологи/
ческим. Поперечное сечение аорты на любом уровне не
должно превышать 35 мм. Аневризма может быть диф/
фузной и локальной, симметричной и асимметричной.

В поперечной плоскости сканирования аневризма
брюшной части аорты имеет вид полостного образова/
ния округлой формы. При продольном сканировании
аневризматическое расширение принимает форму ова/
ла. Эти признаки характерны для веретенообразной
аневризмы. Аневризма, имеющая мешковидную фор/
му, в поперечной и продольной плоскостях характери/
зуется увеличением аорты в размерах за счет какой/либо
одной ее стенки.

Стенки аневризмы брюшной аорты имеют плотную
структуру и отчетливо видны на экране. Пульсация сте/
нок по сравнению с пульсацией стенок аорты может
быть снижена за счет отложения тромботических масс,

можно выявить локальное истончение стенки аневриз/
мы и тем самым прогнозировать ее разрыв.

Внутри аневризматического расширения часто оп/
ределяются тромботические массы, они имеют вид тем/
ных, неоднородных по своей структуре образований,
которые располагаются между темным, не содержащим
никаких эхосигналов просветом аорты и яркими, стен/
ками аневризматического мешка.

Следующим этапом исследования при выявлении
аневризмы необходимо выяснить ее распространен/
ность и отношение к висцеральным ветвям аорты и осо/
бенно ее взаимоотношение с почечными артериями.
Расстояние между устьями почечных артерий и верх/
ним краем аневризмы является искомым диагностичес/
ким критерием для выбора хирургической тактики.
Далее по возможности оценить состояние подвздош/
ных артерий и точно измерить диаметр аорты выше
аневризмы для подбора протеза. Если возникли труд/
ности при визуализации устьев почечных артерий, сле/
дует ориентироваться на почечные вены, расположен/
ные несколько выше артерий, и измерять расстояние
между ними и верхней границей аневризмы. В отдель/
ных случаях можно ориентироваться на устье верхней
брыжеечной артерии, хотя этот сосуд расположен на 1/
2 см выше почечных артерий. Встречаются случаи, ког/
да аневризматический мешок нависает своим краем над
устьями почечных артерий и полностью перекрывает их
изображение. В этих случаях помощь может оказать
продольное сканирование. Визуализировать почечные
артерии удается в 84% случаев. В 2% невозможно оце/
нить взаимоотношение почечных артерий с верхним
краем аневризмы из/за того, что аневризма начинается
на минимальном расстоянии от их устьев.

Значительно проще диагностика распространения
аневризмы на подвздошные артерии в связи с лучшей
их визуализацией. Вначале выявляется нижний полюс
аневризмы, затем при продольном сканировании уста/
навливается вовлечение подвздошных артерий в про/
цесс.

Определение размеров аневризмы имеет важное
клиническое значение, существует прямая зависимость
между размерами аневризмы и их склонностью к раз/
рывам. Если в поперечном срезе диаметр аорты более
50 мм либо резко увеличивается (более 10 мм в год при
средней 4 мм), высока вероятность разрыва.

Осложнения аневризм. Разрыв аневризмы наиболее
грозное осложнение. В первую очередь на разрыв анев/
ризмы указывает наличие забрюшинной гематомы, ко/
торая имеет различные варианты изображения. Конту/
ры гематомы неровные, расплывчатые и нередко труд/
но дифференцируемые. Во всех случаях гематома при/
легает к стенке аневризматического мешка. В просвете
ее определяются тромботические массы. Размеры гема/
томы во время исследования не всегда возможно опре/
делить точно в связи с нечеткостью ее контуров. При
разрыве происходит нарушение целости всех слоев
стенки аневризмы. При исследовании возможно уста/
новить место разрыва, который выглядит на экране как
дефект участка стенки. Локализация разрыва соответ/

Таблица 1

Частота выявления АБА в основной и контрольной группах

Возраст,                                                           Группы больных Z p
лет                   основная (n=3334)            контрольная (n=5308)

число обследованных число число обследованных число
больных, чел. (%) АБА, больных, чел. (%) АБА,

чел. (%) чел. (%)
50/60 1078 (32,3%) 1 (0,09%) 1667 (31,4%) 1 (0,05%) 0,4 0,716
61/70 1235 (37,0%) 2 (0,16%) 1959 (36,9%) 8 (0,40%) 0,8 0,367
71/80 792 (23,8%) 7 (0,90%) 1338 (25,2%) 11 (0,80%) 0,1 0,999
старше 80 229 (6,7%) 2 (0,90%) 344 (6,5%) 3 (0,87%) 0,4 0,676
Всего 3334 (100%) 12 (0,36%) 5308 (100%) 23 (0,43%) 0,3 0,745
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ствует расположению гематомы. Возможна визуализа/
ция задней париетальной брюшины за счет пропиты/
вания ее кровью.

Прорыв аневризмы в нижнюю полую вену встреча/
ется реже, визуализируется патологическое соустье
между аортой и нижней полой веной.

Методом УЗС может быть диагностировано рассло/
ение АБА. Расслоение может произойти на любом уча/
стке, создается иллюзия удвоения аорты, либо удвое/
ние просвета, отслоившаяся часть стенки совершает
отчетливые колебательные движения. Наличие тромба
может маскировать расслоение аорты. При выявлении
затеков жидкости в области аневризмы можно думать о
расслоении с подтеканием крови либо о разрыве анев/
ризмы.

При неспецифическом аортите также встречаются
аневризмы аорты (чаще у женщин до 35 лет, но иногда
бывают и у детей). Аортит может поражать любой учас/
ток нисходящей аорты и вызвать тубулярное расшире/
ние, ассиметричное расширение и стеноз. Пациентам
с аортитом следует проводить исследование каждые 6
месяцев, т.к. участок стеноза может дилатироваться и
превратиться в аневризму.

По нашим данным, при УЗС брюшной полости сле/
дует проводить в обязательном порядке осмотр брюш/
ной аорты и ее ветвей для своевременного выявления
аневризм брюшной аорты и сопутствующей патологии

Можно предложить следующий алгоритм скрининга
АБА (рис. 1). В чем целесообразность предлагаемого
скрининга? Во/первых, это ранняя диагностика бес/
симптомных форм аневризмы брюшной аорты. Во/вто/
рых, экономичность метода УЗС. В/третьих, вероят/
ность разрыва аневризм повышается с увеличением их
диаметра, но в 30% случаев смерти от разрывов анев/
ризм брюшной аорты обусловлены аневризмами, име/
ющими диаметр менее 50 мм, а АБА менее 40 мм раз/
рываются в 9,5% случаев. Прижизненное выявление
аневризм небольшого диаметра ведет к снижению смер/
тности от их разрывов до 5% в год. Эффект плановых
операций в плане предотвращения летального исхода
от разрывов АБА бесспорен.

Выявляемость АБА в нашей больнице за последние
пять лет возросла на 1,7%. Это объясняется тем, что в
«золотой» диагностический стандарт обязательно вхо/
дит визуализация брюшной аорты. УЗС должно быть
первым инструментальным методом обследования у
больных с подозрением на АБА.

Совместная работа ангиохиругов и специалистов
ультразвуковой диагностики в нашей клинической
больнице, возможность сравнивать данные УЗИ и опе/
ративных находок, позволила накопить бесценный
опыт диагностики аневризм. Это особенно актуально в
настоящее время, т.к. смертность от АБА занимает 10
место в структуре летальности по данным ВОЗ.

                    Первичный осмотр врача УЗС брюшной полости

Наличие опухолевидного Аневризма брюшной Отсутствие аневризмы
 образования в брюшной               аорты       брюшной аорты
полости, не связанного с
       брюшной аортой

           Дальнейшая Решение вопроса об           Повторное
    дифференциальная оперативном лечении        ультразвуковое
           диагностика сканирование через год

Рис. 1. Скрининг АБА.

в виде окклюзионных поражений артерий нижних ко/
нечностей (наличие атеросклеротических бляшек, каль/
циноз стенок брюшной аорты и подвздошных сосудов).

Таким образом, специ/
фичность и чувствительность
ультразвукового сканирова/
ния для выявления АБА со/
ставляет 100%, дешевизна и
неинвазивность данного ме/
тода позволяет применять
его для массового скрининга
аневризм брюшной аорты.
Следует ввести в практику
обязательный осмотр брюш/
ного отдела аорты и ее ветвей
при сканировании органов
брюшной полости. Целесо/
образно применение УЗС для
динамического наблюдения
больных с АБА. В ургентных
ситуациях для принятия ре/
шения об экстренной опера/

ции при осложнениях АБА можно ориентироваться
только на данные УЗС, не теряя драгоценное время на
проведение более громоздких методик исследования.

OPPORTUNITIES OF ULTRASONIC SCANNING IN DIAGNOSTICS OF
ANEURYSM OF ABDOMINAL DEPARTMENT OF AN AORTA

N.S. Lebedev, A.A. Obraztsov, L.A. Pavljuk, A.G. Kuklin
(MUSES «Clinical hospital № 1, Irkutsk», Irkutsk State Institute for Medical Advanced Studies)

Results of screening ultrasonic inspection of patients elder than 50 years for revealing an aneurysm of abdominal
department of an aorta are submitted. It is established, that frequency of aneurysm is increased with age and changes from
0,05 up to 0,9%, among patients with pains in a stomach, and among patients with other pathology.
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СТРАНИЦЫ ИСТОРИИ НАУКИ И
ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

© ВОБЛИКОВА В.Ф. – 2008

ОСНОВНЫЕ ЭТАПЫ РАЗВИТИЯ СЛУЖБЫ УЛЬТРАЗВУКОВОЙ
ДИАГНОСТИКИ В ИРКУТСКОЙ ОБЛАСТИ

В.Ф. Вобликова
(Иркутский государственный медицинский  университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов)

Резюме. В статье представлен исторический анализ развития службы ультразвуковой диагностики в Иркутской
области, показаны ее роль и место в региональной системе здравоохранения.
Ключевые слова: ультразвуковая диагностика, организация здравоохранения, история, Иркутская область.

Опыт работы с диагностическим ультразвуком в
Иркутской области приближается к своему 30/летию.
Для истории это достаточно короткий отрезок време/
ни, но ультразвуковой диагностикой (УЗД) за этот пе/
риод пройден огромный методический и технологичес/
кий путь. Это путь от первых попыток определить мес/
то ультразвука в комплексе диагностических методов до
доминирующих позиций в подавляющем большинстве
диагностических алгоритмов. Все это стало возможным
за счет активного внедрения новых технологий, разви/
тия интервенциональных методов, когда ультразвуко/
вые диагностические методы из разряда скрининговых
по многим позициям перешли в уточняющие, опреде/
ляющие заключительный клинический диагноз.

Первый ультразвуковой диагностический аппарат
появился в Иркутской области в 1979 году в областной
клинической больнице. Это был ультразвуковой сканер
«Pho/Sonik» голландской фирмы «Searle», работающий
в А/, М/ и В/режиме. Сканер был установлен в отделе/
нии кардиохирургии для изучения метода и внедрения
его в клиническую практику.

Стремительно, несмотря на отсутствие подготовлен/
ных и опытных врачей и возможности проводить ис/
следование в «реальном режиме времени», метод заре/
комендовал себя как, безусловно, необходимый в кли/
нической практике. Врачи/энтузиасты, преподаватели
ИГМИ активно изучали возможности метода в диагно/
стике заболеваний внутренних органов.

Можно без преувеличения назвать потрясающими
результаты ультразвукового исследования сердца в те
годы, которые активно осваивал и внедрял ассистент
кафедры госпитальной терапии ИГМИ Л.М. Рыбалко.
Им впервые в Иркутской области была осуществлена
неинвазивная диагностика миксомы левого предсер/
дия, идиопатического гипертрофического субаорталь/
ного стеноза, пролапса митрального клапана, инфек/
ционного эндокардита и др., подготовлены первые спе/
циалисты по эхокардиографии.

В 1981 году в областной больнице был открыт пер/
вый кабинет ультразвуковой диагностики в составе от/
деления функциональной диагностики, и сканер стал
активно использоваться как для проведения эхокарди/
ографии, так и для диагностики заболеваний других
внутренних органов.

Для диагностики состояния гепатопанкреатодуоде/
нальной зоны, прежде всего, для диагностики желчно/
каменной болезни до этого времени использовались
рентгенологические методики пероральной и внутри/
венной холецистографии, но уже первый опыт внедре/
ния УЗИ желчного пузыря позволил отметить гораздо
более высокую чувствительность и специфичность это/
го метода в диагностике желчнокаменной болезни по
сравнению с рентгенологическим. Отсутствие лучевой

нагрузки на пациента, исключение йодсодержащих
контрастных препаратов, возможность проведения УЗИ
в динамике через любой промежуток времени стреми/
тельно вытеснило из диагностического алгоритма по/
иска холелитиаза рентгенологические методики, и се/
годня они используются крайне редко при исследова/
нии желчевыводящей системы.

Комплексное проведение УЗИ органов брюшной
полости и забрюшинного пространства открывало все
новые диагностические возможности ультразвука, в
первую очередь, в диагностике очаговой патологии,
холе/ и нефролитиаза, а также других заболеваний пе/
чени, желчевыводящей системы, поджелудочной желе/
зы, селезенки, почек, мочевого пузыря, предстательной
железы, надпочечников.

В 1984 г. за внедрение в клиническую практику ме/
тода эхосонографии была присуждена премия Иркутс/
кого комсомола имени академика М.К. Янгеля в обла/
сти науки сотрудникам областной клинической боль/
ницы В.А. Шантурову и В.Ф. Немеровой (Вобликовой).
Эта работа, как одно из первых исследований с исполь/
зованием ультразвука, стала началом большой научно/
исследовательской работы в ультразвуковой диагности/
ке области, и в настоящее время в практической меди/
цине Иркутской области врачами ультразвуковой ди/
агностики работает 13 кандидатов медицинских наук.

В эти годы также активно начинает развиваться уль/
тразвуковая диагностика в акушерстве и гинекологии,
о состоятельности и диагностической ценности этого
метода в клинической практике уверенно заявил врач
городского родильного дома М.С. Апарцин.

Наличие крупных промышленных предприятий в
регионе со сложившимися внешнеэкономическими
связями с Японией определило, в основном, формиро/
вание парка ультразвуковых диагностических прибо/
ров, преимущественно японского производства, отли/
чающихся от других аналогов достаточно высоким ди/
агностическим разрешением. За 10 лет, с 1980 по 1990
г.г. в Иркутской области было приобретено 38 сканеров
(как стационарных, так и портативных), а за последу/
ющие 4 года уже 126 и на начало 1995 г. количество уль/
тразвуковых диагностических приборов по всем райо/
нам области достигло 164.

Необходимо отметить, что все эти годы шло актив/
ное оснащение ведомственных учреждений здравоох/
ранения в области, прежде всего, медицинской служ/
бы Восточно/Сибирской железной дороги, где все уров/
ни оказания медицинской помощи были обеспечены
возможностью проведения ультразвуковых диагности/
ческих исследований на высокоразрешающем оборудо/
вании японского производства.

За этот короткий временной интервал УЗД зареко/
мендовала себя как высокоинформативный метод и в
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1988 г. Приказом МЗ РФ была создана служба ультра/
звуковой диагностики, а в номенклатуре врачебных
специальностей появилась специальность «ультразву/
ковая диагностика», были определены первые норма/
тивные основы службы. В 1989 г. в областной клини/
ческой больнице выделено в самостоятельное отделе/
ние ультразвуковой диагностики из состава отделения
функциональной диагностики.

Требовалась подготовка большого количества спе/
циалистов УЗД для работы в районах области, а отда/
ленность области от центральных учебных баз и отсут/
ствие свободных мест на проводимых там циклах дик/
товало необходимость организации учебы этих специ/
алистов на местных клинических базах. Первоначаль/
но стажировка по УЗД проводилась в ОКБ (зав. отд.
Вобликова В.Ф) и ДКБ (зав. отд. Болданов А.Б.), в даль/
нейшем были организованы циклы по отдельным на/
правлениям УЗД на кафедре терапии ИГИУВа доцен/
том кафедры А.Р. Фуксом.

Блестящий клиницист, ученый и педагог А.Р. Фукс
для многих специалистов УЗД в Иркутской области и
за ее пределами стал первым преподавателем по новой
специальности, а его практическое руководство для
врачей  по ультразвуковому исследованию брюшной
полости и мочевыводящей системы (с атласом иллюс/
траций) и методические пособия по эхокардиографии
в соавторстве с А.Б. Болдановым, изданные в 1993 г.,
остаются актуальным и на сегодня, несмотря на значи/
тельную эволюцию ультразвуковых технологий за пос/
ледующие годы.

В 1991 г. была создана Российская ассоциация спе/
циалистов ультразвуковой диагностики в медицине, и
многие врачи ультразвуковой диагностики областных
учреждений здравоохранения стали ее активными уча/
стниками, появилась возможность системного участия
в Российских и международных конференциях, съез/
дах наших специалистов, что также способствовало
профессиональному росту врачей.

Активное обучение специалистов шло в соответ/
ствии с оснащением ультразвуковым диагностическим
оборудованием лечебных учреждений. В 1995 во всех 36
районах Иркутской области были открыты кабинеты
УЗД, их количество достигло 81.

Необходимость постоянного внедрения новых ме/
тодик, профессионального роста и систематизации зна/
ний врачей ультразвуковой диагностики, более глубо/
кой теоретической подготовки специалистов в услови/
ях стремительного развития ультразвуковых техноло/
гий, практически полное отсутствие специальной учеб/
ной литературы при подготовке врачей диктовало при/
ведение этой деятельности к единой методологии в про/
ведении исследований, формировании ультразвуковых
заключений по их результатам, их формулировке и т.д.

Во многом эта проблема была разрешена, благодаря
пониманию ее важности руководителями областного
здравоохранения в те годы. Дудко Н.А., возглавлявший
Комитет здравоохранения Иркутской области, горячо
поддержал идею и стал непосредственным организато/
ром совместно с фирмой «Сименс» проведения выезд/
ного цикла усовершенствования кафедры ультразвуко/
вой диагностики Российской медицинской академии
последипломного образования (г. Москва) в г. Иркутс/
ке «Актуальные вопросы ультразвуковой диагностики»,
что позволило проучить на базе областной клиничес/
кой больницы 68 врачей области, занимающихся ульт/
развуковой диагностикой. Лекционный курс был про/
читан ведущими российскими учеными в области уль/
тразвуковой диагностики, отрабатывались практичес/
кие навыки работы на ультразвуковых сканерах, про/
водились мастер/классы и разбор диагностически слож/
ных клинических наблюдений. В завершение цикла все
слушатели получили в подарок и стали практически
первыми читателями 1 тома «Клинического руковод/
ства по ультразвуковой диагностике» под редакцией
В.В. Митькова.

В дальнейшем подобные циклы по избранным воп/
росам ультразвуковой диагностики в акушерстве, гине/
кологии, кардиологии с участием преподавателей РМА/
ПО проводились при поддержке фирмы «Алока» на базе
дорожной клинической больницы.

Освоение и внедрение новых методик, обязательная
сертификация специалистов УЗД, необходимость про/
ведения аттестации и отдаленность области от цент/
ральных учебных баз требовало системной и постоян/
ной учебы врачей, которая была организована и про/
должает осуществляться на курсе ультразвуковой диаг/
ностики кафедры терапии Иркутского ГИУВа, также 3
года проводились циклы на кафедре рентгенологии
ГИУВа, а в дальнейшем был организован и проводятся
по настоящее время циклы профессиональной перепод/
готовки, ординатура, сертификационные и тематичес/
кие циклы на кафедре функциональной и ультразвуко/
вой диагностики ФПК ИГМУ (на базе ГУЗ ИОКБ). Все
это позволяет своевременно сдавать сертификационные
экзамены на соответствие квалификационным требо/
ваниям, предъявляемым к врачу ультразвуковой диаг/
ностики, проходить аттестацию с присвоением квали/
фикационной категории по специальности.

