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БИОХИМИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ АДАПТАЦИИ ПРИ ГЕМОРРАГИЧЕСКОМ ШОКЕ

С. М. Горбачева, М.П. Козиев
(Иркутский государственный институт усовершенствования врачей,

ректор — д.м.н., проф. А.А. Дзизинский; кафедра скорой медицинской помощи и медицины катастроф, 
зав. — д.м.н., проф. С. М. Горбачева)

Резюме. В обзоре литературы представлены данные по биохимическим механизмам адаптации при 
геморрагическом шоке. Показана взаимосвязь между нитроксидергической, пероксидазной системами и 
тиолдисульфидного отношения в патогенезе и процессах адаптации к геморрагическому шоку.

Ключевые слова: геморрагический шок, адаптация, оксид азота, перекисное окисление липидов, ти-
олдисульфидное отношение.

Актуальность проблемы геморрагического шока обу-
словлена тем, что он представляет собой тяжелый и опасный 
для жизни патологический процесс, часто возникающий 
вследствие осложненного течения различных заболеваний, 
оперативных вмешательств и травм. Кровопотеря вызывает 
глубокие нарушения гомеостаза, следствием этого являются 
нарушение всех механизмов транспорта кислорода, разви-
тие гипоксии смешанного типа, активация симпатической 
и эндокринной систем, централизация кровообращения, 
нарушение периферического кровообращения, ацидоз, на-
рушение водно-солевого равновесия, свертываемости крови, 
дисфункция органов и систем и является одной из наиболее 
частых причин развития критических состояний [17, 28].

При острой кровопотери возникшее несоответствие 
ОЦК и емкости сосудистого русла приводит к уменьшению 
минутного объема крови сердца и расстройству микро-
циркуляции. Замедление кровотока в капиллярах приводит 
к агрегации форменных элементов, застою крови в капил-
лярах, повышению внутрикапиллярного давления и пере-
ходу плазмы из капилляров в интерстициальную жидкость. 
Наступает сгущение крови, что наряду с образованием 
монетных столбиков эритроцитов, агрегацией тромбоцитов 
приводит к повышению ее вязкости и внутрикапиллярному 
свертыванию с образованием микротромбов. Расстройство 
микроциркуляции независимо от механизма его возникно-
вения приводит к гипоксии клетки и нарушению окисли-
тельно-восстановительных процессов в ней. В тканях на-
чинают преобладать анаэробные процессы над аэробными, 
развивается метаболический ацидоз. Конечным результатом 
всех перечисленных выше процессов является циркулятор-
ная недостаточность, при которой невозможно поддержание 
адекватной перфузии и оксигенации органов, приводящие к 
изменению обмена веществ, что в свою очередь приводит к 
полиорганной недостаточности, которая может явиться при-
чиной смерти больного.

При проведении интенсивной терапии при острой кро-
вопотере, помимо восполнения объема циркулирующей 
крови (ОЦК), контролем за гемодинамическими показате-
лями, профилактике и лечения полиорганной недостаточно-
сти, особого внимания требуют процессы, характеризующие 
адаптивные возможности организма.

В формировании защитных эффектов адаптации к стрес-
сорным воздействиям вовлечены практически все основные 
системы организма: сердечно-сосудистая, нервная, и др. 
Поэтому при анализе антистрессорного эффекта такой 
адаптации необходимо обратить особое внимание на один 
из наиболее универсальных регуляторов физиологических 
функций систем — оксид азота (NO) [10, 33].

Оксид азота синтезируется из L-аргинина синтазой 
оксид азота в присутствии ряда кофакторов и кислорода. 
Конечными продуктами этой реакции являются одна моле-
кула L-цитруллина и один радикал NO [14]. По физиологи-
ческим свойствам синтазы оксида азота подразделяются на 
конститутивные (нейрональную (I тип) и эндотелиальную (III 
тип)) и индуцибельную (II тип). Индуцибельная синтаза ок-

сида азота, в покое обычно не определяющаяся, активируется 
патологическими факторами и медиаторами воспаления, что 
приводит к гиперпродукции NO, которая оказывает повреж-
дающее действие на биологические структуры [4, 6, 12].

По данным Х. М. Маркова [16] и A. Petros [34] при гемор-
рагическом шоке, в условиях циркуляторной и гемической 
гипоксии, происходит активация индуцибельной синтазы 
оксида азота, приводящая к гиперпродукции NO, значитель-
но превышающую физиологический уровень его синтеза. 
Резкий избыток NO, возникающий под влиянием индуци-
руемой NO–синтазы становится существенным фактором 
развития геморрагического шока.

Гиперпродукция NO может оказывать повреждающее 
действие на клетку за счет прямых и опосредованных ме-
ханизмов, приводящих к резкой вазодилатации, утрате ре-
акции сосудов на вазоконстрикторные стимулы и в итоге к 
тяжелой необратимой гипотензии [13].

Все многообразие биологических эффектов NO можно 
представить как регуляторное влияние NO на сосудистый 
тонус, адгезию клеток, проницаемость сосудов, агрегацию 
тромбоцитов, антиоксидантную активность, ингибирование 
адгезии лейкоцитов. Повреждающее действие NO выражает-
ся в ингибировании ряда ферментов, нарушении структуры 
ДНК, индукции процессов перекисного окисления липидов 
(ПОЛ), снижении антиоксидантного потенциала клеток [20].

Оксид азота необратимо инактивируется реакцией 
с гемоглобином в просвете кровеносного сосуда, супе-
роксидным радикалом в стенке кровеносного сосуда или 
кислородом в свободном растворе. Реакция оксида азота с 
кислородом сопровождается образованием стабильных ко-
нечных продуктов — нитрита и нитрата, которые являются 
косвенными маркерами концентрации NO в организме [4].

NO — лабильная, короткоживущая молекула со временем 
жизни несколько секунд. Однако эта молекула может стаби-
лизироваться, что позволяет ей выполнять не только ауто-
кринные, но и паракринные функции. Депонирование NO в 
стенке сосудов начинается при любом повышении уровня NO 
в организме независимо от вызвавшей его причины [14].

Исследованиями последних лет было показано, что NO 
вовлечен в формирование срочной и долговременной адап-
тации и обладает выраженными защитными свойствами при 
стрессорных воздействиях, это позволяет предположить, 
что система NO может представлять собой одну из стресс-
лимитирующих систем. Активация NO системы способ-
ствует активации других стресс-лимитирующих систем 
(ГАМКергической, опиоидергической, простагландинов Е и 
I

2
), что дополнительно усиливает ее антистрессорные и адап-

тогенные функции [12, 15].
Оксид азота является одним из важнейших факторов 

эндогенной защиты организма от повреждающих воздей-
ствий. NO обеспечивает передачу сигналов в центральной и 
периферической нервной системе, сохранение нормального 
тонуса сосудов, атромбогенность эндотелия, эффективное 
функционирование иммунной системы. Повышение мощ-
ности NO-продуцирующих систем способствует формиро-
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ванию адаптации к факторам среды и, по-видимому, лежит 
в основе адаптивной устойчивости к повреждающим фак-
торам. По мере формирования такой адаптации происходит 
закономерное нарастание концентрации метаболитов NO 
нитритов/нитратов в плазме, которое свидетельствует об 
усилении синтеза NO. Однако при избыточной продукции 
NO начинает оказывать чрезмерное вазодепрессорное и 
прямое цитотоксическое действие [19, 22, 27].

Роль NO определяется соотношением стресс-лимити-
рующей роли NO в неспецифической стресс-реакции и 
патогенетической роли изменения продукции NO в специ-
фическом повреждении при действии конкретного фактора 
[12, 23, 35].

Критические состояния любого генеза сопровождаются ак-
тивацией свободнорадикальных процессов в тканях и органах 
больного. Основные формы активных форм кислорода (АФК) 
исходно являются нормальными компонентами клеточно-
го метаболизма и выполняют определенные биологические 
функции. Их реактивная агрессивность сдерживается мощной 
антиоксидантной системой, но в патологических условиях этот 
баланс нарушается в сторону неконтролируемой генерации 
АФК, что приводит к формированию окислительного стресса и 
является одним из факторов, определяющих развитие повреж-
дений при геморрагическом шоке. Индуцированные процессы 
свободнорадикального перекисного окисления оказывают 
влияние как на входящие в состав липидов полиненасыщенные 
жирные кислоты, так и на белки, в результате модификации 
аминокислотных остатков [9, 18, 21].

Все радикалы, образующиеся в организме человека мож-
но разделить на 3 категории: первичные, вторичные и тре-
тичные. К первичным относятся, прежде всего, супероксид 
ОО., а также оксид азота NO.. Супероксид далее превращает-
ся в перекись водорода H

2
O

2
 и в дальнейшем — в гипохлорит 

ClO.. Первичные радикалы специально вырабатываются 
нашим организмом и выполняют жизненно важные функ-
ции. При недостаточной нейтрализации супероксида его 
избыток, взаимодействуя с NO., образует пероксинитрит или 
переводит Fe3+ в Fe2+, который при взаимодействии с H

2
O

2 
и 

НClО. образует гидроксильный радикал ОН.. Эти радикалы, 
как и пероксинитрит, представляют категорию вторичных 
радикалов, именно эта категория обладает сильным токсиче-
ским действием вследствие своей способности необратимо 
повреждать мембранные липиды, а также молекулы ДНК, 
углеводов и белков. При соединении вторичных радикалов 
с молекулами антиоксидантов и других легкоокисляющихся 
соединений образуются третичные радикалы, роль которых 
может быть различна [1, 8].

Прямое воздействие NO с такими АФК, как супероксид 
является важным моментом в механизме передачи сигнала в 
сосудах, что следует из высокой эффективности химической 
реакции между супероксидом и NO. Поскольку скорость 
реакции NO с супероксидом в 3 раза выше, чем скорость ре-
акции последнего с супероксиддисмутазой (СОД), NO будет 
конкурировать с СОД за супероксид. Продукт этой реак-
ции — пероксинитрит, вызывает повреждение белков и липи-
дов клеточных мембран, повреждает сосудистый эндотелий, 
увеличивает агрегацию тромбоцитов, участвует в процессах 
эндотоксемии [3, 29, 30, 36]. При этом NO легко проходит че-
рез внешнюю и внутреннюю мембраны клеток и, оказавшись 
внутри клетки, он повреждает ДНК клетки-мишени путем ее 
дезаминирования, а также ингибиции рибонуклеотидредук-
тазы, которая регулирует скорость репликации ДНК. Кроме 
того, NO инактивирует глицеральдегид-3-фосфатдегидроге-
назу, блокируя этим гликолитический синтез АТФ, и инги-
бирует электронный транспорт в митохондриях [11, 31, 32]. 
Гемоглобин может обеспечивать защиту от пероксинитрита, 
выполняя функцию внутриклеточного антиоксиданта. Его 
способность связывать NO не только в результате образова-
ния комплексов с гемовым железом, но и путем образования 
комплексов с тиоловыми группами, обеспечивает защиту кле-
ток и субклеточных структур от избыточного образования 
NO. При этом уменьшается вероятность образования высо-
ких концентраций пероксинитритов, а, следовательно, и по-
вреждающего действия высокореакционных продуктов, обра-
зующихся в результате распада пероксинитритов. Гемоглобин, 
регулируя содержание NO в том или ином участке организма, 
формирует определенный уровень прооксидантно-антиокси-
дантного состояния [7, 26].

Одной из важных молекулярных мишеней для NO яв-
ляются белки, содержащие SH-группы. Оксид азота явля-

ется мощным катализатором образования дисульфидных 
мостиков. Благодаря взаимодействию с SH-группами NO 
может регулировать такой важный для клетки процесс, как 
биосинтез белка [6].

Оценить степень продукции АФК прямыми методами 
в клинических условиях сложно. Это обусловлено малой 
продолжительностью жизни основных форм АФК в связи 
с их высокой реакционной способностью. Поэтому о вы-
раженности окислительного стресса традиционно судят по 
результатам взаимодействия АФК и липидов — продуктам 
перекисного окисления липидов [18].

В настоящее время все больше исследователей приходят 
к выводу, что первичной мишенью АФК являются белки, а их 
окислительная модификация ведет к изменению структуры 
белковых молекул и, соответственно, их физико-химических 
и биологических свойств [5].

Это проявляется в агрегации и фрагментации белков, 
подвергнутых действию АФК. Следствием таких структур-
ных повреждений является, в частности, резкое повышение 
чувствительности белков к протеолитической деградации. 
Окислительная модификация белков генерирует новые 
антигены и провоцирует иммунный ответ [21].

Развитию окислительного стресса препятствует слож-
ный многокомпонентный механизм антиоксидантной систе-
мы (АОС), который превращает радикалы в малоактивные 
продукты, прерывает цепные реакции перекисного окисле-
ния липидов, инактивирует перекисные соединения [1, 2]. 
Истощение и срыв АОС ведет к интенсификации процессов 
свободнорадикального окисления и развитию окислитель-
ного стресса [24].

Антиоксидантная система представлена низкомолекуляр-
ными соединениями — ловушками радикалов, к которым от-
носят витамины А, С, Е и К, биофлавоноиды, низкомолекуляр-
ные тиолы (глутатион и эрготионеин), а также антиперекис-
ные ферменты (супероксиддисмутаза, глутатионпероксидаза, 
глутатионредуктаза, каталаза и т.д.). Вместе с тем многолетние 
исследования, выполненные под руководством профессора 
В. В. Соколовского свидетельствуют, что ведущую роль в 
функционировании АОС и в адаптивном процессе играют 
низкомолекулярные и высокомолекулярные (белки) тиоловые 
соединения. Тиолсодержащие соединения — молекулы, имею-
щие в своем составе SH-группы, очень широко представлены 
в клетке в виде трипептидов и многочисленных белков. Эти 
соединения присутствуют в клетке в двух состояниях — вос-
становленном (-SH) и окисленном(-SS), причем концентрация 
SH-групп в несколько раз выше концентрации SS-групп, так 
как большинство тиоловых белков обладают физиологиче-
ской активностью в восстановленном состоянии [5].

Наиболее важную в биологическом плане роль играют 
окислительно-восстановительные реакции, в ходе которых 
тиоловые группы легко окисляются с образованием, как 
правило, дисульфидных группировок, и вновь регенерируют 
при их восстановительном расщеплении: 2R — SH  R — 
S–S — R + 2H. Возникающая на основе этих превращений 
обратимая тиолдисульфидная система (ТДС) имеет очень 
большое значение в регуляции окислительно-восстанови-
тельного равновесия в клетках и тканях организма [6].

В свете современных данных становится все более оче-
видной ведущая роль тиоловых соединений и ТДС в целом в 
механизме АОС. Неферментное звено АОС наиболее широко 
представлено биотиолами, в их состав входят HS — глютатин, 
эрготионеин, тиоредоксин, глютаредоксин и другие тиолсодер-
жащие белки. Ферменты АОС либо относятся к числу типич-
ных тиоловых энзимов (глютатионредуктаза, глютатионперок-
сидаза), либо нуждаются в присутствии тиолов для проявления 
каталитической активности (супероксиддисмутаза, каталаза). 
Обратимость окисления тиоловых групп в дисульфидные 
обуславливает возможность поддержания гомеостаза ряда 
тиоловых антиоксидантов в клетке без активации их биосин-
теза. Альтернатива «адаптация или дезадаптация» во многом 
зависит от сохранения или нарушения оптимального количе-
ственного соотношения между восстановленными и окислен-
ными формами биоантиоксидантов. Имея в виду ведущую роль 
тиолдисульфидной системы в механизме АОС, предложено 
оценивать функциональное состояние последней величиной 
отношения концентраций SH и S-S групп в биологическом суб-
страте (тиолдисульфидное отношение — ТДО) [5, 24, 25].

Рассмотрение патогенеза геморрагического шока прово-
димое с позиции адаптации является одним из механизмов 
понимания сложных биологических процессов происходя-



7

Сибирский медицинский журнал, 2006, № 7

щих в организме. В условиях циркуляторной и гемической 
гипоксии происходит напряжение процессов адаптации, и 
все усилия организма направлены на активацию защитных 
сил, адекватный ответ и стабилизацию состояния. При сла-
бом защитном ответе и (или) мощном повреждающем агенте 
происходит выраженное повреждение биологических струк-
тур, приводящее к полиорганной недостаточности и гибели 
организма.

Из приведенного обзора, очевидно, что нитроксидер-
гическая, пероксидазная системы и тиолдисульфидное от-
ношение взаимосвязаны и очень тесно взаимодействуют 
между собой при геморрагическом шоке. Поэтому синтез 
оксида азота, продукты перекисного окисления липидов и 
окислительной модификации белков должны находиться 
под постоянным лабораторным контролем при геморраги-
ческом шоке.
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BIOCHEMICAL MECHANISMS OF ADAPTATION IN HEMORRHAGIC SHOCK

S.M. Gorbacheva, M.P. Koziev
(Irkutsk State Institute for Advanced Medical Studies)

In the review of the literature data about biochemical mechanisms of adaptation in hemorrhagic shock are presented. Th e interrela-
tion between nitroxide, peroxide systems and thioldisulfi des relation in pathogenesis and processes of adaptation in hemorrhagic shock 
has been shown.
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БЕШЕНСТВО НА СОПРЕДЕЛЬНЫХ ТЕРРИТОРИЯХ РОССИИ И МОНГОЛИИ ИСТОРИЧЕСКИЙ ОБЗОР
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Монголии, директор — клинический проф. Д. Отгонбаатар)

Резюме. Представлен обзор публикаций с конца XIX века до настоящего времени о бешенстве на территории 
юга Восточной Сибири и Монголии. Анализ материалов свидетельствует, что бешенство в этом регионе связано 
со степными и лесостепными ландшафтами и степным фаунистическим комплексом. Периодическая активизация 
природных очагов бешенства сопровождается распространением инфекции на соседние территории, ростом забо-
леваемости собак, сельскохозяйственных животных и заболеваниями людей гидрофобией. 

Ключевые слова: бешенство, эпидемиология, степи Центральной Азии.

Активизация бешенства среди лисиц в Европе во второй 
половине ХХ века на многие годы определила основное направ-
ление исследований в области эпидемиологии и профилактики 
этой инфекции. Бешенству диких животных в Европе посвящено 
огромное число публикаций, а главным практическим итогом 
всестороннего изучения феномена стала успешная ликвидация бе-
шенства с помощью пероральной вакцинации диких животных во 
многих европейских странах [36]. Теперь внимание исследователей 
все более привлекает Азия, которая остается самым неблагополуч-
ным по бешенству районом мира. Одним из очагов этой инфекции 
служат центрально-азиатские степи [12,38], которые занимают 
значительную часть Монголии и южные отроги гор Восточной 
Сибири в Забайкалье, Тыве и Горном Алтае [5]. Цель настоящего 
обзора — обобщить сведения о бешенстве по данной территории.

Бешенство известно степным народам Центральной Азии с 
древности. На монгольском и бурятском языках название этой 
болезни звучит одинаково — «галзуу». В местном фольклоре 
сохранились описания способов, которые практиковали мон-
гольские и бурятские шаманы для того, чтобы справиться с этим 
духом (стрельба из ружей, изменение клички собаки, скармли-
вание осколков чугунной посуды и др.). Упоминается купание в 
священном озере Алят (Алари) и в Байкале для лечения бешенства 
у людей. На острове Ольхон была распространена вера в лечебные 
свойства камней с отверстием, через которое человек, покусанный 
бешеным волком и собакой, должен был пролезть три раза после 
купания в Байкале [3,4]. Аналогичный способ «лечения» приме-
няли ламы, протаскивая укушенных бешеными животными через 
отверстие в Киретской пещере, расположенной вблизи российско-
монгольской границы [6]. Для лечения ран, нанесенных волком, 
рекомендовалось промыть их теплым молоком, отваром сосновой 
хвои или богородской травы [31] . Анализ фольклорных источни-
ков свидетельствует, что коренное население монгольских степей 
издавна связывало бешенство у людей и скота с укусами волков и 
собак. Очевидно, что эта болезнь привлекала внимание скотово-
дов-кочевников на протяжении веков.

Первые официальные данные о бешенстве в Восточной Сибири 
относятся к концу ХIХ века: с этого времени в статистических 
сводках Российской Империи и местных периодических изданиях 
публикуются данные о числе умерших от гидрофобии в Сибири 
и по отдельным территориям, в том числе в Бурят-Монгольской 
Республике, Ойротии, Забайкальской области и других. Эти 
сведения, обобщенные в аннотированном библиографическом 
указателе [7], свидетельствуют, что на юге Сибири ежегодно по-
гибали от бешенства люди и десятки (в отдельные годы — сотни) 
голов скота. В 1895 г. в Забайкальской области врач В.Я. Кокосов 
описал заболевание гидрофобией человека, укушенного волком 
[20]. В 1912 г. в Иркутске открылась одна из первых в Сибири па-
стеровских станций, которая обслуживала огромную территорию. 
Например, в 1914 г. 42,4% пациентов обратились на станцию за по-
мощью из Забайкальской области, 35,3% — из Иркутской области 
и 6,2% — из Монголии; три пациента погибли от бешенства [32]. За 
первые 10 лет работы среди пациентов станции зарегистрирован 
21 случай гидрофобии, из которых 18 были жителями Забайкалья; 
у 11 — источником инфекции служили волки [33]. 

Наибольшее число ранних публикаций сохранилось по 
Забайкальской (Читинской) области, которая считалась одной из 
наиболее неблагополучных по бешенству территорий Восточной 
Сибири. После открытия в 1918 г. Пастеровской станции в г. Чите 
бешенство среди животных регистрировалось практически еже-
годно до 1984 г. Характерная особенность Забайкалья — высокая 
частота нападения на людей бешеных волков (Canis lupus), чем 
объясняются более высокие показатели смертности среди приви-
тых [19,33]. В первой половине ХХ века около половины всех слу-
чаев смерти от бешенства были связаны с волками, а покусанные 
этими животными составляли до 3,3% всех пациентов пастеров-
ской станции, что на порядок выше, чем, например, в Иркутской 
области. В 1918-1928 гг. 11 из 16 умерших от гидрофобии были за-
ражены волками, в 1938-1945 — 8 из 15. Остальные были покусаны 
собаками [15,18,22]. Волки были основным источником инфекции 
и для домашнего скота: с 1940 по 1946 гг. после укусов волка по-

гибло 83 коровы и только 4 — после укусов собак [22]. Во второй 
половине ХХ века значение волка начало постепенно снижаться: с 
1950 по 1977 гг. с укусами волков было связано только 8,7% случаев 
бешенства у людей, в остальных случаях источником заражения 
послужили собаки и кошки. В этот период бешенство преимуще-
ственно регистрировалось среди сельскохозяйственных животных 
(51,4%). На долю диких животных приходилось лишь 1,9%. Первый 
случай бешенства у лисицы в Забайкалье зарегистрирован в 1961 г., 
а после 1971 г. на протяжении 10 лет бешенство выявлялось среди 
лисиц и корсаков ветеринарной службой и в ходе активного об-
следования территории. Однако заболевания людей после укусов 
лисиц здесь не известны. Наиболее пораженными были степные и 
лесостепные районы на юге области. Уровень зараженности лисиц 
(Vulpes vulpes) и корсаков (V. corsac), по результатам активного 
сбора и исследования охотничьих трофеев в 1977-1984 гг., варьи-
ровал от 1 до 3 % [11].