С 1996 года приказом по Комитету здравоохранения
Иркутской области был назначен главный внештатный
специалист области по ультразвуковой диагностике, им
стала заведующая отделением УЗД ГУЗ ИОКБ В.Ф.
Вобликова. Традиционным стало проведение 2 раза в
год областных научно/практических конференций по
актуальным вопросам ультразвуковой диагностики с
участием ведущих специалистов и российских ученых
в этой области знаний, с каждым годом все активнее
представляются работы иркутских врачей, демонстри/
рующие большой практический и научный потенциал
наших специалистов.

Последнее десятилетие ознаменовалось последова/
тельным оснащением и переоснащением всех ЛПУ об/
ласти с учетом диагностических потребностей каждого
уровня оказания медицинской помощи. Обязательным
стало приобретение высокочастотных датчиков для ис/
следования поверхностно расположенных органов и
структур, внутриполостных датчиков (трансвагиналь/
ного, реже трансректального) для исследования орга/
нов малого таза у женщин и мужчин. Во многих круп/
ных городских и центральных районных больницах, а
также всех областных лечебных учреждениях стали ак/
тивно использоваться ультразвуковые исследования
сердца и сосудов с возможностью цветового допплеров/
ского картирования, в том числе в энергетическом ре/
жиме. Широко используется технология тканевой гар/
моники, «трехмерное изображение», ставшее в после/
дние годы неотъемлемой частью не только научных
изысканий, но и практической диагностики. Ведущие
клинические базы области имеют в своем арсенале
чреспищеводную ЭХОКГ, эндо/УЗИ, интраоперацион/
ные исследования, транскраниальный допплер и дру/
гие современные исследования. Из чисто диагностичес/
ких ультразвуковые исследования трансформируются
при необходимости в лечебно/диагностические мани/
пуляции под контролем ультразвукового луча, что по/
зволяет значительно ускорить диагностический процесс
и улучшить качество оказания медицинской помощи.

В 2002 году впервые общее количество всех ультра/
звуковых исследований, проводимых в Иркутской об/
ласти, превысило 1 млн. и продолжает увеличиваться с
каждым годом. Спектр проводимых ультразвуковых
исследований и их структура соответствуют общерос/
сийским, с ежегодным ростом числа специальных, бо/
лее сложных методик, позволяющих расширить диаг/
ностические возможности ультразвука.

Последние 2 года, безусловно, стали определенным
прорывом в оснащении и переоснащении ультразвуко/
вым диагностическим оборудованием первичного зве/
на областного здравоохранения, благодаря успешной
реализации национального проекта «Здоровье». По/
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ОТ СИМПТОМА К ДИАГНОЗУ – ЗАМЕТКИ ИЗ ОБЩЕВРАЧЕБНОЙ
ПРАКТИКИ (СООБЩЕНИЕ 1)

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

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

Резюме. Статья посвящена исследованию особенностей диагностического процесса в практике семейного врача, знаA
чимости семиотического подхода к диагностике заболеваний (от симптома к синдрому и диагнозу), важности не
только выявления симптома, но и оценки его клинического значения, его длительности, выраженности, динамики для
выбора наиболее эффективного лечения и определения прогноза болезни. составить суждение о прогнозе болезни.
Ключевые слова: симптом, синдром, диагноз, врач общей практики.

Диагностика болезни представляет собой весьма
сложный и многоступенчатый творческий процесс, а
любой диагноз, в конечном счете, является диагнозом
дифференциальным, точность которого основана на
выявлении и тщательной оценке значимости каждого
отдельного признака, симптома и синдрома. Именно от
точного диагноза в первую очередь зависит выбор раци/
ональной тактики ведения больного, адекватная оценка
прогноза заболевания и успех всего лечения в целом.

Врачи общей практики занимают особое положение
в системе здравоохранения. Работая в условиях поли/
клиники, амбулатории, консультируя на дому, врач об/
щей практики наиболее эффективно может проводить
медицинское консультирование и лечение больного и
всей его семьи в целом, не ограничиваясь при этом ни
возрастными, ни нозологическими рамками. Он видит
больного и в моносимптомом дебюте острого заболе/
вания, и при диагностике хронического полиморбид/
ного страдания, представленного массой разнообразных
симптомов. Очень часто имеет дело не с болезнью, а со/
стоянием, т.е. «донозологической» формой патологии.

ступление оборудования позволило переоснастить со/
временными сканерами районные, городские поликли/
ники и больницы, женские консультации.

В этом году исполняется 20 лет со дня выделения
службы УЗД как самостоятельной и на сегодня ее по/
тенциал складывается также из серьезной команды вра/
чей/специалистов, профессионалов, владеющих вы/
полнением комплекса ультразвуковых диагностических
методик на обновленном оборудовании.

Все это позволяет вести активную и результативную
диагностическую, научно/исследовательскую работу,
проводить практически весь спектр современных ульт/
развуковых диагностических исследований, уверенно
смотреть в будущее и видеть реальные перспективы раз/
вития и совершенствования.

Очевидно, что с развитием недорогих портативных

цифровых ультразвуковых систем будет продолжать
расширяться масштаб их применения. Прагматичный
рынок визуализирующих диагностических технологий
в Иркутской области постепенно будет формироваться
за счет безвредных неионизирующих методов, позво/
ляющих проводить многократные динамические иссле/
дования, что приведет к доминирующим позициям уль/
тразвука в диагностике.

Пройден важный путь организации, становления,
утверждения и признания клиницистами службы ульт/
развуковой диагностики, и для ее успешного развития
в лечебных учреждениях Иркутской области созданы в
настоящее время все предпосылки. Тем не менее, толь/
ко в стратегическом партнерстве специалистов ультра/
звуковой диагностики, радиологов и клиницистов воз/
можен успех и оптимальное диагностическое и лечеб/
ное использование ультразвука.

THE MAIN STAGES OF THE DEVELOPMENT OF ULTRASOUND DIAGNOSIS SERVICE
IN IRKUTSK REGION

V.F. Voblikova
(Irkutsk State Medical University)

The historical analysis of the development of ultrasound diagnosis service in Irkutsk region and its role and place in the
system of regional health care have been discussed in the article.

В этих условиях возрастает значимость семиотичес/
кого подхода к диагностике заболеваний, т.е. процессу
обозначения болезни на основе знания ее признаков и
умения находить эти признаки у больного. Причем вы/
явление признаков заболевания должно базироваться,
прежде всего, на результатах анамнестического и фи/
зикального обследования, а также на данных, получен/
ных наименее обременительными и наиболее безопас/
ными лабораторными и инструментальными методами,
с учетом того, что степень риска обследования должна
быть несоизмеримо ниже опасности, создаваемой са/
мим предполагаемым заболеванием.

Семиотика раскрывает содержание симптомов, их
значение для диагностики и прогноза болезни, а также
для установления показаний к применению определен/
ных методов лечения.

Симптом (от греч. symptоma – совпадение) – это
признак патологического состояния или болезни. Воп/
рос о различиях между терминами «признак» и «симп/
том» достаточно оживленно дискутируется в медицин/
ской литературе и большинство авторов считает, что их
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следует различать, так как симптомы – это субъектив/
ные ощущения больных, а признаки – это то, что врач
обнаруживает у больного при, так называемом, «объек/
тивном» исследовании. По/видимому, истина как все/
гда лежит по середине, поскольку любые проявления
заболевания имеют и субъективную и объективную сто/
роны. Иногда именно субъективные расстройства и
различные функциональные проявления оказываются
доминирующими в клинической картине, поскольку
физикальное обследование больного предоставляет
мало объективных данных. Например, при заболевани/
ях пищевода методы перкуссии и пальпации практичес/
ки не применяются, а аускультативные признаки на/
столько эфемерны, что не представляют почти ника/
кой диагностической ценности. С другой стороны,
больной часто не может адекватно выразить свои жа/
лобы, описать их характер и условия появления. В та/
ких случаях задача опытного врача заключается в том,
чтобы наиболее точно и полно установить подлинный
характер переживаний и ощущений больного и опре/
делить их объективную значимость и связь с другими
признаками.

Следует учитывать, что и «объективный» признак
может либо отсутствовать, либо проявляться атипично.
Однако это не является основанием для пересмотра всей
диагностической концепции. Нужно суметь найти, раз/
личными способами обнаружить этот признак или
ждать его появления, установить характер и степень
выраженности, определить значение в общей клиничес/
кой картине болезни. Тем более что в оценке так назы/
ваемых «объективных» симптомов неизбежен субъек/
тивизм. Именно поэтому деление симптомов на субъек/
тивные и объективные относится больше к методу их
выявления, чем к дифференциации на принципиально
разные классы. Очевидно, «симптомом» следует назы/
вать любой признак болезни, доступный определению,
независимо от применяемого метода.

Первым этапом диагностики заболеваний в семей/
ной медицине является выявление и оценка различных
симптомов. Этот этап включает в себя тщательный сбор
анамнеза, внимательное обследование и наблюдение
больного, пальпацию, перкуссию, аускультацию. С него
у семейного врача начинается дифференциация и даль/
нейшее обследование больного; лабораторные и функ/
циональные исследования проводятся уже в определен/
ном направлении. Это помогает уберечь больного от боль/
шого количества лишних исследований, т.е. диагности/
ческой, а затем и терапевтической полипрагмазии.

При этом только конкретизация симптома дает воз/
можность правильного поиска диагноза. Например,
наличие болей в эпи/ и мезогастрии может быть при/
знаком целого ряда заболеваний как интра/, так и эк/
страабдоминального генеза. Однако миграция этих бо/
лей в правую подвздошную область, наличие тошноты,
рвоты, не приносящей облегчения, и пальпаторное
выявление раздражения париетальной брюшины позво/
ляет с уверенностью высказаться в пользу острого ап/
пендицита.

Невнимательность врача общей практики, его чрез/
мерная уверенность в своих знаниях и опыте зачастую
ведет к нераспознаванию симптома, выявлению несу/
ществующих симптомов, неправильной оценке симп/
томов действительно обнаруженных, абсолютизации
или неверному толкованию данных лабораторного и
инструментального исследований.

Наблюдение за динамикой симптомов у больного,
выявление большей выраженности симптома или его
исчезновения позволяет семейному врачу оценить эф/
фективность лечения, составить суждение о прогнозе
болезни.

Некоторые симптомы, особенно при неотложных
состояниях, оценивают, прежде всего, с позиций про/
гноза для жизни. Для медицинской практики наиболее
важны симптомы, свидетельствующие о наличии забо/
левания, т.е. обладающие достаточно большой инфор/

мативностью.
По дифференциально/диагностической значимос/

ти симптомы подразделяют на неспецифические, спе/
цифические и патогномоничные. Выявление специ/
фичных для определенной патологии симптомов облег/
чает распознавание болезни. Симптомы, наблюдаемые
только при одном заболевании, имеют абсолютное ди/
агностическое значение и называются патогномонич/
ными. Однако и патогномоничные симптомы обнару/
живаются не во всех стадиях или не при всех формах
течения соответствующих болезней.

Признаком болезни может быть не только отдель/
ный симптом, но и симптомокомплекс, синдром (от
греч. syndroms– стечение, скопление) как устойчивая
совокупность симптомов и признаков нарушения фун/
кции, связанных между собой анатомическими, физи/
ологическими, патогенетическими и биохимическими
особенностями. Синдром может составлять как всю
клиническую картину болезни, так и охватывать часть
признаков, будучи при этом проявлением патологии од/
ной системы или органа.

В современной медицинской литературе термин
«синдром» употребляется в трех различных значениях.
Во/первых, как самостоятельная форма нозологии
(«синдром раздраженного кишечника»). Во/вторых, как
составная часть симптомокомплекса болезни, законо/
мерно возникающая на определенном ее этапе. При
этом в клинической картине синдром выходит на пер/
вый план и требует целенаправленных лечебных мероп/
риятий, как, например, бронхообструктивный синд/
ром, являющийся основным проявлением ряда бронхо/
легочных заболеваний. В/третьих, синдром рассматри/
вается как достаточно специфичный показатель пораже/
ния определенного органа (примером может служить
клинически хорошо очерченный дуоденальный синдром,
как маркер заболевания двенадцатиперстной кишки).

По/видимому, особенностью синдрома, отличаю/
щей его от симптомокомплекса или простой суммы
симптомов, является то важное обстоятельство, что
включаемые в него симптомы, будучи патогенетичес/
ки связанными, всегда характеризуют одну из сторон
сущности распознаваемой болезни, что и определяют
диагностическую ценность синдрома. По мнению В.Х.
Василенко «распознавание синдрома соответствует ди/
агностике важных звеньев патогенеза болезни, ее суще/
ственных проявлений или осложнений».

Вторым важным этапом успешной идентификации
болезни и правильного построения диагноза является
этап выявления ведущего – ключевого симптома или
синдрома, определяющего весь ход дифференциальной
диагностики и дальнейшую тактику врача. Это главный
признак, вокруг которого группируются остальные сим/
птомы и образуют, таким образом, симптомокомплек/
сы и синдромы. Здесь необходимы глубокие знания
клиники, типов заболеваний, протекающих со сходны/
ми ведущими симптомами, возможное разделение их
на подгруппы. Следует учесть все возможные заболева/
ния и синдромы. «Синтез полученных фактических
данных… начинается с создания групп и сочетаний по
различным признакам во времени, по отношению к
тому или другому органу, по его функции, по происхож/
дению и причинной взаимозависимости», / считал В.Х.
Василенко.

Однако и на этом этапе врач не застрахован от диаг/
ностической ошибки, и не столько по причине недо/
статка опыта и знаний, сколько из/за возможной пред/
взятости оценки отдельных симптомов и симптомоком/
плексов, ведь при постановке диагноза врач в первую
очередь думает о возможности тех заболеваний, в диаг/
ностике и лечении которых он является специалистом.
У больного со слабостью, утомляемостью, снижением
массы тела онколог предположит опухоль, эндокрино/
лог – заболевание щитовидной железы, психиатр – не/
вроз. В этом аспекте врач общей практики, не стеснен/
ный рамками «узкой» специализации, находится, по/
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жалуй, в более выгодном положении.
Обследуя больного, врач имеет дело, прежде всего,

с симптомокомплексом болезни и, в конечном счете,
должен объяснить явления обнаруженные у больного
каким/то определенным заболеванием. Однако не сле/
дует стремиться любой ценой свести к одному заболе/
ванию все симптомы, наблюдающиеся у больного. На
практике, особенно при работе с больным на дому или
в условиях амбулатории, нередко случается так, что по/
становка нозологического диагноза сразу невозможна,
в то время как решение о путях обследования и лечеб/
ной тактике должно быть принято незамедлительно.
Врач общей практики имеет право первоначально по/
ставить рабочий, синдромный диагноз, отражающий
имеющуюся неполноту информации и незавершен/
ность диагностического процесса. Однако и в этих слу/
чаях должен быть найден единственно правильный под/
ход к лечению больного, пока не упущено время для эф/
фективного вмешательства.

Нарушения функции каждой системы организма
человека могут быть описаны относительно небольшим
числом синдромов и, как правило, синдромный диаг/
ноз обычно является лишь этапом в установлении но/
зологического диагноза. И хотя, выделение синдрома
не всегда позволяет точно идентифицировать причину
болезни, но постановка диагноза значительно упроща/
ется, если клиническая картина соответствует какому/
либо хорошо известному синдрому. В результате выра/
батывается гипотеза о нарушении функции органа, си/
стемы органов или тканей, что значительно сужает круг
возможных вариантов и часто предопределяет, какие
специальные клинические и лабораторные исследова/
ния следует провести. Дифференциальную диагности/

ку в этом случае следует проводить лишь с небольшим
числом заболеваний. Кроме того, установление синд/
ромного диагноза возможно при меньшем объеме ди/
агностических исследований и нередко бывает доста/
точным для обоснования патогенетической терапии
или хирургического лечения. И напротив, выяснение
причины заболевания, которое не укладывается ни в
один синдром, более сложно, поскольку это требует рас/
смотрения значительного числа заболеваний, но даже в
этом случае системный подход, подразумевающий пос/
ледовательный анализ жалоб, симптомов, признаков и
лабораторных данных, в большинстве случаев, как пра/
вило, приводит к постановке правильного диагноза.

Третьим и заключительным этапом диагностики
является выявление нозологической единицы, выраже/
нием которой служат обнаруженные проявления болез/
ни. Формулировка диагноза в каждом конкретном слу/
чае по возможности должна содержать представление
врача об этиологии заболевания, анатомических изме/
нениях в пораженных органах, функциональных нару/
шениях. Должна быть учтена возможность осложнен/
ного течения процесса, оценены основные прогности/
ческие варианты, опасности и пути их предотвращения.
Конечно, у врача могут сохраниться сомнения в истин/
ности сформулированных им отдельных представлений
о заболевании. В этих случаях специальное обследова/
ние, а иногда лишь наблюдение в динамике, оценка
эффекта ex juvantibus могут помочь в правильной диаг/
ностике.

Таким образом, для распознавания болезни необхо/
димо выявление всех имеющихся у больного симпто/
мов и синдромов и их обстоятельный семиотический
анализ.

FROM A SYMPTOM TO THE DIAGNOSIS – A NOTE OF THE DOCTOR OF THE GENERAL
PRACTICE (THE MESSAGE 1)

N.M. Balabina
(Irkutsk State Medical University)

The work is devoted to research of features of diagnostic process in practice of the family doctor, the importance of the
semiotics approach to diagnostics of diseases (from a symptom to a syndrome and the diagnosis), importance not only
revealing of a symptom, but also an estimation of its clinical value, its duration, expressiveness, dynamics for a choice of the
most effective treatment and definition of the forecast of illness. To make judgement about the forecast of illness.
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ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА.
СПОРНЫЕ И НЕРЕШЕННЫЕ ВОПРОСЫ

В.И. Миронов, П.В. Шелест
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра общей

хирургии, зав. – д..м.н., проф. С.Б. Пинский)

Резюме. Работа основана на анализе хирургического лечения 111 больных с острым деструктивным панкреатитом. С
позиций собственного клинического опыта авторы обсуждают вопросы хирургической тактики и техники оперативA
ных вмешательств при панкреонекрозе.
Ключевые слова: острый деструктивный панкреатит, инфицированный панкреонекроз, хирургическое лечение.

Острый панкреатит в настоящее время является од/
ной из наиболее насущных проблем в неотложной аб/
доминальной хирургии в связи с постоянным ростом
числа больных и увеличением доли деструктивных
форм заболевания. Сегодня можно с уверенностью го/
ворить о том, что острый панкреатит превалирует в ур/
гентной патологии органов брюшной полости [1,12,13,
14,15,17,23,26].

В клинике общей хирургии Иркутского медицинс/
кого университета, за последнее десятилетие количе/
ство больных с острым панкреатитом увеличилось в 2,5
раза, и на сегодняшний день опережает число больных
с острым аппендицитом и острым холециститом.

Доля деструктивных форм заболевания по/прежне/
му не превышает 11/23%, но это не делает проблему
менее значимой: ведь число таких больных возрастает
в абсолютном значении. Постоянно увеличивается ко/
личество тяжелых форм панкреонекроза в сочетании с
обширными гнойно/некротическими поражениями
поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки.
Именно тяжелые гнойно/некротические осложнения
деструктивного панкреатита обусловливают львиную
долю летальных исходов [3,5,10,26].