 По материалам Читинской пастеровской станции в прошлом 
особенно сильные эпизоотии бешенства имели место в 1928 и 
1941 гг. [18]. Во второй половине ХХ века ситуация по бешенству 
в Читинской области резко обострялась в 1954-1955 гг., в 1961 г. 
и, особенно, в 1974-1978 гг. Так, в 1975 — 1977 гг. регистрирова-
лось до 5 случаев бешенства среди людей ежегодно [11,25,27]. С 
1978 г. начался спад заболеваемости, и после 1984 г. бешенство на 
территории области не подтверждалось. Причины прекращения 
циркуляции вируса не вполне понятны. По-видимому, это связано 
с трансформацией степных биоценозов Восточного Забайкалья в 
результате деятельности человека. К 1956 г. для борьбы с чумой 
в Восточном Забайкалье были истреблены сурки-тарбаганы [16], 
служившие одним из основных компонентов степных сообществ. 
Кроме того, существенно изменились поголовье скота и формы 
ведения животноводства.

Территория Республики Бурятия считается свободной от бе-
шенства с 1982 г. Однако в прошлом это было не так. В начале ХХ 
века заболевания людей и животных с постоянством отмечалось 
в Верхне-Удинске (Улан-Удэ) и других населенных пунктах [7]. В 
течение ряда лет территория входила в состав Бурят-Монгольской 
Республики, поэтому старые статистические данные не всегда 
имеют точную привязку. Позднее, с 1954 по 1981 гг., инфекция 
отмечена в 13 сельских районах и г. Улан-Удэ. Неблагополучными 
по бешенству были, главным образом степные и лесостепные рай-
оны, граничащие с Монголией и Читинской областью. Наиболее 
значительные вспышки среди животных отмечали в 1956-1957 и 
в 1962-1963 гг. Основным источником служили собаки и кошки. 
Бешенство волков зарегистрировано в трех районах с 1956 по 1960 
гг. Эпизоотий среди лисиц не наблюдалось; активное обследование 
диких хищников с целью выявления очага также не проводилось. 
После 1954 г. заболело гидрофобией 4 человека, в том числе 3 — в 
г.Улан-Удэ. Последний случай гидрофобии зарегистрирован в 1981 
г. после заражения от собаки [27,34]. 

В Республике Тыва бешенство впервые зарегистрировано в 
1979 г., когда в п. Шагонар от гидрофобии умерли два человека 
после укуса волка [23]. В 1979-1980 гг. бешенство было выявлено 
в четырех районах Республики Тыва среди диких и домашних жи-
вотных. В январе— феврале 1979 г. отмечались случаи необычного 
поведения и гибели лисиц в степных и лесостепных межгорных 
котловинах. В течение 1980-1983 гг. проводилось активное обсле-
дование диких млекопитающих (734 экз. 27 видов), но вирус бе-
шенства был выделен только однажды от длиннохвостого суcлика 
(Citellus undulates) [23]. В последующий период признаки активи-
зации бешенства среди лисиц и собак по данным ветеринарной 
службы отмечались в 1987, 1989, 1995 гг., но заболеваний людей 
после 1979 г. не зарегистрировано. 

Для Республики Алтай имеются только отрывочные сведения. 
В 1983 г. специалистами противочумной службы отмечена эпизоотия 
среди лисиц в Чуйской степи недалеко от поС. Ташанта, но лаборатор-
ные исследования для подтверждения диагноза не проводились [9]. 
Севернее, по другую сторону Алтайского горного массива, бешенство 
постоянно регистрируется на территории Алтайского края. Здесь 
находятся восточные пределы распространения другого природ-
ного очага бешенства, связанного со степями Западной Сибири и 
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Казахстана [12]. Бешенство среди лисиц на этой территории отмеча-
ется с середины 1950-х годов с периодическими спадами и подъемами, 
последний из которых наблюдался в 2000-2002 гг. [21].

Изолированные степные и лесостепные котловины, непосред-
ственно не связанные с зональными степями монгольского типа, 
имеются в Иркутской области. Бешенство в Иркутской области си-
стематически регистрировалось среди людей и животных до 1967 
г. Известный путешественник Густав Радде еще в 1886 г. писал о 
волке, вероятно бешеном, убитом на улицах Иркутска [цит. по 26]. 
По данным Иркутской пастеровской станции ухудшение ситуации 
по бешенству отмечалось в 1928, 1939, 1953 и 1962 гг., примерно 
в те же годы, что и на других территориях Сибири [13]. Так, на-
пример, за 1950-1967 гг. 37 человек погибли от гидрофобии после 
укусов собак, преимущественно в населенных пунктах, располо-
женных вдоль транссибирской магистрали, что было обусловлено 
интенсивными эпизоотиями городского типа [27]. Предположения 
о наличии на территории области природного очага, связанного с 
лисицами [29], ничем не подтверждены и сегодня представляются 
мало вероятными, принимая во внимание плотность населения и 
численность лисицы в Приангарье. После 1972 г. ни одного лабора-
торно подтвержденного случая бешенства среди людей, диких или 
домашних плотоядных здесь не известно [26, 27,35]. 

Таким образом, на эндемичных в прошлом территориях юга 
Восточной Сибири ситуация по бешенству постепенно улучша-
лась на протяжении ХХ века. Более редкими становились случаи 
бешенства среди волков. Эпизоотии природного типа, связан-
ные с лисицами, достоверно были подтверждены в Восточном 
Забайкалье в 1960-1970-е годы, но не были столь интенсивными, 
как в европейской части России. По мере угасания природных 
очагов, прекратились и эпизоотии городского типа. В Забайкалье 
и Предбайкалье бешенство не регистрируется уже более 25 лет. 
Обращает на себя внимание, что к середине 1980-х годов почти од-
новременно прекратилась регистрация бешенства на разных тер-
риториях — в Читинской области, Бурятии и Республике Алтай. 
Более поздние указания на бешенство среди лисиц имеются лишь 
для степных районов Тывы, расположенных в непосредственной 
близости с западными районами Монголии. 

В Монголии случаи бешенства среди людей и животных из-
вестны в прошлом и регистрируются до настоящего времени. 
В одной из первых научных публикаций о бешенстве, изданной 
Министерством здравоохранения Монголии [1], отмечается, что 
борьба с бешенством имеет исключительно важное значение в 
связи с природными особенностями и образом жизни населения 
страны. Как следует из этой работы, на протяжении многих лет по-
страдавшие от укусов животных в Монголии приезжали для лече-
ния на Иркутскую пастеровскую станцию. Так, с 1935 по 1941 гг. за 
прививками обратилось 909 человек, из них 31,7% были покусаны 
заведомо бешеными животными. Чаще всего укусы наносились 
собаками (91,0%), 24 человека (2,6%) были покусаны волками, 1 — 
лисицей (0,1%); зарегистрировано пять случаев смерти людей от 
гидрофобии в 1936, 1938 и 1939 гг. По данным А.С. Диденко [цит. 
по 24] с 1928 по 1938 гг. отмечено девять случаев гидрофобии. 

Д. Дандий [17] (1968) пришел к выводу о наличии природных 
очагов бешенства в Монголии. Среди диких животных бешенство 
подтверждено у волка (C. lupus), лисицы (V. vulpes), корсака (V. co-
rsac), дикой кошки (Felis manul), хорька (Mustela sP. ). В 1957-1966 
гг. бешенство диких животных отмечено на территории 8 аймаков 
в центральной и восточной частях Монголии. В этот период ди-
кие животные послужили источником заражения скота в 57,5% 
случаев. Показатели обращаемости населения за антирабической 
помощью достигали 0,5 на 1000 населения, при этом в 14% случаев 
укусы были нанесены дикими животными. В обзоре, опубликован-
ном в Японии, подчеркивалось, что бешенство имеет значительное 
распространение среди диких животных в центральной части 
Монголии, а одним из основных резервуаров вируса является 
корсак [40]. Диких животных с признаками бешенства наблюда-
ли русские специалисты противочумной службы, работавшие в 
Монголии. Например, описано нападение манула (Felis manul) 
на автомобиль и людей в 1945 г. в Кентейском аймаке [28]; в 1991 
вблизи границы аймаков Хобу и Баян-Ульгий С. В. Балахонов на-
блюдал лисицу в стадии параличей (личное сообщение). 

Как следует из более поздних публикаций, бешенство продолжа-
ет оставаться распространенной зоонозной инфекций в Монголии. 
В 1979-1981 гг. в центральной, восточной и южной зонах страны за-
регистрирована крупная эпизоотия бешенства среди волков и лисиц, 
что послужило причиной роста заболеваемости людей и домашних 
животных. За 1972-1981 гг. зарегистрировано 12 случаев смерти 
людей от гидрофобии, в том числе три случая в Улан-Баторе. В трех 
случаях источником инфекции были волки, в восьми — собаки, в 
одном — лисица [14,30]. Резкое ухудшение эпизоотической ситуации 
по бешенству вновь отмечено в 1999-2000 гг., преимущественно в цен-
тральных и западных аймаках. В 2000 г. было зарегистрировано 309 
случаев бешенства среди сельскохозяйственных животных, что в 2,2 
раза больше, чем за пять предшествующих лет [2, 24]. 

Всего с 1963 по 2004 гг. в Монголии зарегистрировано 44 случая 
смерти людей от гидрофобии со средним показателем заболеваемости 
0,01 на 100000 населения [24], что на порядок выше, чем в России. В 
отдельные годы показатель возрастал до 0,8-1,6 [2] .

Как показал анализ 34 случаев гидрофобии за 1972-2004 гг., для 
бешенства в Монголии характерно преобладание среди заболев-
ших сельских жителей (80%), при этом группу повышенного риска 

составляют дети пастухов (возрастная группа 4-7 лет), на долю 
которых приходится около 50% всех случаев. В большинстве слу-
чаев заражение происходило при выпасе скота. Заболевание чаще 
регистрировалось среди мужчин. На протяжении всего периода 
наблюдения значительное место среди источников инфекции для 
человека принадлежало волку. В том числе за последние 15 лет с уку-
сами волков было связано около 60% заболеваний людей. Вторым по 
частоте источником инфекции служат приотарные собаки [39]. 

 С помощью моноклональных антител и молекулярно-гене-
тических методов проведено типирование коллекции вирусов 
бешенства, выделенных в Сибири и на Дальнем Востоке России 
[10,37]. Результаты свидетельствуют, что изоляты вируса бешен-
ства из Восточного Забайкалья (Читинская область) отличаются от 
изолятов из Республики Тыва и Западной Сибири. Так, для вируса 
бешенства от лисиц и корсаков из восточной части региона была 
характерна положительная реакция с моноклональными анти-
телами Р-41, но штаммы вируса от лисиц из западной части ре-
гиона не реагировали с этими моноклональными антителами [10]. 
Филогенетический анализ нуклеотидных последовательностей 
генома вируса бешенства продемонстририровал эти различия еще 
более убедительно. Изоляты из Читинской области принадлежали 
к хорошо дифференцируемой ветви вируса бешенства восточного 
и арктического происхождения и были наиболее близки к изо-
лятам с юга Дальнего Востока России. Изоляты от волков и сель-
скохозяйственных животных из Республики Тыва принадлежали 
к другой группе вирусов, распространенной в степях Западной 
Сибири, Казахстана и европейской части России [37]. Сведения 
об особенностях вируса бешенства с территории Монголии пока 
отсутствуют. 

Основным резервуаром вируса бешенства в Азии служат хищ-
ные млекопитающие семейства собачьих (Canidae). Другим неза-
висимым резервуаром лиссавирусов (вирусов группы бешенства), 
способных вызывать летальные энцефалиты у людей, служат ле-
тучие мыши (Chiroptera). Несмотря на многолетнее благополучие 
территории Иркутской области, в Иркутске в 2002 г. оригиналь-
ный лиссавирус выделен от летучей мыши (Murina leucogaster), на-
несшей укусы человеку [35]. Этот вид рукокрылых имеет азиатское 
происхождение и распространен на юге Сибири, в западной части 
Монголии и в Манчжурии. Таким образом, необходимо принимать 
во внимание возможность заражения людей после контактов с ле-
тучими мышами в этом регионе. 

На протяжении истории в Монголии и на сопредельных тер-
риториях России бешенство с наибольшим постоянством реги-
стрировалось в степных и лесостепных ландшафтах с развитым 
животноводством. Монгольские степи вдаются на территорию 
России в Забайкалье, Тыве и на Алтае (Чуйская степь). В зоогео-
графическом отношении все эти территории имеют много обще-
го, включая сходное распространение ряда природноочаговых 
инфекций, в том числе чумы, бешенства, клещевого риккетсиоза и 
других [16,38]. Фауна монгольских степей существенно отличается 
от фауны казахских степей и имеет больше сходства с пустынями 
средней Азии. Естественным географическим барьером для этих 
фаун считаются горные массивы Саян и Алтая [5,8]. С этой точ-
ки зрения представляет интерес, что именно в этой части Азии 
приходят в соприкосновение две разные филогенетические ветви 
вируса бешенства. 

Основным резервуаром вируса бешенства в монгольских 
степях служат массовые виды хищников семейства собачьих. 
Исторически прослеживается ведущее значение волка в рас-
пространении бешенства, особенно в первой половине ХХ века. 
Первые сведения о бешенстве среди лисиц и корсаков относятся 
к началу 1960-х годов. Позднее эпизоотии среди лисиц неодно-
кратно отмечались как в Монголии, так и в сопредельных районах 
России, но их интенсивность была значительно меньше, чем в 
Европе. Для анализируемой территории в целом описаны лишь 
один случай смерти человека от бешенства после укуса лисицы (в 
Монголии) и десятки случаев — после укусов волков. Несмотря на 
наличие природного резервуара инфекции, важным источником 
вируса бешенства для человека были и остаются собаки. 

Периодические подъемы заболеваемости отмечались при-
близительно раз в десятилетие. В годы активизации природных 
очагов бешенства ухудшение эпидемиологической обстановки 
наблюдалось одновременно на соседних территориях России и 
Монголии. Например, в Восточном Забайкалье и в восточных 
аймаках Монголии напряженная ситуация по бешенству зареги-
стрирована в 1970-е годы, в первые годы нового тысячелетия — в 
Западной Сибири, Тыве и некоторых аймаках на северо-западе 
Монголии. Характерно затухание эпизоотий в северо-восточной 
части региона. Различия в активности в природных очагов в 
современный период на территории России и Монголии, по-ви-
димому, обусловлены особенностями ведения животноводства и 
различной сохранностью степных биоценозов, поэтому интерес-
ны сравнительные исследования для познания закономерностей 
эволюции бешенства диких животных.

Таким образом, распространение бешенства в пределах степей 
Центральной Азии в России и Монголии имеет общие закономер-
ности и отличается своеобразием. С практической точки зрения 
важной задачей является совершенствование системы эпидемио-
логического надзора за бешенством в данном регионе на основе 
межгосударственных соглашений с учетом общности очаговых 
территорий. 
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Th e review of the publications about rabies on the territory of the south of Eastern Siberia and Mongolia from the end of XIX up today is prese-
nted. Th e analysis of the material shows that rabies in this area is associated with steppe and forest-steppe landscapes and steppe faunistic complex. 
Periodical activation of wildlife rabies is accompanied by spreading the infection to neighboring territories, increasing of number the human rabies 
and cases in dogs and cattle.
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Резюме. Сравнивался дыхательный уреазный тест по методике фирмы «АМА» с фиксацией аммиака 
в воздухе ротовой полости и морфологический (гистологический и цитологический) метод обнаружения 
Helicobacter pylori. С применением 2-х методов статистической обработки показано, что уреазный тест не 
коррелирует ни с гистологическим, ни с цитологическим методом выявления возбудителя. Показаны 
различные реакции, способные повлиять на результаты уреазного теста. Делается вывод о низкой диа-
гностической значимости дыхательного уреазного теста по методике фирмы «АМА».

Ключевые слова: Helicobacter pylori, уреазный дыхательный тест, гистологичческий метод, цитологи-
ческий метод.

Известно, что наиболее частой причиной воз-
никновения гастритов и язвенной болезни является 
микроорганизм Helicobacter pylori (H. pylori) — спи-
ралевидная, неспорообразуюшая, с несколькими (от 
4 до 6) жгутиками на одном конце, грамотрицатель-
ная бактерия, для жизнедеятельности которой необ-
ходимы микроаэрофильные условия с повышенным 
содержанием СО

2
, определенная концентрация 

водородных ионов в просвете желудка и наличие 
мочевины. Природные резервуары возбудителя не 
выявлены, а в экологической среде микроорганизм 
приобретает устойчивую кокковидную форму и ре-
версирует в вибрион только в желудке [9, 10, 18, 21].

Для уточнения этиологии заболеваний желудка 
и двенадцатиперстной кишки необходимо уста-
новить наличие этого возбудителя. С этой целью 
были разработаны различные методы выявления 
H. pylori, основанные на биохимических и морфо-
логических особенностях этого микроорганизма. 

Гистологический метод выявления H. pylori в 
биоптатах слизистой оболочки желудка (СОЖ) 
считают «золотым стандартом» диагностики ин-
фекции [1, 19]. Его специфичность около 97 %, а 
чувствительность — 80-90 %. Данный метод вы-
являет H. pylori «напрямую», определяет особен-
ности возбудителя и позволяет морфологически, 
а значит наиболее достоверно и точно, оценить 
состояние слизистой оболочки желудка, выявить 
изменения, недоступные обычному эндоскопиче-
скому исследованию и дать в руки врача-гастро-
энтеролога сведения, позволяющие назначить 
адекватное лечение и определить стратегию на-
блюдения за пациентом.

Известно, что H. pylori обладает выраженной 
уреазной активностью. Бактериальная уреаза раз-
лагает мочевину до углекислого газа и аммиака. 
Эта особенность метаболизма, позволяющая бак-
терии выжить в агрессивной кислой среде желуд-
ка, путём формирования узкого щелочного ободка 

вокруг бактериальной клетки, легла в основу раз-
работки различных неивазивных косвенных мето-
дов определения H. pylori, получивших название 
«уреазные тесты». Широкое распространение в 
большинстве развитых стран мира получили уре-
азные дыхательные тесты с мочевиной, меченной 
изотопами углерода 13С и 14С [17]. Изотоп углерода, 
входящий в состав мочевины, выделяется в виде 
углекислого газа через лёгкие с его последующей 
регистрацией.

Существует и другой метод оценки уреазной 
активности H. pylori — регистрация аммиака, 
образующегося при гидролизе мочевины (хелик-
тест). 

Дыхательные уреазные тесты имеют как по-
ложительные, так и отрицательные стороны. 
Основная ценность этих методов заключается 
в том, что исследователь имеет представление 
об уреазной активности всей поверхностности 
слизистой оболочки желудка, а не отдельных её 
фрагментов. Не секрет, что при проведении гисто-
логического исследования возможны ложноотри-
цательные результаты, обусловленные мозаичным 
распределением возбудителя по поверхности 
слизистой оболочки желудка при кишечной ме-
таплазии, атрофии, а так же перераспределением 
H. pylori из антрального отдела в тело желудка под 
влиянием лечения антисекреторными препарата-
ми, уменьшением количества возбудителя и пере-
ходом его в кокковую форму при применении ан-
тибактериальных средств и препаратов висмута. 

Недостаток уреазных тестов заключается в том, 
что эти методы косвенные, не позволяющие обна-
ружить возбудителя непосредственно [8]. 

Целью настоящего исследования является срав-
нительное изучение информативности дыхатель-
ного уреазного Хеликв-теста и морфологических 
(гистологического и цитологического) методов 
определения обсеменённости H. pylori.
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Материалы и методы

Исследование проводилось на базе Иркутского 
областного клинического консультативно-диагно-
стического центра (ИОККДЦ). 

В исследование было включено 403 пациента, 
обратившихся в ИОККДЦ с различными диспеп-
тическими жалобами. Всем обследуемым прово-
дился общеклинический осмотр, эндоскопическое 
исследование с забором биоптатов слизистой 
оболочки желудка на цитологическое и гистологи-
ческое исследование, уреазный дыхательный тест 
с использованием расходных материалов и обору-
дования фирмы АМА (г. Санкт-Петербург). 

Возраст обследуемых пациентов варьировался 
от 13 до 74 лет и составлял в среднем 40,5±16 лет. 
Основной диагноз, установленный в ходе эндоско-
пического и морфологического обследования, — 
хронический поверхностный гастрит, встречался 
у 356 пациентов (88,3 %), у остальных 47 (11,7 %) 
больных диагностирована язвенная болезнь же-
лудка или двенадцатиперстной кишки. 

Степень обсеменённости слизистой оболочки 
желудка H. pylori оценивалась по классификации 
Л.И. Аруина: H. pylori не обнаружен — 0, H. pylori 
в незначительном количестве — 1, H. pylori в уме-
ренном количестве — 2, обилие H. pylori — 3 [2]. 

Кроме того, всем исследуемым пациентам про-
водился дыхательный уреазный тест с использова-
нием мочевины нормального изотопного состава. 
Методика данного исследования была следующей: 
у пациента в течение 5 минут с помощью микро-
компрессора забирался воздух ротовой полости 
и продувался через капилляр, содержащий инди-
катор, нанесённый на силикагель. Затем внутрь 
давался раствор, содержащий 0,5 г мочевины 
нормального изотопного состава в 15 мл воды. 
После 5-ти минутной экспозиции повторялся за-
бор воздуха из ротовой полости. При наличии 
в последнем аммиака, индикатор менял цвет с 
жёлтого на тёмно-синий. По величине изменения 
цвета, измеренной в миллиметрах, тест оценивал-
ся как отрицательный — если не было разницы 
между выраженностью окрашивания индикатора 
до и после приёма мочевины (0 баллов), слабопо-
ложительный — если разница составляла 1-2 мм 
(1 балл), положительный — при разнице 3-10 мм 
(2 балла) и резко положительный — при разнице 
более 10 мм (3 балла) (табл. 1). 

Таблица 1
Обозначения, наименования

и единицы измерения переменных

Обозначение Наименование Баллы

Х
1

Количество H. pylori в 
срезах

0, 1, 2, 3

Х
2

Количество H. pylori в мазке 0, 1, 2, 3

Х
3

Результат уреазного теста 0, 1, 2, 3

Статистическое описание изменчивости иссле-
дуемых переменных приведено в таблице 2.

Таблица 2
Статистические характеристики

исследуемых переменных 

Обозначение
Среднее
значение

Стандартное 
отклонение

Х
1

1,25 1,07

Х
2

1,49 1,15

Х
3

1,39 0,83

Методы исследования взаимозависимости 
переменных

Для изучения взаимосвязанности контролируе-
мых характеристик были применены методы корре-
ляционного и регрессионного анализа. Вычисление 
коэффициентов корреляции, оценка их точности 
и статистической значимости проводилась по 
стандартным формулам [5] с помощью программы 
«Excel» из пакета «Microsoft  Offi  ce 2000» . 

Для оценки поведения условных средних (ре-
грессий) их зависимость от своих аргументов 
аппроксимировалась кусочно-линейными кривы-
ми. Для этого область изменчивости аргументов 
разбивалась на несколько равных интервалов, и в 
каждом из них вычислялись среднее значение ар-
гумента и функции. Далее через точки, задаваемые 
такими средними значениями, проводились соот-
ветствующие ломаные линии. Все необходимые 
вычисления и построения графиков выполнялись 
с помощью авторской (оригинальной) компьютер-
ной программы [3]. Числа, записываемые в месте 
положения вершин ломаных линий, аппрокси-
мирующих регрессию, означают объем выборки, 
использованный для вычисления соответствую-
щих условных средних. Статистически значимое 
изменение этих средних на области изменения их 
аргументов позволяет судить о наличии и прибли-
зительной структуре регрессионной зависимости 
между соответствующими переменными. 