Единых подходов в лечении заболевания до сих пор
не существует, общепринятая тактика отсутствует, не
найдено рациональное соотношение консервативных
и хирургических методов в общем комплексе лечебных
мероприятий при этом тяжелом страдании [4,16,17,18,
23,27].

Лекарственная терапия за последние десятилетия
претерпела значительные изменения, и явилась, по
сути, цепью неоправданных надежд и разочарований в
поисках «средства от панкреатита». Ингибиторы про/
теаз, антиметаболиты и другие цитостатики, соматос/
татин и другие нейропептиды, антиоксиданты, инфу/
зионная терапия – до настоящего времени четко не
очерчен оптимальный круг консервативных меропри/
ятий [5,9,11,12,15,16,17,19].

Основу современной тактики лечения панкреонек/
роза составляет общепринятый принцип: «наблюдай и
жди!» [14]. Выжидательная тактика, опирающаяся на
потенциальные возможности комплексной интенсив/
ной терапии, современные лекарственные средства и
мощные антибактериальные препараты, лапароскопи/
ческое дренирование брюшной полости и транскутан/
ное дренирование жидкостных образований забрюшин/
ной локализации под контролем ультрасонографии,
является наиболее предпочтительной, позволяет успеш/
но справляться с заболеванием и добиваться благопри/
ятных исходов [1/5,12,14,18,21,26].

Вместе с тем, хирургические методы продолжают
занимать важное место в лечении деструктивного пан/
креатита.

После принятия на IV пленуме правления Всесоюз/
ного научного общества хирургов (1951) решения о том,
что консервативный и оперативный подходы в лечении
острого панкреатита не противопоставляются, а допол/
няют друг друга, вопросы хирургии острого панкреати/
та занимает умы многих клиницистов [4,7,8,12,15,16,
18,19,21].

Концепция хирургического лечения постоянно кор/
ректировалась, хирургическая тактика неоднократно
менялась. Редко встречаются заболевания, при которых
мнения относительно показаний, сроков и видов опе/
раций были бы столь разнообразны и сопряжены с та/
ким количеством разногласий. В разное время выска/
зывались различные, нередко противоположные точ/
ки зрения: от рекомендаций обязательного оператив/
ного вмешательства на ранних стадиях заболевания до
полного неприятия операции. Разработка хирургичес/
кой стратегии сводилась к попыткам определить роль и
место операции в комплексном лечении острого панк/
реатита, к поискам наиболее целесообразных вариантов
хирургических вмешательств [1,2,4,8,15,17,18,20, 21].

На современном этапе основные принципы хирурги/
ческого лечения панкреатита сформулированы достаточ/
но четко. Однако, несмотря на кажущуюся их «незыбле/
мость», вопросов по/прежнему больше, чем ответов.

Общеизвестно, что отечный (острый интерстици/
альный) панкреатит проблемы не представляет, и об/
суждение хирургических аспектов сосредоточено, в ос/
новном, вокруг различных форм панкреонекроза [3,5,
12,14,23].

Между тем, даже понятие «панкреонекроз» требует
уточнения. Впервые введенный в клиническую прак/
тику А.Н. Бакулевым и В.В. Виноградовым (1951) тер/
мин «панкреонекроз» наиболее точно отвечает совре/
менным представлениям о патогенетической сущнос/
ти болезни. Выделяя различные виды панкреонекроза,
в противоположность острому отеку поджелудочной
железы, авторы стремились подчеркнуть различные
сущности поражения органа [5,15].

С современных позиций такое противопоставление
видится сомнительным, поскольку многие данные ука/
зывают на отечный панкреатит как абортивную форму
панкреонекроза [3,15]. С другой стороны, само поня/
тие «панкреонекроз» представляется весьма неоднород/
ным, охватывая весь спектр поражений поджелудочной
железы от отдельных мелких очагов деструкции до мас/
сивных некротических расплавлений, захватывающих
более 50% поджелудочной ткани и окружающие клет/
чаточные пространства [3,12,13,14,23,27].

Существующие клинико/инструментальные методы
позволяют установить диагноз деструктивного панкре/
атита (панкреонекроза) по наличию формальных при/
знаков (пятна стеатонекрозов или геморрагический
выпот при лапароскопии, изменение плотности в тка/
ни железы и окружающей клетчатке при визуальных
методах оценки, появление биохимических маркеров
деструкции в сыворотке крови и т.д.) и даже определить
его морфологическую форму (геморрагический, жиро/
вой, смешанный), но не дают возможности охаракте/
ризовать истинный масштаб поражения поджелудоч/
ной железы [3,9,10,12,13,14,15,22,23].

Даже во время операции далеко не всегда можно
оценить объем поражения поджелудочной железы. Хи/
рурги, имеющие опыт в неотложной панкреатологии,
знают, что внешний вид железы еще не отражает истин/
ный масштаб поражения. Интраоперационное впечат/
ление зачастую бывает ошибочным, и внешне жизне/
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способная поджелудочная железа оказывается омерт/
вевшей в глубоких участках. Наоборот, поверхностный
некроз, часто связанный с гибелью окружающей жи/
ровой клетчатки, скрывает практически жизнеспособ/
ную паренхиму [3,12,13].

Таким образом, реальный масштаб некроза остает/
ся загадкой. А ведь именно степень распространеннос/
ти некротического поражения в поджелудочной желе/
зе и забрюшинной клетчатке определяет, в конечном
счете, выбор хирургической тактики.

С этих позиций больше импонирует мнение зару/
бежных панкреатологов, которые пользуются функци/
ональным разделением заболевания, выделяя по тече/
нию острый тяжелый (severe) панкреатит и среднетя/
желый (mild) панкреатит и оставляют детальное изме/
рение объема некроза поджелудочной железы и оценку
формы заболевания патологоанатомам [24].

Можно, конечно, думать, что mild/форма острого
панкреатита подразумевает лишь интерстициальный
отек панкреатической ткани, но утверждать этого на/
верняка нельзя. И хотя без операции или аутопсии во/
обще невозможно сказать, что с морфологической точ/
ки зрения представляет собой среднетяжелая форма,
скорее всего, это не только отек, но и мелкоочаговые,

кого лечения могут быть улучшены, в том числе и пу/
тем более точной оценки сроков вмешательств и конк/
ретизации показаний [3,10,13,14,21,23].

Выбор сроков операции является краеугольной про/
блемой при разработке хирургического подхода. В боль/
шинстве публикаций содержится призыв к «своевре/
менному» хирургическому вмешательству, тем не менее,
четко сформулировать критерии момента, когда необ/
ходимо проводить операцию, до сих пор не удается.

Традиционно оперативные вмешательства при пан/
креонекрозе разделяют на ранние операции и операции
при гнойных осложнениях заболевания [2,3,11,14,
18,23]. Понятие «ранняя операция» не столько указы/
вает на время ее выполнения, сколько подчеркивает
факт проведения пособия в доинфекционную фазу за/
болевания, в отличие от тех операций, которые произ/
водятся при гнойных осложнениях [2,3,12,14,17,18].

Сама по себе группа ранних операций не является
однородной. По нашим данным, в 13,5% наблюдений
«ранние» вмешательства вообще имели весьма отдален/
ное отношение к основному заболеванию, не были свя/
заны напрямую с острым деструктивным панкреатитом
и могут быть отнесены к диагностическим ошибкам
(табл. 1).

Таблица 1

Показания к оперативному лечению

Показания    Количество больных
абс. % от общего числа

оперированных
больных

Ошибки диагностики 15 13,5
Прогрессирующая полиорганная недостаточность 43 38,8

Гнойно/септические осложнения панкреонекроза 53 47,7
/ массивные гнойно/некротические поражения 34 30,6
   забрюшинной клетчатки
/ разлитой гнойный панкреатогенный перитонит 16 14,4
/ абсцессы брюшной полости 3 2,7
ВСЕГО 111 100

малозначимые некрозы. На/
оборот, обширная деструк/
ция поджелудочной железы
чаще реализуется в виде кли/
нической манифестации со/
ответствующей тяжелому те/
чению панкреонекроза.

Наличие несомненных
признаков деструкции под/
желудочной железы (напри/
мер, при лапароскопии) на
фоне общего легкого тече/
ния, позволяет, конечно,
формально установить диаг/
ноз «острый деструктивный
панкреатит», но ход заболева/
ния в этом случае мало чем
будет отличаться от обычно/

го отечного варианта. Диагноз мелкоочаговой деструк/
ции у таких больных требует лишь констатации и, чаще
всего, не ведет ни к каким дополнительным лечебным
мероприятиям.

Среднетяжелые и тяжелые формы панкреонекроза
не следует смешивать и в статистических выкладках.
Объединение больных в одну группу «деструктивного
панкреатита» только на основании присутствия призна/
ков деструкции поджелудочной железы, без учета пло/
щади некроза (объема некротического поражения) и
тяжести течения заболевания (функциональная клас/
сификация), приводит, порой, к обескураживающим
статистическим результатам: «легкие панкреонекрозы»
«разбавляют» ту летальность, которая приходится в ос/
новном на тяжелые деструктивные формы.

Подобные терминологические несоответствия, су/
ществование многих противоречивых классификаций
лишают клинический анализ объективности, затрудня/
ет оценку как методов, так и результатов лечения.

Но как быть, если хирургическое вмешательство все/
таки неизбежно? Нет сомнения, что операция является
наименее желательным и наиболее рискованным ком/
понентом комплексного лечения панкреонекроза, и
должна применяться только в случае абсолютной не/
обходимости [1,2,3,7,14].

Многочисленные исследования подтверждают, что
послеоперационная летальность намного превышает
таковую у не оперированных больных. Тот факт, что
оперируются чаще наиболее тяжелые больные, которые
и дают наивысшую летальность, должен быть, конеч/
но, учтен, однако, внимательный и объективный ана/
лиз свидетельствует о том, что результаты хирургичес/

Среди ошибочных диагнозов, повлекших за собой
напрасные операции, фигурировали внутрибрюшное
кровотечение (5), перитонит неясного генеза (3), ост/
рый аппендицит (3), острая кишечная непроходимость
(1), левосторонний паранефрит (1), ущемленная гры/
жа белой линии живота (1), ущемленная паховая гры/
жа (1).

Сценарий в таких ситуациях достаточно известен!
У больных, госпитализированных в экстренном поряд/
ке, налицо признаки острой хирургической патологии
брюшной полости, причину которой установить не уда/
ется, даже исчерпав весь имеющийся в наличии диаг/
ностический арсенал. В таких случаях экстренная ла/
паротомия часто рассматривается в качестве единствен/
ного средства для уточнения диагноза и возможного
лечения. Деструктивный панкреатит, обнаруженный
после вскрытия брюшной полости, является неожидан/
ной и весьма неприятной находкой, предварительный
план оперативного лечения отсутствует, а характер опе/
рации определяется не столько требуемым объемом,
сколько конкретной интраоперационной ситуацией.

И пусть перечисленный ход событий «прописан»
заранее, ургентные хирурги продолжают постоянно
«наступать на одни и те же грабли». Срабатывает основ/
ной «хирургический инстинкт» – «сомневаешься – опе/
рируй». Естественно, что такие «ранние» вмешательства
только с очень большой натяжкой могут быть отнесе/
ны к «операциям при остром деструктивном панкреа/
тите».

Таких ненужных операций можно избежать, если
пытаться верифицировать острый деструктивный пан/
креатит до лапаротомии.
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Другой повод к ранней операции – стойкая или про/
грессирующая полиорганная недостаточность, которая
свидетельствует об обширном некротическом пораже/
нии поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки
(табл. 1). Несмотря на полноценное интенсивное лече/
ние, эндогенная интоксикация продолжает нарастать,
а состояние больного продолжает ухудшаться, посте/
пенно формируются признаки дыхательной недоста/
точности, нарушения функции почек и др.

Теоретической основой для выполнения операций
при полиорганной недостаточности является попытка
ликвидации мощного источника эндотоксинов и шо/
когенных медиаторов, коим является поджелудочная
железа на начальном периоде развития панкреонекро/
за (в фазе панкреатогенного шока) [2,3,9,23]. Однако,
такие вмешательства сопровождаются высочайшей ле/
тальностью, и рассматриваются скорее как «акт отчая/
ния» у фактически обреченных больных при фульми/
нантном течении панкреонекроза.

Наш клинический опыт заставляет с осторожностью
относиться к ранним вмешательствам. В ранние сроки
обнаруживаются лишь инфильтративные изменения и
очаги стерильных некрозов, при которых операция не
приносит облегчения, но усугубляет течение заболева/
ния в связи с операционной травмой, инфицировани/
ем очагов деструкции. Необоснованная интервенция в
стерильные зоны омертвевших тканей нередко приво/
дит к потере контроля над клинической ситуацией, рез/
ко суживает перспективу благоприятного исхода [3,12,
14,17,21,27].

Доля ранних операций на отдельных этапах работы
нашей клиники доходила до 68,5%. Улучшение диагно/
стики и лечения позволили сократить количество ран/
них операций у больных с панкреонекрозом до 21%.

Несомненным и абсолютным показанием к опера/
тивному вмешательству является инфицированный
панкреонекроз. Само понятие «инфицированный пан/
креонекроз», в противоположность термину «панкрео/
некроз стерильный», прочно вошло в хирургический
обиход в последнее время и нашло отражение в целом
ряде классификаций [14,24].

Развитие очагов инфекции в поджелудочной желе/
зе, окружающих тканях и брюшной полости – типич/
ное позднее осложнение обширных панкреонекрозов
– наблюдается в 30/70%, значительно усугубляет тече/
ние заболевания и ухудшает прогноз [10,11,16,25].

Как правило, инфицирование происходит на 3/4
неделе эволюции процесса. В целом, уровень как сис/
темных, так и местных осложнений при инфицирован/
ном некрозе выше, чем при стерильном. Бактериаль/
ное инфицирование приводит к четырехкратному воз/
растанию угрозы полиорганной недостаточности, мно/
гократно повышает летальность [3,14,23]. При стериль/
ных панкреонекрозах летальность редко превышает
10%, в то время как при инфицированной форме она
зашкаливает за 50% [2,3,12,14,23].

Понятно, что предотвращение развития инфекции
служит основой программы борьбы за благоприятный
исход при тяжелых панкреонекрозах. «Гвоздем» хирур/
гической части этой программы является зыбкое балан/
сирование между абсолютной необходимостью опера/

ствующие трансформации стерильного некроза в ин/
фицированный, до сих пор четко не определены
[3,12,13,14,23]. Данные КТ и других современных ме/
тодов визуализации показывают, что наиболее тяжелое,
инфекционное, течение заболевания возникает при
большой площади поражения. Однако, и в этих случа/
ях инфицированный некроз невозможно прогнозиро/
вать в дебюте заболевания [3,12,14,22,23].

К сожалению, простых и доступных методов иссле/
дования для ответа на этот вопрос не существует. В на/
стоящее время наиболее ранним и точным дифферен/
циальным методом считается тонкоигольная аспираци/
онная биопсия под контролем КТ или ультрасоногра/
фии с последующим микробиологическим и гистоло/
гическим исследованием пунктата. Вместе с тем ис/
пользование новых диагностических технологий огра/
ничено потребностью в специальном оборудовании и
персонале, обладающем опытом подобных вмеша/
тельств, а в ряде случаев сопряжено с риском серьез/
ных осложнений [3,14,23,25,26].

Всем, кто занимался экстренной панкреатологией,
знакомы сомнения у постели больного, когда ответ на
вопрос «оперировать или не оперировать» зависит от
того инфицированный или стерильный панкреонекроз
развивается на данный момент у больного. Один кон/
силиум сменяет другой, а единого решения все нет, ибо
любой «шаг в сторону» грозит серьезными последстви/
ями. Слишком высока цена ошибки!

Некроз окажется стерильным – и ранняя интервен/
ция приведет к инфицированию тканей, что только
ухудшит ситуацию. Нет ничего хуже оперировать пан/
креонекроз в стадии инфильтрата, когда полезные дей/
ствия хирурга минимальны, а опасность интраопераци/
онных осложнений максимальна! Запоздалое вмеша/
тельство чревато угрозой инфекционно/токсического
шока с непредсказуемыми последствиями. Созерцание
прогрессирующего нагноения прямо противоречит хи/
рургическому канону и ничем не объяснимо [3,12,
13,17].

Только очень точный выбор нужного момента для
операции гарантирует успех хирургического лечения.
Просчеты в стратегии и тактике могут приводить к рез/
кому ухудшению клинической ситуации, способство/
вать неблагоприятному прогнозу. Наоборот, выбор пра/
вильных показаний к операции, ее сроков и объема яв/
ляется признаком зрелого подхода к хирургическому
лечению панкреонекроза, во многом определяет успех
его лечения [2,3,5,7,12,14].

Методы хирургического лечения при панкреонек/
розе и его осложнениях широко варьируют и опреде/
ляются динамикой патоморфологического процесса в
поджелудочной железе, забрюшинной клетчатке и
брюшной полости, тяжестью состояния больного.

Ни в одной области хирургии нет больше такого ар/
сенала оперативных вмешательств, как в панкреатоло/
гии, что, по сути, означает отсутствие не только «обще/
принятой», но и «общеэффективной» методики опера/
ции. Мы располагаем опытом оперативного лечения 111
больных с панкреонекрозом. Перечень выполненных
нами операций приведен в табл. 2.

Таблица 2

Виды операций при панкреонекрозе

Вид операции Количество
Вскрытие изолированных гнойных и жидкостных 63
образований в забрюшинной клетчатке, сальниковой
сумке и брюшной полости
Абдоминизация поджелудочной железы + 31
некросеквестрэктомия
Корпорокаудальная резекция поджелудочной железы + 10
некросеквестрэктомия
Некросеквестрэктомия 7
Всего 111

тивного метода при инфицированном
некрозе и крайней его нежелательнос/
тью при некрозе стерильном [2,3,5,14].

Оно и понятно. Применительно к
хирургическому лечению панкреонек/
роза не всегда срабатывает основопо/
лагающий принцип ургентной хирур/
гии: омертвевшая ткань должна быть
удалена во избежание гнойных ослож/
нений или как источник интоксика/
ции. Причиной тому особенности раз/
вития очагов некроза в поджелудочной
железе, первоначально формирующих/
ся как асептические. Условия, способ/
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Вскрытие изолированных гнойных и инфицирован/
ных жидкостных образований в забрюшинной клетчат/
ке, сальниковой сумке и брюшной полости проведены
в 63 наблюдениях.

Еще два десятилетия назад изолированные гнойные
или инфицированные жидкостные скопления в саль/
никовой сумке, забрюшинной клетчатке и брюшной
полости являлись абсолютным показанием к операции.
Однако сейчас, в век современных технологий, мини/
инвазивные хирургические вмешательства все шире
входят в медицинскую практику, а радикальные хирур/
гические пособия все чаще заменяются на миниинва/
зивный пункционный метод [5,13].

Имеющиеся данные свидетельствуют о довольно
высокой эффективности лечения минимально травма/
тическими технологиями локальных органных и вне/
органных гнойных процессов. У 32/69% больных этот
способ помогает избежать открытых хирургических
вмешательств или является вынужденной мерой при
оперативном лечении больных, находящихся в тяжелом
состоянии [12,13].

Непременным условием успешного контролируемо/
го чрескожного дренирования является четкая визуа/
лизация жидкостного очага, наличие хорошего отгра/
ничения очага от окружающих тканей, существование
оптимальной траектории проведения дренирования,
наличие необходимой аппаратуры, инструментария, а
также квалифицированных исполнителей [5,12,13,14].

Контролируемые чрескожные дренирования  вы/
полнены в 24 наших наблюдениях при абсцессах под/
желудочной железы (6), изолированных гнойных или
инфицированных жидкостных скоплениях в забрю/
шинной, параколической, паранефральной клетчатке
или в сальниковой сумке (18).

При нелокализованных гнойных процессах с об/
ширным поражением забрюшинной клетчатки, а так/
же при наличии крупных секвестров или вязкого дет/
рита, добиться стойкого дренирующего эффекта прак/
тически невозможно [13]. В таких случаях открытые
методы дренирования альтернативы не имеют [3,14].

Иная ситуация возникает при массивных гнойно/
некротических поражениях забрюшинной клетчатки.
Оперативные вмешательства при обширных септичес/
ких флегмонах особенно сложны и травматичны, тре/
буют напряжения всех сил больного, высокой согласо/
ванности в работе хирургической и анестезиологичес/
кой бригад. Не вдаваясь в детали, мы остановимся лишь
на некоторых наиболее важных, положениях, игнори/
рование которых не только затрудняет процесс лечения,
но и чревато тяжелыми осложнениями в послеопера/
ционном периоде.

Выбор хирургического доступа имеет важное значе/
ние, определяется точностью дооперационной диагно/
стики, размерами и локализацией гнойного фокуса,
распространенностью поражения поджелудочной же/
лезы и забрюшинной клетчатки [5,12,14,20]. В совре/
менных условиях используются разнообразные досту/
пы – косопоперечный чрезбрюшинный, внебрюшин/
ный, переднебоковой внебрюшинный, поперечный,
внебрюшинный пояснично/боковой, двухподребер/
ный, люмботомия – но чаще производится срединная
лапаротомия, которая наиболее целесообразна при от/
сутствии полной информации о состоянии поджелудоч/
ной железы и других отделов забрюшинного простран/
ства [14]. Мы также считаем методом выбора средин/
ную лапаротомию, которая применялась у 91,9% наших
больных.

Широкое рассечение желудочно/ободочной связки
вплоть до нижнего полюса селезенки по большой кри/
визне желудка не всегда является рациональным для
проникновения в сальниковую сумку. Такие доступы на
редкость травматичны, сопровождаются значительной
кровопотерей, требуют скрупулезной работы в брюш/
ной полости. Медленное продвижение вперед и вглубь
через инфильтрированные ткани, вовлеченные в тяже/

лый адгезивный, воспалительный и инфильтративный
процесс, занимает много времени, таит угрозу повреж/
дения окружающих органов (задней стенки желудка,
ободочной кишки, mesocolon и т.п.). Иногда просто
невозможно «пробиться» через плотный воспалитель/
ный инфильтрат. Тем справедливее кажутся нам слова
И.А. Ерюхина о том, что «…операции [при тяжелой па/
тологии поджелудочной железы] требуют высочайшей
квалификации хирурга. Во время таких операций в его
голову последовательно приходят мысли: 1. «зачем я
влез в эту операцию?»; 2. «зачем я стал хирургом?»; 3.
«зачем меня мама родила?»; 4. кроме нецензурных вы/
ражений – ничего…» [6].

В ряде случаев доступ к поджелудочной железе удоб/
нее и безопаснее начинать с широкой мобилизации се/
лезеночного изгиба ободочной кишки. Таким методом
легче и быстрее открывается свободный доступ в саль/
никовую сумку, становится возможной полноценная
ревизия гнойно/некротических очагов вокруг хвоста
железы, в левом паранефральном пространстве и под
левым куполом диафрагмы, обнажается преренальная
фасция и параколическая клетчатка. Созданная подоб/
ным образом единая раневая полость в левом подребе/
рье обеспечивает благоприятные условия для последу/
ющего адекватного дренирования [20].

Путем осторожного разведения пальцами всех уп/
лотнений и инфильтратов осуществляем поиск и вскры/
тие очагов некроза и гноя в забрюшинной клетчатке
боковых каналов, брыжеечных пазухах, корне тонкой
кишки и в мезоколон, подвздошной и тазовой клетчат/
ке, определяем наличие затеков, карманов и сообще/
ний с другими полостями.

Секвестрэктомию (удаление свободно лежащих не/
кротических субстратов в пределах погибших тканей)
считаем наиболее эффективной и безопасной манипу/
ляцией при гнойном панкреонекрозе, выполняем ее с
помощью осторожной дозированной дигитоклазии.
Полностью некротизированные участки по консистен/
ции напоминают пластилин, легко разминаются паль/
цами и отделяются от окружающих воспаленных тка/
ней тупым путем. Секвестры в виде изолированных
фрагментов железы или забрюшинной клетчатки дос/
тигают иногда значительных размеров [3,12,13].

Некрэктомия (удаление некротизированных тканей
в пределах кровоснабжаемых зон, связанных с парен/
химой органа) в техническом плане также не очень
сложная манипуляция, особенно при локализации оча/
гов некрозов в дистальной части железы. При располо/
жении некротического фокуса в головке поджелудоч/
ной железы некрэктомия представляет гораздо большие
трудности из/за отсутствия четких анатомических ори/
ентиров, высокого риска повреждения крупных сосу/
дов или органов [3,12].

Левостороннюю резекцию поджелудочной железы
выполнили в 10 наблюдениях по строгим показаниям,
при полном (на всю толщу) некрозе в области тела и
хвоста. С сомнением относимся к «превентивной» ре/
зекции, особенно в ранние сроки заболевания (в доин/
фекционную фазу) ввиду большого числа осложнений
и высокой летальности [3,12,14,23].

Абдоминизация поджелудочной железы проведена
в 31 наблюдении. Операция позволяет отграничить пер/
вичный очаг в поджелудочной железе от прилежащих
органов и тканей, осуществить механическую и биоло/
гическую защиту забрюшинной клетчатки от воздей/
ствия панкреатического сока и токсинов, предотвраща/
ет всасывание ферментов и продуктов распада из клет/
чатки, обильно снабженной лимфатическими и крове/
носными сосудами [3,12].

При выраженных гнойно/некротических расплав/
лениях железы и окружающих тканей абдоминизацию
начинаем с дозированной дигитоклазии по нижнему
контуру железы, что позволяет выделить ее заднюю
поверхность из забрюшинной клетчатки влево – до во/
рот селезенки, вправо – до мезентериальных сосудов.
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Брюшину по верхнему контуру железы рассекаем ост/
рым путем под контролем зрения.

При локализации некроза в области головки под/
желудочной железы мобилизуем также двенадцатипер/
стную кишку по Кохеру. При освобождении задней по/
верхности железы возможны кровотечения из сосудов
забрюшинной клетчатки и ветвей селезеночной вены,
часто весьма интенсивные. Как правило, кровотечение
удается остановить путем временного тампонирования
ложа железы салфетками.

Особых комментариев требует отношение к селезен/
ке. Селезенка является «роковым органом» при обшир/
ных левосторонних панкреонекрозах. В зоне хвоста
поджелудочной железы, по ходу сосудов и в воротах
селезенки часто формируются гнойные скопления. При
прогрессирующем некрозе возможны фатальные кро/
вотечения из магистральных селезеночных сосудов.
Сохранение селезенки усложняет абдоминизацию под/
желудочной железы, затрудняет контроль левого под/
диафрагмального пространства, препятствует адекват/
ному оттоку инфицированного содержимого из/под
купола диафрагмы.

Считаем спленэктомию целесообразной при левых
и центральных типах панкреонекроза. Спленэктомия
проведена нами в 64 наблюдениях.

Между тем спленэктомия в условиях тяжелого гной/
ного процесса в поджелудочной железе и окружающих
тканях представляет значительные трудности. Неред/
ко в левом поддиафрагмальном пространстве опреде/
ляется плотный инфильтрат, образованный селезенкой,
распластанной на большой кривизне желудка, прядя/
ми большого сальника, хвостом поджелудочной желе/
зы и парапанкреатической клетчаткой, селезеночным
изгибом ободочной кишки. Судить о состоянии тканей
в составе инфильтрата, характере некроза и глубине де/
струкции невозможно без разбора конгломерата.

Однако любая попытка разъединения тканей чре/
вата травмой предлежащих образований (селезенки,
большой кривизны желудка, ободочной кишки) и воз/
никновением кровотечения. Анатомичное удаление
селезенки в таких условиях вряд ли возможно из/за на/
рушенных топографических взаимоотношений и слож/
ностей выделения сосудистой ножки, а так называемая
«форсированная» спленэктомия сопровождается значи/
тельной (иногда очень большой!) кровопотерей и труд/
ностями гемостаза.

В ходе операции считаем важным сохранение ана/
томической целостности брюшинных структур, разгра/
ничивающих верхний и нижний этажи брюшной по/
лости, а также забрюшинное пространство, что препят/
ствует распространению инфекции в свободную брюш/
ную полость и развитию перитонита [5].

Отграничение (компартментализацию) проблемных
зон от свободной брюшной полости осуществляем воз/
вращением всех мобилизованных во время операции
структур (отделы ободочной кишки, желудок, тонкий
кишечник) в их первоначальное анатомическое поло/
жение. Создание компартмента позволяет проводить
лаваж гнойных полостей, избегая затекания промыв/
ных вод в свободную брюшную полость.

Обеспечение адекватного дренирования брюшной
полости и забрюшинного пространства – важнейший
этап оперативного пособия. Хотя дренирование и яв/
ляется лишь завершающим пунктом любой операции,
применительно к гнойному панкреонекрозу оно ока/

дренирования свидетельствует скорее об ограниченнос/
ти клинического мышления, чем о здравом хирургичес/
ком подходе. Гибкое сочетание разнообразных видов дре/
нирования во многом способствует успеху оперативного
лечения панкреонекроза [3,5,7,9,13,14,15,18, 20,21].

Закрытый способ получил в свое время одобрение
многих ведущих панкреатологов, однако, период по/
вального увлечения этим методом позади [3,5,7,12,
13,14,15,20]. В основе закрытого метода лежит теорети/
ческое положение о том, что секвестрированная ткань
и вновь образующиеся секвестры будут постепенно от/
мываться через установленные дренажи, суть его зак/
лючается в том, что после лапаротомии производится
дренирование гнойно/некротических зон многоканаль/
ными трубчатыми композициями, установленными в
строго определенных позициях и выведенных через от/
дельные апертуры в брюшной стенке. В послеопераци/
онном периоде обеспечиваются таким образом актив/
ная аспирация гноя и детрита, а также промывание ос/
тающейся гнойной полости до полного излечения. Зак/
рытый метод предполагает выполнение повторных вме/
шательств только «по требованию». Контроль за оча/
гом деструкции и функцией дренажей осуществляется
по результатам клинико/лабораторных, УЗИ и КТ дан/
ных, а также фистулографии [5,14,18,21].

В последнее время мы с осторожностью относимся
к закрытому дренированию при панкреонекрозе. Во/
первых, «размывание» и отмывание секвестров прохо/
дит достаточно медленно, а сохраняющийся инфици/
рованный детрит пагубно влияет на организм, усугуб/
ляет тяжелое состояние, поддерживает интоксикацию.
Во/вторых, уход за дренажами требует скрупулезного
отношения. Дренажей много, стоят они «прецизионно».
Закупорка или дислокация любого из них затрудняет
адекватное дренирование целой зоны некроза, что чре/
вато осложнениями. Важным недостатком трубчатых
дренажей является также и то, что они могут приводить
к образованию пролежней, кишечных свищей, что яв/
ляется фатальным для больного.

Закрытое дренирование в качестве основополагаю/
щего метода мы использовали в 16 наблюдениях. Объек/
тивные и субъективные трудности, сопровождающие
закрытое дренирование, привели к тому, что по/пре/
жнему остается актуальным использование тампонов,
создающих условия для открытого дренирования. При/
менение тампонов при остром деструктивном панкре/
атите имеет длительную историю, своих сторонников
и оппонентов [3,5,7,8,12,13,21]. Еще большие преиму/
щества имеет перчаточно/марлевая композиция
Penrose’a, которая не так привередлива, как трубчатый
дренаж, и широко используется при открытом дрени/
ровании. Основное достоинство перчаточно/марлевой
композиции в том, что она формирует широкий доступ
к пораженным зонам, позволяет легко эвакуировать
детрит, а также осуществлять надежный контроль за
ситуацией в брюшной полости [3,10,12,13,18,21].

В условиях ретролапаростомы использование там/
понов помогает, как правило, хорошо отграничить дес/
труктивный процесс в поджелудочной железе и забрю/
шинном пространстве. «… До сегодняшнего дня нет
лучшего отграничивающего средства, чем старый доб/
рый марлевый тампон» [3].

Важным аспектом хирургической программы явля/
ются режимы оперативных вмешательств при остром

Таблица 3

Режимы оперативных вмешательств при панкреонекрозе

Режимы Количество
Однократные вмешательства 73
Релапаротомии:
«программированные» 15
«по требованию» 21
«программированные» + «по требованию» 2

зывается решающим звеном, часто определяющим
успех хирургического лечения [5,14,25,20].

Традиционно методы завершения операции при
остром панкреатите подразделяются на закрытые и
открытые. Все они применялись в разное время, по
разным показаниям и с разным успехом в зависи/
мости от представлений о патогенезе заболевания,
диагностических и лечебных возможностей клиник,
а также личного опыта авторов. В настоящее время
строгая приверженность к какому/то одному типу
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деструктивном панкреатите. Наша хирургическая такти/
ка со временем менялась под влиянием как общих тен/
денций, так и накопленного личного опыта (табл. 3).

В 73 наблюдениях оперативное пособие при панк/
реонекрозе ограничивалось однократным вмешатель/
ством, которое включало мобилизацию и удаление оча/
гов некротической деструкции в поджелудочной желе/
зе и забрюшинном пространстве, отграничение некро/
тических зон от свободной брюшной полости, обеспе/
чение адекватного оттока экссудата.

В последнее время мы с успехом применяем этап/
ное хирургическое лечение инфицированного панкре/
онекроза, ограничив выполнение одномоментных об/
ширных и травматических первичных оперативных вме/
шательств и расширив показания к выполнению рела/
паротомий «по программе». Этапные хирургические са/
нации произведены у 15 больных с панкреонекрозом.

Имея общей целью расчленение сложной хирурги/
ческой проблемы на более мелкие, «доступные» звенья,
этапные операции при панкреонекрозе отличаются в
зависимости от конкретных диагностических и лечеб/
ных задач.

Хорошо известно, что вмешательство при панкрео/
некрозе в большинстве случаев может быть приостанов/
лено в любой момент без тяжелых последствий для
больного. Соблюдение этого постулата особенно выру/
чает в сложных клинических ситуациях, когда опера/
ция выполняется в ночное время, при диагностических
сомнениях, недостаточно подготовленными хирургами.

Малоопытные хирурги иногда даже не «узнают» пан/
креонекроза, предполагая самые разнообразные, в том
числе и явно надуманные, диагнозы, что еще больше
затрудняет ситуацию.

Другие, установив правильный диагноз, стремятся
сделать одномоментно максимальный объем у тяжело/
го и декомпенсированного больного, и это приводит к
трагическим результатам вследствие значительной кро/
вопотери и высокого травматизма.

Третьи считают обязательным выполнение объема
«стандартных» манипуляций (санация брюшной поло/
сти, раскрытие сальниковой сумки путем рассечения
желудочно/ободочной связки, марсупилизация и т.п.)
вне зависимости от характера выявленных изменений.
Такой «дежурный» набор редко приносит успех, и толь/
ко тогда, когда необходимость в оперативном пособии
вообще может быть поставлена под сомнение.

Считаем, что в экстренных ситуациях иногда быва/
ет полезно лишь диагностировать панкреонекроз, ог/
раничиться выполнением самых неотложных меропри/
ятий, отсрочив дальнейший этап и переложив после/
дующие действия на плечи более искушенных коллег,
которые при необходимости могут «доделать» начатое.

Исчерпывающие по объему вмешательства обычно
выполнялись спустя 24/72 часов, после стабилизации
общего состояния больного.

Последующие программированные лапаротомии
предусматривали планомерные ревизии и некросекве/
стрэктомии, поиски и ликвидацию резидуальных оча/
гов деструкции и инфицирования, обеспечение актив/
ного санационного лаважа забрюшинного пространства
и адекватное дренирование брюшной полости.

Протяженность временного интервала между опе/
рациями не является твердо установленной. На сроки
очередной релапаротомии существенное влияние ока/
зывает клиническая картина и вид остающихся гной/
но/некротических тканей [3,5,7,12,13,14].

С учетом длительной трансформации некротичес/
ких зон, неодновременного «созревания» секвестров
поджелудочной железы и гнойных затеков в забрюшин/
ной клетчатке и брюшной полости считаем рациональ/
ным этапные хирургические санации выполнять раз в
5/7 дней. Релапаротомия в предлагаемом режиме по/
зволяет также контролировать брюшную полость на
предмет возникновения «слабых мест» (перфорации,
десерозации, пролежни и т.п.), формирования новых

скоплений межкишечного гноя, необходимости пере/
установки дренажей.

Каждую операцию заканчивали «прецизионной»
установкой дренажных конструкций для осуществле/
ния постоянного проточного лаважа в промежутках
между операциями. Брюшная стенка соединялась 2/3
кожными швами над тефлоновым протектором.

Такое сочетание редких (1 в 5/7 дней) реопераций с
непрерывным проточным отмыванием гноя и секвест/
ров в межоперационных промежутках обеспечивает с
нашей точки зрения адекватную санацию брюшной
полости, позволяет осуществлять своевременный кон/
троль и профилактику возможных осложнений.

Из 15 больных, которым проведены программиро/
ванные хирургические санации, у 5 выполнена одна
релапаротомия, у 6 – две, у 2 – три. Двое больных пере/
несли четыре программированные релапаротомии. Все/
го выполнена 31 санационная релапаротомия: в первые
2/3 суток – 9 больным, через 4/5 суток – у 7, через 6/8 –
у 8, через 10 и более суток – у 7 больных.

Решение о прекращении повторных эксплораций
принимали, когда исчезали клинические признаки сеп/
тического состояния, инотоксикации, по данным ин/
струментальных исследований отсутствовали призна/
ки прогрессирования гнойного процесса в брюшной
полости, проточное отделяемое по дренажам теряло
мутный осадок, а раневая поверхность покрывалась гра/
нуляциями.

К достоинствам указанного метода относили воз/
можность визуального контроля за брюшной полостью,
своевременное и адекватное удаление продуктов про/
должающегося гнойно/некротического процесса, выз/
ванного панкреатитом.

С недостатками метода также следует считаться. При
значительном интервале между операциями воспален/
ные ткани приобретают повышенную плотность, что
увеличивает травматичность последующих ревизий.
Кроме того, наличие лапаростомы неизбежно приво/
дит к развитию последующих вентральных грыж.

Однако, достоинства, с нашей точки зрения, пре/
вышают недостатки. Аккуратное и квалифицированное
поведение в брюшной полости позволяет в значитель/
ной мере избегать интраоперационных травм, а совре/
менные возможности герниопластики решают многие
проблемы реконструкции передней брюшной стенки.

23 нашим больным выполнены релапаротомии «по
требованию», которые и сейчас рассматриваем в каче/
стве закономерного этапа хирургического лечения ин/
фицированного панкреонекроза, призванного обеспе/
чить своевременную санацию реккурентных инфици/
рованных субстратов, повторное дренирование различ/
ных отделов брюшной полости и забрюшинного про/
странства, а также устранить более поздние осложне/
ния деструктивного панкреатита.