Корреляционный анализ
Задачей корреляционного анализа является 

проверка гипотез о наличии взаимосвязей линей-
ного характера между исследуемыми характери-
стиками. Для решения этой задачи были оценены 
коэффициенты корреляции между всеми перемен-
ными и их вариабельность (табл. 3). 

Таблица 3
Коэффициент корреляции (выше диагонали) и его 

коэффициент вариации (ниже диагонали) для каждой 
пары исследованных переменных

Наименования
и обозначения

переменных

Обозначения
переменных

Х
1

Х
2

Х
3

НР в срезах Х
1

0,79* 0,02

НР в мазке Х
2

2 0,02

Уреазный тест Х
3

335 297

Примечание: Звёздочкой обозначены результаты, 
имеющие статистическую достоверность (p<0,05)

Полученные данные позволяют говорить о суще-
ствовании выраженной линейной взаимосвязи меж-
ду показателями обсеменённости, определёнными в 
гистологических и цитологических препаратах: от-
мечено положительное и статистически достоверное 
соответствие между количеством H. pylori в срезах и 
в мазках: коэффициент корреляции r = 0,79.

В парах переменных, где одним из сравнивае-
мых показателей является уреазный тест, а дру-
гим — морфологические показатели (количество 
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H. pylori в срезах и в мазках), статистически значи-
мой корреляционной (линейной) связи не наблю-
дается: коэффициент корреляции r = 0,02 в каждой 
паре сравниваемых показателей соответственно.

Коэффициент корреляции лишь частично, и 
из-за этого не всегда правильно, описывает вза-
имосвязанность переменных. Поэтому для под-
тверждения и уточнения выводов, сделанных на 
основе корреляционного анализа был проведен их 
взаимно-регрессионный анализ, задачей которого 
является проверка гипотез о наличии парных вза-
имозависимостей между оцениваемыми параме-
трами и взаимосвязей линейного характера между 
исследуемыми характеристиками. 

Регрессионный анализ
Результаты регрессионного анализа парных взаи-

мозависимостей между оцениваемыми параметрами 
(индикаторами болезни) в виде графиков условных 
средних, построенных в соответствии с описанной 
выше методикой, помещены в таблице 4.

Пояснения к данным на графиках: статистиче-
ски достоверными считаются показатели, когда 
различия между начальными и конечными точка-
ми графика превышают две клетки по вертикали.

Приведенные данные демонстрируют, что 
регрессия между гистологическим и цитологиче-
ским методами являются статистически значимой, 
и подтверждает наличие близких к линейным пар-
ных взаимосвязей между степенью обсемененно-
сти у Х1 

(H. pylori в срезах), Х2 (H. pylori в мазке). 
Одновременно, данные таблицы 4, подтверж-

дают вывод об отсутствии соответствия между 

уреазным тестом (Х3) и количеством H. pylori в 
срезах (Х1), в мазках (Х2), полученными как мето-
дами корреляционной, так и вариационной стати-
стики. Подобная демонстрация отсутствия связей 
нелинейного характера и корреляции показывает 
низкую диагностическую информативность уре-
азного теста. 

Сопоставительный анализ изученных методов 
диагностики H. pylori

1. Гистологический и цитологический методы.
Известно, что в процессе приготовления пре-

парата для гистологического исследования часть 
слизи (а, зачастую, и вся слизь) вместе с имеющи-
мися H. pylori может быть потеряна, что приведёт с 
неверной оценке степени обсеменённости данным 
возбудителем. Поэтому было предложено иссле-
довать и мазки-отпечатки, содержащие нативную 
слизь с H. pylori. При сравнительной оценке этих 
методов были получены результаты, свидетель-
ствующие, что степень обсеменённости слизистой 
оболочки желудка H. pylori в гистологических 
препаратах существенно ниже, чем в мазках-от-
печатках [11]. Однако в данной работе было ис-
следовано всего 5 образцов слизистой оболочки 
желудка, что, на наш взгляд, не позволяет одно-
значно высказаться об информативности того или 
другого метода в силу недостатка исследуемого 
материала. Следует отметить, что статистически 
значимые результаты обычно могут быть получе-
ны при исследовании значительно большего числа 
пациентов, так, например, при изучении инфек-
ции H. pylori в зависимости от внешних факторов 

Таблица 4
Линии взаимной регрессии между исследуемыми параметрами
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было исследовано около трёхсот пациентов [18]. 
Мы попытались самостоятельно решить подоб-
ную задачу, обследовав ещё большее количество 
пациентов для создания более значительного ста-
тистического массива. 

Результаты корреляционного анализа показы-
вают хорошее соответствие между количеством 
H. pylori, определяемым в срезах и мазках (r=0.79). 
Это вполне логично, так как для обоих видов ана-
лиза используются одни и те же фрагменты сли-
зистой оболочки желудка (СОЖ) и достоверный 
коэффициент сильной корреляции свидетельству-
ет о хорошем соотношении этих двух методов. 
Вариационный анализ подтверждает связь этих 
методов, так как она близка к линейной. 

В дальнейшем мы будем объединять гистоло-
гический и цитологический методы (как дающие 
близкие результаты) под названием «морфологи-
ческие методы». 

2. Уреазный тест и морфологические методы.
Зависимость результатов уреазного теста от 

морфологических показателей прослеживается 
очень слабо — по нашим данным, результаты уре-
азного теста не коррелирует ни с количеством H. 
pylori в срезах, ни с количеством H. pylori в мазках. 

При проведении регрессионного анализа также 
выяснено, что нет никакой связи между выра-
женностью уреазного теста и морфологическими 
показателями. В литературе мы не обнаружили 
развернутых, достаточно аргументированных ра-
бот по изучению Хелик®-теста независимыми ис-
следователями, кроме патента и статей его авторов 
[6, 7, 13]. 

Вообще, забор материала из ротовой полости 
для диагностики H. pylori зачастую оказывается 
неинформативным. Так при определении уреазной 
активности содержимого зубодесневых карманов 
с помощью быстрого уреазного теста и метода 
ПЦР получены результаты существенно различа-
ющиеся с подобными тестами, проведёнными с 
использованием СОЖ того же больного, при этом 
авторы заключают, что уреазный тест соскоба сли-
зистой оболочки зубодесневых карманов нельзя 
использовать в качестве скринингового метода для 
диагностики H. pylori в ротовой полости [4]. Более 
того, имеются сообщения о том, что забор такого 
биологического материала материала как слюна, 
буккальный эпителий и кал даже на ПЦР анализ не 
представляет диагностической ценности для вы-
явления в нем хромосомного материала НР из-за 
наличия множественных ингибиторов полимераз-
ной цепной реакции. Однако, нужно заметить, что 
методом сравнения в данном исследовании явился 
всё тот же Хелик-тест [15]. 

При сравнительном изучении данных хелик-те-
ста и серологических показателей крови у 58 детей, 
совпадение серологического и дыхательного те-
стов выявлено лишь в 32,8 % случаев, 25 пациентов 
(43,1%) оказались H. pylori-серопозитивными, в то 
время как Хелик-тест у них был отрицательным. У 
оставшихся 14 H. pylori — серонегативных паци-
ентов (21,1%) выявлен положительный результат 
дыхательного Хелик-теста [14].

Отсутствие какой-либо связи между результа-
тами уреазного теста и морфологическими мето-
дами диагностики инфекции H. pylori удивило и 
побудило более тщательно разобраться в самой 
сути методики проведения Хелик®-теста АМА.

Почему уреазный тест с мочевиной нормаль-
ного изотопного состава (по технологии АМА), в 
отличие от уреазных тестов с изотопно-обогащён-
ной мочевиной, даёт показания биохимической 
активности H. pylori, которые не коррелируются с 
данными морфологических методов диагностики 
H. pylori? 

Как мы считаем, ответ необходимо искать в хи-
мизме протекающих процессов. 

Известно, что в водной среде, под действием 
уреазы H. pylori, мочевина разлагается с образова-
нием аммиака и углекислоты: 

N
2
H

4
CO → CO

2
 + 2NH

3
Когда уреазный тест проводится по общепри-

нятой в мировой практике схеме с изотопно обога-
щённой мочевиной 13С или 14С, то степень обсеме-
нённости H. pylori определяется по количеству об-
разовавшегося меченого СО

2
. Этот углекислый газ 

практически не вступает в химические реакции в 
организме и полностью выделяется через лёгкие, и 
таким образом фиксируется количественно, одно-
значно свидетельствуя о уреазной активности. 

Учитывая, что уреазная активность          опре-
делённая изотопным тестом, является функцией 
количества H. pylori и пропорциональна её обсе-
менённости то, можно записать

[С]
исх

 — количество стехиометрически ис-
ходного меченного углерода, [С]

опр
 — количество 

определённого углерода аналитическими метода-
ми 

При              , обсеменённость H. pylori макси-
мальная, а при отсутствии H. pylori                  . 

Уреазный тест, выполняемый по методике 
фирмы АМА, основан на определении количества 
выделившегося аммиака. Однако проведённые 
эксперименты по определению уреазной актив-
ности у одних и тех же пациентов в течение не-
скольких дней демонстрируют ярко выраженную 
нестабильность результатов.

С целью определения внутренней корректности 
уреазного теста было проведено сравнительное 
исследование повторяемости результатов уреазно-
го теста. У 6 пациентов, обратившихся в ИОККДЦ, 
в процессе обследования дважды выполнялся 
уреазный тест: первый раз — в момент первого 
обращения к врачу, второй раз — при повторной 
консультации спустя 3-5 дней. За это время паци-
енты не принимали никаких антисекреторных или 
антибактериальных препаратов, которые могли бы 
повлиять на активность H. pylori. При диспептиче-
ских жалобах или изжоге пациентам разрешалось 
использование только антацидных средств.

Результаты показали, что у четырёх пациен-
тов результаты уреазного теста различались. При 
первом и при втором исследовании: у двух испы-
туемых вначале тест был отрицательный, а при 
втором исследовании положительный, у одного — 
в первом исследовании — тест был резкоположи-
тельный, а при втором — слабоположительный, у 
одного пациента — в первом исследовании тест 
был положительный, во втором — слабоположи-
тельный. У двух испытуемых результаты первого 
и второго исследования совпали. Подобная неста-
бильность результатов свидетельствует о различ-
ной степени выделения аммиака в желудке даже 
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у одного и того же испытуемого, что может быть 
связано с приведёнными ниже факторами. 

Отмечено, что во время проведения теста об-
щее количество зафиксированного аммиака всегда 
значительно ниже «стехиометрически возможно-
го». Поэтому возникает вопрос: что может влиять 
на степень выделения аммиака.

На наш взгляд существует не один, как утверж-
дают авторы патента [7], а целый ряд факторов 
[16].

Во-первых. В желудке практически всегда име-
ется стехиометрически избыточное количество 
соляной кислоты, следовательно, обязательно 
должна иметь место реакция нейтрализации, про-
текающая с большой скоростью: 

NH3 + HCl    NH4Cl
Во-вторых. Необходимо учитывать, что ам-

миак, имеющий свободную электронную пару, 
способен кроме химического вступать и в донор-
но-акцепторные взаимодействия и образовывать 
различные соединения с органическими вещества-
ми, в избытке имеющимися в желудке в результате 
естественного слущивания клеток эпителия. 

Таким образом, дополнительно к предыдущему, 
могут иметь место следующие реакции с участием 
аммиака: 

1. с карбонильными группами с образованием 
иминов или оснований Шиффа: 

2. с карбоновыми кислотами с образованием 
аммонийных солей: 

3. с аминокислотами с образованием аммоний-
ных солей: 

4. с липидами, с частичным гидролизом: 

5. с фосфолипидами без гидролиза: 

6. с фосфолипидами с частичным гидролизом 

7. с гидрохлорной кислотой (HClO), генериру-
емой нейтрофилами, с образованием цитотоксич-
ных гидроксиамина (NH2OH) и монохлорамина 
(NH2Cl) [25]: 2NH

3
 + HClO     NH

2
Cl + NH

2
OH

С учетом вышесказанного, становится понят-
ным, что на количество аммиака, выделяемого 
при уреазном тесте с мочевиной нормального 
изотопного состава, влияет гораздо большее чис-
ло факторов, чем на регистрируемый углекислый 
газ при уреазном дыхательном тесте с мочевиной, 
изотопно обогащённой по углероду. Уравнение 
материального баланса для вышеперечисленных 
реакций может иметь следующий вид:

Δ[NH3] = [NH3]обр. — [NH3]нейтр. HCl — [NH3]1 
— 

[NH3]2— [NH3]3— [NH3]
3

4 — [NH3]
2

5 — [NH3]
5

6 
— 

[NH3]
2

7, где:
[NH3]обр. — количество аммиака, образовавше-

гося в результате гидролиза мочевины под дей-
ствием уреазы H. pylori.

[NH3]нейтр. HCl — количество аммиака, нейтрали-
зованного соляной кислотой.

[NH3]
m

n — количество аммиака, израсходован-
ного по реакциям с органическими веществами 
в степени соответствующих стехиометрических 
коэффициентов. 

При этом, в отличие от уреазных тестов с опре-
делением меченого СО

2
, когда функция уреазной 

активности                , при максимальной обсеме-
нённости H. 
pylori, а, при 
отсу тствии 
H. pylori,
                

рассчитать 
эту функцию 

для уреазных тестов с использованием мочевины 
нормального изотопного состава и последующей ре-
гистрацией аммиака не представляется возможным. 
Это подтверждает и математическая модель, состав-
ленная по уравнению материального баланса:

Восемь (!) практически неучитываемых реак-
ций не позволяют корректно определить Δ[NH

3
] 

и сделать какой-либо вывод. Ведь для того, что-
бы уловить весь образовавшийся в результате 
уреазной активности аммиак, необходимо, что 
бы все вышеперечисленные реакции отсут-

ствовали. Но для этого 
в желудке, пищеводе и 
ротовой полости следует 
создать условия, сходные 
с химической колбой, где 

среда нейтральная, отсутствуют влага и любые 
органические соединения. 
Понятно, что выполнить 
подобные условия невоз-
можно, а, следовательно, 
использовать Хелик-тест 
представляется более чем 
сомнительным. 

Таким образом, методами математической 
статистики с использованием корреляци-
онного и вариационного анализа показано 
хорошее соответствие между степенью об-
семенённости H. pylori в гистологических 
и цитологических препаратах СОЖ. Двумя 
методами математической статистики 
(корреляционный и вариационный ана-
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лиз) было показано, что между гистологическим 
и цитологическим методами и уреазным тестом 
(хелик-тест) по методики фирмы АМА (фиксация 
аммиака в выдыхаемом воздухе) значимой стати-
стически достоверной связи не обнаружено. При 
детальном рассмотрении Хелик-теста определено, 
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THE INFORMATIVITY OF THE RESPIRATORY UREA HELIC  TEST IN THE DEFINITION OF SEEDING DEGREE 
OF HELICOBACTER PYLORI AND PATHOLOGICAL CHANGES OF STOMACH’S MUCOUS MEMBRANE

THE COMPARISON WITH GISTOLOGICAL AND CYTOLOGICAL METHODS

A.V. Sukhanov, I.E. Pickersky, A.V. Ignatov, E. N. Serebrennikova
(Irkutsk Regional Clinical and Diagnostic Centre, Irkutsk State University.

Institute of Geography SB RAS)

Th ere compared a respiratory urea — test according to the Ama” fi rm methodics with ammonia fi xation in 
the air of the mouth cavity and morphological (gistological and cytological) method of H.P. defi nition. Using 
two methods of statistical analysis it is shown that urea — test correlates with neither gistological nor cytolo-
gical methods of revealing an agent of a disease.  Diff erent reactions that are capable to infl uence the result of 
the urea — test are shown. So, the conclusion is that diagnostic signifi cance of the respiratory Urea Helic — test 
acoording to the”Ama” methodics is low. 

что количество аммиака зависит от большого ко-
личества трудно учитываемых факторов. В этой 
связи авторам представляется сомнительным воз-
можность широкого использования Хелик-теста 
для диагностики и оценки выраженности хелико-
бактерной инфекции.
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ФАКТОРЫ РИСКА НЕАДЕКВАТНОГО ФОРМИРОВАНИЯ ПУТЕЙ ОТТОКА
ПОСЛЕ НЕПРОНИКАЮЩЕЙ ГЛУБОКОЙ СКЛЕРЭКТОМИИ

Н.В. Волкова, А.Г. Щуко, Т.Н. Юрьева, В.В. Малышев 
(Иркутский филиал ФГУ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н. Фёдорова Росздрава»,

директор — д.м.н., проф. А.Г.Щуко; Иркутский государственный институт усовершенствования врачей,
ректор — дм.н., проф., член.-корр. РАМН А.А. Дзизинский, кафедра офтальмологии, зав. — д.м.н., проф. А.Г. Щуко)

Резюме. Непроникающая глубокая склерэктомия обладает удовлетворительным гипотензивным эф-
фектом. Однако эффективность НГСЭ через 3 года и более снижается до 62%. Поэтому, целью работы 
было исследование динамики декомпенсации внутриглазного давления (ВГД) в различные сроки после 
операции и выяснение факторов риска развития неадекватного формирования путей оттока. Выяснялось 
влияние исходного офтальмологического и общесоматического статуса. Выявлены экстремы подъёма 
ВГД. Факторами риска гиперрубцевания явились мужской пол, возраст до 55 лет, отягощенный офталь-
мологический статус. Однако, с целью повышения эффективности непроникающей хирургии глаукомы 
необходим дальнейший поиск четких клинико-лабораторных диагностических критериев прогнозиро-
вания и оптимизации течения послеопрационного воспалительного процесса.

Ключевые слова: непроникающая глубокая склерэктомия, неадекватное рубцевание, факторы риска, 
эффективность, прогнозирование. 

В настоящее время патогенетически ориенти-
рованной операцией в лечении первичной откры-
тоугольной глаукомы (ПОУГ) является непрони-
кающая глубокая склерэктомия (НГСЭ), которая 
отвечает всем требованиям современной офталь-
мохирургии. НГСЭ сочетает удовлетворительный 
гипотензивный эффект и минимизирует интра— и 
послеоперационные осложнения, сопровождаю-
щие объёмные фистулизирующие операции [2,5].

Недостатком всех антиглаукоматозных опе-
раций (АГО) является постепенное снижение 
гипотензивного эффекта в различные сроки после 
вмешательства вследствие избыточного рубцева-
ния вновь созданных путей оттока внутриглазной 
жидкости (ВГЖ) [9]. По литературным данным, 
гиперрубцевание, как причина декомпенсации 
офтальмотонуса, в различные сроки после опера-
тивного вмешательства наблюдается в среднем в 
30% случаев [3,5]. Применение цитостатиков и ан-
тиметаболитов, различных имплантатов не решает 
всех проблем неадекватного рубцевания [2,5].

На основании вышеизложенного основной це-
лью работы явилось исследование изменений ВГД 
в различные сроки после НГСЭ и выявление фак-
торов риска развития неадекватного рубцевания 
путей оттока.

Материалы и методы 

В рамках настоящей работы проведён ретро-
спективный, углубленный анализ 407 историй 
болезней (450 глаз) пациентов, оперированных по 
поводу ПОУГ. Из них у 43 пациентов (86 глаз) глау-
коматозный процесс был двусторонним, у осталь-
ных 364 — односторонним. Возраст пациентов 
варьировал от 35 до 73 лет. Мужчины составили 
68,7%, а женщины — 31,3%.

Для постановки диагноза все пациенты прошли 
комплексное офтальмологическое обследование, 
включающее: визометрию на фороптере АСР-6 
«Topcon» (Япония); периметрию на сферопериме-
тре фирмы «Ziess» (Германия); биомикроскопию, 

гониоскопию, офтальмоскопию, тонометрию, то-
нографию. 

У всех пациентов перед операцией глауко-
матозный процесс был некомпенсированным. 
Наблюдалась толерантность к адекватной гипо-
тензивной терапии, что и явилось показанием 
к АГО. Всем пациентам произведена НГСЭ по 
стандартной технологии [2]. В большинстве слу-
чаев вторым этапом была проведена лазерная 
десцеметопунктура в сроки от 1 месяца до 1 года 
после операции. В ходе работы выяснялось влия-
ние исходного офтальмологического и общесома-
тического статуса на формирование путей оттока 
ВГЖ. В связи с этим выявлялись сопутствующие 
заболевания глаз: псевдоэксфолиативный син-
дром, предыдущие травмы, в т.ч. и ранее перене-
сённые АГО. Среди общих заболеваний наиболее 
часто встречались гипертоническая болезнь, 
ишемическая болезнь сердца, церебральный 
атеросклероз, сахарный диабет. Статистический 
анализ выполнялся с использованием t-крите-
рия Стьюдента. Результаты представлены в виде 
М±m, где М — выборочное среднее, m — ошибка 
среднего, р — достигнутый уровень значимости. 
Критический уровень значимости при проверке 
статистических гипотез в данном исследовании 
принимался равным 0,05.

Результаты и обсуждение

Известно, что основу избыточного рубцева-
ния составляет неадекватная активность про-
лиферативных воспалительных процессов [6]. 
Исход операции зависит от иммунологического и 
гормонального статуса, состояния нейротрофиче-
ских процессов в организме в целом, от характера 
и степени нанесённой в ходе операции травмы, 
и, наконец, от реализации сложных механизмов 
послеоперационного воспалительного процесса, 
сопровождающегося формированием рубцовой 
ткани во вновь образованных путях оттока вну-
триглазной влаги. При нарушении последователь-
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ности в реализации этих механизмов, изменении 
их интенсивности возникает неадекватное руб-
цевание путей оттока [4]. Одним из клинических 
признаков неадекватной воспалительной реакции 
является декомпенсация внутриглазного давления. 
Из общего числа прооперированных в 98 случаях 
(21,8%) выявлено повышение ВГД в сроки от 1 ме-
сяца до 3-х лет послеоперационного наблюдения. 
Причинами декомпенсации ВГД стали различной 
степени выраженности препятствия оттоку ВГЖ 
в склеро-склеральном кармане или рубцевание 
наружной фистулы (фильтрационной подушеч-
ки), что подтверждалось данными ультразвуко-
вой биомикроскопии [8]. Как известно, одной из 
причин, влияющих на декомпенсацию ВГД после 
НГСЭ, является несостоятельность внутренней 
фистулы. Однако в наших наблюдениях в 72,5% 
случаев больным была выполнена превентивная 
лазерная гониопунктура в оптимальные сроки от 
1 до 6 месяцев после операции, в 14,3% гониопун-
ктура была произведена через 1 год после НГСЭ, 
на фоне стабильного гипотензивного эффекта. 
Но это не остановило рубцевание склеро-конъ-
юнктивальных путей оттока ни в первом, ни во 
втором случае. В 13,2% лазерная гониопунктура не 
проводилась, и эти пациенты были исключены из 
проводимого анализа, так как не представлялось 
возможным определить причину декомпенсации 
ВГД.

На первом этапе работы в группе пациентов с 
декомпенсированным ВГД были выявлены экстре-
мы в сроках повышения ВГД после НГСЭ (рис.1). 
Как видно из данных, приведенных на рисунке, 
первый пик декомпенсации ВГД приходится на 
1-ый месяц после операции. Здесь количество 
пациентов составило 16,3%. В период 3 мес. после 
НГСЭ повышение ВГД выявлено у 12,2%, через 6 
мес.— ещё у 11,2% больных. Всего же в сроки от 1 
до 9 мес. после операции число пациентов с повы-
шенным ВГД составило в среднем 46,8% от общего 
числа прооперированных в этой группе. В даль-
нейшем наблюдалось постепенное снижение коли-
чества больных с повышенным ВГД, составившее 
в среднем по 3% через 2 и 3 года после операции. 
Таким образом, на основании проведённых ис-
следований в дальнейшем можно прогнозировать 
возникновение экстремов подъёма ВГД в сроки 
через 1, 3, 6 и даже 9 месяцев после НГСЭ. На наш 
взгляд, это свидетельствует о длительно текущем 

процессе формирования послеоперационных пу-
тей оттока и требует динамического наблюдения 
за пациентами не реже 1 раза в месяц для своев-
ременного установления и ликвидации причины 
повышенного ВГД.

На втором этапе работы выяснялись факторы 
риска развития неадекватного рубцевания в путях 
оттока после операции (табл. 1). Все пациенты 
были поделены на две группы. Первую группу 
составили пациенты с декомпенсированным ВГД 
в различные сроки после НГСЭ (21,7% больных), 
во вторую вошли оставшиеся 78,3% человек, у 
которых в сроки до 3-х лет после операции ВГД 
оставалось нормализованным. В ходе исследова-
ния выявлено повышение ВГД у мужчин в 68,6%, а 
у женщин в 31,4%. Кроме того, по данным глауком-
ного кабинета ИФ МНТК «Микрохирургия глаза», 
реабилитационные мероприятия на этапе форми-
рования путей оттока в сроки от 1 до 6 месяцев по-
сле НГСЭ понадобились 82% мужчин и лишь 18% 
женщин. Это подтвердило, что гиперрубцевание у 
мужчин наблюдается чаще, чем у женщин.

Поэтому, представилось в дальнейшем целесо-
образным выяснение факторов риска неадекват-
ного формирования путей оттока исключительно 
у мужчин (279 человек). Из них у 67 (24%) в по-
слеоперационном периоде ВГД было декомпенси-
рованным, у 212 (76%) оставалось в норме. Как 
видно из данных, приведённых в таблице, факто-
рами, влияющими на неблагоприятное течение 
послеоперационного периода, можно считать пол, 
возраст пациентов до 55 лет, дегенеративные из-
менения в тканях глаза, происходящие при псев-
доэксфолиативном синдроме [7] и осевой миопии, 
которые явились отягощающими моментами в 
неадекватном формировании путей оттока. В 
сравнительном анализе выявлена лишь тенденция 
к влиянию на новообразованные пути оттока ВГЖ 
развитой стадии глаукоматозного процесса и ис-
ходного уровня внутриглазного давления более 
32 мм рт. ст. Хотя, по данным литературы, роль 
высокого исходного давления и далеко зашедшей 
стадии заболевания не подвергается сомнению 
в исходе фистулизирующих операций [1]. Такой 
признак, как ранее перенесенная операция, не 
явился значимым. Сопутствующая общесомати-
ческая патология существенного влияния также 
не оказала.

Таким образом, формирование путей оттока 
после НГСЭ с последующей лазерной десцемето-
пунктурой происходит в сроки от 1 до 9 месяцев 
после операции. Об этом свидетельствуют пики 
декомпенсации ВГД. Факторами риска развития 
гиперрубцевания являются: мужской пол, моло-
дой возраст, отягощённый офтальмологический 
статус (псевдоэксфолиативный с-м, миопия). 

Следовательно, учитывая выявленные факторы 
риска развития неадекватного рубцевания, пред-
ставляет интерес дальнейший поиск четких кли-
нико-лабораторных диагностических критериев 
прогнозирования неадекватного формирования 
послеоперационных путей оттока ВГЖ с целью 
оптимизации течения воспалительного процесса 
и повышения эффективности непроникающей 
хирургии глаукомы. 

Рис. 1. Динамика возникновения декомпенсации ВГД 
(n =407)
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Tаблица 1
Факторы риска формирования путей оттока после НГСЭ (М±m)

Показатели
Группы

Т-критерий (Р)
с повышенным ВГД

n = 67
с нормальным ВГД

n = 212

Возраст:

• до 55 29,2±5,6 10,8±2,9 2,9(р< 0,01)

• 56-70 70,8±5,6 89,2±2,9 2,9(р< 0,01)

Ранее перенесенная операция 21,2±5,1 25,2±4,1 0,6(p>0,05)

Стадия заболевания:

• 1 24,3±5,1 34,2±4,5 1,6(p>0,05)

• 2 41,4±5,9 29,7±4,3 1,6(p>0,05)

• 3 34,3±5,7 36,0±4,5 0,2(p>0,05)

Уровень ВГД:

• А 14,2±4,2 24,3±4 1,7(p>0,05)

• В 51,4±5,9 49,5±4,7 0,2(p>0,05)

• С 34,3±5,7 26,1±4,1 1,2(p>0,05)

Сопутствующая глазная патология:

• Псевдоэксфолиативный с-м 37,1±5,8 18,0±3,6 2,8(р< 0,01)

• Осевая миопия 15,7±4,3 1,8±1,3 3(р< 0,01)

• Сопутствующая общая патология

• Ишемическая болезнь сердца 23,0±5,2 21,6±3,9 0,2(p>0,05)

• Гипертоническая болезнь 29,2±5,6 39,6±4,6 1,4(p>0,05)

• Церебральный атеросклероз 35,4±5,9 35,0±4,9 0,04(p>0,05)

• Сахарный диабет 3,0±2,1 6,3±2,3 1,0(p>0,05)
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Th e nonpenetrating deep sclerectomy combines the satisfactory hypotensive eff ect and minimizes intra— and 
postoperative complications. However, the effi  ciency of nonpenetrating deep sclerectomy is reducing up to 62% 
in 3 years and later. Th erefore the purpose of work is to research the dynamics of IOP decompensation in diff erent 
periods aft er surgery and to determine the risk factors of unequal forming of outfl ow pathways aft er nonpenetra-
ting deep sclerectomy. Th e infl uence of initial ophthalmologic and all somatic status was examined. Th e extremes 
of IOP raise were revealed. Th e risk factors of hyperscarring were male sex, age up to 55 years, complicated op-
hthalmologic status. However, the further researches of exact clinical and laboratory diagnostic criteria of prog-
nosis and optimization of course of postoperative infl ammatory process are required for greater eff ectiveness of 
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ВЛИЯНИЕ ГИРУДОТЕРАПИИ НА ФУНКЦИЮ ЭНДОТЕЛИЯ И НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ГЕМОСТАЗА
ПРИ РЕВМАТОИДНОМ АРТРИТЕ

О.А.Захарова, В.В.Горбунов, И.В. Росин
(Читинская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. А В. Говорин;

кафедра пропедевтики внутренних болезней, зав. — д.м.н. В.В.Горбунов).

Резюме. Проводилось исследование эндотелиальной дисфункции и некоторых показателей гемоста-
за у больных ревматоидным артритом. Всего обследовано 63 человека (средний возраст 42,3±3,7 года). 
Гирудотерапия положительно влияет на некоторые показатели коагуляционного гемостаза, нормализует 
эндотелиальную функцию и вызывает лучший клинический эффект у данной категории пациентов.

Ключевые слова. Ревматоидный артрит, гирудотерапия, гемостаз, эндотелиальная дисфункция.

Ревматоидный артрит (РА) — это заболе-
вание, поражающее в основном лиц молодого 
возраста, характеризующееся агрессивностью 
течения, неуточненностью этиопатогенеза [13]. 
Распространенность РА в популяции колеблется 
от 0,5 до 1%, через 10-15 лет от начала болезни 
около 90% пациентов теряют трудоспособность, 
а 1/3 становится инвалидами, более 25% больных 
нуждаются в дорогостоящем консервативном или 
оперативном лечении [14]. 

 Согласно современным представлениям РА 
рассматривается как хроническое воспалитель-
ное заболевание с прогрессирующим поражением 
преимущественно периферических суставов по 
типу симметричного прогрессирующего эрозив-
но-деструктивного полиартрита [13]. В патогенезе 
суставных и некоторых внесуставных поражений 
большое значение имеют нарушения функцио-
нальных свойств эндотелия [15].

Эндотелиальные клетки выполняют транспорт-
ную, барьерную функции, участвует в биосинтезе 
цитокинов, ангиогенезе, в метаболизме внеклеточ-
ного матрикса, регулируют процессы свертывания 
крови и агрегации тромбоцитов, сосудистый тонус 
и иммуновоспалительные реакции. В случае нару-
шения функций эндотелиальных клеток говорят о 
развитии дисфункции эндотелия.

В генезе эндотелиальной дисфункции при РА 
основная роль принадлежит прямому поражению 
сосудов, в основе которого лежит иммунное вос-
паление [7,15]. Воспаление является следствием 
биохимических и иммунологических процессов, 
регулирующихся рядом гуморальных медиаторов, 
среди которых огромное значение имеют цито-
кины [8]. К основным факторам, приводящим 
к дисфункции эндотелия, относится нарушение 
равновесия между провоспалительными (фактор 
некроза опухоли альфа, интерлейкин(ИЛ)-1, ИЛ-6, 
ИЛ-8 и др.) и антивоспалительными (ИЛ-4, ИЛ-10) 
цитокинами. 

Участвуя в поддержании гемостаза, эндотелий 
выполняет антитромбогенную функцию, об-
ладает антиагрегационной, антикоагулянтной, 
фибринолитической активностью, обусловленной 
синтезом в эндотелиальных клетках простацикли-
на, оксида азота, антитромбина III и активатора 
плазминогена. При ревматоидном артрите про-
исходит повышение агрегационной активности 
тромбоцитов. Снижение антитромбогенной ак-

тивности стенки сосудов усиливает тромбогенез. 
[2,3,7,9]. Образование стойких тромбоцитарных 
агрегатов в микроциркуляторном русле приводит 
к замедлению скорости кровотока и ухудшению 
реологических свойств крови, что имеет важное 
значение в патогенезе ревматоидного васкулита 
[1]. Нарушения гемостаза у больных РА могут 
достигать степени хронического диссеминиро-
ванного внутрисосудистого свертывания [4,5], 
что ведет к нарушению микроциркуляции крови, 
способствует хронизации и прогрессированию 
воспаления [1, 6,11]. 

Имеются единичные литературные данные, 
указывающие на роль эндотелиальной дисфунк-
ции в патогенезе РА [10], вместе с тем, механизмы 
эндотелиальной дисфункции, способы патогене-
тической коррекции до сих пор остаются плохо 
изученными.

Несмотря на комплексность подходов к коррек-
ции расстройств у больных РА, основным методом 
лечения выступает медикаментозное, которое за-
частую характеризуется множеством побочных 
эффектов, осложнений, высокой стоимостью 
лечения, формированием резистентности к пре-
паратам.

Гирудотерапия стала чаще использоваться в 
ревматологической практике, как метод, характе-
ризующийся поливалентным действием, безопас-
ный и экономически выгодный. 

В связи с вышеизложенным целью настоящей 
работы было изучить влияние секрета меди-
цинской пиявки на состояние эндотелия (по J. 
Hladovec) [12], некоторые показатели гемостаза у 
больных суставной формой РА.

Материалы и методы

Обследовано 63 человека, находившихся на 
лечении в ревматологическом отделении НУЗ 
Дорожной клинической больницы ст. Чита-2. Из 
них 39-больные суставной формой РА, средний 
возраст составил 42,3±3,7,средняя длительность 
заболевания 11, 4±5,4 года; и 24 — здоровые, кото-
рые составили контрольную группу. Средний воз-
раст 31,4±5,3 года. Все больные были распределе-
ны на две группы: первая группа (n=20) получала 
базисную терапию, второй (n=19) дополнительно 
проводилась гирудотерапия в количестве 5 сеан-
сов через день. 
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Состояние эндотелиальной функции оценива-
ли по количеству десквамированных эндотелиаль-
ных клеток по методу J. Hladovec.

Критериями исключения было наличие сопут-
ствующей патологии, такой как гипертоническая 
болезнь, ИБС, эндокринные заболевания. Всем 
больным до и после лечения проводился подсчет 
десквамированных эндотелиальных клеток по 
методу J. Hladovec. Метод основан на изоляции 
клеток вместе с тромбоцитами с последующим 
осаждением тромбоцитов с помощью аденозин-
дифосфата (АДФ). Кровь из локтевой вены бра-
ли утром натощак в количестве 5 мл. В качестве 
стабилизатора добавляли 3,8% лимоннокислый 
натрий в соотношении 1:9. Для получения бога-
той тромбоцитами плазмы сразу после взятия 
кровь центрифугировали 10 мин при 1000 об/мин. 
Затем 1 мл плазмы смешивали с 0,2 мл натриевой 
соли аденозиндифосфата в концентрации 1 мг/мл. 
Полученную смесь механически перемешивали 
в течение 10 мин аккуратным встряхиванием 
пробирок, после чего вновь центрифугировали в 
прежнем режиме для удаления агрегатов тромбо-
цитов. Свободный от тромбоцитов супернатант 
переносили в другую емкость и центрифугирова-
ли при 3000 об/мин в течение 15 мин для осажде-
ния эндотелиальных клеток. Затем надосадочную 
плазму аккуратно удаляли, а полученный осадок 
суспендировали в 0,1 мл 0,9% раствора хлорида 
натрия и перемешивали стеклянной палочкой. 
Готовой суспензией заполняли камеру Горяева и 
подсчитывали эндотелиоциты в 2 сетках каме-
ры методом фазово-контрастной микроскопии. 
Учитывая соотношение между количеством кле-
ток в сетке и объемом камеры Горяева, объема по-
лученной суспензии и объема плазмы, при подсче-
те количества эндотелиальных клеток результат 
умножали на 104/л.

Для оценки динамики некоторых показателей 
гемостаза у всех больных до и после лечения ис-
следовалось время свертывание крови, длитель-
ность кровотечения, протромбиновое время, 
активированное частичное тромбопластиновое 
время (АЧТВ), международное нормализованное 
отношение (МНО), уровень фибриногена. 

Статистическая обработка полученных ре-
зультатов проводилась при помощи электронных 
таблиц EXCEL 2000 для Windows, применялся t-
критерий Стьюдента.

Результаты и обсуждение

Установлено, что в обеих группах наблюдения 
в абсолютном большинстве случаев выявлялась 
эндотелиальная дисфункция, определяемая по 
количеству десквамированных эндотелиоцитов в 
94% и 91% соответственно. В первой группе коли-
чество десквамированных эндотелиоцитов соста-
вило 5,7±1, 6х104/л, во второй 4,6±1, 2х104/л, что 
в среднем в два раза больше, чем в контрольной 
группе (2,2±0,4х104/л). В группе пациентов с РА, 
которым в комплексном лечении проводилась ги-
рудотерапия, в 73 % была отмечена нормализация 
количества десквамированных эндотелиальных 
клеток, чего не наблюдалось у больных первой 

группы, которые получали только базисную тера-
пию (таб. № 1).

Таблица 1
Содержание десквамированных эндотелиоцитов

у больных ревматоидным артритом
(количество клеток 

*
104/л). (M± SD)

Сравниваемые группы
Эндотелио-

циты
до лечения

Эндотелио-
циты после 

лечения

Больные, получавшие 
только базисную 
терапию (n=20)

5,7±1, 6 4,6±1, 2

Больные, которым 
дополнительно 
проводилась 
гирудотерапия (n=19)

6,8±1, 9 2,9±0,7*

Здоровые, (n=24) 2,2±0,4

Примечание.* — p < 0,05

До начала лечения у 78,1% пациентов обеих 
групп была отмечена гиперкоагуляция: укорочение 
времени свертывание крови, АЧТВ, уменьшение 
длительности кровотечения, протромбинового 
времени, увеличение уровня фибриногена. При 
изучении динамики показателей гемостаза на фоне 
проводимого лечения было установлено, что при 
включении в комплексную терапию РА гирудоте-
рапии происходила нормализация некоторых по-
казателей гемостаза: достоверно удлинялось время 
свертывания крови (в 2,5 раза), АЧТВ (в 1,5 раза), 
увеличивалась длительность кровотечения (в 1,6 
раза), уменьшалось время рекальцификации плаз-
мы (в 1,1раза) и уровень фибриногена (в 1,25 раза). 
В группе больных, получавших только базисную 
терапию, достоверного улучшения показателей ге-
мостаза не было выявлено (табл. № 2).

При оценке влияния базисной терапии и гиру-
дотерапии при РА на маркеры острой фазы вос-
паления отмечалось достоверное снижение СОЭ в 
обеих группах. Как видно из таблицы, у пациентов 
2 группы (получивших так же гирудотерапию) 
происходило снижение уровня лейкоцитов, фи-
бриногена, СРБ и сиаловых кислот, в отличие от 
больных первой группы.

 Необходимо отметить, что во второй группе 
больных (где дополнительно проводилась гиру-
дотерапия) выявлена лучшая клиническая эф-
фективность (утренняя скованность, локальные 
изменения, интенсивность боли по визуально-
аналоговой шкале (ВАШ). Так, на фоне лечения у 
больных второй группы отмечалось уменьшение 
болевого синдрома по ВАШ на 62%, тогда как в 
первой группе данный показатель изменился лишь 
на 33% (p< 0,05).

В нашем исследовании установлено, что в 
патогенезе РА важная роль принадлежит эндоте-
лиальной дисфункции, что, вероятно связано с 
нарушением равновесия между провоспалитель-
ными (фактор некроза опухоли альфа, ИЛ-1, ИЛ-6, 
ИЛ-8 и др.) и антивоспалительными (ИЛ-4, ИЛ-10) 
цитокинами [8]. Эндотелий, участвуя, в поддержа-
нии гемостаза, выполняет антитромбогенную 
функцию. Снижение антитромбогенной актив-
ности стенки сосудов усиливает тромбогенез. 
Наблюдаемая при РА гиперкоагуляция (укороче-
ние времени свертывание крови, АЧТВ, уменьше-
ние длительности кровотечения, протромбиново-
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Показатель

Больные, 
получавшие 

базисную терапию 
(n=20)

Больные, которым 
дополнительно проводилась 

гирудотерапия (n=19)

Здоровые 
(n=24)

Время свертывания 
крови, с.

До лечения
После лечения

4,85± 2,4 
5,62±1, 9

3,181±0,06
7,97±1, 2*

5,06±0,6

Длительность 
кровотечения 

До лечения
После лечения

26,89±5,4
35,33±6,7*

25,3±4,2
41± 8,3*

31, 2±1, 3

Фибринген, г/л
До лечения
После лечения

0,95±0,36
0,77±0,3

0,80±0,19
0,64±0,11* 

0,98±0,08

АЧТВ 
До лечения
После лечения

24,67±2,6
33,33±4,8*

30,6±5,3
46,1±5,02*

33,6±1, 1

МНО
До лечения
После лечения

1, 42±0,68
2,27±0,61

1, 40±0,48
3,52±0,49

1, 38±0,02

ПТИ, %
До лечения
После лечения

96,11±12,1
92,78±11, 1

92,7±4,4
92,7±3,9

98,6±3,4

Время 
рекальцификации 
плазмы

До лечения
После лечения

113,56±9,5
108,22±8,3

125,1±7,9
109,6±6,8*

127,4±3,4

Таблица 2
Динамика показателей гемостаза у больных РА с учетом проводимой терапии (M± SD)

Примечание * — p< 0,05

Показатель
Больные, получавшие 

базисную терапию 
(n=20)

Больные, которым 
дополнительно 

проводилась 
гирудотерапия (n=19)

Здоровые (n=24)

Лейкоциты, х 109 г/л
До лечения
После лечения

6,07±1, 5
5,38±1, 03

5,8±0,8
4,45±0,7*

5,6±1, 4

СОЭ, мм/ч
До лечения
После лечения

32,1±5,7
25,8±7,8*

37,2±14,4
24,2±7,3*

6,3±1, 4

Фибриноген, г/л
До лечения
После лечения

0,81±0,29
0,65±0,02

0,85±0,16
0,63±0,15*

0,64±0,04

СРБ 
До лечения
После лечения

16,62±2,6
7,08±1, 3 

47,47±1, 7
7,04±1, 23*

Сиаловые кислоты 
До лечения
После лечения

204,33±43,2
178,78±20,8

221, 8±30,1
175±16,9*

Таблица 3
Динамика общевоспалительных изменений крови и маркеров острой фазы воспаления (M± SD)

Примечание * — p< 0,05

го времени, увеличение уровня фибриногена) тес-
но взаимосвязана с эндотелиальной дисфункцией 
и воспалением. Нами продемонстрирована высо-
кая клиническая эффективность и положительные 
эффекты гирудотерапии на состояние эндотелия и 
гемостаз у больных ревматоидным артритом. 

Таким образом, гирудотерапия является высо-

коэффективным и патогенетически обоснован-
ным методом терапии в комплексном лечении РА. 
Применение секрета медицинской пиявки у дан-
ной категории больных приводит к нормализации 
функции эндотелия, уменьшению активности вос-
палительного процесса и нормализации процессов 
гемостаза. 
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ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ УРОВНЯ КОМПЕНСАЦИИ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА НА РИСК РАЗВИТИЯ
И ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ХРОНИЧЕСКИХ СОСУДИСТЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

О.В. Ушакова, И.А. Шапиро 
(Институт повышения квалификации специалистов здравоохранения,

ректор — д.м.н., проф. С.Ш. Сулейманов)

Резюме. Цель проводимого исследования было установление и описание зависимости между степе-
нью компенсации углеводного обмена у больных СД и частотой развития/прогрессирования диабети-
ческих осложнений. Проведенное исследование убедительно продемонстрировало имеющуюся зави-
симость абсолютного риска развития и прогрессирования хронических сосудистых осложнений в за-
висимости от уровня HbA1c. В результате математического анализа получены линейные регрессионные 
уравнения, которые описывают влияние изменений уровня HbA1c на АР развития и прогрессирование 
диабетической ретинопатии, нефропатии и невропатии и позволяют смоделировать прогноз течения СД 
в зависимости от степени поддерживаемой компенсации в популяции в целом.

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая ретинопатия, диабетическая нефропатия, диабе-
тическая невропатия, гликозилированный гемоглобин HbA1c.

HIRUDOTHERAPY INFLUENCE ON ENDOTHELIAL FUNCTION AND BLOOD COAGULATION
IN PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS

O.A. Zacharova, V.V. Gorbunov, I.V. Rosin
(Chita State Medical Academy)

Th e endothelial function and blood coagulation in patients with rheumatoid arthritis — were investigated. We 
examined 63 patients (age 42,3±3,7 years). Hirudotherapy contributes to decrease of procoagulation activity of 
blood, normalizes endothelial function and causes the best clinical eff ect in these patients.

Сахарный диабет (СД) представляет собой 
классическую модель поражения микро- и макр-
ососудистого русла, что проявляется в развитии 
типичных осложнений этого заболевания: диа-
бетической ретинопатии у 80–90% больных, диа-
бетической нефропатии у 35–40% больных, диабе-
тической невропатии у 60-70% больных. Частота, 
тяжесть и прогрессирование осложнений связаны 
со степенью гипергликемии и обусловленными ею 
метаболическими нарушениями [3].