Всего «по требованию» релапаротомии выполнены
у 23 больных, в том числе у двух, которым проводились
программированные санационные релапаротомии.
Всего выполнено 33 релапаротомии «по требованию»:
в первые 10 суток после первой операции – 15, через
11/19 суток – 8, через 20 и более суток – 10. Показани/
ями к релапаротомиям «по требованию» явились нали/
чие реккурентных инфцированных субстратов в брюш/
ной полости (9), необходимость в дополнительном дре/
нировании различных отделов брюшной полости и заб/
рюшинного пространства (5), некроз ободочной киш/
ки (5), аррозивное кровотечение (5), необходимость в
дополнительных некрсеквестрэктомиях (5), эвентрация
(3) и нарастающая полиорганная недостаточность (1).

Общая послеоперационная летальность среди на/
ших больных составила 61 (54,9%). По данным аутоп/
сий причиной смерти у 34 больных явилась полиорган/
ная недостаточность, у 16 – сепсис, у 4 – аррозивное
кровотечение, у 2– перитонит, у 2 – кровотечения из
острых язв верхних отделов желудочно/кишечного
тракта, у 2 – острый инфаркт миокарда и у 1 больного
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причиной летального исхода стала ТЭЛА.
Расширение показаний к программированным хи/

рургическим вмешательствам, ограничение показаний
к одномоментным высокотравматичным операциям,

сокращение количества ранних оперативных вмеша/
тельств позволило снизить послеоперационную леталь/
ность с 58,9% в первые годы (1997/2002 гг.) до 47,4% в
последующий период работы клиники.

SURGICAL TREATMENT OF ACUTE PANCREATITIS. MOOT POINTS
V.I. Mironov, P.V. Shelest

(Irkutsk State Medical University)

Work is based on the analysis of surgical treatment of 111 patients with acute pancreonecrosis. Authors consider different
aspects of surgical tactics and operation technique under acute pancreonecrosis from experience of their own.
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ХРОНИЧЕСКАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ:
СОВРЕМЕННОЕ ПОНИМАНИЕ ПРОБЛЕМЫ. ПРИМЕНЕНИЕ

СТАТИНОВ (СООБЩЕНИЕ 14)

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 лекции обсуждается применение статинов как дополнительного средства терапии хронической сердечной
недостаточности.
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«Наши результаты подчеркивают огромную трудность создания терапии,
прерывающей атеросклеротический процесс. Через двадцать лет после

внедрения статинов мы все еще в ожидании следующего прорыва».
S. Nissen и соавт.

(NEJM. –2007. A Vol. 356. – P. 1304.)
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1. Очень высокий риск: острый коронарный синдром,
больные, перенесшие реконструктивные операции на

Таблица 1

Классификация дислипидемий по Фредериксену (ВОЗ, 1973)

Тип Повышенные Общий Триглицериды Частота

липопротеиды холестерин

I Хиломикроны ↑ ↑↑↑ < 1%

IIa ЛПНП ↑↑ N 10%

IIb ЛПНП и ЛПОНП ↑↑ ↑↑ 40%

III ЛППП ↑↑ ↑↑↑ < 1%

IV ЛПОНП N или ↑ ↑↑ 45%

V ЛПНП и хиломикроны ↑↑ ↑↑↑↑ 5%

Примечание: ЛПОНП – липопротеиды очень низкой плотности, ЛПНП
– липопротеиды низкой плотности, ЛППП – липопротеиды промежу/
точной плотности. Стрелочками показана степень повышения показате/
лей.

Рис. 1. Шкала SCORE для оценки сердечно&сосудистого риска.

Одним из наиболее важных факторов риска сердеч/
но/сосудистых заболеваний является дислипидемия.
По данным крупных мета/анализов популяционных
исследований установлено, что средний уровень холе/
стерина жителей различных стран тесно коррелирует с
показателями смертности в этих странах. Например, в
Японии, странах Средиземноморья, Южной Европы,
Сербии уровень холестерина низок и здесь же смерт/
ность мужчин от ишемической болезни сердца (ИБС)
относительно мала, в противоположность этому в США
и Северной Европе имеется высокий уровень холесте/
рина и показатели смертности велики [20]. Эпидемио/
логические исследования, такие как Multiple Risk Factor
Intervention Trial (MRFIT) показали, что повышение
уровня общего холестерина плазмы крови сопровож/
дается увеличением риска смерти. Каждый 1% увели/
чения общего холестерина сопровождается увеличени/
ем на 2% риска развития ИБС [16]. Представленные
данные лишь малая толика того солидного массива ин/
формации, который накоплен современной медицин/
ской наукой для доказательства негативной роли дис/
липидемии.

По современным представлениям у здоровых лиц
уровень общего холестерина не должен превышать 5,0
ммоль/л, коэффициент атерогенности (отношение об/
щего холестерина к холестерину липопротеидов высо/
кой плотности) не должен быть выше 5,0, триглицери/
ды не должны превышать 4,5 ммоль/л, липопротеиды
низкой плотности (ЛПНП) не более 3,0 ммоль/л, ли/
попротеиды высокой плотности (ЛПВП) должны быть
выше 1,0 ммоль/л у мужчин и выше 1,2 ммоль/л у жен/
щин. При наличии патологии (ИБС, облитерирующие
заболевания периферических и сонных артерий, анев/
ризма брюшного отдела аорты, сахарный диабет) уро/
вень общего холестерина не должен превышать 4,5
ммоль/л, а ЛПНП – 2,6 ммоль/л [3,5]. Дислипидемии
принято делить по типам в соответствии с классифи/
кацией Фредериксена, утвержденной ВОЗ (табл. 1).
Наиболее атерогенными являются типы IIa, IIb и III, а
IV тип является атерогенным при наличии низкой кон/
центрации ЛПВП и метаболических нарушений (инсу/
линорезистентность, гипергликемия, нарушение толе/
рантности к глюкозе).

более 88 см у женщин) [3,5].
Для оценки показаний для назначения медикамен/

тозной терапии широко используется методика оцен/
ки риска, она строится на использовании шкалы
SCORE (рис. 1) и следующих данных:

К числу факторов риска развития атеросклероза от/
носятся:

1. Липидные – патологические отклонения от при/
веденных выше показателей;

2. Нелипидные – возраст (мужчины старше 45 лет и
женщины старше 55 лет или с ранней менопаузой), ку/
рение, артериальная гипертония (АД более 140/90 мм
рт.ст. или постоянный прием препаратов), сахарный
диабет 2 типа (глюкоза натощак более 6,0 ммоль/л),
раннее начало ИБС у ближайших родственников (ин/
фаркт миокарда или внезапная смерть у мужчин моло/
же 55 лет и женщин моложе 65 лет), абдоминальное
ожирение (окружность талии более 102 см у мужчин и

сосудах сердца, головном мозге, брюшной
аорте, периферических артериях, оценка по
шкале SCORE>10%;

2. Высокий риск: ИБС, аневризма брюш/
ной аорты, периферический атеросклероз,
сахарный диабет, оценка по шкале SCORE
5/9%;

3. Умеренный риск: более 1 фактора рис/
ка атеросклероза, оценка по шкале SCORE
1/4%;

4. Низкий риск: при наличии одного фак/
тора риска атеросклероза, оценка по шкале
SCORE < 1%.

В соответствии с установленным уров/
нем риска определяются показания для из/
менений образа жизни или начала медика/
ментозной терапии (табл. 2). В качестве
средств изменения образа жизни называют
гиполипидемическую диету, прекращение
курения, коррекцию массы тела, достаточ/

ную физическую активность, ограничение потребления
алкоголя. Однако необходимо признать, что эти мероп/
риятия наиболее эффективны, если выполняются ин/
дивидуумом с ранней молодости, а не после выявления
ненормативных изменений уровня липидов или появ/
ления каких/либо иных факторов риска. Медикамен/
тозная терапия включает использование статинов, фиб/
ратов, производных никотиновой кислоты, секвестран/
тов желчных кислот, омега/3 полиненасыщенных жир/
ных кислот, эзетимиба. Рациональный выбор препара/
та зависит от клинической ситуации (табл. 3), но необ/
ходимо подчеркнуть, что препараты из группы стати/
нов могут применяться как препараты первого или вто/
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функции эндотелиоцитов).
Положительное действие

статинов у больных с ХСН мо/
жет быть связано [8]:

/ со снижением острых ате/
ротромботических событий
(инфаркта миокарда, мозговых
инсультов и смертности, обус/
ловленной острой окклюзией
коронарных сосудов, нередко
квалифицируемых как внезап/
ная у больных с декомпенсаци/
ей);

рого ряда, а также в составе комбинированной терапии
практически в любом случае.

Таблица 2

Определение целесообразности различных подходов к коррекции дислипидемии

Категория риска Уровень ЛПНП для Стартовый уровень Целевой
начала терапевтических ЛПНП для приме/ ЛПНП
изменений образа жизни нения лекарств

Очень высокий риск > 2,0  > 2,0  ≤2,0
Высокий риск > 2,5  > 2,5  ≤2,5
Умеренный риск > 3,0  > 3,5  ≤3,0
Низкий риск > 3,5  > 4,0  ≤3,5

/ с многочисленными плеотропными эффектами
статинов, которые включают и улучшение сократитель/

Таблица 3

Рациональный выбор гиполипидемического препарата

Вид дислипидемии Препараты первого ряда Препараты второго ряда Комбинации
Гиперхолестеринемия (IIa тип) Статины Эзетимиб, никотиновая Статин+эзитимид

кислота, секвестранты
Комбинированная Статины, фибраты Никотиновая кислота, Статин+фибрат,
гиперлипидемия (IIb, III, V типы) омега/3 фибрат+эзитимиб
Гипертриглицеридемия Фибраты, никотиновая Статины, омега/3 Фибрат+статин,

кислота никотиновая
кислота+статин

Использование статинов является новеллой совре/
менной терапии хронической сердечной недостаточно/
сти (ХСН), ставшей реальностью для врачей только в
XXI веке. В соответствии с существующими на сегод/
няшний день Российскими и Европейскими рекомен/
дациями, а также мнением ведущих специалистов по
сердечной недостаточности они входят в группу допол/
нительных средств терапии ХСН. Показанным их при/
менение является в случае ишемической этиологии дан/
ного патологического состояния, хотя обсуждается воз/
можность использования препаратов при неишемичес/
кой природе ХСН [1,2,7,9,11].

Таблица 4

Влияние терапии статинами на число госпитализаций в связи с обострением ХСН [1 с дополн.]

Исследование Препарат Контроль, % Статин, % Снижение ОР, % р
4S (n=4444) Симвастатин 10,3 8,3 /23 0,015
HPS Симвастатин 3,9 3,4 /14 0,05
(n=20536)
PROSPER Правастатин 4,2 3,9 /9 0,49
(n=5804)
ASCOT/LLA Аторвастатин 5,4 5,8 +13 0,57
(n=10205)
GREACE Аторвастатин 2,7 1,4 /47 0,01
(n=1600)
CORONA Розувастатин 52,0 44,1 /16 <0,01
(n=5011)
Всего 9,9 8,6 /13 <0,01
(n=47600)

Статины представляют собой ингибиторы ГМГ/
КоА/редуктазы (3/гидрокси/3/метилглутарил коэнзим
А/редуктазы). Установлено, что в результате ингибиро/
вания фермента происходит внутриклеточное содержа/
ние холестерина, увеличивается количество мембран/
ных рецепторов к ЛПНП на поверхности гепатоцитов,
что приводит к их связыванию и выведению из крово/
тока. Наряду с основным эффектом – снижением уров/
ня атерогенных фракций липидов наблюдаются допол/
нительные (плеотропные) эффекты (снижение содер/
жания С/реактивного белка, подавление пролиферации
гладких миоцитов, агрегации тромбоцитов, улучшение

ной способности миокарда, что было отмечено в мно/
гочисленных исследованиях на ограниченных группах
больных;

/ с результатами когортных обсервационных иссле/
дований по лечению ХСН, показывающих снижение
риска смерти в группах, получающих статины.

В то же время статины могут оказывать при ХСН и
неблагоприятное действие, что обусловлено [8,14]:

/ снижение липопротеидов может приводить к
уменьшению эффекта нейтрализации эндотоксина,
стимулирующего активацию цитокинов и прогресси/
рование ХСН;

/ низкий уровень холестерина ассоциируется с пло/
хим прогнозом при ХСН, а он и без того низок у мно/
гих больных с декомпенсацией;

/ одновременное с холестерином снижение синтеза
коэнзима Q10 и селенопротеинов может вести к мио/
патии скелетной мускулатуры и миокарда;

/ применение статинов у чувствительной группы
больных с ХСН чревато большим числом осложнений.

Результаты применения статинов у больных ХСН
продемонстрированы в целой серии исследований
(табл. 4). На сегодня необходимо сдержанно говорить о
значимом влиянии на твердые конечные точки (общую
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Таблица 5

Отношение рисков влияние симвастатина на важнейшие сердечно&сосудистые события у больных с
ХСН в исследовании HPS в зависимости от концентрации мозгового натрийуретического пептида

(2007) [12]

События                    Диапазон концентрации NT/proBNP, пг/мл
<386 386/1171 1172/2617 2618/5758 >5759 p*
(n=5658) (n=4862) (n=4209) (n=3371) (n=2436)

Основное 1,00 1,13 1,32 1,59 2,26 <0,0001
сосудистое
событие
Основное 1,00 1,10 1,30 1,63 3,09 <0,0001
коронарное
событие
Инсульт 1,00 0,89 1,21 1,42 1,80 <0,0001
ХСН 1,00 1,49 2,47 3,86 9,23 <0,0001
(госпитализация
или смерть)

Примечание: * на фоне применения симвастатина, особенно в группе с высоким уровнем NT/proBNP
отмечено значимое снижение всех сосудистых событий и смертности.

и сердечно/сосудистую смертность, риски тромбоэм/
болических осложнений), хотя положительные данные
по этим пунктам были получены в 4 из 6 представлен/
ных исследований, но однозначно положительным вли/
яние оказывается на частоту госпитализаций больных
с декомпенсацией ХСН. В мета/анализе продемонст/
рировано снижение относительного риска госпитали/
заций на 13% по результатам исследований с участием
47,6 тыс. больных с ХСН.

В небольшом исследовании И.Н. Сметаниной и со/
авт. (2006), выполненном на 70 больных со среднетя/
желой и тяжелой ХСН и низкой фракцией выброса ле/
вого желудочка, получавших 40 мг/сутки симвастатина
на протяжении 4 месяцев, было установлено, что тера/
пия позволяет нормализовать липидные показатели, но
не сопровождается улучшением систолической функ/
ции левого желудочка. Дополнительно было отмечено,
что на фоне приема симвастатина уменьшается уровень
С/реактивного белка [10].

В дополнительном исследовании, выполненном на
популяции больных, участвовавших в «Исследовании
защиты сердца» – «Heart Protection Study» (HPS), было
проанализировано влияние приема симвастатина на
прогноз больных с различным уровнем мозгового на/
трийуретического пептида (табл. 5). Как упоминалось
ранее, данный показатель является важным биохими/
ческим маркером прогрессирования ХСН [4]. На фоне

филь безопасности данного препарата в сравнении с
группой плацебо [8,14,15]. Новые данные о примене/
нии розувастатина у больных ХСН можно ожидать пос/
ле окончания исследования GISSI/HF, которое выпол/
няется на более молодой группе больных [18].

При применении статинов у больных ХСН необхо/
димо помнить, что на фоне декомпенсации и развития
кардиального фиброза печени возможно формирование
печеночно/клеточной недостаточности, что будет со/
провождаться снижением уровня общего холестерина
[13,17,19]. В этих случаях применение статинов не по/
казано. Для более адекватной оценки ситуации необ/
ходимо ориентироваться на уровень общего холестери/
на – если он ниже 3,2 ммоль/л, то использование ста/
тинов не целесообразно [9].

На сегодняшний день в России используются атор/
вастатин, ловастатин, правастатин, симвастатин, розу/
вастатин, флувастатин (табл. 6). Эффективность их про/
демонстрирована в целой серии крупных исследований,
соответствующих критериям доказательной медицины.
Назначаются препараты обычно вечером после приема
пищи, что связано с тем, что синтез холестерина обыч/
но осуществляется ночью. При ХСН, особенно деком/
пенсированной (IIБ/III стадии), желательно использо/
вать минимальные дозы статинов.

Использование статинов сопряжено с некоторыми
побочными эффектами, к числу которых относится:

применения симвастатина, особенно в группе с высо/
ким уровнем NT/proBNP отмечено значимое снижение
всех сосудистых событий и смертности [12].

Интересные данные были получены в результате
недавно завершившегося «Контролируемого мультина/
ционального исследования розувастатина при сердеч/
ной недостаточности» – «Controlled rosuvastatin
multinational study in heart failure» (CORONA). Было об/
следовано 5011 человек в возрасте старше 60 лет с сис/
толической ХСН (фракция выброса менее 40%) ише/
мического генеза, разделенных на 2 группы: розуваста/
тина (n=2514) и плацебо (n=2497), которые наблюда/
лись в течение 32,8 месяца. Все больные были на адек/
ватной базисной терапии ХСН. На фоне терапии уда/
лось добиться снижения уровня ЛПНП с 3,54 до 1,96
ммоль/л и уровня ультрачувствительного С/реактивно/
го белка на 37% в сравнении с группой плацебо. Сум/
марный риск инфарктов миокарда и мозговых инсуль/
тов снижался на 16% (р=0,05), не было зарегистриро/
вано значимого влияния на сердечно/сосудистую и об/
щую смертность. Отмечено существенное уменьшение
числа госпитализаций по любой причине (р=0,007),
сердечно/сосудистых (р<0,001) и в связи с обострени/
ем ХСН (p=0,001). Был отмечен довольно высокий про/

/ со стороны ЦНС: головная боль, нарушение вкусо/
вых ощущений, головокружение, судороги, бессонница;

/ со стороны ЖКТ и печени: диспепсия, тошнота,
метеоризм, запор, повышение активности печеночных
трансаминаз;

/ со стороны опорно/двигательного аппарата: мио/
патия, миалгия, мышечная слабость;

/ дерматологические реакции: кожная сыпь, зуд,
алопеция.

Наиболее серьезными из побочных реакций явля/
ются поражения мышц (миопатии), подразделяющие/
ся на миалгии (боль в мышцах или слабость без повы/
шения креатинфосфокиназы), миозит (мышечные сим/
птомы (миалгия) с повышением уровня креатинфосфо/
киназы) и рабдомиолиз (мышечные симптомы с выра/
женным повышением креатинфосфокиназы более 10
верхних границ нормы и повышением креатинина, по/
явлением коричневой мочи и миоглобинурии). Мио/
патия более вероятна при более высоких дозах, а также
при приеме сопутствующих медикаментов: фибратов,
никотиновой кислоты (редко), циклоспорина А, про/
тивогрибковых азолов (интраконазол, кетоконазол), ан/
тибиотиков – макролидов (эритромицин, кларитроми/
цин), ингибиторов протеаз ВИЧ, антидепрессанта не/
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фазодона, верапамила, амиодарона, варфарина, а так/
же при приеме больших количеств грейпфрутового сока
(>1 л/сутки), злоупотреблении алкоголем. К миопати/
ям предрасполагают также небольшие размеры тела,
мультисистемные заболевания, полипрагмазия, преклон/
ный возраст (особенно старше 80 лет), прием статинов
во время и сразу после хирургических вмешательств.