Цель: Разработать математическую модель про-
гноза развития и прогрессирования осложнений у 
больных СД в зависимости от степени компенса-
ции углеводного обмена.

Материалы и методы

Для разработки математического моделирова-
ния прогноза развития осложнений у больных СД 
использовались результаты рандомизированных 
контролируемых исследований любых вмеша-
тельств с длительностью не менее трех лет, направ-
ленных на снижение уровня HbA1с, если в них со-
общалось о частоте развития и прогрессирования 
диабетической ретинопатии, нефропатии, невропа-
тии. Выбор данных проводился по характеристике 
исследований и больных; клиническим исходам.

С этой целью использовалась база данных 
MEDLINE (с 1990 г. по январь 2005 г.), Cochrane 
Library, EMBASE, библиографические списки в 

статьях по соответствующей тематике. 
Разработка математической модели прогноза 

частоты развития и прогрессирования хрониче-
ских сосудистых осложнений в зависимости от 
уровня компенсации углеводного обмена у боль-
ных СД1 включала в себя несколько этапов: 

— определение по результатам рандомизиро-
ванных контролируемых исследований частоты 
развития и прогрессирования диабетической ре-
тинопатии, нефропатии и невропатии в зависимо-
сти от уровня HbA1с;

— проведение корреляции между значением 
HbA1с и частотой развития и прогрессирования 
хронических сосудистых осложнений;

— расчет коэффициентов зависимости между 
частотой развития и прогрессирования хрониче-
ских сосудистых осложнений от уровня HbA1с;

— составление уравнения прогноза частоты 
развития и прогрессирования хронических со-
судистых осложнений в зависимости от уровня 
HbA1с с последующим построением графического 
изображения. 

Временные параметры развития хронических 
сосудистых осложнений в проводимых исследо-
ваниях были сопоставимы (р>0,1), поэтому были 
исключены из рассматриваемых факторов, вли-
яющих на частоту развития и прогрессирования 
хронических осложнений. 

Частота развития и прогнозирования хрони-
ческих сосудистых осложнений (диабетическая 
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ретинопатия, нефропатия, невропатия) определе-
на как абсолютный риск (АР) — отношение числа 
пациентов, у которых наступил изучаемый исход к 
общему числу пациентов в группе.

Результаты и обсуждение

Для разработки математической модели про-
гноза развития диабетической ретинопатии нами 
использованы результаты трех рандомизирован-
ных контролируемых исследований, в которых 
приняли участие 2156 больных СД [5,6,8,12,13]. 

Результаты влияния степени компенсации угле-
водного обмена (HbA1c) на АР развития диабети-
ческой ретинопатии представлены в таблице 1.

При анализе зависимости АР развития диабе-
тической ретинопатии от уровня HbA1c установ-
лена прямая линейная зависимость (r=0,891, R2 = 
0,0,79, р=0,01). 

В результате математической обработки по-
лучено следующее регрессионное линейное урав-
нение, которое позволяет смоделировать прогноз 
развития рассматриваемого хронического ослож-
нения СД:

 
         0, Х ≥5,3
          — 45,62 + 8,59 Х 5,3 < Х <16,9
          100, Х ≤16,9

где % — значение АР развития диабетической рети-
нопатии,

— 45,62 и 8,59 — коэффициенты регрессионного 
уравнения,

Х — значение HbA1c. 
Таблица 1

Абсолютный риск развития диабетической
ретинопатии в группах больных СД

с различной степенью компенсации (HbA1c) 

Значение HbA1c
 (%)

Количество
больных,

чел.

Количе-
ство

больных
с небл.

исходом,
чел.

Абсолют-
ный риск 

(%)

7,3±0,12 348 48 13,7
9,0±0,12 378 106 28,04
7,2±0,13 27 5 18,5
9,0±0,23 28 10 35,7
7,9±0,14 688 155 22,6
8,2±0,24 687 163 23,7

При математических расчетах установлено, 
что в среднем при повышении уровня HbA1c на 
0,1% АР развития диабетической ретинопатии, 
требующей применения фотолазерокоагуляции, 
составляет 0,9±0,02 %.

Для проведения анализа и построения матема-
тической модели прогноза АР прогрессирования 
диабетической ретинопатии в зависимости от 
уровня Hb A1C использованы результаты пяти 
рандомизированных контролируемых исследова-
ний, в которых приняли участие 1061 больных СД 
[1,2,4,5,7,8,10,11,13]. 

Результаты исследований по изучению степени 
влияния уровня HbA1c на АР прогрессирования 
диабетической ретинопатии представлены в таб-
лице 2. 

Таблица 2
Абсолютный риск прогрессирования диабетической 

ретинопатии в группах больных СД
с различной степенью компенсации (HbA1c) 

Значение HbA1c 
(%)

Коли-
чество

больных 

Коли-
чество

больных
с небл. 

исходом

Абсолют-
ный
риск 
(%)

7,1±0,15 75 21 28
9,2±0,25 78 58 74,3
7,3±0,16 356 103 28,9
9,6±0,16 359 269 74,9
7,4±0,17 44 14 31,8
9,0±0,27 53 39 73,5
7,2±0,18 44 14 31,8
8,7±0,28 52 38 73,03
7,2±0,69 43 14 28,5
8,3±1,09 48 33 68,7

При анализе зависимости АР прогрессирова-
ния диабетической ретинопатии от уровня HbA1c 
также установлена прямая линейная зависимость 
(r = 0, 958, R2 = 0,92, р<0,001). 

В результате математической обработки по-
лучено следующее регрессионное линейное урав-
нение, которое описывает влияние повышения 
уровня HbA1c на АР прогрессирования диабети-
ческой ретинопатии и позволяет смоделировать 
прогноз прогрессирования данного хронического 
осложнения СД:

      0, Х ≥ 5,9
      131,6 + 22,58Х 5,9 < Х <10,2
      100, Х ≤ 10,2

где % исхода — значение АР прогрессирования 
диабетической ретинопатии,

— 131,6 и 22,58 — коэффициенты регрессион-
ного уравнения,

Х — значение HbA1c. 
Подставляя в полученное математическое 

уравнение цифровые значения, нами построена 
графическая форма модели зависимости АР про-
грессирования диабетической ретинопатии от 
уровня HbA1c (рис. 2).

При математических расчетах установлено, что 
в среднем при повышении уровня HbA1c на 0,1% 
АР прогрессирования диабетической ретинопа-
тии, требующей применения фотолазерокоагуля-
ции, составляет 2,2±0,01 %. 

Для разработки математической модели про-
гноза развития диабетической нефропатии в зави-
симости от степени компенсации углеводного об-

% ={

Рис. 1. Графическое представление прогноза развития 
диабетической ретинопатии в зависимости от степе-
ни компенсации углеводного обмена у больных СД 
(r=0,891, R2 = 0,79).

Подставляя в полученное математическое урав-
нение цифровые значения, нами построена графи-
ческая форма модели зависимости АР развития 
диабетической ретинопатии от уровня HbA1c, 
наглядно демонстрирующая зависимость между 
данными параметрами (рис. 1).
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мена использованы результаты трех рандомизиро-
ванных контролируемых исследований, в которых 
приняли участие 2156 больных СД [5,6,8,12,13]. 

Результаты исследований по изучению влияния 
уровня компенсации углеводного обмена у боль-
ных СД на АР развития диабетической нефропа-
тии представлены в таблице 3.

Таблица 3
Абсолютный риск развития диабетической

нефропатии в группах больных СД
с различной степенью компенсации (HbA1c) 

Значение
HbA1c (%)

Коли-
чество

больных,
чел.

Коли-
чество

больных
с небл.

исходом,
чел.

Абсолютный
риск (%)

7,3±0,110 348 28 8,04

9,0±0,110 388 129 33,2

7,1±0,111 27 3 11,1

8,9±0,211 22 7 31,8

7,9±0,112 375 31 8,2

8,2±0,212 410 105 25,06

При анализе зависимости АР развития диабе-
тической нефропатии от уровня HbA1c установ-
лена прямая линейная зависимость (r=0,908, R2 = 
0,82, р<0,001). 

В результате математической обработки полу-
чено регрессионное линейное уравнение, которое 
описывает влияние повышения уровня HbA1c на 
АР развития диабетической нефропатии и по-
зволяет смоделировать прогноз развития данного 
хронического осложнения СД:

      0, Х ≥ 6,7
      — 90,02+ 13,5Х 6,7 < Х <14,1
      100, Х ≤ 14,1

где % исхода — значение АР развития диабети-
ческой нефропатии,

— 90,02 и 13,5— коэффициенты регрессионно-
го уравнения,

Х — значение HbA1c

Подставляя в полученное математическое урав-
нение цифровые значения, нами построена графиче-
ская форма модели зависимости АР развития диабе-
тической нефропатии от уровня HbA1c (рис. 3).

При математических расчетах установлено, что 
каждое повышение значения HbA1c на 0,1% увели-

чивает АР развития диабетической нефропатии в 
среднем на 1,35±0,0012%. 

Для анализа влияния уровня HbA1c на АР 
прогрессирования диабетической нефропатии у 
больных СД использованы результаты четырех 
рандомизированных контролируемых исследова-
ний, в которых приняли участие 957 больных СД 
(табл. 4) [1,2,5,6,7,9,12]. 

Таблица 4
Абсолютный риск прогрессирования диабетической 

нефропатии в группах больных СД
с различной степенью компенсации (HbA1c) 

Значение
HbA1c (%)

Количе-
ство 

больных 

Количество
больных
с небл.

исходом

Абсолютный
риск (%)

7,3±0,113 356 57 16,01

9,6±0,213 359 147 40,9

7,2±0,114 44 5 11,3

8,7±0,214 52 15 28,8

7,2±0,615 43 4 9,3

8,3±1,015 48 12 25,0

7,2±0,116 27 3 11,1

9,2±0,216 28 8 28,5

В результате проведенного анализа имеющих-
ся данных получены коэффициенты корреляции 
(r=0,969, R2 = 0,93, р<0,001), определена прямая 
линейная зависимость АР прогрессирования диа-
бетической нефропатии от уровня HbA1c. 

В результате математической обработки полу-
чено следующее регрессионное линейное уравне-
ние, которое позволяет смоделировать прогноз АР 
прогрессирования диабетической нефропатии:

       0, Х ≥ 6,1
       — 67,09 + 10,94Х 6,1 < Х <15,2
       100, Х ≤ 15,2

где % исхода — значение АР прогрессирования 
диабетической нефропатии,

— 67,09 и 10,94 — коэффициенты регрессион-
ного уравнения,

Х — значение HbA1c. 

Подставляя в полученное математическое 
уравнение цифровые значения, нами построена 
графическая форма модели зависимости АР про-
грессирования диабетической нефропатии от сте-
пени HbA1c (рис. 4 ).

Рис. 2. Графическое представление прогноза про-
грессирования диабетической ретинопатии в зависимо-
сти от степени компенсации углеводного обмена у боль-
ных СД (r = 0, 95, R2 = 0,90).  по оси ординат — значение 
абсолютного риска прогрессирования диабетической 
ретинопатии (%), по оси абсцисс — уровень HbA1c (%)

% ={

Рис. 3. Графическое представление прогноза раз-
вития диабетической нефропатии в зависимости от 
степени компенсации углеводного обмена у больных 
СД (r=0,909, R2 =0,82). По оси ординат — значение аб-
солютного риска развития диабетической ретинопатии 
(%), по оси абсцисс — уровень HbA1c (%)

% ={
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При математических расчетах установлено, 
что каждое повышение значения HbA1c на 0,1% 
увеличивает АР прогрессирования диабетической 
нефропатии в среднем на 1,27±0,032%. 

Для проведения анализа и построения матема-
тической модели прогноза АР развития диабети-
ческой невропатии использованы результаты трех 
рандомизированных контролируемых исследова-
ний (табл. 5) [5,6,8,12,13]. 

При оценке зависимости АР развития диабети-
ческой невропатии от уровня HbA1c установлена 
прямая линейная зависимость (r=0,954, R2 = 0,91, 
р=0,003). 

В результате математической обработки полу-
чено регрессионное линейное уравнение, которое 
позволяет смоделировать прогноз АР развития 
диабетической невропатии от уровня HbA1c:

       0, Х ≥ 6,1
       — 51,52 + 8,41Х, 6,1 < Х < 18
       100, Х ≤ 18

где % исхода — значение АР развития диабети-
ческой нефропатии,

— 51,52 и 8,41 — коэффициенты регрессионно-
го уравнения,

Х — значение HbA1c. 

Таблица 5
Абсолютный риск развития диабетической невропатии 

в группах больных СД
с различной степенью компенсации (HbA1c) 

Значение
HbA1c 

(%)

Количе-
ство

больных,
чел. 

Количе-
ство

больных
с небл.

исходом,
чел.

Абсолютный
риск (%)

7,3±0,117 348 28 8,04

9,0±0,117 378 90 23,8

7,1±0,118 27 2 7,4

8,9±0,218 28 6 21,4

7,9±0,119 688 123 17,9

8,2±0,219 687 135 19,7

Подставляя в полученное математическое урав-
нение цифровые значения, нами построена графи-
ческая форма модели зависимости АР развития 
диабетической невропатии от уровня HbA1c, 
наглядно демонстрирующая зависимость между 
данными параметрами (рис. 5). 

% ={

При математических расчетах установлено, что 
каждое повышение значения HbA1c на 0,1% увели-
чивает АР развития диабетической невропатии в 
среднем на 0,8±0,02%. 

Для построения математической модели влия-
ния уровня HbA1c на АР прогрессирования диабе-
тической невропатии у больных СД использованы 
результаты трех рандомизированных контролиру-
емых исследований, в которых приняли участие 
957 больных СД (табл. 6) [1,4,5,6,7,8,10,13]. 

Таблица 6
Абсолютный риск прогрессирования диабетической 

невропатии в группах больных СД
с различной степенью компенсации (HbA1c) 

Значение
HbA1c (%)

Количе-
ство

больных,
чел.

Количе-
ство

больных
с небл.

исходом,
чел.

Абсолютный
риск (%)

7,2±0,620 43 6 13,9
8,3±1,020 48 15 31,25
7,2±0,121 27 4 14,8
9,2±0,221 28 10 35,7
7,3±0,122 356 57 16,01
9,6±0,222 359 122 33,9

В результате проведенного анализа имеющихся 
данных полученные коэффициенты корреляции 
(r=0,951, R2 = 0,90, р=0,003) также определили пря-
мую линейную зависимость АР прогрессирования 
диабетической невропатии от уровня HbA1c.

В результате математической обработки по-
лучено линейное регрессионное линейное уравне-
ние, которое описывает влияние повышения уров-
ня HbA1c на АР прогрессирования диабетической 
невропатии и позволяет смоделировать прогноз 
АР прогрессирования данного хронического 
осложнения:

       0, Х ≥ 5,4
       — 50,5+ 9,2Х , 5,4 < Х < 16,3
       100, Х ≤ 16,3

где % исхода — значение АР прогрессирования 
диабетической невропатии,

— 50,5 и 9,2 — коэффициенты регрессионного 
уравнения,

Х — значение HbA1c. 

Подставляя в полученное математическое урав-
нение цифровые значения, нами построена графи-
ческая форма модели зависимости АР прогрес-

Рис. 4. Графическая форма модели прогноза прогрес-
сирования диабетической нефропатии в зависимости 
от степени компенсации углеводного обмена у больных 
сахарным диабетом (r=0,9694, R2 = 0,93). По оси орди-
нат — значение абсолютного риска прогрессирования 
диабетической нефропатии (%); по оси абсцисс — уро-
вень HbA1c (%)

Рис. 5. Графическая форма модели прогноза развития 
диабетической невропатии в зависимости от степени 
компенсации углеводного обмена у больных сахарным 
диабетом (r=0,954, R2 = 0,91). По оси ординат — значе-
ние абсолютного риска развития диабетической невро-
патии (%); по оси абсцисс — уровень HbA1c (%).

% ={
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сирования диабетической невропатии от уровня 
HbA1c, наглядно демонстрирующая зависимость 
между данными параметрами (рис. 6).

Рис. 6. Графическое представление прогноза прогрес-
сирования диабетической невропатии в зависимости от 
уровня компенсации углеводного обмена у больных сахар-
ным диабетом (r=0,951, R2 = 0,90). По оси ординат — значе-
ние абсолютного риска прогрессирования диабетической 
невропатии, по оси абсцисс — уровень HbA1c

При математических расчетах установлено, 
что каждое повышение значения HbA1c на 0,1% 
увеличивает АР прогрессирования диабетической 
невропатии в среднем на 0,9±0,07%. 

Таким образом, проведенное исследование 
убедительно продемонстрировало наличие зави-
симости АР развития и прогрессирования хрони-
ческих сосудистых осложнений от уровня HbA1c. 
В результате математического анализа получены 
линейные регрессионные уравнения, которые 
описывают влияние изменений уровня HbA1c на 
АР развития и прогрессирование диабетической 
ретинопатии, нефропатии и невропатии и позво-
ляют смоделировать прогноз течения СД в зависи-
мости от степени поддерживающей компенсации в 
популяции в целом.
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ESTIMATION OF INFLUENCE OF A LEVEL OF INDEMNIFICATION OF A CARBOHYDRATE EXCHANGE FOR RISK OF
DEVELOPMENT AND PROGRESSING OF CHRONIC VASCULAR COMPLICATIONS IN PATIENTS WITH A DIABETES

O.V.Ushakova, I.A.Shapiro
(Institute of improvement of professional skill of experts of public health services)

Th e purpose of the research was an establishment and the description of dependence between a degree of ind-
emnifi cation of a carbohydrate exchange in patients DM and frequency of development / progressing of diabetic 
complications. Th e research has convincingly shown available dependence of absolute risk of development and pr-
ogressing of chronic vascular complications depending on level HbA1c. As a result of the mathematical analysis are 
received linear equations which describe infl uence of changes of level HbA1c on АР developments and progressing 
diabetic retinopathy, nephropathy and neuropathy and allow to simulate the forecast of current DM depending on 
a degree of supported indemnifi cation in a population as a whole.
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Резюме. Целью работы явилось комплексное изучение механизмов развития анемии у больных 

множественной миеломой на основе исследования эритропоэза, функционального состояния печени и 
щитовидной железы. В процессе исследования установлено, что факторами, ассоциированными с раз-
витием анемии у больных ММ являются: неэффективный эритропоэз; синдром гепатодепрессии; гипо-
функция щитовидной железы. 

Ключевые слова: множественная миелома, анемия, эритропоэз, печень, щитовидная железа.

Множественная миелома (ММ) — это самая 
частая опухоль из группы секретирующих гемо-
бластозов, она составляет 10-15% гематологиче-
ских опухолей человека. Заболеваемость ММ не-
уклонно увеличивается во всем мире [1]. Развитие 
анемии у больных ММ наблюдается в 20-80% [13]. 
Для адекватной коррекции анемического синдро-
ма требуется комплексное изучение механизмов 
его развития. Основными звеньями патогенеза 
анемии при ММ являются: уменьшение периода 
жизни эритроцитов; нарушение утилизации желе-
за; неадекватная продукция эритропоэтина (ЭПО) 
и супрессия эритроидных предшественников [2, 
7]. Большое значение в развитии и поддержании 
анемии имеет нарушение функционального состо-
яния внутренних органов у больных гемобласто-
зами. Так, нарушение функционального состояния 
печени приводит к эндогенной интоксикации, по-
следняя сопровождается активацией перекисного 
окисления липидов и повреждением клеточных 
мембран [9]. Значение функционального состоя-
ния печени в развитии анемии у больных гемобла-
стозами в литературе не освящено. Значительная 
роль в регуляции эритропоэза отводится эндо-
кринной системе, в частности щитовидной железе. 
Тиреоидные гормоны оказывают свое влияние на 
эритропоэз не только путём повышения почечной 
продукции ЭПО, но и путём прямого действия на 
эритропоэтинчувствительные клетки [8]. Работ 
по изучению роли функционального состояния 
щитовидной железы в развитии анемии при лей-
козах в доступной литературе мы не обнаружили. 
В связи с этим целью работы явилось изучение 
механизмов развития анемии у больных ММ на 
основе исследования эритропоэза, функциональ-
ного состояния печени и щитовидной железы.

Материалы и методы

Обследован 91 больной ММ (49 женщин и 42 муж-
чины). Медиана по возрасту составила 61 год (24-78 
лет). Деление больных на группы осуществлялось по 
принципу: больные, имеющие нарушения в уровне 
исследуемых показателей, и больные с показателями 
в пределах контрольных значений. В контрольную 
группу вошли 67 здоровых лиц сопоставимых по 
возрасту и полу. Всем больным производилась стер-
нальная пункция с подсчетом клеток красного ряда. 
С целью выявления неэффективного эритропоэза 
подсчитывали количество PAS-положительных кле-
ток эритроидного ряда в миелограмме. Определяли 

уровень гемоглобина, билирубина, трансферрина 
(ТФ), холестерина (ХС), аланинаминотрансферазы 
(АлАТ), аспартатаминотрансферазы (АсАТ), щелоч-
ной фосфотазы (ЩФ), гамма-глутамилтранспепти-
дазы (ГГТП), холинэстеразы (ХЭ) в сыворотке крови, 
протромбиновый индекс (ПТИ), исследовали содер-
жание тиреотропного гормона (ТТГ), трийодтирони-
на (Т

3
) и тироксина (Т

4
). Статистическую обработку 

материала проводили с помощью пакета приклад-
ных программ (ППП) «Statistica 6.0». Использовали 
непараметрические методы с расчетом медианы, 
верхнего и нижнего квартилей. При сравнение групп 
использовали метод Краскела-Уоллиса, а также тест 
Манна-Уитни с применением поправки Бонферрони 
при оценке значения р, корреляционный анализ 
проводили по методу Спирмена. Для выявления 
причинно-следственных отношений при анализе по-
лученных данных использовали многофакторный 
регрессионный анализ.

Результаты и обсуждение

В зависимости от количества клеток красного 
ряда в костном мозге все больные были разделены 
на три группы. Первую группу составили больные 
с содержанием эритроидных клеток в пределах 
контрольных значений (n=29), вторую — с повы-
шенным (n=6) и третью — с пониженным содер-
жанием (n=56). Содержание клеток эритроидного 
ряда в костном мозге у больных в первой группе 
было 18% (16,4-20%), во второй — 32,3 % (27,4-33,4 
%), в третьей — 6,5 % (3,8-10,3 %), в контрольной 
группе — 20,7 % (19,1-22 %). Уровень гемогло-
бина в первой группе был 106 г/л (91-128 г/л), 
во второй — 99 г/л (75-132 г/л), в третьей — 94 
г/л (72,5-116 г/л) и статистически не различался 
между группами. При проведение корреляцион-
ного анализа не выявлена корреляционная за-
висимость между уровнем гемоглобина и содер-
жанием клеток красного ряда в костном мозге. У 
большинства больных имел место неэффективный 
эритропоэз — 71 чел. (78%), у которых количество 
PAS-положительных клеток составило 20% (13-
30%). Эффективный эритропоэз отмечен только 
у 20 больных (22%), у которых содержание PAS-
положительных клеток было 7% (6-8%). В группе 
контроля уровень PAS-положительных клеток 
составил 7% (5-8 %). Содержание гемоглобина у 
больных с неэффективным эритропоэзом было 
91 г/л (72-109 г/л), у больных с эффективным эри-
тропоэзом — 132 г/л (123-142 г/л), в контрольной 
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группе — 135 г/л (125-148 г/л). Уровень гемоглобина 
у больных с неэффективным эритропоэзом был до-
стоверно ниже, чем у больных с эффективным эри-
тропоэзом и контролем (р<0,001). При проведении 
корреляционного анализа обнаружена обратная 
сильная корреляционная связь между уровнем 
гемоглобина и количеством PAS-положительных 
клеток в костном моззге (r = — 0,86 р < 0,001).

Установлено, что синдром гепатодепрессии 
наблюдался у 56 чел. (61,5%). Он проявлялся 
снижением ПТИ у 17 чел. (18,7%), ХС — у 26 чел. 
(28,5%), ХЭ — у 21 чел. (23,1%), ТФ — у 46 чел. 
(50,5%). Синдром цитолиза отмечен у 11 чел. 
(12,1%). Он проявлялся повышением АлТ у 5 чел. 
(5,5%), АсТ — у 11 чел. (12,1%). Синдром холестаза 
наблюдался у 43 чел. (47,3%). Он проявлялся повы-
шением уровня ЩФ у 25 чел. (27,5%), ХС — у 18 чел. 
(19,8%), ГГТП — у 11 чел. (12,1%), билирубина — у 
7 чел. (7,7 %). Один синдром имели 54 чел. (59,3%). 
В изолированном виде синдром гепатодепрессии 
обнаружен у 32 чел. (35,2%), синдром холестаза — у 
20 чел. (22%), синдром цитолиза — у 2 чел. (2,2%). 
Два синдрома имели 22 чел. (24,2%). Из них син-
дром гепатодепрессии и холестаза отмечен у 17 чел. 
(18,7%), синдром гепатодепрессии и цитолиза — у 
5 чел. (5,5%). Три синдрома гепатодепрессии, холе-
стаза и цитолиза имели 4 чел. (4,4%). Гемоглобин у 
больных с изолированным синдромом гепатоде-
прессии составил 76,5 г/л (63-102,5г/л), с синдро-
мом холестаза — 114,5 г/л (91,5-131,5 г/л). Синдром 
цитолиза в изолированном виде отмечался у 2 боль-
ных с гемоглобином 72 г/л и 153 г/л. Без поражения 
печени было 11 больных. Уровень гемоглобина у 
больных без поражения печени составил 128 г/л 
(108-135 г/л). При сравнение групп отмечено, что 
у лиц с синдромом гепатодепрессии содержание 
гемоглобина было достоверно ниже, чем у больных 
без поражения печени (р<0,001). Уровень гемогло-
бина у больных с синдромом холестаза и без по-
ражения печени статистически не различался. При 
проведение корреляционного анализа обнаружена 

Таблица 1
Изменения биохимических тестов у больных множественной миеломой (n=91)

Показатели
Контроль

n=67

Медиана значений
в группе больных,

имеющих отклонения

Число больных,
имеющих

отклонения
% Р

�ТФ (мг/дл)
300,0
(265,0-316,0)

166,0
(124,0-190,0)

46 50,5 р<0,001

� ПТИ (%)
91
(88-95)

75
(71-78)

17 18,7 р<0,001

� б и л и р у б и н 
(мкмоль/л)

10,3
(8,9-12,8)

22,4
(20,9-37,7)

7 7,7 р<0,001

� ХС(ммоль/л) 4,9
(4,4-5,1)

2,9 (2,1-3,1) 26 28,5 р<0,001

�ХС (ммоль/л) 6,7 (6,3-7,2) 18 19,8 р<0,001

�АлТ (МЕ/л)
15,0
(12,0-18,0)

84,0
(80,0-89,0)

5 5,5 р<0,001

�АсТ (МЕ/л)
15,0
(12,0-17,0)

49,0
(46,0-61,0)

11 12,1 р<0,001

�ЩФ (Ед/л)
159,0
(139,0-177,0)

314,0
(284,0-384,0)

25 27,5 р<0,001

�ГГТП (Ед/л)
14,0
(11,0-20,0)

76,0
(69,0-120,0)

11 12,1 р<0,001

� ХЭ (Ед/л)
8965,0
(6987,0-10970,0)

4047,0
(3014,0-4686,0)

21 23,1 р<0,001

Примечание: В таблице приведены медиана (Ме), верхний и нижний квартили � — повышенный уровень; 
� — пониженный уровень

прямая умеренной силы корреляционная связь 
между уровнем гемоглобина и ТФ (r=0,52 р<0,001), 
гемоглобина и ХС (r=0,42 р<0,001), гемоглобина и 
ХЭ (r=0,54 р<0,001) (табл. 1). 

Учитывая, что концентрация ТТГ при тяжелых 
заболеваниях, как правило, отражает истинные 
физиологические реакции, а не является артефак-
тами, обусловленными методикой определения 
[10], в своем исследовании функционального со-
стояния щитовидной железы мы ориентировались 
на уровень именного этого гормона. В зависимости 
от уровня ТТГ все больные были разделены на 
группы: больные, имеющие уровень ТТГ выше кон-
трольных значений (n=23) и с уровнем ТТГ в преде-
лах контрольных значений (n=68). У всех больных 
с повышенным уровнем ТТГ отмечено снижение 
Т

3
 и у 8 чел. — снижение Т

4
. Следовательно, у боль-

ных имелись признаки гипотиреоза. Как видно из 
таблицы 2 уровень гемоглобина у больных с повы-
шенным содержанием ТТГ был достоверно ниже, 
чем у больных с нормальным уровнем ТТГ и в кон-
трольной группе (р<0,001).

При проведение корреляционного анализа вы-
явлена обратная умеренной силы корреляционная 
связь между уровнем гемоглобина и ТТГ (r = –0,66 
р<0,001) и прямая умеренной силы корреляцион-
ная связь между содержанием гемоглобина и Т

3
 

(r = 0,49 р<0,001).
При многофакторном регрессионном анализе 

оказалось, что в созданной математической мо-
дели факторов, ассоциированных с развитием 
анемии при ММ с высоким показателем значи-
мости (R=0,94 р<0,001) значимыми предикто-
рами развития анемии являются: повышенное 
количество PAS-положительных клеток красного 
ряда в костном мозге (β=-0,23 р=0,04), снижение 
уровня ТФ (β=0,48 р=0,02), ХС (β=0,33 р=0,02), 
Т

3
 (β=0,13 р=0,01) и повышение содержания ТТГ 

(β=-0,35 р=0,04). 
Традиционно считается, что вытеснение нор-

мальных ростков кроветворения, в том числе 
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красного ростка, приводит к развитию анемии 
при лейкозах [4, 11]. Однако в процессе проведен-
ного исследования зависимости между уровнем 
гемоглобина и процентным содержанием клеток 
красного ряда у больных ММ не обнаружено. Эти 
результаты согласуются с данными других ис-
следователей и могут быть объяснены очаговым 
поражением костного мозга [7, 15]. Статистически 
значимое снижение гемоглобина у больных с 
неэффективным эритропоэзом может быть объ-
яснено тем, что при неэффективном эритропоэзе 
происходит нарушение деления и созревания 
клеток эритроидного ряда, что и приводит к раз-
витию анемии [6]. Достоверное снижение уровня 
гемоглобина у больных с синдромом гепатодепрес-
сии (снижением ТФ, ХС и ПТИ), по сравнению с 

Таблица 2 
Уровень гемоглобина у больных множественной миеломой

в зависимости от функционального состояния щитовидной железы 

Показатели

Больные с 
повышенным 
уровнем ТТГ

1

Больные с 
нормальным 
уровнем ТТГ

2

Контрольная группа

3
Р

n=23 n=68 n=67

Тиреотропный гормон 
(мкМЕ/мл)

6,05
(4,71-6,23)

2,07
(1,75-2,59)

2,11
(0,99-3,08)

р
1,2; 1,3

<0,001

Трийодтиронин
(нмоль/л)

1,13
(0,97-1,34)

2,31
(1,53-2,67)

2,11
(1,88-2,58)

Тироксин
(нмоль/л)

76,6
(59,9-88,9)

125,3
(98,9-150,6)

112,0
(96,0-154,0)

Гемоглобин (г/л)
65
(60-73)

109,5
(92,0-128,5)

130
(122-138)

Примечание: В таблице приведены медиана (Ме), верхний и нижний квартили

больными без поражения печени может быть свя-
зано с тем, что низкий уровень ТФ приводит к на-
рушению транспорта железа в костный мозг и сни-
жению синтеза гемоглобина [5]. Снижение синтеза 
ХС в печени приводит к повреждению мембран 
эритроцитов и развитию анемии [3]. Более выра-
женная анемия при повышении ТТГ обусловлена 
тем, что повышение уровня ТТГ сопровождается 
снижением Т

3
 и /или Т

4
 [12], что влечет за собой 

уменьшение продукции ЭПО почками и снижение 
эритроидного ростка [14]. 

Таким образом, проведенные нами исследова-
ния показали, что факторами, способствующими 
развитию анемии при ММ, являются: неэффек-
тивный эритропоэз; синдром гепатодепрессии; 
наличие гипофункции щитовидной железы.
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THE MECHANISMS OF ANEMIA DEVELOPMENT IN THE PATIENTS WITH MULTIPLE MYELOMA

N.O. Saraeva, L.A. Gorokhova, O.V. Khoroshikh, Ga.A. Musintseva, A.N. Zagorodjnaya
(Irkutsk State Medical University. Irkutsk State Regional Hospital)

Th e purpose of the work was the complex study of the mechanisms of anemia development in the patients with multiple myeloma on 
the base of investigation of erythropoiesis, functional state of a liver and adrenal gland. In the process of investigation there was shown 
that noneff ective erythropoiesis, syndrome of hepatodepression, hypofunction of adrenal gland are the factors, associated with anemia 

development in the patients with MM.
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ФАКТОРЫ РИСКА УСКОРЕННОГО ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ХРОНИЧЕСКИХ БОЛЕЗНЕЙ ПОЧЕК 
В СТАДИИ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

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. Исследованы факторы риска ускоренного течения хронической почечной недостаточности 
(ХПН) у больных с 6 различными заболеваниями почек. Установлены факторы, ассоциированные с ак-
тивностью, тяжестью и осложнениями нефропатии; а также универсальные, свойственные всем болез-
ням, факторы (тяжелая АГ, суточная протеинурия больше 1 г, снижение антиокислительной активности 
крови в начальный период ХПН). Определено, что скорость прогрессирования ХПН после достижения 
креатининемии выше 0,5 ммоль/л одинакова при всех нефропатиях. 

Ключевые слова: почечная недостаточность хроническая, факторы риска прогрессирования.

Хроническая почечная недостаточность 
(ХПН) — симптомокомплекс, обусловленный по-
степенной и необратимой потерей функциониру-
ющей почечной ткани, характеризующийся нарас-
танием азотемии и другими гомеостатическими 
нарушениями. Морфологическим эквивалентом 
ХПН является нефросклероз.

Многочисленные исследования последних деся-
тилетий позволили установить не только механиз-
мы нефросклероза, связанные с самой «причинной» 
патологией почек, но и т.н. неспецифические, уни-
версальные для всех нефропатий (табл. 1). 

Таблица 1
Механизмы и факторы прогрессирования

хронических болезней почек
(цит. по А.Ю. Николаеву и соавт., 1999)

Ι. Активность и характер почечного заболевания
ΙΙ.

Неспецифические универсальные факторы:
1. Внутриклубочковая гипертензия и 
гиперфильтрация
2. Протеинурия
3. Системная артериальная гипертония
4. Гиперлипидемия
5. Гиперурикемия и гиперурикозурия
6. Курение и др. 

ΙΙΙ. Усугубляющие факторы:
1. Интеркуррентная инфекция
2. Лекарственная токсичность
3. Дегидратация
4. Мочевая обструкция и др.

Вышеперечисленные механизмы и факторы 
способствуют прогрессированию нефропатий на 
этапе течения почечного заболевания до появ-
ления азотемии. Можно предположить, что они 
сохраняют свое влияние на темпы прогрессиро-
вания нефросклероза и на более поздних этапах 
болезни, при явной почечной недостаточности. 
Важно также подтвердить универсальность неспе-
цифических гемодинамических и метаболических 
факторов, обнаружив их действие не только при 
различных гломерулопатиях (гломерулонефрит, 
диабетическая нефропатия и др.), но и при мало-
изученных в этом отношении т.н. урологических 
нефропатиях (мочекаменная болезнь, патология 
единственной почки и др.). Кроме того, нельзя 
считать решенной проблему прогнозирования 
течения ХПН, определения срока наступления 
терминальной стадии почечной недостаточности 
у конкретного больного.

Таким образом, представляется весьма актуаль-
ным выявление факторов, ускоряющих течение 
уже развившейся ХПН при наиболее распростра-
ненных нефрологических и урологических заболе-
ваниях почек. Уточнение этих факторов позволит 
прогнозировать темпы прогрессирования ХПН, 
осуществлять индивидуальную лечебную помощь, 
в конечном счете, влиять на продолжительность 
жизни пациентов с ХПН.

Материалы и методы

С целью установления факторов риска уско-
ренного течения хронической почечной недо-
статочности было проведено обсервационное 
исследование течения почечной недостаточности 
у 189 больных, достигших терминальной стадии 
ХПН и страдающих 6 наиболее частыми «причин-
ными» заболеваниями почек: гломерулонефрита-
ми (50 пациентов), диабетической нефропатией 
(34), мочекаменной болезнью (28), артериальной 
гипертонией с почечным поражением (27), пато-
логией единственной почки (28) и поликистозом 
почек (32). Пациенты разделились на 2 группы: 
основную группу составили больные с ускорен-
ным прогрессированием почечной недостаточ-
ности, группу сравнения — с обычным течением 
ХПН. Ускоренное течение ХПН устанавливалось в 
тех случаях, когда средний ежемесячный прирост 
креатинина крови превышал средний показатель 
в группе больных с соответствующей патологией 
+ 2σ. Для выявления факторов риска ускоренно-
го прогрессирования ХПН группы подвергнуты 
сравнительному анализу с помощью метода «слу-
чай — контроль». В дальнейшем для выявления 
независимых предикторов ускоренного прогресси-
рования был применен метод пропорциональных 
интенсивностей Кокса — вариант регрессионного 
анализа, адаптированного к оценке влияния дан-
ных с цензурированными случаями на развитие 
временных событий. Случаи с ускоренным про-
грессированием ХПН расценивались как полные 
наблюдения, случаи с неускоренным течением 
ХПН — как цензурированные.

Статистически значимыми считали различия 
при р < 0,05. 

Расчеты выполнялись с помощью программы 
Биостатистика, версия 4.03 и SPSS, версия 10.5.

Среди факторов с возможным влиянием на ско-



32

Сибирский медицинский журнал, 2006, № 7

рость прогрессирования ХПН была изучена анти-
окислительная активность некоторых ферментов 
крови. С этой целью применен метод электронного 
парамагнитного резонанса (ЭПР), основанный на 
явлении резонансного поглощения электромаг-
нитных волн веществами, имеющими неспаренные 
электроны, — парамагнитными центрами.

Запись спектров ЭПР производилась на радио-
спектрометре «Рубин» отечественного произ-
водства. Концентрация парамагнитных центров 
(ПМЦ) крови определялась по способам, предло-
женным Р.Г. Сайфутдиновым (1983). Исследованы 
ПМЦ, принадлежащие суперосиддисмутазе (СОД) 
и глютатионредуктазе (ГР) эритроцитов, а также 
церулоплазмину (ЦП) плазмы.

Парамагнитные центры (ПМЦ) крови были из-
учены у 29 пациентов с ХПН вследствие хрониче-
ского гломерулонефрита (ГН).

Результаты и обсуждение

При изучении скорости прогрессирования 
ХПН у пациентов с 6 наиболее распространен-
ными нефропатиями были оценены 2 взаимос-
вязанных показателя: продолжительность ХПН 
(от момента диагностики азотемии и до развития 
терминальной стадии почечной недостаточности) 
и средний ежемесячный прирост креатининемии. 

Оказалось, что быстрее всего ХПН прогрес-
сирует при ГН, самое медленное течение имеет 
ХПН при патологии единственной почки (ЕП). 
Примерно одинаковые темпы прогрессирования 
и продолжительность ХПН при мочекаменной 
болезни (МКБ) и поликистозе почек (ПП); также 
одинаковой, но значительно более низкий показа-
тель продолжительности ХПН при диабетической 
нефропатии (ДН) и артериальной гипертонии 
(АГ). Эти результаты согласуются с данными дру-
гих исследователей.

При сравнительном анализе кривых выживаемо-
сти больных с ХПН, страдающих различными почеч-
ными заболеваниями и имеющих разный исходный 
уровень креатинина крови, получены интересные за-
кономерности. При этом выживаемость рассчитана 
как сочетанный показатель летальности от уремии и 
перехода на диализ («почечная смерть»). Так, суще-
ствуют достоверные различия кривых выживаемо-
сти больных с исходным уровнем креатинина крови 
0,14 — 0,2 ммоль/л, страдающих гломерулярными 
(ГН, ДН, АГ) и урологическими (МКБ, патология ЕП, 
ПП) нефропатиями (рис.1). Выживаемость больных 
с исходным уровнем креатинина крови 0,21 — 0,49 
ммоль/л при различных заболеваниях отличается в 
меньшей степени (рис. 2). А кривые выживаемости 
больных с исходным уровнем креатинина крови 
0,5 — 0,7 ммоль/л приблизительно одинаковы при 
всех нефропатиях (рис. 3).

Рис. 1. Кривые выживаемости больных с ХПН вслед-
ствие различных нефропатий при исходном уровне кре-
атинина крови 0,14 — 0,2 ммоль/л. 

Рис. 2. Кривые выживаемости больных с ХПН вслед-
ствие различных нефропатий при исходном уровне кре-
атинина крови 0,21 — 0,44 ммоль/л. 

Рис. 3. Кривые выживаемости больных с ХПН вслед-
ствие различных нефропатий при исходном уровне кре-
атинина крови 0,45 — 0,7 ммоль/л. 

Полученные результаты позволяют предполо-
жить, что течение ХПН после достижения креати-
нинемии выше 0,5 ммоль/л мало зависит от вида 
и характера причинной нефропатии. Вероятно, в 
этот период прогрессирование ХПН при любой 
патологии определяется в большей степени умень-
шением функционирующей почечной ткани и 
гемодинамическим ремоделированием клубочков, 
и почечная недостаточность имеет неуклонное 
течение с приблизительно одинаковыми темпами 
прогрессирования при всех нефропатиях.

Сравнительный анализ двух групп больных по-
зволил установить, что при хроническом гломеру-
лонефрите фактором риска ускоренного течения 
ХПН является сочетанное воздействие следующих 
факторов: возраст больного с ХПН младше 40 лет, 
возраст в момент диагностики ГН младше 20 лет, 
нефротический синдром в период ХПН и диасто-
лическое АД (ДАД) 120 мм рт. ст. и выше.

При диабетической нефропатии независимыми 
предикторами (т.е. действующими самостоятельно, 
независимо от сочетания с какими — либо другими 
факторами) ускоренного течения ХПН являются: 
возраст больных с ХПН младше 20 лет (сахарный 
диабет 1 типа), младше 50 лет (сахарный диабет 2 
типа), перенесение различных хирургических опе-
раций в период ХПН. Кроме того, высокий риск 
ускоренного течения ХПН определяется и при соче-
танном действии трех факторов: сахарный диабет 1 
типа; возраст в момент диагностики ХПН младше 
40 лет; нефротический синдром в период ХПН.

Независимыми предикторами ускоренного 
прогрессирования ХПН при урологических за-
болеваниях являются факторы, связанные с 
характером, тяжестью и активностью почечной 
патологии: при мочекаменной болезни — наличие 
гидронефроза, при патологии единственной поч-
ки — часто— или непрерывно— рецидивирующее 
течение мочевой инфекции в период ХПН, при по-
ликистозе почек — эпизоды макрогематурии.

При анализе факторов риска ускоренного про-
грессирования ХПН при различных нефропатиях, 
помимо воздействий, специфических для данного 
заболевания, оценивался и ряд универсальных 
воздействий: пол; возраст больного; возраст начала 
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почечного заболевания; возраст начала ХПН; место 
жительства; наличие, тяжесть и длительность ар-
териальной гипертонии; наличие и выраженность 
различных метаболических сдвигов и т.д. 

Подтверждено универсальное, свойственное 
всем нефропатиям, значение для определения 
риска ускоренного прогрессирования ХПН таких 
факторов, как суточная протеинурия больше 1 г 
(табл. 2), ДАД выше 120 мм рт. ст. (табл. 3). 

Таблица 2
Относительный риск (rr) ускоренного прогрессиро-
вания ХПН в зависимости от наличия протеинурии 

больше 1 г в сутки

Пато-
логия

ХГН ДН МКБ АГ
Патология
единств.

почки
ПП Σ

rr 0,4 1,5 11,3 2,1 14,4 7,9 2,4*

Примечание: * — χ2 — 5,986; р < 0,05 при сравнении с 
группой больных с неускоренным течением ХПН. 

Еще один фактор риска ускоренного прогрес-
сирования ХПН выявлен при изучении антиокис-
лительной активности крови с помощью ЭПР — 
спектроскопии.

Изучены ПМЦ СОД, ГР эритроцитов и ЦП 
плазмы. По данным I. Fridovich (1979), I.M. 
Gutteridge (1980, 1983), Р.Г. Сайфутдинова (1984), 
по содержанию в крови парамагнитных центров 
супероксиддисмутазы, глутатионредуктазы и це-
рулоплазмина можно судить об антиокислитель-
ной активности этих ферментов. Церулоплазмин 
является основным антиокислительным фермен-
том плазмы, а супероксиддисмутаза — важный 
компонент антиоксидантной защиты клетки. 
Глутатионредуктаза осуществляет восстановление 
глутатиона, защищающего клетку от активных 
форм кислорода.

Ранее нами было установлено снижение де-
ятельности защитных ферментов в начальный 
период ХПН. Затем следует активизация работы 
антиокислительных систем под влиянием адап-
тивных изменений в ответ на стимуляцию сво-
бодно — радикальными формами уремических 
токсинов, переходящая в период стабилизации. 
Терминальная ХПН характеризуется спадом ак-
тивности ЦП и других защитных систем, и это, 

возможно, является одной из причин дальнейшего 
быстрого наступления уремии. 

ЭПР — спектроскопия проведена 29 больным с 
ХПН при уровне креатинина крови 0,3–0,4 ммоль/
л, т.е. в относительно стабильный период ХПН. 
Оказалось, что у пациентов с ускоренным про-
грессированием ХПН еще на относительно ран-
них этапах развития почечной недостаточности 
отмечается достоверно более низкая активность 
антиокислительных ферментов, чем у больных 
с обычным течением ХПН. Таким образом, по-
лученные результаты свидетельствуют о том, 
что состояние антиокислительных ферментных 
систем организма играет определенную роль в 
прогрессировании ХПН. Создается впечатление, 
что сниженная активность основных антиокисли-
тельных ферментов клетки и плазмы в начальный 
период ХПН предопределяет более высокие темпы 
прогрессирования ХПН. Сниженная антиокисли-
тельная активность не может противодействовать 
оксидантному стрессу, инициирующему многие 
механизмы нефросклероза.