Для контроля побочных эффектов предлагается сле/
дующая схема мониторинга побочных эффектов:

/ головная боль и диспепсические расстройства –
расспросить об этих симптомах больного перед нача/
лом лечения и через 6/8 недель, затем – при каждом
посещении врача;

/ поражения мышц – расспросить и осмотреть боль/
ного для выявления мышечных симптомов, определить
уровень креатинфосфокиназы перед началом лечения,
затем – через 6/12 недель и при каждом последующем
посещении активно искать мышечные симптомы, обя/

Таблица 6

Основные препараты статинов

Препарат Важнейшие исследования, Начальная Оптимальная Максимальная
подтверждающие доза, мг доза для ХСН, доза, мг
эффективность мг

Аторвастатин MIRACLE, PROVE/IT TIMI 10 10/20 80
22, REVERSAL, IDEAL,
ESTABLISH, GREACE,
ASCOT/LLA, CARDS

Правастатин WOSCOPS, LIPID, CARE, 20 20/40 80
PROSPER

Ловастатин*# AF/Tex CAPS 20 20 80
Розувастатин GALAXI, STELLAR, 10 5/10 40

MERCURY I, II,
EXPLORER, METEOR,
JUPITER, CORONA,
AURORA

Симвастатин 4S, AtoZ, HPS, 10/20 10/40 80
Флувастатин# LCAS, FLARE, LIPS, ALERT 40 40/80 80

Примечание: * препарат не упоминается в Российских национальных рекомендациях ВНОК И ОССН по ди/
агностике и лечению ХСН (2007); # препарат не изучался на предмет улучшения прогноза у больных ХСН в
крупных контролируемых исследованиях.

зательно определить креатинфосфокиназу при обнару/
жении чувствительность или болезненности мышц;

/ повышение активности печеночных трансаминаз
– определить уровень АЛТ/АСТ перед началом лече/
ния, затем – через 12 недель, затем – ежегодно или при
возникновении показаний.

При возникновении нетяжелых побочных эффек/
тов целесообразно снизить дозу препарата, а при тяже/
лых побочных эффектах – отменить препарат полностью.

Таким образом, необходимо признать, что статины
являются дополнительными средствами для ведения
больных с ХСН ишемического и, возможно, неишеми/
ческого генеза. Их использование значимо снижает ча/
стоту госпитализаций и вероятно уменьшает общую и
сердечно/сосудистую смертность и частоту тромбоэм/
болических осложнений у больных с ХСН. Перспектив/
ным является изучение особенностей применения ста/
тинов у данной категории больных.

CHRONIC HEART FAILURE: MODERN UNDERSTANDING OF THE PROBLEM. STATINE
APPLICATION. (THE MESSAGE 14)

A.N. Kalyagin
(Irkutsk State Medical University)

The use of statines as additional means for the treatment of chronic cardiac insufficiency is discussed.
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Резюме. В статье рассматривается современное направление вузовской педагогики – развитие у студентов компеA
тентностного подхода к освоению профессии. Показывается возможность использования этого подхода в медицинсA
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«Все чаще предпринимателям нужна не квалификация, которая с их точки
зрения слишком часто ассоциируется с умением осуществлять те или иные

операции материального характера, а компетентность, которая рассматривается
 как своего рода коктейль навыков, свойственных каждому индивиду, в котором

сочетаются квалификация в строгом смысле этого слова..., социальное поведение,
 способность работать в группе, инициативность и любовь к риску».

Доклад международной комиссии по образованию, представленный
ЮНЕСКО «Образование: сокрытое сокровище» (1997).

Одним из важнейших направлений современного
образования является формирование личности выпус/
кника, способного в любой ситуации принять самосто/
ятельное и верное решение. Такой стиль поведения спе/
циалиста получил название компетентностный подход
[8].

В соответствии с определением, данным в «Словаре
иностранных слов», компетентность (от лат. competentia
– принадлежность по праву) – это обладание знания/
ми, позволяющими судить о чем/то. В свою очередь,
компетенция – это круг вопросов, в которых данное
лицо обладает знаниями, опытом [9], или, по современ/
ному определению, – это способность применять зна/
ния, умения и личностные качества для успешной дея/
тельности в определенной области [6,7].

Таким образом, система современного российского
и зарубежного образования осуществляет плавный пе/
реход от традиционно прививаемых студентам «знаний/
умений/навыков» к развитию компетенций как более
совершенных подходов к профессиональному станов/
лению. Безусловно, дискуссионным является вопрос,
что отличает сам термин «компетенция» от традицион/
но сложившегося сочетания слов «знания/умения/на/
выки». По мнению М.Е. Бершадского, «понятие комA
петентности не содержит какихAлибо принципиально
новых компонентов, не входящих в объем понятия «уме/
ние», поэтому все разговоры о компетентности и ком/
петенции представляются несколько искусственными,

crease in mortality in advanced heart failure // J. Card. Fail.
– 2002. – Vol. 8, № 4. – P.216/224.

14. Kjekshus J., et al. A statin in the treatment of heart failure?
Controlled rosuvastatin multinational study in heart failure
(CORONA): Study design and baseline characteristics //
Eur. J. Heart Failure. – 2005. – Vol. 7. – P.1059/1069.

15. Kjekshus J., et al. Rosuvastatin in Older Patients with Sys/
tolic Heart Failure // New Engl. J. Med. – 2007. – Vol. 357.
– Р.2248/2261.

16. Martin M.J., et al. // Lancet. – 1986. – Vol.   – Р.933/936.
17. Rauchhaus M., Clark A.L., Doehner W., et al. The relation/

ship between cholesterol and survival in patients with chronic

heart failure // J. Am. Coll. Cardiol. – 2003. – Vol. 42, №
11. – P.1933/1940.

18. Tavazzi L., Tognoni G., Franzosi M.F., et al. Rationale and
design of the GISSI hear failure trial: a large trial to assess
the effects of n/3 polyunsaturated fatty acids and rosuvasta/
tin in symptomatic congestive heart failure // Eur. J. Heart.
Fail. – 2004. – Vol. 6, № 5. – P.635/641.

19. Thomas H., Muhlestein J.B., Carlquist J.F., et al. A choles/
terol paradox in congestive heart failure survival? // J. Am.
Call. Cardiol. – 2005. – Vol. 45 (suppl. A). – P.1933/1940.

20. Verschuren W.M., et al. // J. Am. Med. Assoc. – 1995. –
Vol. 274, № 2. – P.131/136.

призванными скрыть старые проблемы под новой одеж/
дой». С этим мнением можно согласиться, однако пред/
полагается, что под термином «компетенция» будет
скрываться совершенно иной смысл, заложенный из/
менением традиционных подходов к образованию, а
именно – формированием творческих, активных и са/
мостоятельных методов работы.

Обратимся к истории становления компетентност/
ного подхода [5]. В настоящее время выделяется 3 эта/
па его становления. На 1 этапе (1960/1970 гг.) впервые
произошло введение в научный аппарат категории
«компетенция», которое стало использоваться в теории
обучения языкам применительно к исследованию раз/
ных видов языковой компетенции. Тогда же Д. Хайм/
сом было введено понятие «коммуникативная компе/
тентность». На 2 этапе (1970/1990 гг.) категории компе/
тенция/компетентность нашли широкое использование
в теории и практике обучения языку (особенно нерод/
ному), профессионализма в управлении, руководстве,
менеджменте, в обучении общению. В это время в ра/
боте Дж. Равенна (Лондон, 1984 г.) разрабатывается со/
держание понятия «социальные компетенции/компе/
тентности». Он отмечает, что это такое явление, кото/
рое «состоит из большого числа компонентов, многие
из которых относительно независимы друг от друга, …
некоторые компоненты относятся скорее к когнитив/
ной сфере, а другие – к эмоциональной, … эти компо/
ненты могут заменять друг друга в качестве составляюA
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щих эффективного поведения». При этом, как подчерки/
вает Дж. Равен, «виды компетентности» – суть «мотивиA
рованные способности». Третьим этапом внедрения ком/
петентностного подхода является «Болонский процесс».

В России в государственных образовательных стан/
дартах высшего профессионального образования 1 и 2
поколений компетентностный подход не применялся,
а использовался традиционный подход формирования
«знаний/умений/навыков». В этом подходе имелись:

/ связь со сферой труда, что выражалось в попытках
давать общую характеристику деятельности в той про/
фессиональной области, где предполагалась работа вы/
пускника;

/ достаточно развернутое (доведенное порой до из/
лишней детализации и унификации) планирование со/
держания образования, особенно в том, что касается его
фундаментальной направленности;

/ большой объем инвариантной части содержания
образования, что отражало заботу о сохранении и раз/
витии единого образовательного пространства в усло/
виях известных тенденций децентрализации;

/ предметно/центрированная направленность со/
держания.

Однако, изменения, происходящие в российской го/
сударственности и социальной жизни, а именно /  ус/
корение темпов развития общества, развитие рыночных
отношений, переход к гражданскому обществу с рыноч/
ной экономикой, информатизация, привели к измене/
нию социальных требований к образованию:

/ готовность к переменам – мобильность, динамизм,
конструктивность;

/ профессиональный универсализм – способность
менять сферы и способы деятельности;

/ умение делать выбор, эффективно использовать ог/
раниченные ресурсы, вести переговоры и др.;

/ способность оперативно находить информацию и
использовать ее для решения своих проблем.

Все это потребовало того, чтобы Россия обратила
внимание на совершенно новое направление развития
образования – формирование компетентностного под/
хода. Именно вступление в новую модель достижения
образовательных результатов послужило основанием
для движения России в сторону «Болонского процес/
са». В рамках подготовки единых подходов к образова/
нию осуществлена программа TUNING («Настройка
образовательных структур»), направленная на реализа/
цию целей Болонской декларации на институциональ/
ном уровне и ставящая задачу «определения точек кон/
вергенции и выработки общего понимания содержания
квалификаций по уровням в терминах компетенций и
результатов обучения». В программе приняли участие
100 университетов из 16 стран мира [5]. В рамках этой
программы были выделены группы компетенций:

I. Общие компетенции (инструментальные, меж/
личностные, системные).

II. Специальные (профессиональные) компетенции
(для уровня бакалавра и для уровня магистра).

Группа общих инструментальных компетенций
включает в себя: 1) когнитивные способности – уме/
ние понимать и использовать идеи и соображения; 2)
методологические способности – умение понимать
происходящее и управлять окружающей средой, орга/
низовывать время, выстраивать стратегии обучения,
принятия решений и разрешения проблем; 3) техноло/
гические умения – способности, связанные с исполь/
зованием техники; 4) компьютерные навыки и способ/
ности информационного управления; 5) лингвистичес/
кие умения – способность к коммуникации. К приме/
рам инструментальных компетенций можно отнести
способность к анализу и синтезу, к организации и пла/
нированию, базовые знания в различных областях, тща/
тельную подготовку по основам профессиональных
знаний, письменную и устную коммуникации на род/
ном языке и знание второго языка, элементарные на/
выки работы с компьютером, умение находить и ана/

лизировать информацию из различных источников,
способность решения проблем и принятия решений.

Общие межличностные компетенции представляют
собой индивидуальные способности, связанные с уме/
нием выражать чувства и отношения, критическим ос/
мыслением и способностью к самокритике, а также со/
циальные навыки, связанные с процессами социально/
го взаимодействия и сотрудничества, умением работать
в группах, принимать социальные и этические обяза/
тельства. К вариантам межличностных компетенций
относятся способность к критике и самокритике, уме/
ние работать в команде, в том числе междисциплинар/
ной, навыки межличностных отношений, в том числе
со специалистами из других профессиональных облас/
тей, способность воспринимать разнообразие и меж/
культурные различия, работать в международной сре/
де, приверженность этическим ценностям.

Общие системные компетенции представляют со/
бой сочетание понимания, отношения и знания, позво/
ляющее воспринимать, каким образом части целого
соотносятся друг с другом и оценивать место каждого
из компонентов в системе, способность планировать из/
менения с целью совершенствования системы и кон/
струировать новые системы. Примерами системных
компетенций являются способность учиться и приме/
нять знания на практике, исследовательские навыки,
способность адаптироваться к новым ситуациям, по/
рождать новые идеи (креативность), лидерство, пони/
мание культур и обычаев других стран, способность ра/
ботать самостоятельно, разработка и управление про/
ектами, инициативность и предпринимательский дух,
забота о качестве, стремление к успеху.

В двухуровневой системе высшего профессиональ/
ного образования четко разграничиваются специальные
компетенции бакалавра и магистра. Специальные ком/
петенции бакалавра предполагают способности демон/
стрировать знание основ и истории своей основной
дисциплины, ясно и логично излагать полученные ба/
зовые знания, оценивать новые сведения и интерпре/
тации в контексте этих знаний, демонстрировать пони/
мание общей структуры данной дисциплины и взаимо/
связи между подчиненными ей дисциплинами, демон/
стрировать понимание и уметь реализовывать методы
критического анализа и развития теорий, точно реали/
зовывать относящиеся к дисциплине методики и тех/
нологии, демонстрировать понимание качества иссле/
дований, относящихся к дисциплине, демонстрировать
понимание экспериментальной и эмпирической про/
верки научных теорий.

Специальные компетенции магистра – обладать
высоким уровнем знаний в специализированной обла/
сти конкретной дисциплины (знакомство с новейши/
ми теориями, интерпретациями, методами и техноло/
гиями, умение практически осмысливать и интерпре/
тировать новейшие явления в теории и на практике),
способность быть достаточно сведущим в методах не/
зависимых исследований, уметь интерпретировать ре/
зультаты исследований на высоком уровне, быть в состо/
янии внести оригинальный, хотя и ограниченный, вклад
в каноны дисциплины, например, подготовить диссер/
тацию, демонстрировать оригинальность и творчество в
том, что касается владения дисциплиной, обладать раз/
витой компетенцией на профессиональном уровне.

В предполагаемой системе развития медицинского
образования на сегодняшний день не выделяется дву/
хуровневая подготовка, и акцент делается на подготов/
ку специалиста (специалитет). Хотя предложения по
созданию бакалавриата и магистратуры в медицинском
ВУЗе в рамках первых шагов становления Болонского
процесса обсуждались [3].

Наряду с моделью компетенций, разработанной в
рамках программы TUNING, существует большое чис/
ло авторских моделей. В частности интерес представ/
ляет подход И.А. Зимней (2004) [2], которая полагает,
что для формирования компетентностного подхода для



108

Сибирский медицинский журнал, 2008, № 2

каждой специальности нужно разработать 10 основных
компетенций, разделенных на 3 группы:

1. Компетенции, относящиеся к самому человеку
как личности, субъекту деятельности, общения:

/ Компетенции здоровьесбережения – знание и со/
блюдение норм здорового образа жизни, знание опас/
ности курения, алкоголизма, наркомании, СПИДа, зна/
ние и соблюдение правил личной гигиены, обихода,
физическая культура человека, свобода и ответствен/
ность выбора образа жизни.

/ Компетенции ценностно/смысловой ориентации
в мире – ценности бытия, жизни, культуры (живопись,
литература, искусство, музыка), науки, производства,
истории, цивилизации, собственной страны, религии.

/ Компетенции интеграции – структурирование зна/
ния, ситуативно/адекватная актуализация знаний, рас/
ширение, приращение накопленных знаний.

/ Компетенции гражданственности – знания и со/
блюдение прав и обязанностей гражданина, свобода и
ответственность, уверенность в себе, собственное дос/
тоинство, гражданский долг, знание и гордость за сим/
волы государства и родного ВУЗа (герб, флаг, гимн).

/ Компетенции самосовершенствования, самораз/
вития, саморегулирования, личностной и предметной
рефлексии – смысл жизни, профессиональное, языко/
вое и речевое развитие, овладение культурой родного
языка, владение иностранными языками.

2. Компетенции, относящиеся к взаимодействию
человека и социальной сферы:

/ Компетенции социального взаимодействия – от/
ношения с обществом, общностью, коллективом, семь/
ей, друзьями, партнерами, конфликты и их погашение,
сотрудничество, толерантность, уважение и принятие
других людей (вне зависимости от расы, национально/
сти, религии, статуса, роли, пола и т.д.), социальная мо/
бильность.

/ Компетенции в общении – владение устной и
письменной речью, знание и соблюдение традиций,
ритуала, этикета, кросскультурное общение, деловая
переписка, делопроизводство, бизнес/язык, иноязыч/
ное общение, коммуникативные задачи, уровни воздей/
ствия реципиента.

3. Компетенции, относящиеся к деятельности чело/
века:

/ Компетенции познавательной деятельности – по/
становка и решение познавательных задач, нестандар/
тные решения, проблемные ситуации (их создание и
разрешение), продуктивное и репродуктивное позна/
ние, исследование, интеллектуальная деятельность.

/ Компетенции деятельности – игра, учение, труд,
средства и способы деятельности, планирование, про/
ектирование, моделирование, прогнозирование, иссле/
довательская деятельность, ориентация в разных видах
деятельности.

/ Компетенции информационных технологий –
прием, переработка, выдача информации, преобразо/
вание информации (чтение, конспектирование), мас/
смедийные, мультимедийные технологии, компьютер/
ная грамотность, владение электронной, Интернет/тех/
нологией.

Блок профессиональных компетенций у выпускни/
ка медицинского ВУЗа должен быть сформирован на
высоком уровне, должен иметь способность к самооб/
новлению и саморазвитию [1]. Эти компетенции дол/
жны, прежде всего, касаться умения действовать в ти/
пичных для клинической работы ситуациях (неотлож/
ные состояния, общение с больным, родственниками,
персоналом отделения, подготовка наиболее распрос/
траненных документов, проведение наиболее стандар/
тных лечебных, диагностических и профилактических
мероприятий и т.д.). Очень серьезная проблема – по/
иск методов развития профессиональных компетенций.
Мы считаем, что наиболее эффективными методами
являются моделирование (использование компьютер/
ных, механических и иных моделей), ситуационное обу/

чение и деловые игры.
В рамках компетентностного подхода R.M. Harden

и соавт. (1999) представил уровни освоения в медицин/
ском образовании: что, кто и как [4,10].

А. Что доктор должен делать – «Doing the right thing»,
/ практические навыки:

1. Компетентность в клинических навыках: доктор
должен уметь собирать медицинский и социальный
анамнез и провести физикальное исследование боль/
ного, а также составить план дальнейшего исследова/
ния для постановки диагноза.

2. Компетентность в проведении практических про/
цедур: доктор должен владеть определенным перечнем
навыков (например, перевязка ран, наложение швов)
и уметь работать с инструментами и аппаратами (напри/
мер, записать ЭКГ и т.д.).

3. Компетентность в обследовании пациента: док/
тор должен определить перечень необходимых анали/
зов и обследований (рентгенографии и т.д.) и уметь их
интерпретировать.

4. Компетентность в курации пациента: доктор дол/
жен назначить соответствующее лечение, включая хи/
рургическое, а также уход и реабилитацию.

5. Компетентность в профилактике заболеваний:
доктор должен знать основные принципы профилак/
тики заболеваний и укрепления здоровья.

6. Компетентность во взаимоотношениях с людьми:
больными, родственниками, коллегами, общественностью.

7. Компетентность во владении информацией: уме/
ние получать, анализировать и оформлять информа/
цию, включая компьютерный вариант.

Б. Как доктор внедряет навыки в практику – «Doing
the thing right»:

1. Понимание базисных, клинических и социальных
наук как основы клинической практики. Доктор дол/
жен не только владеть навыками, перечисленными в
разделе А, но и понимать их сущность, включая психо/
социальную компоненту. Это называется «академичес/
кими знаниями».

2. Понимание этики и правовой ответственности,
касающихся норм поведения с больным, информиро/
ванного согласия, врачебной тайны и т.д. Важность
чувств и эмоций в работе врача рассматриваются как
«эмоциональные знания».

3. Умения принятия решений, знание клиническо/
го мышления и диагноза. Доктор должен использовать
в своей практике основы клинической логики и дока/
зательной медицины, должен знать исследовательские и
статистические методы. Также важен творческий элемент
решения проблем в клинической практике. Это рассмат/
ривается как «аналитические и творческие навыки».

В. Доктор как профессионал – «The right person doint it»:
1. Понимание роли доктора в службе здравоохране/

ния. Доктор должен ясно представлять службу здраво/
охранения, в которой он работает: представлять докто/
ра как врача, преподавателя, менеджера и исследовате/
ля, который может внести пусть скромный, но вклад в
исследовательскую работу и научно/исследовательскую
основу медицинской практики.

2. Понимание своего личного развития. Доктор не/
сет ответственность за свое личностное и профессио/
нальное развитие, включая свое здоровье.

Компетентностный подход на сегодняшний день
находит отражение в федеральном государственном
образовательном стандарте 3 поколения, в соответствии
с которым предполагается готовить несколько типич/
ных моделей выпускников ВУЗов:

1. Модель компетенции, основанная на параметрах
личности (МК1), лежит в основе подходов (прежде все/
го в образовании), придающих особое значение разви/
тию моральных, духовных и личных качеств человека
(например, исследователь).

2. Модель компетенции решения задач (МК2) до не/
давнего времени была превалирующей при подготов/
ке, скажем, инженеров/прикладников в большинстве
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западных стран, особенно в «доводке» их на рабочем
месте и развитии умений, требуемых для осуществления
трудовой деятельности на конкретном рабочем месте.

3. Модель компетенции для производительной деяA
тельности (МК3) подчеркивает важность достижения
результатов и является весьма распространенным под/
ходом к компетенции в специальностях и профессиях,
где деятельность измеряется по результатам, например,
продажи, управление проектом или производством. Об/
разовательная программа основана на оценке мотива/
ции и стратегий, используемых для достижения целей.

4. Согласно модели управления деятельностью
(МК4), деятельность является функцией социального
контекста человека, в котором существует некий поря/
док требований и ожиданий относительно человека на
рабочем месте, которые могут быть взаимосогласова/
ны. Образовательные программы/учебные планы осно/
ваны на анализе и согласовании важных ожиданий,
которые люди должны оправдать при выполнении сво/
их трудовых обязанностей.

Компетентностный подход, по мнению различных
авторов, дает ответы на запросы производственной сфе/
ры (Т.М. Ковалева), проявляется как обновление содер/
жания образования в ответ на изменяющуюся социаль/
но/экономическую реальность (И.Д. Фрумин). Компе/
тентностный подход рассматривается, как обобщенное
условие способности человека эффективно действовать
за пределами учебных сюжетов и учебных ситуаций
(В.А. Болотов). Компетентность представляется ради/

кальным средством модернизации (Б.Д. Эльконин),
характеризуется возможностью переноса способности
в условия, отличные от тех, в которых эта компетент/
ность изначально возникла (В.В. Башев), определяет/
ся, как «готовность специалиста включиться в опреде/
ленную деятельность» (А.М. Аронов) или как атрибут
подготовки к будущей профессиональной деятельнос/
ти (П.Г. Щедровицкий).

В то же время компетентностный подход ставит ряд
проблем, важных для высшей школы:

/ проблема учебника, в том числе, возможностей его
адаптации в условиях современных гуманистических
идей и тенденций в образовании;

/ проблема государственного стандарта, его концеп/
ции, модели и возможностей непротиворечивого опре/
деления его содержания и функций в условиях россий/
ского образования;

/ проблема квалификации преподавателей и их про/
фессиональной адекватности не только вновь разраба/
тываемому компетентностному подходу, но и гораздо
более традиционным представлениям о профессио/
нально/педагогической деятельности;

/ проблема противоречивости различных идей и
представлений, бытующих в современном образовании
буквально по всем поводам.

Таким образом, необходимо признать, что компе/
тентносный подход представляет собой прогрессивное
направление развития российского и, в частности, ме/
дицинского образования.

THE COMPETENCE APPROACH IN MODERN MEDICAL EDUCATION
I.G. Pogorelova, A.N. Kalyagin, E.V. Zhukova

(Irkutsk State Medical University)

In article the modern direction of pedagogics of the higher school is considered. Development in students the competence
approach to development of a trade is shown. The opportunity of use of this approach in medical education is discussed.
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ВОПРОСЫ РАЗГРАНИЧЕНИЯ ОТВЕТСТВЕННОСТИ МЕЖДУ
ПАЦИЕНТОМ И ЛЕЧЕБНО&ПРОФИЛАКТИЧЕСКИМ

УЧРЕЖДЕНИЕМ ПРИ ОКАЗАНИИ ПЛАТНЫХ МЕДИЦИНСКИХ
УСЛУГ
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(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра судебной
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Резюме. Проведен анализ гражданской ответственности лечебноAпрофилактических учреждений при оказании платA
ных медицинских услуг
Ключевые слова: ответственность, платная медицинская услуга.

В настоящее время вопросы потребительского эк/
стремизма пациентов, пользующихся платными меди/
цинскими услугами в лечебно/профилактических уч/
реждениях (ЛПУ), особенно частной формы собствен/
ности, являются очень актуальными. Платная медицин/
ская услуга является, прежде всего, экономической ка/
тегорией, что подразумевает получение прибыли от ее
оказания. Часть пациентов, являющихся так называе/
мыми «потребительскими экстремистами», использует
положения закона «О защите прав потребителей» для
обоснования своих заведомо необоснованных, с меди/
цинской точки зрения, претензий к ЛПУ при неполу/
чении качественной услуги, требуя при этом, как ми/
нимум, возврата денег за лечение. Поэтому позиции
пациента и ЛПУ в данной ситуации прямо противопо/
ложны. Попробуем разграничить меры возможной от/
ветственности при таком конфликте между пациентом,
его лечащим врачом и ЛПУ.

В рамках гражданско/правовой ответственности за
ненадлежащее лечение пациента в первую очередь пред/
полагается возмещение вреда, причиненного ненадле/
жащим исполнением договора на оказание платных
медицинских услуг, исполнителем услуги (ЛПУ).

Предположим, что пациент был в неведении отно/
сительно того, что при оказании медицинской услуги
невозможно достигнуть результат в 100% случаев либо
возможно возникновение некоторых осложнений услу/
ги. В качестве иллюстрации можно привести пример из
судебной практики Пермского правозащитного цент/
ра [1]:

«Истица Ш. (г. Пермь, 2001 г.) обратилась в специа/
лизированный иногородний центр для проведения опе/
рации «экстракорпорального оплодотворения». Запла/
тив немалые деньги – около 800 долларов, она не полу/
чила результата, ради которого оказывалась данная ме/
дицинская услуга – беременность не наступила. В свя/
зи с потраченными впустую денежными средствами у
пациентки возникла материальная претензия к Цент/
ру. По Закону «О защите прав потребителей» (преамбу/
ла), если результат услуги не соответствует условиям до/
говора, либо требованиям, которые обычно предъявля/
ются к такого рода услугам, то она считается некаче/
ственной, что влечет возврат денежных средств и ком/
пенсацию морального вреда. Поскольку договор с жи/
тельницей Перми был составлен ущербно в юридичес/
ком плане, судебный процесс завершился выплатой
денежной компенсации в пользу истицы».

Для решения вопроса о возможной ответственнос/
ти при предъявлении материальной претензии к ЛПУ,
на первом этапе необходимо разграничить, что будет
являться основанием для ответственности ЛПУ: делик/
тная или договорная ответственность.

В первом случае возникает предположение о воз/
можной неосторожной вине ЛПУ и лечащего врача.
Вина, по принятым правилам, заключатся в ненадле/
жащем лечении, т.е. несоответствии назначенного па/
циенту лечения современным представлениями об их
необходимых уровне и объеме при данном виде пато/
логии индивидуальным особенностям пациента и воз/
можностям ЛПУ. Поэтому доказательства невиновно/
сти ЛПУ, исходя из принципа презумпции вины ответ/
чика в гражданском процессе, 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 обоснованных
коррекциях вышеуказанного лечения (отступлении от
стандартов) вследствие наличия у пациента индивидуаль/
ных особенностей, сопутствующей патологии и пр.;

3) проведением лечения (консультаций специалистов
и лечебно/диагностических манипуляций) в объеме, 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 (непроводит) 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.

Во втором случае, ответственность возникает не из
причинения вреда жизни или здоровью пациента, а из
ненадлежащего исполнения условий договора по ока/
занию возмездных медицинских услуг, т.е. оказания
медицинской помощи за счет средств пациента или
договоров добровольного медицинского страхования.

В соответствии с правом пациента, как потребителя
платных медицинских услуг, на соблюдение исполни/
телем качества оказываемых услуг и отсутствие недо/
статков оказанных услуг (ст. 29 по смыслу ст. 4З Закона
“О защите прав потребителей» (ЗоЗПП)[3]), пациент
может требовать не только оказания медицинской по/
мощи надлежащего качества, но и результата оказания
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услуг (трактуемого как отсутствие недостатков оказан/
ных услуг). Таким образом, ЗоЗПП включает понятия
невиновного причинения вреда при оказании медицин/
ской помощи (медицинский риск и врачебная ошиб/
ка) в перечень оснований для возмещения причинен/
ных ему убытков при оказании платной медицинской
помощи, что ставит лечебно/профилактические учреж/
дения в заведомо проигрышные условия в споре с па/
циентами при оказании им платных медицинских ус/
луг (так называемый «потребительский экстремизм»).

Таким образом, ЛПУ, в отличие от первого вариан/
та, подчиняется обязательству «результата лечения», т.е.
должно гарантировать отсутствие осложнений и резуль/
тат лечения. Поэтому для минимизации экономических
потерь необходимо пользоваться договором присоедине/
ния на оказание платных медицинских услуг. В соответ/
ствии со ст. 428 ГК РФ, договором присоединения при/
знается договор, условия которого определены одной из
сторон в формулярах или иных стандартных формах и
могли быть приняты другой стороной не иначе как пу/
тем присоединения к предложенному договору в целом.

Если исходить из позиции определения надлежаще/
го качества медицинской помощи, то всевозможные
варианты ненаступления ожидаемого пациентом ре/
зультата или возникновения осложнений в процессе
оказания медицинской помощи надлежащего качества,
выраженные в соответствии с п. 1 ст. 428 ГК РФ в стан/
дартной форме в виде приложения к договору оказа/
ния платных медицинских услуг «Лист информирован/
ного согласия на оказание медицинских услуг», лиша/
ли бы пациента права требовать расторжения договора
на оказание платных медицинских услуг. Если лечащий
врач, в соответствии с правом пациента на доброволь/
ное информированное согласие на оказание медицин/
ской помощи (ст.ст. 30, 31, 32 Основ), предварительно
оговорил возможные варианты ненаступления ожида/
емого пациентом результата лечения вследствие, напри/
мер, его индивидуальных особенностей, возраста, пола,
сопутствующих заболеваний, которые могут возникнуть
именно при надлежащем качестве оказываемого лече/
ния, и пациент, исходя из своих разумно понимаемых
интересов, принимает решение в пользу заключения
договора именно на этих условиях, то позиция лечеб/
но/профилактического учреждения по заключению
договора присоединения правомерна и экономически
обоснована отсутствием выплат пациенту по вышеука/
занным претензиям.

Статьей 450 ГК РФ предусматривается, что по тре/
бованию одной из сторон договор может быть изменен
или расторгнут по решению суда при существенном
нарушении договора другой стороной. Существенным
признается нарушение договора одной из сторон, ко/
торое влечет для другой стороны такой ущерб, что она
в значительной степени лишается того, на что была
вправе рассчитывать при заключении договора. Таким
образом, пациент, выражая свое согласие на оказание
платных медицинских услуг с условием возможности
ненаступления результата лечения или определенных
осложнений, считает данные нарушения договора не/
существенными для своего состояния здоровья.

На основании вышеизложенного, единственным
значимым способом правовой защиты ЛПУ при оказа/
нии платных медицинских услуг является внедрение в
практику договоров присоединения на оказание конк/
ретных дорогостоящих платных медицинских услуг.
Данный способ заключается во включении определен/
ных условий в договор на оказание платных медицинс/
ких услуг, к которым пациент добровольно присоеди/
няется. Эти дополнительные условия договора лиша/
ют пациента права требования возврата стоимости ле/
чения при реализации медицинского риска в виде не/
достижения ожидаемого результата лечения. Разработ/
ка таких договоров проходит предварительное согласо/
вание со специалистами, оценивающими качество ока/
зания данного вида медицинской услуги в рамках граж/

данского судопроизводства – врачами судебно/меди/
цинскими экспертами и врачами/экспертами. В резуль/
тате, некоторые предлагаемые ЛПУ изменения, нару/
шающие права потребителя на безопасность услуги и
информированность об услуге, не включаются в дого/
вор. Такое дополнение в договор дает гарантию право/
вой защиты ЛПУ при оказании платных медицинских
услуг пациентам, исключая применение безвиновной
ответственности (обязательства результата лечения) к
лечебному учреждению.

Необходимо заметить, что в случае отказа пациента
присоединиться к условиям договора, он все равно име/
ет право воспользоваться платной медицинской услу/
гой на основании типового договора об оказании плат/
ных медицинских услуг в ЛПУ. Опыт показывает, что
при грамотном информировании пациента о медицинс/
кой услуге для получения информированного доброволь/
ного согласия на медицинское вмешательство, пациент
соглашается на условия договора, как вытекающие из
самой сущности предлагаемой медицинской услуги.

Таким образом, если пациент давал информирован/
ное добровольное согласие на лечение, осознавая, саму
сущность платной медицинской услуги, то ответствен/
ность за ненаступление результата лечения или возник/
новение каких либо осложнений, связанных с надле/
жащим оказанием медицинской помощи, ложится на
самого пациента. Если же медицинская помощь была
ненадлежащего качества, что является виной ЛПУ, то
ЛПУ будет в судебном порядке признано виновным и
будет обязано компенсировать понесенный пациентом
материальный и моральный вред. После выплаты ком/
пенсации пациенту, ЛПУ может подать регрессный иск
против лечащего врача, если будет установлена именно
его вина в ненадлежащем качестве оказанной пациен/
ту медицинской помощи, и взыскать с него выплачен/
ную пациенту денежную сумму.

В качестве заключения, можно привести пример из
судебной практики Омского центра медицинского пра/
ва [2] в виде выдержек из искового заявления и Опре/
деления суда об утверждении мирового соглашения
(2005 г.):

П.Т.С. обратилось в суд с иском к ООО «Люкс/кли/
ника», в котором просит расторгнуть договор на оказа/
ние медицинских услуг «…в виде хирургической опе/
рации по устранению грыжи с одновременной подтяж/
кой живота…» взыскать сумму 25700 рублей, уплачен/
ную сверх цены, установленной договором, сумму, ус/
тановленную договором за невыполненную операцию
по пластике подбородка и шеи в размере 6100 рубле, «…
через непродолжительное время, в том же месте, на
животе, у меня снова появилась грыжа. То есть, я не
получила результат, на который я надеялась при оплате
операции… В результате резкого ухудшение самочув/
ствия была доставлена машиной скорой помощью в
МУЗ ГК БСМП/55, где меня прооперировали по пово/
ду ее ущемления и одновременно выполнили пластику
грыжевых ворот... Мне не была выполнена пластика
подбородка и шеи, которая была предварительно опла/
чена…», сумму процентов за пользование чужими де/
нежными средствами в размере 7317 рублей, сумму рас/
ходов, понесенных за устранение третьими лицами су/
щественных недостатков медицинской услуги в разме/
ре 4000 рублей, расходы, понесенные за услуги пред/
ставителя в размере 2750 рублей, в счет возмещения
морального вреда 20000 рублей.

Истицей П.Т.С. в судебном заседании было заявле/
но ходатайство о заключении мирового соглашения с
ответчиком. Представитель истца поддержал заявлен/
ное ходатайство о заключении мирового соглашения.
Ответчик и его законный представитель так же выра/
зили согласие на заключение мирового соглашения.

В судебном заседании стороны пришли к единому
мнению о целесообразности урегулирования возникше/
го между ними спора путем заключения мирового со/
глашения, по условиям которого П.Т.С. отказывается от
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Очередная весенняя сессия Национальной школы
гастроэнтерологов, гепатологов была юбилейной – 50
по счету. На нее съехались представители гастроэнте/
рологического сообщества из всех уголков России и
стран ближнего зарубежья. Проходила она под руковод/
ством главного специалиста/эксперта гастроэнтероло/
га Минздравсоцразвития РФ акад. РАМН, проф. В.Т.
Ивашкина и под лозунгом «Широкие горизонты и чет/
кие перспективы гастроэнтерологии».

Тематика лекций отличалась существенной широ/
той и разноплановостью, особый интерес привлекла

исковых требований в части суммы, установленной до/
говором за невыполненную операцию, в размере 6100
рублей, суммы процентов за пользование чужими денеж/
ными средствами в размере 7317 рублей, суммы расхо/
дов, понесенных за устранение третьими лицами суще/
ственных недостатков медицинской услуги, в размере
4000 рублей, а общество с ограниченной ответственность
«Люкс/клиника» обязуется выплатить истцу до 21 марта
2005 года сумму в размере 28450 рублей.

Условия мирового соглашения занесены в протокол
судебного заседания. Сторонам разъяснены послед/
ствия утверждения мирового соглашения и прекраще/
ния производства по делу, предусмотренные ст. 221 ГПК
РФ. Учитывая, что мировое соглашение, заключенное
сторонами, не противоречит закону, совершено в инте/
ресах сторон и выполнение ими условий мирового со/
глашения не нарушает интересов иных лиц, руковод/
ствуясь ст. 39, 173, 220, 221, 224, 225 ГПК РФ, суд

ОПРЕДЕЛИЛ:
Утвердить мировое соглашение, заключенное П.Т.С.

и обществом с ограниченной ответственностью «Люкс/
клиника», по которому:

1. П.Т.С. отказывается от иска в части суммы, уста/
новленной договором за невыполненную операцию, в
размере 6100 рублей, суммы процентов за пользование
чужими денежными средствами в размере 7317 рублей,
суммы расходов, понесенных за устранение третьими
лицами существенных недостатков медицинской услу/
ги, в размере 4000 рублей.

2. Взыскать с общества с ограниченной ответствен/
ностью «Люкс/клиника» в пользу П.Т.С. сумму 28450
рублей до 21 марта 2005 года. Производство по делу пре/
кратить.

На определение может быть подана жалоба в Перво/
майский суд города Омска в течение 10 дней через миро/
вого судью. Определение вступило в законную силу.

THE PROBLEMS OF DELIMITATION OF RESPONSIBILITIES BETWEEN THE PATIENTS
AND HEALTH&CARE ESTABLISHMENT DURING THE RENDERING PAID MEDICAL

SERVICES
А.V. Voropaev

(Irkutsk State Medical University)

The analysis of the civil responsibilities of health/care establishment during the rendering paid medical services was
done.