При каждом из изученных заболеваний дей-
ствуют факторы, ускоряющие течение ХПН и 
непосредственно связанные с тяжестью самого 
почечного поражения, его высокой активностью 
(при хроническом ГН и ДН — нефротический 
синдром в период ХПН, при патологии ЕП — ча-
сто — рецидивирующий пиелонефрит единствен-
ной почки в период ХПН) или с его осложнениями 
(при МКБ — гидронефроз, при АГ — выраженная 
недостаточность кровообращения, при ПП — эпи-
зоды макрогематурии).

Наряду с этими ускоряющими факторами, ас-
социированными с почечным заболеванием, на 
течение ХПН оказывают воздействие универсаль-
ные, свойственные всем нефропатиям, факторы. К 
последним следует отнести: возраст развития ХПН 
младше 40 лет (для «урологических» нефропатий и 
АГ), суточную протеинурию больше 1 г, ДАД 120 
мм рт. ст. и выше, а также снижение активности 
антиокислительных ферментов крови в начальный 
период ХПН.

Таким образом, установленные факторы риска 
ускоренного прогрессирования уже имеющейся 
ХПН можно классифицировать следующим об-
разом (табл. 4).

Таблица 2
Относительный риск (rr) ускоренного прогрессирования ХПН

в зависимости от длительности и тяжести артериальной гипертонии (АГ)

Патология

rr при воздействии факторов: 

Наличие АГ
АГ до 

азотемии
Длительность АГ

больше 10 лет

Выраженность АГ

САД выше 180 
мм рт.ст.

ДАД выше 120 
мм рт.ст.

Хронический 
гломерулонефрит

0,6 1,1 0,3 1,0 2,2

Диабетическая нефропатия 5,4 2,1 2,1 1,6 2,1

Мочекаменная болезнь 0,75 1,0 3,3 3,3 17,0

Артериальная гипертония - - 1,1 2,25 4,4

Патология единственной 
почки 3,15 2,2 4,25 2,7 14,4

Поликистоз почек 0,75 0,6 2,4 1,7 3,5

Σ 1,5 1,0 1,9 1,6 4,1*

Примечание: * — χ2 — 15,854; р < 0.001 при сравнении с группой с неускоренным течением ХПН.
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Резюме. Представлены результаты изучения клинических особенностей и факторов риска развития 
ишемической болезни сердца (ИБС) у женщин молодого и среднего возраста. Установлено, что при соче-
танном воздействии факторов риска у женщин этих возрастных групп развивается ИБС, которая харак-
теризуется высокой частотой атипичного болевого синдрома, отсутствием обструктивных поражений 
коронарных артерий у 53,7% больных, более частым развитием инфаркта без зубца Q.

Ключевые слова. ИБС, женщины, факторы риска.

Сердечно-сосудистые заболевания являются 
ведущей причиной смерти у женщин в большин-
стве развитых стран мира [8,10]. В США более 
полумиллиона женщин умирает ежегодно от 
заболеваний сердечно-сосудистой системы и на 
долю ИБС приходится основная часть причин 
смерти. Смертность при инфаркте миокарда у 
женщин в 3 раза выше, чем у мужчин [5]. ИБС 

у женщин развивается на 10 лет позже, чем у 
мужчин. Это связано с защитной ролью эстро-
генов. Однако, при наличии факторов риска и 
их сочетанном действии возможно развитие 
проявлений ИБС в молодом и среднем возрасте 
[1,2,6,13]. Диагностика ИБС у женщин молодого 
и среднего возраста представляет значительные 
трудности [11]. Существующее убеждение, что 

Обнаружение в начальной стадии почечной не-
достаточности у пациентов «ускоряющих» факторов 
позволяет прогнозировать неблагоприятное, уско-

Таблица 4

Группа факторов
Факторы, определяемые при следующих заболеваниях:

ГН ДН АГ МКБ Патология ЕП ПП

1. Ассоциированные с 
активностью, тяжестью 
и осложнениями 
почечного заболевания

Нефротический
синдром
в период ХПН

Гидронефроз
Часто — рецидиви-
рующий пиелонефрит 
единственной почки

Эпизоды
макрогематурии

2. Универсальные
Тяжелая АГ (ДАД выше 120 мм рт. ст. и выше)
Суточная протеинурия в период ХПН больше 1 г
Снижение активности антиоксидантных систем крови (ЦП, СОД, ГР)

3. Дополнительные Возраст диагностики ХПН младше 40 лет

ренное течение ХПН и необходимость адекватного 
воздействия на факторы риска с целью замедления 
прогрессирования почечной недостаточности.
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RISK FACTORS OF ACCELERATED PROGRESS OF CHRONIC KIDNEY DISEASE AT RENAL FAILURE STAGE
G. M. Orlova

(Irkutsk State Medical University)

Retrospective analysis infl uence of various factors on the course of renal failure in patients with 6 kidney dis-
ease allowed us to reveal the risk factors of accelerated progress of chronic renal failure (CRF). Th e determining 
factors are those associated with the nature, severity and activity of the main kidney disease, and also universal 
factors: DAP > 120 mm Hg, daily proteinuria > 1 g, low antioxidant activity of blood in early period of CRF. 
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ИБС является заболеванием мужчин, а у женщин 
оно развивается в пожилом возрасте, приводит 
к ошибкам диагностики, отсутствию лечения и 
ухудшению прогноза. 

Целью исследования явилась оценка клини-
ческих особенностей и факторов риска развития 
ИБС у женщин молодого и среднего возраста.

Материалы и методы

Обследовано 54 женщины в возрасте 38-55 
лет, поступивших в кардиологическое отделение 
Иркутской областной клинической больницы для 
уточнения диагноза ИБС. Всем больным прово-
дилась коронарография (КГ), по результатам кото-
рой больные разделены на 2 группы: первая груп-
па — 25 женщин с обструктивными поражениями 
коронарных артерий (при стенозах более 50%), 
вторая группа — 29 женщин без стенотических 
поражений коронарных артерий или с незначи-
тельными изменениями (при стенозах менее 50%). 
Третью группу составили 28 мужчин в возрасте 
45-52 лет, у которых были выявлены стенозы более 
50%. Группы не различались по возрасту.

Оценивались основные факторы риска ИБС: 
курение, ожирение, артериальная гипертония, 
сахарный диабет, гиперлипидемия. Определялся 
уровень С-реактивного белка (СРБ) турбидиме-
трическим методом. Учитывались также менопау-
за и прием гормональных контрацептивов.

Для статистической обработки полученных ре-
зультатов использовался пакет прикладных про-
грамм «Statistica-6». Достоверность различий оце-
нивалась по критериям χ2, Манна-Уитни, точному 
критерию Фишера. Корреляционный анализ про-
водился с использованием критерия Спирмена.

Результаты и обсуждение

Клинические особенности двух групп обследо-
ванных женщин представлены в таблице 1. У всех 
больных отмечался болевой синдром в области 
сердца. Достоверных различий частоты типичной 
стенокардии в двух группах женщин нами не выяв-
лено. У женщин с обструктивными поражениями 
коронарных артерий типичная стенокардия встре-
чалась реже, чем у мужчин (табл. 3). Атипичный 
болевой синдром отмечался достоверно чаще во 
второй группе, чем в первой (р<0,05), в то же вре-
мя в первой группе чаще, чем у мужчин (р<0,05). 

Инфаркт миокарда в анамнезе (с зубцом Q и без 
зубца Q) встречался одинаково часто у женщин обеих 
групп, однако инфаркт с Q у больных первой группы на-
блюдался чаще (р<0,005). Не выявлено различий часто-
ты инфаркта с Q у женщин первой группы и у мужчин. 
Инфаркт миокарда был первым проявлением ИБС у 7 
женщин (у 4 из первой группы и у 3 из второй). 

Таблица 1
Клиническая характеристика обследованных женщин

Группа 1 
(n=25)

Группа 2 
(n=29)

р

n % n %

Типичная
стенокардия

13 52 6 20,7 р<0,05

Атипичная
стенокардия

12 48 23 79,3 р<0,05

Инфаркт миокарда 16 64 12 41,4 нд

Инфаркт с Q 11 44 2 6,9 р<0,005

Инфаркт без Q 5 20 10 34,5 нд

При оценке традиционных факторов риска 
оказалось, что наиболее часто встречающимися 
факторами были артериальная гипертония (АГ) 
и ожирение. АГ отмечалась у большинства боль-
ных: в первой группе у 21 (84%), во второй — у 27 
(93%). Преобладала III степень АГ: у 14 больных 
первой группы и у 15 больных второй группы. 
Неэффективное лечение АГ отмечалось у 74% 
больных. Индекс массы тела (ИМТ) превышал 25 
кг/м2 у 20 больных первой и у 23 второй группы. 
Абдоминальный тип ожирения оценивался по 
окружности талии и встречался одинаково часто у 
женщин с обструктивными поражениями коронар-
ных артерий и без таковых. Среди больных первой 
группы было больше курящих (р<0,05), длитель-
ность курения у одной больной составила 6 лет, у 
остальных она превышала 10 лет. Группы не отлича-
лись по количеству больных с сахарным диабетом 
(СД), числу женщин в менопаузе, числу женщин, 
принимающих оральные контрацептивы. 

Таблица 2
Факторы риска ИБС в группах обследованных женщин

Группа 1 
(n=25)

Группа 2 
(n=29)

р

n % n %

АГ 21 84 27 93 нд

СД 3 12 3 10,3 нд

Курение 12 48 5 17,2 р<0,05

ИМТ>25 кг/м2 20 80 23 79,3 нд

Абдоминальное
ожирение

17 68 17 58,6 нд

Менопауза 14 56 17 58,6 нд

Прием оральных 
контрацептивов

2 8 1 3,4 нд

ОХ>4,5 ммоль/л 22 88 20 71,4 нд

ЛПНП>2,6
ммоль/л

21 84 27 93 Нд

ЛПВП<1,2
ммоль/л (ж)

20 80 21 73,3 нд

ТГ>1,7 ммоль/л 17 68 8 27,6 р<0,05

СРБ>3 ммоль/л 7/18 38,9 6/17 35,3 нд

У большинства больных обеих групп выявлены 
нарушения липидного обмена. Различий между 
группами как средних уровней общего холестери-
на (ОХ) и ЛПНП, так и доли больных с повышен-
ными показателями, не выявлено. Не отмечено 
различий средних показателей ЛПВП и доли боль-
ных с низким уровнем. Гипертриглицеридемия 
чаще наблюдалась у больных 1 группы (р<0,05). 

СРБ исследован у 18 больных первой и у 17 
больных второй группы. Уровень СРБ более 3 
мг/л, свидетельствующий о высоком сердечно-со-
судистом риске, отмечен у 7 и 6, соответственно. 
СРБ определялся у 13 мужчин третьей группы. 
Различий уровня СРБ в первой и третьей группах 
не выявлено.
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Таблица 3
Сравнительная характеристика групп женщин

и мужчин с обструктивными поражениями
коронарных артерий

Женщины 
(n=25)

Мужчины 
(n=28)

р

n % n %

Типичная
стенокардия

13 52 23 82,1 р<0,05

Атипичная
 стенокардия

12 48 5 17,9 р<0,05

Инфаркт миокарда 16 64 16 57,1 Нд

Инфаркт с Q 11 44 8 28,6 Нд

Инфаркт без Q 5 20 8 28,6 Нд

АГ 21 84 19 67,9 Нд

СД 3 12 3 10,7 Нд

Курение 12 48 25 89,3 р<0,05

ИМТ>25 кг/м2 20 80 14 50 р<0,05

Абдоминальное 
ожирение

17 68 10 35,7 р<0,05

ОХ>4,5 ммоль/л 22 88 14 50 р<0,05

ЛПНП>2,6 ммоль/л 21 84 26 92 Нд

ЛПВП<1,2
ммоль/л (ж)
ЛПВП<1,0
ммоль/л (м)

20 80 24 85,7 Нд

ТГ>1,7 ммоль/л 17 68 19 67,9 Нд

СРБ>3 ммоль/л
7/
18

38,9  7/13 53,8 Нд

Результаты исследования свидетельствуют о 
том, что у 46,3% женщин с болевым синдромом 
и наличием сочетания факторов риска ИБС при 
проведении КГ не выявлено стенотических пора-
жений коронарных артерий. Частота выявления 
неизмененых коронарных артерий у мужчин со-
ставила 7,1%. Высокая частота ангиографически 
неизмененных коронарных артерий у женщин 
отмечена в исследовании WISE, в котором только 
у 38% пациенток обнаружены стенозы более 50%, 
а у 62% стенотические поражения отсутствовали 
или были минимальными — менее 50%. Однако 
4-летний риск смерти или нефатального инфаркта 
миокарда у этих больных составил 9,4. [7]. Эти 
данные свидетельствуют о том, что отсутствие 
стенотических поражений не позволяет исклю-
чить ИБС у женщин и не является предиктором 
благоприятного прогноза. Ишемия миокарда при 
неизмененных коронарных артериях обусловлена 
дисфункцией эндотелия, поражением микроцир-
куляторного русла [3,4], которые развиваются при 
сочетанном воздействии факторов риска [12].

В группе женщин в возрасте до 55 лет с ати-
пичной стенокардией вероятность ИБС оценива-
ется как низкая. В нашем исследовании частота 
атипичного болевого синдрома у женщин без 
обструктивных изменений коронарных артерий 
была больше, чем у больных со стенотическими 
поражениями, но и при наличии выраженных 
стенозов коронарных артерий атипичный болевой 
синдром отмечен у половины женщин. Частота 
атипичного болевого синдрома у женщин с об-
структивными поражениями коронарных артерий 
достоверно выше, чем у мужчин. Эти результаты 

соответствуют литературным данным и свиде-
тельствуют о невозможности исключения ИБС у 
молодых женщин на основании оценки болевого 
синдрома [10].

Перенесенный инфаркт миокарда является 
подтверждением диагноза ИБС. Выявленные 
различия в частоте инфаркта с зубцом Q в двух 
группах больных можно объяснить тем, что при 
наличии обструктивного поражения коронарных 
артерий, нестабильная бляшка чаще осложняется 
тромбозом с окклюзией коронарной артерии. При 
отсутствии стенотических поражений коронарных 
артерий возможно наличие «плоских» бляшек, не 
выявляемых при ККГ. В исследовании WISE у 80% 
больных с неизмененными коронарными артери-
ями по данным ККГ при проведении внутрикоро-
нарного ультразвукового исследования выявлены 
изменения. При эрозии таких бляшек тромбоз 
без окклюзии приводит к развитию нестабильной 
стенокардии или инфаркта без Q. В исследованиях 
UA-TIMI IIIa и UA-GUSTO у 26-30% женщин с не-
стабильной стенокардией при проведении корона-
рографии не обнаружено стенотических измене-
ний коронарных артерий. Отсутствие обструктив-
ных поражений в этих исследованиях у женщин 
наблюдалось в 2-3 раза чаще, чем у мужчин.

При оценке факторов риска ИБС не выявлено 
различий в двух группах, за исключением курения 
и частоты гипертриглицеридемии, которые чаще 
встречались у женщин с ангиографическими из-
менениями коронарных артерий. 

При сравнении факторов риска в группе мужчин 
и женщин с обструктивными поражениями коро-
нарных артерий отмечено, что увеличение ИМТ и 
абдоминальный тип ожирения, определяемый при 
окружности талии более 88 см у женщин и более 
102 см у мужчин, чаще встречались у женщин. 

СРБ является маркером воспаления и фактором 
риска развития прогрессирования атеросклероза и 
сердечно-сосудистых осложнений [9]. Отсутствие 
различий уровня СРБ у женщин с измененными и 
неизмененными коронарными артериями можно 
объяснить высокой частотой абдоминального типа 
ожирения в обеих группах. Адипоциты у больных 
с ожирением ведут к увеличению продукции ин-
терлейкина-6, что, в свою очередь, влечет за собой 
увеличение СРБ [9]. Нами обнаружена корреляция 
СРБ и ИМТ, СРБ и окружности талии у больных 
первой и второй группы. 

СРБ является фактором риска как у пациентов 
с ангиографическими изменениями коронарных 
артерий, так и без них [14]. 

Таким образом, при сочетанном воздействии 
факторов риска у женщин молодого и среднего 
возраста развивается ИБС, которая часто про-
является атипичным болевым синдромом. У 
53,7% женщин отсутствуют обструктивные по-
ражения коронарных артерий. В группе женщин 
с ангиографически неизмененными коронарными 
артериями необходимо проведение исследования 
функции эндотелия, состояния коронарного кро-
вообращения на уровне микроциркуляторного 
русла. Эти больные нуждаются в проведении про-
филактических мероприятий в той же степени, 
как и женщины с обструктивными поражениями 
коронарных артерий.
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FEATURES OF ISCHEMIC DISEAGE OF HEART IN WOMEN

Eniseeva E.S., Kornilova I.A., Reut J.A., Hohrina T.P., Maksjuta E.V.
(Irkutsk State Medical University, Irkutsk State Regional Hospital)

Results of studying of clinical features and risk factors of development of ischemic illness of heart (IIH) in women young 
and middle-aged are submitted. It fi xed, that at combined infl uence of risk factors in women of these age-grades IIH educes 
which is characterized by high frequency of an atypical pain set of symptoms, absence of obstructive lesions of coronary 
arteries in 53,7 % of patients, more oft en development of an infarct without зубца Q.
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ОЦЕНКА ФАКТОРОВ РИСКА НЕБЛАГОПРИЯТНОГО ПРОГНОЗА ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ

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

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

Резюме. Статья посвящена исследованию факторов риска неблагоприятного прогноза железодефицит-
ной анемии. Установление факторов риска неблагоприятного прогноза для выздоровления больных ЖДА 
позволило рекомендовать мероприятия, направленные на достижение ремиссии этого заболевания.

Ключевые слова: железодефицитная анемия, факторы риска, прогноз.

Согласно литературным данным считается, что 
лечение постгеморрагической железодефицитной 
анемии (ПГ ЖДА) является несложным [9, 11, 13, 
14]. Высказываются предположения о том, что при 
отсутствии эффекта от лечения нужно думать о 
неправильно выбранной тактике лечения больно-
го [1, 3, 6, 8, 10].

Материалы и методы

С целью изучения неблагоприятных прогно-
стических факторов, влияющих на исход ПГ ЖДА, 

проведен ретроспективный анализ исхода постге-
моррагической ЖДА у 153 человек.

Точкой отсчета являлся момент диагности-
ки железодефицитной анемии у наблюдаемого. 
Продолжительность наблюдения составила 5 лет 
(60 месяцев), в течение которого производилась 
оценка наступления ремиссии. В качестве показа-
теля, используемого для описания исхода ЖДА, 
использовалось число больных, у которых была до-
стигнута ремиссия ЖДА (исчезали все клинические 
и лабораторные признаки ЖДА). При достижении у 
больного в момент осмотра нормативных показате-
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лей по уровню гемоглобина, сывороточного железа, 
общей железосвязывающей способности сыворот-
ки крови и коэффициента насыщения трансферри-
на больной считался выздоровевшим, при меньшем 
количестве — продолжающим болеть [2, 7, 12, 15]. 
Процент выздоровления наблюдался у больных с 
постгемор раги чес кой формой ЖДА (80, 4%), 

Результаты и обсуждение

Проведенное обследование позволило вы-
делить 2 группы больных: группу без выздо-
ровления — 69 (44,9%) и группу с выздоровле-
нием — 84 (55, 1%) чел. В числе первой группы 
больных были 72% женщин и 28% мужчин. Среди 
пациентов группы больных без выздоровления 
было 76,2% c легкой степенью, 21,9% — средне-
тяжелой степенью и 1,9% — тяжелой ЖДА. Во 
второй группе пациентов с выздоровлением 
было 27,5% женщины и 72,5% мужчин. Из 84 
пациентов второй группы 73,8% страдали легкой 
степенью, 22% — среднетяжелой степенью ЖДА 
и 4% — тяжелой формой ЖДА. Таким образом, 
процент больных с легкой, среднетяжелой и тя-
желой степенью ЖДА в обеих группах статисти-
чески достоверно не отличался. 

Процент больных с отсутствием показанной 
хирургической коррекции источника хронической 
кровопотери в первой группе (6,7%) достоверно не 
отличался от количества такового во второй груп-
пе (5,9%), P>0, 05.

Средняя продолжительность ЖДА от момента 
ее диагностики до момента назначения препаратов 
железа — 9,4 ±2,5 мес. 

Причем, в первой группе пациентов «ЖДА 
без выздоровления», средняя продолжитель-
ность ЖДА от момента ее диагностики до 
момента назначения ферротерапии, составила 
8,6±7,1 месяцев. Во второй группе больных 
«ЖДА с выздоровлением», средняя длитель-
ность ЖДА от момента диагностики до момента 
начала ферротерапии, составила 9,8 ± 5,2меся-
ца. Разница между средней продолжительнос-
тью постгеморрагической ЖДА от момента ее 
диагностики до момента начала ферротерапии 
между первой и второй группами недостовер-
на(P>0, 05).

Анализ обеих групп показал, что процент боль-
ных, продолжавших поддерживающее лечение 
препаратами железа, в первой группе статисти-
чески достоверно не отличался от второй группы 
(соответственно 68,4% и 71,6%). Следует отметить, 
что у 28,4% пациентов второй группы наступило 
выздоровление даже при отсутствии поддержива-
ющей терапии.

Таким образом, можно предположить, что по-
мимо лечения пациентов с хронической постге-
моррагической ЖДА ферротерапией, существуют 
другие факторы, способствующие выздоровлению 
[4, 5, 16, 17].

На неблагоприятный прогноз постгеморрагической 
ЖДА оказывал влияние социальный статус пациента. 
Относительный риск не получить полной ремиссии 
постгеморра гичес кой ЖДА у инвалидов составил 12, 
5 (X2 -20, 17; P<0, 001); у домохозяек — 4, 7 (X2 — 10, 

17; P=0, 001). Риск неблагоприятного прогноза постге-
моррагической ЖДА на блюдался у больных, имевших 
дефицит потребления меди (rr — 4, 1; X2 — 7, 42; P =0, 
028), дефицит потребления гемового железа (rr — 2, 
8; X2 — 4, 84; P= =0, 028), дефицит потребления цинка 
(rr — 2, 7; X2 — 3, 85; P<0, 05), а также у лиц, потребля-
ющих во время еды крепкий кофе в количестве более 
300, 0 мл или крепкий чай в количестве более 750, 0 мл в 
день (rr — 4, 7 и rr-3, 4 соответственно).

Факторами риска неблагоприятного прогноза 
постгеморрагической ЖДА явля лись: наследственная 
отягощенность по болезням, сопровождающимся 
кровопотерей у матери (rr-6, 9; X2 -19, 621; P<0, 001), 
и ЖДА у матери (rr-5, 7; X2 -12, 831; P<0, 001), продол-
жающееся после диагностики ЖДА донорство (rr-8, 
0; X2 -22, 765; P<0, 001). У женщин, кроме указанных 
факторов, неблагоприятное влияние на прогноз постге-
моррагической ЖДА оказывали следующие факторы 
: более 3 абортов в анамнезе (rr-16, 1; X2 -35, 139; P<0, 
001), более 3 родов(rr-11, 4; X2 -28, 007; P<0, 001), длитель-
ность лактации более года (rr-2, 6; X2 -4, 631; P -0, 031), 
перерыв между беремен ностями менее года (rr-2, 4; 
X2 — 4, 005; P-0, 045).