ЛИТЕРАТУРА
1. http://www.prpc.ru/pmpc/an_02.shtml  // 30.10.2004
2. h t t p : / / m e d l a w. o m s k . r u / w w w / m e d l a w. n s f /

4 1 6 4 0 e f f 4 f 1 9 9 d 3 a c 6 2 5 7 2 8 e 0 0 2 7 0 d 7 8 /

246ad51fde59fdbfc3257344002811fe?OpenDocument
3. Закон РВ «О защите прав потребителей» (в ред. ФЗ N

193/ФЗот 25.11.2006)//Ведомости СНД и ВС РФ, /
09.04.1992, / Ст. 766.

ХРОНИКА, ИНФОРМАЦИЯ
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ИТОГИ ПЯТИДЕСЯТОЙ ЮБИЛЕЙНОЙ СЕССИИ
НАЦИОНАЛЬНОЙ ШКОЛЫ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГОВ,
ГЕПАТОЛОГОВ «ЭНЦИКЛОПЕДИЯ СОВРЕМЕННОЙ

ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИИ&III» И КОНФЕРЕНЦИИ «РИФАКСИМИН
– СЕЛЕКТИВНЫЙ КИШЕЧНЫЙ АНТИБИОТИК ШИРОКОГО

СПЕКТРА ДЕЙСТВИЯ» (14&16 МАРТА 2008 Г., МОСКВА)

А.А. Рожанский, 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)

относительно редко использующаяся в последнее вре/
мя форма представления материала – клинические раз/
боры. Особенно запомнились своей чрезвычайной ред/
костью, стройностью изложения и аргументированно/
стью два клинических разбора акад. РАМН В.Т. Иваш/
кина, иллюстрирующих редкие наблюдения синдрома
Пейтца/Йегерса и цитамегаловирусной инфекции с
развитием тромбоза воротной и селезеночной вены в
результате антифосфолипидного синдрома. Всего на
школе было представлено 8 тематических секций, 2 са/
теллитных симпозиума, 8 клинических разборов.
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В выступлении проф. И.В. Маева обращено внима/
ние, на новые подходы к диагнозу функциональной
диспепсии (римские критерии/III). В настоящее время
вместо язвенноподобного варианта выделяется синд/
ром абдоминальной боли, который характеризуется
болями в животе, возникающими после приема пищи,
ощущение дискомфорта в эпигастральной области.
Вместо дискинетического варианта выделяется пост/
прандиальный дистресс/синдром, который характери/
зуется ощущением тошноты, эпизодами рвоты. Кроме
того, выделяют недифференцированный или смешан/
ный вариант. В лечении больных с абдоминальной бо/
лью используются ингибиторы протоновой помпы, Н2/
блокаторы и антациды, постпрандиального дисресс/
синдрома – прокинетики, среди которых появился но/
вый препарат – итоприд (принимается по 50 мг 3 раза в
день до еды). Позитивные свойства нового прокинети/
ка подробно охарактеризовал проф. А.А. Шептулин.

Подробный анализ дополнительных свойств адеме/
тионина, широко применяющегося в гепатологии,
представил к.м.н. Ю.А. Кучерявый. Препарат обладает
самостоятельным антидепрессантным действием, что
особенно хорошо показано для медикаментозной деп/
рессии на фоне терапии препаратами интерферонов.
При депрессии показана возможность уменьшения
дозы трициклических антидепрессантов. Он может
применяться при остеоартрозе, т.к. потенцирует эффек/
ты НПВП, обладает самостоятельным анальгезирую/
щим действием, способствует улучшению функции.
Отмечена позитивная роль данного препарата в лече/
нии больных фибромиалгией (уменьшение боли, утрен/
ней скованности и общей слабости).

Новости современной панкреатологии представил
к.м.н. А.В. Охлобыстин. Им отмечено, что существен/
но возросла значимость этиологической классифика/
ции панкреатитов TIGAR/O. В частности установлено,
что в развитии наследственного панкреатита играет
роль мутация PRSS1, экспрессирующего катионичес/
кий трипсиноген (50/80% пациентов). Идиопатический
хронический панкреатит ассоциирован с мутацией гена
SPINK1, кодирующего ингибитор трипсина, а также с
мутацией гена CFTR, кодирующего трансмембранный
переносчик. Тропический панкреатит ассоциирован с
мутацией гена SPINK1 (20/55% пациентов). Аутоим/
мунный панкреатит связывают с мутацией гена SPINK1
(в 33,3% случаев). При алкогольном панкреатите такая
связь носит вероятностный характер. Обнаружен один
из механизмов развития «уклонения» ферментных пре/
паратов, он обусловлен активацией протеазо/активиру/
емых рецепторов (ПАР). В настоящее время изучаются
новые подходы к терапии хронических панкреатитов:
применение иммуносупрессантов, ЦОГ/2/блокаторов
(НПВП), антиоксидантов (моноклональных антител к
хемоаттрактанту/1, витаминов С, Е, бета/каротина, се/
лена, ингибитора звездчатых клеток поджелудочной же/
лезы, антагонистов гамма/рецепторов активаторов пе/
роксисом, L/метионина).

К.м.н. Ю.А. Шульпекова привела подробный пере/
чень препаратов, которые приводят к возникновению

медикаментозных запоров, что чрезвычайно важно по/
мнить в общей врачебной практике. К ним относятся
психотропные препараты (транквилизаторы, снотвор/
ные, нейролептики), ингибиторы моноаминооксидазы,
препараты железа, антибиотики и сульфаниламиды,
НПВП, диуретики, гипотензивные препараты и т.д.
Особенно распространены запоры от использования
следующих препаратов: верапамил, НПВП, соли каль/
ция и железа, морфин. Медикаментозные причины ча/
сто приводят к возникновению особых проблемных си/
туаций при запоре: каловый завал, стеркоральные язвы,
кишечный илеус (псевдообструкция), заворот сигмо/
видной кишки, эпизоды потери сознания у пожилых,
побочные эффекты при неконтролируемом приеме сла/
бительных. В докладе к.м.н. Е.Л. Буеверовой обсуждал/
ся вопрос запоров у кардиологических больных. Отме/
чено, что натуживание – основной механизм преодо/
ления запора – приводит к возникновению инфарктов
миокарда или нестабильности коронарного кровотока,
инсультам, ТЭЛА, а также создает проаритмический
эффект. Исходя из этого, профилактика запоров явля/
ется одновременно и средством профилактики возник/
новения острых кардиологических проблем и сердеч/
но/сосудистой смертности. Проф. Е.К. Баранская осо/
бое внимание уделила вопросам медикаментозной и
немедикаментозной терапии запоров. Среди важней/
ших факторов стоит организация питания, а именно
прием 15/30 г/сутки пищевых волокон и 7 порций (500
г) овощей, фруктов, ягод, орехов, зелени и бобовых.
Пищевые волокна выполняют целую серию функций:
увеличивают чувство наполнения и насыщения желу/
дочно/кишечного тракта при низкой калорийности,
способствуют активизации перистальтики, увеличива/
ют объем кала, нормализуют транзит содержимого киш/
ки, являются источниками витаминов, микроэлемен/
тов и антиоксидантов, уменьшают риск сердечно/со/
судистой смертности и способствуют выведению холе/
стерина, уменьшают риск развития рака органов пище/
варения.

В преддверии школы под руководством акад. РАМН
В.Т. Ивашкина прошла конференция фармацевтичес/
кой компании «Solvey / Pharma», посвященная приме/
нению нового кишечного антибиотика – рифаксими/
на (альфа/нормикс). В докладе проф. А.А. Шептулина
было показано, что препарат в дозе 800/1200 мг/сутки
может с успехом применяться в ведении больных с раз/
личной этиологией острой диареи. Продемонстрирова/
ны результаты исследований на более чем 250 амери/
канских студентах, показавшие высокую эффектив/
ность превентивного приема препарата. В докладе
проф. Э.П. Яковенко продемонстрированы возможно/
сти применения препарата при синдроме избыточного
кишечного роста различного происхождения. В докла/
де проф. М.В. Маевской отмечено, что применение пре/
парата препятствует развитию печеночной энцефалопа/
тии, особенно после эпизодов кишечных кровотечений.

Участники школы получили материалы предыдущих
сессий в электронном виде, а также сертификаты слу/
шателей.

RESULTS OF THE FIFTIETH ANNIVERSARY SESSION OF NATIONAL SCHOOL
GASTROENTEROLOGIST, HEPATOLOGIST «ENCYCLOPEDIA MODERN

GASTROENTEROLOGY&III» AND CONFERENCES «RIFACSIMIN & A SELECTIVE INTESTINAL
ANTIBIOTIC OF A WIDE SPECTRUM OF ACTION» (MARCH, 14&16, 2008, MOSCOW)

A.A. Rogansky, A.N. Kalyagin
(Irkutsk State Medical University)
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ЮБИЛЕИ

ЛАЛЕТИН ВЛАДИМИР ГРИГОРЬЕВИЧ
(К 70&ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ)

Иркутскому онкологу, ученому, доктору медицинс/
ких наук, профессору, заведующему кафедрой онколо/
гии Иркутского государственного медицинского уни/
верситета Лалетину Владимиру Григорьевичу в нынеш/
нем году исполнилось 70 лет.

Владимир Григорьевич родился 3 февраля 1938 г. в
п. Заготзерно Новоселовского района Красноярского
края.

Окончил Красноярский государственный медицин/
ский институт по специальности «лечебное дело» в 1960
г. По распределению работал хирургом Казачинской
районной больницы Красноярского края, с 1963 г. –
онкологом/хирургом Больницы № 7 г. Красноярска. С
1967 по 1976 гг. заведовал хирургическим отделением
Ангарского городского онкологического диспансера.

В 1976 г. защитил кандидатскую диссертацию на тему
«Лимфография с внутрилимфатической инфузией хи/
миопрепаратов при некоторых онкологических заболе/
ваниях» в Московском научно/исследовательском ин/

ституте им. П.А. Герцена. В том же году получил выс/
шую квалификационную категорию онколога/хирурга.

В сентябре 1976 г. избран на должность заведующе/
го курсом онкологии Иркутского государственного ме/
дицинского института. В 1986 г. утвержден в ученом зва/
нии доцента. В 1992 г. в Онкологическом научном цен/
тре РАМН защитил диссертацию на соискание ученой
степени доктора медицинских наук на тему: «Расши/
ренная лимфаденэктомия при операциях по поводу рас/
пространенного рака желудка». В 1995 г. утвержден в
ученом звании профессора.

Всего Владимир Григорьевич выполнил более 2500
операций, многие из протоколов этих операций опуб/
ликованы в центральных хирургических журналах, так
как касались уникальных клинических случаев, при
которых использовались новые технические решения.
Разработал и внедрил в практику способ расширенной
лимфаденэктомии при раке желудка, а также метод
формирования пищеводно/кишечного анастомоза при
гастрэктомии. Им предложена клиническая классифи/
кация рака пищевода. Разработаны и внедрены рекон/
структивно/пластические операции при лучевых по/
вреждениях наружных покровов туловища при раке
молочной железы. Под руководством В.Г. Лалетина за/
щищена 1 кандидатская и подготовлена к защите 1 док/
торская диссертации.

Опубликовал 1 монографию, 140 научных статей и
5 методических рекомендаций, является редактором
научных сборников по онкологии, участником семи
съездов онкологов, ряда международных и республи/
канских конференций, на которых выступал с докла/
дами. Владимир Григорьевич является председателем
Иркутского областного научно/практического обще/
ства онкологов, входит в состав редакционных колле/
гий нескольких медицинских журналов, в том числе
«Сибирского медицинского журнала».

Удостоен высокого почетного звания «Заслуженный
врач Российской Федерации» Указом Президента РФ в
2003 году.

Редакционная коллегия «Сибирского медицинского
журнала», администрация Иркутского государственноA
го медицинского университета и коллектив курса онкоA
логии, коллеги и ученики искренне поздравляют професA
сора Владимира Григорьевича Лалетина со славным юбиA
леем и желают ему долгих лет жизни, крепкого здоровья
и побольше теплых минут счастья!

LALETIN VLADIMIR GRIGOR’EVICH
(TO THE 70&ANNIVERSARY SINCE BIRTHDAY)
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ФИЛИППОВ ЕВГЕНИЙ СЕМЕНОВИЧ
(К 60&ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ)

Известному педиатру, ученому, доктору медицинс/
ких наук, профессору, заведующему кафедрой педиат/
рии факультета повышения квалификации и перепод/
готовки специалистов Иркутского государственного
медицинского университета Евгению Семеновичу Фи/
липпову исполнилось 60 лет.

Евгений Семенович родился 22 февраля 1948 г. в се/
мье интеллигентов. После окончания лечебно/профи/
лактического факультета Иркутского государственно/
го медицинского института в 1972/1974 гг. работал за/
ведующим отделением Детской инфекционной больни/
цы г. Иркутска. В 1976/1978 гг. проходил обучение в кли/
нической ординатуре кафедры педиатрии № 2 Ленин/
градского ГИУВа. В 1978/1981 гг. являлся аспирантом
кафедры госпитальной педиатрии Ленинградского пе/
диатрического медицинского института. В 1981 г., с ус/
пехом защитив кандидатскую диссертацию на тему:
«Влияние фенобарбитала и фототерапии на состав би/
лирубина и желчных кислот желчи новорожденных с
гемолитической болезнью», Евгений Семенович воз/
вратился в г. Иркутск, где с 1981 по 1987 гг. работал ас/
систентом кафедры детских болезней. В 1987/1988 гг.
он был доцентом кафедры педиатрии № 1, в 1988/1990
гг. – заведовал кафедрой детских болезней, с 1990 г. –
заведующий кафедрой педиатрии № 1 ИГМИ. Одно/
временно, в 1987/1993 гг. Евгений Семенович являлся
деканом педиатрического факультета ИГМИ и ведущим
научным сотрудником – руководителем отдела эколо/
гической педиатрии НИИ педиатрии и репродукции
человека ВСНЦ СО РАМН.

Продолжением начатых Е.С. Филипповым научных
исследований явилась защита в 1992 г. докторской дис/
сертации на тему «Функционально/метаболические,
иммунные и гемодинамические связи беременной, пло/
да и новорожденного». В 1993 г. ему присвоено звание
профессора. Под руководством Е.С. Филиппова были

сформированы новые для Восточной Си/
бири научные направления – перинатоло/
гия и экологическая педиатрия, по кото/
рым выполнено три комплексные научные
программы Минздрава РФ. Е.С. Филип/
повым опубликовано свыше 300 печатных
работ, из них 5 монографий, 37 методичес/
ких рекомендаций. Под его руководством
опубликовано 19 сборников научных тру/
дов, в т.ч. международных, подготовлено
19 кандидатов и 1 доктор наук. Е.С. Фи/
липпов участвовал в 34 международных и
в 29 всесоюзных и республиканских науч/
ных форумах, на которых выступал с док/
ладами.

В 1997 г. Е.С. Филиппов избран акаде/
миком Международной академии наук
экологии и безопасности человека и при/
роды (МАНЭБ), в 1998 г. – членом/коррес/
пондентом Российской экологической
академии (РЭА), в 2000 г. – членом/кор/

респондентом Сибирской академии наук Высшей шко/
лы (САН ВШ), в 2003 г. – академиком Международной
академии наук устойчивого развития (МАНУР). В 2000
г. ему присвоено почетное звание «Заслуженный врач
РФ», он награжден грамотами Главного управления
здравоохранения Администрации Иркутской области
(1997, 1997, 1998, 2003 гг.), благодарностью мэра г. Ир/
кутска (1998 г.), грамотами губернатора Иркутской об/
ласти (1998, 2004 гг.). В 2005 г. ему присуждена премия
губернатора Иркутской области по науке и технике.

Е.С. Филиппов – один из инициаторов создания
перинатального центра в г. Иркутске – одного из пер/
вых в России. В 1983/1993 гг. он являлся главным нео/
натологом Иркутской области, инициатором и первым
президентом Ассоциации детских врачей Иркутской
области (1992/1995 гг.), с 1989 г. – председатель проблем/
ной комиссии при ИГМУ «Актуальные вопросы мате/
ринства и детства Восточной Сибири», с 1999 г. – пред/
седатель Иркутской секции экологии и здоровья Рос/
сийской экологической академии, с 1996 г. – член дис/
сертационного совета по педиатрии НИИ педиатрии и
репродукции человека ВСНЦ СО РАМН, с 1998 г. –
главный редактор научно/практического журнала «Здо/
ровье детей Сибири», с 2001 г. – генеральный директор
муниципального центра «Здоровая семья».

Евгений Семенович Филиппов – высококвалифи/
цированный педиатр, врач высшей категории по спе/
циальностям: педиатрия, неонатология, один из веду/
щих специалистов в области педиатрии в Восточной
Сибири. В 1990/2005 гг. он возглавлял кафедру педиат/
рии № 1 ИГМУ. После создания в 2005 г. кафедры пе/
диатрии ФПК и ППС Е.С.Филиппов стал ее заведую/
щим. Сегодня кафедра – это сформированная школа с
четкими научными позициями и методологическим
подходом к системности образования, осуществляющая
научно/педагогический процесс на базе 9 клинических
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лечебных учреждений г. Иркутска.
На кафедре осуществляется подготовка врачей в

интернатуре, клинической ординаторе и аспирантуре
по педиатрии и неонатологии. На ней ежегодно выпус/
кается около 40 врачей – педиатров и неонатологов,
осуществляется послевузовская подготовка и перепод/
готовка врачей, включая усовершенствование и серти/
фикацию, в том числе первичная специализация по 4
специальностям (детская кардиология, детская эндок/
ринология, детская онкология, неонатология).

Работая со студентами, интернами, клиническими
ординаторами, профессор Е.С. Филиппов подчеркива/
ет, что главным для врача, должно быть желание посто/
янно познавать новое, умение вырабатывать клиничес/
кое мышление и анализировать свой клинический опыт.
При непосредственном участии Евгения Семеновича на
кафедре внедрены инновационные технологии в учеб/
ном процессе, такие как «система рейтинговой оценки
успешности интернов и клинических ординаторов»,
«дистанционное обучение врачей» и др.

Жизненными интересами Е.С. Филиппова являют/
ся идеология здорового образа жизни и спорт (он кан/
дидат в мастера спорта по спортивной гимнастике), чте/
ние литературы по вопросам истории и философии.
Евгений Семенович хорошо знает всемирную поэзию

и литературу, его личная библиотека насчитывает свы/
ше 3000 экземпляров томов. Он страстно любит сибир/
скую природу и русскую баню.

Е.С. Филиппов – хороший семьянин. Его жена –
заведует аптекой Областного диагностического центра.
Сын – врач/педиатр, кандидат медицинских наук, ру/
ководитель музыкального ансамбля «Доктор/джаз», ге/
неральный продюсер международного фестиваля «Джаз
на Байкале» (2006, 2007, 2008 гг.). Дочь – аспирант Бай/
кальского государственного университета экономики и
права.

Высокий профессионализм и интеллектуальный
потенциал, огромная трудоспособность снискали про/
фессору Филиппову Е.С. глубокое уважение и любовь
окружающих его людей. Обладая высоким чувством
долга, исключительной добротой и честностью, Евге/
ний Семенович создал коллектив единомышленников
– ученых, педагогов, врачей, подготовил достойных
учеников.

Редколлегия «Сибирского медицинского журнала», рекA
торат, коллектив кафедры педиатрии ФПК и ППС ИрA
кутского государственного медицинского университета
сердечно поздравляет дорогого Евгения Семеновича ФиA
липпова и желает ему долгих лет продуктивной творчесA
кой работы, крепкого здоровья и счастья!

FILIPPOV EVGENY SEMENOVICH
(TO THE 60&ANNIVERSARY SINCE BIRTHDAY)