При анализе сочетанных воздействий различных 
факторов на исход ЖДА с по мощью коэффициента 
ранговой корреляции Спирмена было установлено, 
что наиболее высокий ранг неблагоприятного для 
выздоровления течения постгемор ра гической ЖДА 
у мужчин наблюдался при одновременном воздей-
ствии следующих факторов: инвалидности (9 ранг), 
продолжающегося донорства (8 ранг), наличия у 
матери болезней, сопровождавшихся кровопотерей 
(ранг 7), отягощенной наследст венности по ЖДА у 
матери (ранг 6), дефицита потребления меди (ранг 
5). R s = 0, 69;P<0, 05 (рис. 1). 

Рис. 1. Ранжирование факторов риска по степени их 
влияния на исход постгемор рагической ЖДА у муж-
чин (1 — дефицит потребления цинка, 2 — дефицит 
потребле ния гемового железа, 3 — потребление кофе 
во время еды в количестве более 300 мл в день, 4 — по-
требление чая во время еды в количестве более 750 мл в 
день, 5 — дефицит потребления меди, 6 — ЖДА у мате-
ри, 7 — наличие кровопотерь у матери, 8 — донорст во, 
9 — инвалидность).

У женщин наиболее неблагоприятный прогноз 
постгемор ра гической ЖДА отмечался при одно-
временном действии следующих факторов: нали-
чие более 3 абортов в анамнезе (ранг 13), более 3 
родов (ранг 12), инвалидности (ранг 11). R s = 0, 71; 
P<0, 05 (рис. 2).



39

Сибирский медицинский журнал, 2006, № 7

количестве более 300 мл в день; 6 — потребление чая во 
время еды в количестве более 750 мл в день; 7 -дефицит 
потребления меди; 8 — ЖДА у матери; 9 — наличие 
кровопотерь у матери; 10 — донорство; 11 — инвалид-
ность; 12 — более 3 родов; 13 — более 3 абортов).

Таким образом, неблагоприятный прогноз пост-
геморрагической ЖДА у мужчин наблюдался при 
сочетанном действии продолжающихся кровопотерь, 
наследственной отягощенности и дефицита потре-
бления меди. У женщин наиболее неблагоприятный 
прогноз постгемор ра гической ЖДА отмечался при 
одновременном действии таких факторов как частые 
аборты, более 3 родов, плохое соматическое состояние, 
приводящее к инвалидизации женщины, и донорство. 
Установление факторов риска неблагоприятного про-
гноза для выздоровления больных ЖДА позволило ре-
комендовать: включение в лечение всех больных ЖДА 
микроэлемент содержащих комплексов, воздержание 
от кровосдачи в течение 5 ближайших лет, сбалансиро-
ванное питание с достаточным потреблением продук-
тов, содержащих микроэлементы (железо, медь, цинк), 
а также применение безопасной контрацепции.

Рис. 2. Ранжирование факторов риска по степени 
их влияния на исход постгеморра гической ЖДА у 
женщин (1 — перерыв между беременностями менее 
года; 2 — длительность лактации менее года; 3 — де-
фицит потребления цинка; 4 — дефицит потребления 
гемового железа; 5 — потребление кофе во время еды в 
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ESTIMATION OF RISK FACTORS OF ADVERSE FORECAST OF IRON DEFICIENCY IN ANEMIAS IDA 

N.M. Balabina
(Irkutsk State Medical University)

Th e article is devoted to research of risk factors of the adverse forecast of iron defi ciency anemias. Th e establi-
shment of risk factors of the adverse forecast for recover of patients (IDA) has allowed to recommend the actions 
directed to achievement of remission of this disease. 



40

Сибирский медицинский журнал, 2006, № 7

© БОРИСОВ А.Е., КОТКАС И.Е., МУХИДДИНОВ Н.Д., ОМАРОВ И.Ш.  2006

ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ТАКТИКА ПРИ СОЧЕТАННЫХ И ИЗОЛИРОВАННЫХ ТРАВМАХ ПЕЧЕНИ

А.Е.Борисов, И.Е. Коткас, Н.Д. Мухиддинов, И.Ш. Омаров
(Санкт-Петербургская медицинская академия последипломного образования, ректор, проф. 

Н.А. Беляков — кафедра хирургии им. Н.Д. Монастырского, зав. — д.м.н., проф. А.Е. Борисов)

Резюме. Представлены результаты исследования эффективности диагностических методов, исполь-
зуемых у пострадавших с подозрением на травму печени. Проведен ретроспективный анализ историй 
болезней 222 пострадавших с травмами печени. На основании оценки эффективности диагностических 
методов предложены диагностические алгоритмы в зависимости от степени тяжести кровопотери и на-
личия сочетанных повреждений.

Ключевые слова: травма печени, диагностика, алгоритм.

Травма печени является одним из наиболее тя-
желых видов повреждений. Усугубление состояния 
больного с таким видом травмы происходит в случае 
сочетания её с повреждением других областей тела. 
К наиболее тяжелым относятся сочетанные повреж-
дения, возникающие в результате дорожно-транс-
портных происшествий и катотравмы. Увеличивается 
и число ранений печени, что связано с ухудшением 
криминогенной обстановки [1].

Симптоматика травмы печени крайне вариабель-
на как по наличию, так и по выраженности клиниче-
ских проявлений, из-за большого разнообразия по-
вреждений. Диагностика травм печени значительно 
усложняется при наличии сопутствующих поврежде-
ний других органов и систем, травматического шока, 
комы, алкогольного опьянения. Основную роль в 
постановке диагноза играют дополнительные методы 
исследования. Однако несистематизированное ис-
пользование инструментальных методов диагности-
ки также затягивает постановку диагноза.

Целью исследования явилась разработка диагности-
ческих алгоритмов для пострадавших с травмой жи-
вота. Для реализации поставленной цели предстояло 
решить следующие задачи:

1. Проанализировать клинические проявления у 
больных с различными травмами печени и выявить их 
значимость при постановке диагноза.

2. Изучить и проанализировать диагностические 
мероприятия, проводимые больным с подозрением на 
травму печени и выявить наиболее эффективные из них.

Материалы и методы

В основу работы положено изучение клинического 
материала кафедры хирургии им. Н.Д. Монастырского 
СПб МАПО с 1998 по 2004 года. За этот период на кли-
нических базах кафедры лечилось 222 пострадавших с 
травмами печени. Из 222 пострадавших было 172 муж-
чины и 49 женщин. Из них 209 (94,1%) составили лица 
трудоспособного возраста. При поступлении в стацио-
нар в состоянии алкогольного опьянения находилось 92 
(41,4%) человека. 115 (51,8%) пострадавших получили 
травмы печени в результате криминальных ситуаций. 
Закрытые повреждения печени наблюдались у 131(59%) 
пострадавшего, открытые — у 91 (41%). С изолирован-
ными травмами печени был 51 (23%) пострадавший, с 
сочетанными — 171 (77%). При этом среди сочетанных 
повреждений были интраабдоминальные у 40 (23,4%) 
пострадавших, экстраабдоминальные — у 64 (37,4%) и 
смешанные — у 67 (39,2%). У 13 пострадавших травмы 
печени сочетались с повреждениями её крупных сосу-
дов (нижняя полая и печеночные вены — у 7 больных, 
воротная вена — у 5). Из 222 больных в состоянии шока 
поступило 136 человек. Из них с сочетанными повреж-
дениями было 123 (90,4%), с изолированными травмами 
печени — 13 (9,6%) пострадавших. Всем больным при 

поступлении выполняли общеклинические лаборатор-
ные методы, которые включали клинический анализ 
крови, общий анализ мочи, определение уровня глю-
козы крови, амилазы сыворотки крови, калия и 
натрия, кальция. Функциональное состояние печени 
определяли исследованием уровня билирубина сы-
воротки крови и его фракций, общего холестерина, 
активности АлТ и АсТ, щелочной фосфатазы, содер-
жания белка и белковых фракций. В комплекс обяза-
тельных методов исследования входили электрокар-
диограмма (ЭКГ) и рентгенография органов грудной 
клетки. Из инструментальных методов исследования, 
с целью выявления повреждений печени, использо-
вались: обзорная рентгенография брюшной полости, 
УЗИ органов брюшной полости, лапароцентез по 
методу «шарящего» катетера и/ или перитонеально-
го лаважа, диагностическая лапароскопия. Степень 
тяжести кровопотери определяли, используя индекс 
Альговера-Брубера. Тяжесть травмы печени оценива-
ли по классификации В.С. Шапкина [2].

Обработка результатов исследования произведена с 
помощью персонального компьютера с использованием 
программы STATISTICA 6,0. Ключевыми применяющи-
мися модулями были: основные статистики и таблицы, 
непараметрическая статистика (корреляционный ана-
лиз, тест Манна-Уитни). Данные считались достоверны-
ми, если уровень значимости соответствовал условию 
p < 0,05.

Результаты и обсуждение

Наличие шока, тяжесть общего состояния по-
страдавших, потеря сознания, нередко — алкогольное 
опьянение, кровопотеря, множественные повреждения 
других областей тела являлись основными причинами, 
которые затрудняли постановку диагноза. В связи с 
вышеперечисленными причинами, не представлялось 
возможным выявить жалобы и собрать анамнестиче-
ские данные у 42,3% пострадавших с закрытыми по-
вреждениями печени и лишь у 10% — с её ранениями. 
Из тех, кто предъявлял жалобы, боль в животе бес-
покоила 49,2% с закрытыми повреждениями печени и 
86,7% — с её ранениями (p<0,01). При объективном об-
следовании, по причинам указанным выше, на пальпа-
цию передней брюшной стенки живота не реагировало 
37,7% пострадавших с закрытыми травмами печении и 
10% — с её ранениями (p<0,01). При открытых повреж-
дениях печени были хорошо выражены главные общие 
и местные симптомы и диагностика, как правило, не 
составляла труда. Иные результаты были получены у 
пострадавших с закрытыми повреждениями печени, 
сочетающимися с повреждениями других областей тела 
при которых основные жалобы и данные объективного 
обследования, характерные для травмы живота были 
настолько слабо выражены, что им не предавалось 
должного значения, и они нередко оставались незаме-
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ченными. Наиболее тяжелую в диагностическом плане 
группу составили пострадавшие, у которых поврежде-
ния печени сочетались с экстраабдоминальными, либо 
смешанными повреждениями. 

Одними из наиболее частых симптомов внутри-
брюшного кровотечения являются снижение артери-
ального давления и нарастающая тахикардия. Так, сни-
жение артериального давления отмечено у 141 (63,5%) 
пострадавшего, тахикардия — у 200 (90,1%). Однако 
мы не смогли выявить корреляцию между тяжестью 
кровопотери и гипотонией, тахикардией, что возмож-
но связано с включением адаптационных механизмов 
при значительно растянутой во времени кровопотери. 
Также нельзя исключать, что показатели системной 
гемодинамики отражали общую тяжесть состояния па-
циента, обусловленную совокупностью повреждений, 
нежели тяжесть кровопотери. 

При подозрении на травму печени лабораторные 
методы исследования были направлены, прежде всего, 
на выявление кровопотери и основаны на определении 
содержания в крови эритроцитов и гемоглобина. У 100 
(45%) пострадавших снижения гемоглобина не было 
отмечено, хотя у 35 (35%) из них кровопотеря была рас-
ценена как средней и тяжелой степени, а у 13 (13%), как 
легкой степени тяжести. Снижение гемоглобина было 
отмечено у 116 (52,3%) пострадавших. У 6 больных 
данных клинического анализа крови в историях болез-
ни не было. Разрушение печеночной паренхимы всегда 
сопровождается повышением в крови уровня аланин- и 
аспартатаминотрансфераз. В наших исследованиях уро-
вень АлТ был определен у 158 пострадавших, АсТ — у 
27. Повышение уровня АлТ наблюдалось у 143 (90,5%) 
пострадавших, уровня АсТ — у 16 (59,3%). Не смотря на 
то, что у большей части пострадавших показатели АлТ 
и АсТ повышены, в ургентных ситуациях ценность этих 
исследований не велика.

Из инструментальных методов исследования обзорную 
рентгенографию брюшной полости выполняли 42 постра-
давшим, УЗИ органов брюшной полости — 21 пострадав-
шему, лапароцентез — 124 пострадавшим и диагностиче-
скую лапароскопию — 39.

Значение обзорной рентгенографии брюшной по-
лости невелико. Так, по нашим данным из 42 постра-
давших, которым было выполнено это исследование, 
лишь в 4 случаях были обнаружены косвенные при-
знаки повреждения печени — переломы нижних ребер 
справа, высокое стояние правого купола диафрагмы и 
нарушение её экскурсии, изменение контура печени, 
увеличение тени печени при подкапсульной гематоме 
(чувствительность метода — 9,5 %).

При выполнении УЗИ органов брюшной полости 21 
пострадавшему в 20 случаях была выявлена свободная 
жидкость (кровь) в брюшной полости (чувствительность 
метода — 95,2%). У одного пострадавшего при УЗИ сво-
бодная жидкость в брюшной полости или повреждения 
печени не были обнаружены. При этом у данного боль-
ного в дальнейшем была обнаружена подкапсульная 
гематома на висцеральной поверхности правой доли 
печени. У остальных 20 пострадавших количество крови 
в брюшной полости составляло от 150 до 4000 мл.

Данные, полученные при выполнении лапароцентеза, 
неоднородны. У 74 (59,6%) пострадавших при выполне-
нии лапароцентеза кровь из брюшной полости была по-
лучена сразу. Также было 50 (40,4%) случаев, когда при 
лапароцентезе крови из брюшной полости сразу получе-
но не было, в связи с чем, этим больным был оставлен 
катетер для дальнейшего динамического наблюдения. 
У 30 из них кровь из брюшной полости была получена 
через значительный промежуток времени (от 2ч 40 мин 
до 28ч 40 мин), а в 20 случаях крови так и не было полу-
чено, хотя повреждения печени у этих больных были. На 
основании имеющихся данных, была выявлена сильная 
корреляционная связь между результатом, полученным 
при лапароцентезе и временем, которое прошло от мо-
мента госпитализации до операции (r = 0,827; p<0,01). 

Пострадавшим, у которых при лапароцентезе крови из 
брюшной полости сразу получено не было, использовали 
и другие методы диагностики: УЗИ органов брюшной по-
лости в 14 случаях; диагностическую лапароскопию — в 
11 случаях. Во всех этих случаях повреждения печени 
были выявлены. 

При выполнении диагностической лапароскопии 
чувствительность её составила 100%. Использование 
этой методики позволило не только достоверно по-
ставить диагноз, но также определить характер повреж-
дений и сделать вывод о необходимом оптимальном 
доступе и адекватном объеме хирургического вмеша-
тельства. 

Был проведен сравнительный анализ 2-х групп и 
проанализирован исход в этих группах. В первую груп-
пу вошло 36 больных, которым выполнялся только ла-
пароцентез и положительный результат не был получен 
сразу, во вторую — 17 больных, которым выполнялась 
только диагностическая лапароскопия. В результате 
было выявлено, что смерть непосредственно от трав-
мы печени в 1-й группе наступила у 13 больных, во 2-й 
группе смертельных исходов, связанных с этой причи-
ной не было (p<0,05).

Для того чтобы определить играет ли решающую 
роль в наступлении летального исхода длительная 
постановка диагноза, нами было проведено прогнози-
рование летального исхода по баллам системы SAPS в 
2-х группах. В 1-ю группу вошло 25 умерших больных, 
у которых постановка диагноза заняла значительный 
промежуток времени (за исключением пострадавших, 
у которых причиной смерти явились тяжелые сочетан-
ные повреждения). Во 2-ю группу вошло 33 умерших 
больных, у которых диагностика травмы печени не 
составила труда. В результате было выявлено, что по-
страдавшие в 1-й группе изначально поступали в таком 
состоянии, при котором вероятность летального ис-
хода была низка и своевременная диагностика могла его 
предотвратить. Тогда как, пострадавшие во 2-й группе 
изначально поступали в более тяжелом состоянии, и 
вероятность летального исхода в некоторых случаях до-
стигала 44,2%. Достоверные различия между группами 
подтверждены статистически (p<0,01). 

Проанализировав все имеющиеся результаты, мы 
предлагаем следующий алгоритм (схема 1) для по-
страдавших с подозрением на травму печени. В данном 
алгоритме учитывается степень тяжести кровопотери и 
наличие сочетанных повреждений. 

Обсуждение результатов. Как показало проведенное 
исследование, клинические проявления и результаты 
физикального обследования у пострадавших с травами 
печени не во всех случаях позволяют адекватно оценить 
ситуацию и быстро поставить правильный диагноз. 
Поэтому очень важную роль здесь играют дополни-
тельные методы исследования, значительно повышаю-
щие точность диагностики, а главное, способствующие 
раннему выявлению повреждений. Результаты лабора-
торных исследований крови не позволяют достоверно 
судить о наличии и степени кровопотери, не могут яв-
ляться критериями диагностики и оценки степени кро-
вопотери в ближайшие часы после травмы в связи с тем, 
что показатели гемоглобина и эритроцитов объективно 
отражают содержание форменных элементов только 
при нормоволемии, а на фоне гиповолемии получаемые 
цифры не соответствуют истинному положению вещей, 
поскольку не учитывается количество циркулирующей 
крови. Ориентация на эти цифры может ввести хирурга 
в заблуждение, что приведет к диагностической ошибке 
и, в результате, к неоправданной отсрочке оперативного 
вмешательства. В связи с этим обследование обязательно 
необходимо дополнять инструментальными методами 
диагностики. Использование лапароцентеза в качестве 
первоочередного метода диагностики приводит не толь-
ко к отсрочке оперативного вмешательства, но и к увели-
чению затрат, так как у одного пострадавшего приходит-
ся использовать несколько диагностических методов. 
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Таким образом, мы видим, что правильно выбран-
ный метод диагностики позволяет не только сократить 
время от момента госпитализации до оперативного 
вмешательства, но и непосредственно влияет на исход.

В связи с тем, что большинство больных с травмой 
печени поступают в тяжелом состоянии и/или алкоголь-
ном опьянении, клинические проявления и данные фи-
зикальных методов диагностики являются недостаточ-
ными для быстрой и правильной постановки диагноза.

При поступлении пострадавших с подозрением на 
травму живота выбор диагностического метода должен 
зависеть от наличия сочетанных повреждений и степе-
ни тяжести кровопотери.

Применение лапароцентеза для всех пострадавших 
в качестве первого метода диагностики является необо-
снованным, так как в 40,3% случаев приводит к отсроч-
ке оперативного вмешательства, а также к ухудшению 
результатов лечения вплоть до летального исхода.

Схема 1.
Схема диагностики на дооперационном этапе у пострадавших

с колото-резанными и закрытыми повреждениями печени
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DIAGNOSTIC TACTICS AT ASSOCIATED AND THE ISOLATED TRAUMAS OF THE LIVER

A.E. Borisov, I.E. Kotkas, N.D. Muhiddinov, I.Sh. Omarov
(Sankt-Peterburg State Medical Academy)

Outcomes of research of eff ectiveness of the diagnostic methods used for victims with suspicion on a trauma 
of liver are presented. Th e retrospective analysis of case histories of 222 victims with traumas of liver yas been 
carried out. On the basis of an estimation of eff ectiveness of diagnostic methods diagnostic algorithms depending 
on a degree of gravity of hemorrhage and presence of associated damages are off ered.
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СУТОЧНЫЙ ПРОФИЛЬ ФУНКЦИИИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ 
ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ

И.В. Кострова
(Амурская государственная медицинская академия, г. Благовещенск, ректор — д.м.н., проф. В.А. 

Доровских; кафедра госпитальной терапии, зав. — д.м.н., проф. Ю.С. Ландышев)

Резюме. В настоящее время отмечается рост заболеваемости и смертности от хронической обструк-
тивной болезни легких (ХОБЛ). Целью нашего исследования явилось изучение суточных колебаний 
показателей функции внешнего дыхания у больных с различными степенями тяжести ХОБЛ. О цирка-
дианнных биоритмах дыхательной системы судили на основании четырехкратных исследований (06.00, 
12.00, 18.00 и 24.00 чч.) функции внешнего дыхания посредством спирометрии 2 суток подряд. В статье 
рассматриваются суточные колебания показателей функции внешнего дыхания у больных ХОБЛ с раз-
личными степенями тяжести.

Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ), функция внешнего дыхания 
(ФВД), циркадианные ритмы дыхательной системы.

В настоящее время ХОБЛ является одной из 
важнейших медико-социальных проблем пуль-
монологии [1, 6, 7]. По официальным данным 
Министерства Здравоохранения РФ в стране 
насчитывается около 1 млн. больных ХОБЛ, в 
то время как по данным эпидемиологических ис-
следований число таких больных в нашей стране 
может превышать 11 млн. человек [4].

 В настоящее время можно считать твердо 
установленным существование циркадианных 
ритмов у здоровых людей и влияние десинхроноза 
различных органов и систем на течение и исход за-
болевания [2, 3, 5]. 

Учитывая широкую распространенность 
ХОБЛ, высокие прямые и непрямые медицин-
ские расходы из-за преждевременной смертности 
населения, исследования циркадианных ритмов 
функции внешнего дыхания способствуют более 
углубленному пониманию механизмов функ-
ционирования организма в рамках патологии и 
определению степени выраженности возможных 
компенсаторных реакций, оценке их роли в раз-
витии заболевания.

При измерении показателей, отражающих про-
ходимость бронхов у здоровых людей, находили 
достоверное их изменение в течение суток с мак-
симальной проходимостью бронхов днем и мини-
мальной в ночное время и рано утром.[2, 5, 8, 9].

Целью нашего исследования явилось изучение 
суточных колебаний показателей функции внеш-
него дыхания у здоровых и больных ХОБЛ в зави-
симости от степени тяжести заболевания.

Материалы и методы

Для достижения поставленной цели на базе 
специализированного пульмонологического от-
деления Амурской областной клинической боль-
ницы было проведено обследование 86 пациентов 
с ХОБЛ (верификация диагноза и определение 
степени тяжести заболевания проведены по кри-
териям, изложенным в Практическом руководстве 
для врачей «ХОБЛ», МЗ РФ, НИИ пульмонологии 
МЗ РФ, М., 2004). По степени тяжести заболевания 
пациенты распределились следующим образом: с 
легким течением заболевания (I стадия) — 17 боль-

ных, со средней степенью тяжести (II стадия)— 29, 
с тяжелым течением ХОБЛ (III стадия) — 29, с 
крайне тяжелым течением (IV стадия) — 11 паци-
ентов. Мужчин в исследование было включено 67, 
женщин — 19. Средний возраст составил 52,6±6,4 
лет. Средняя продолжительность заболевания 
была 7,1±3,9 лет. Индекс курящего человека в 
среднем составил для мужчин 26,9±11,7 пачек/лет, 
для женщин — 7,24±4,6 пачек/лет. 

В контрольную группу включены 15 практи-
чески здоровых лиц — 9 мужчин и 6 женщин, 
средний возраст которых составил 53,1±2,76, без 
клинических признаков острых и хронических 
заболеваний дыхательных путей и неотягощен-
ным анамнезом по болезням органов дыхания. На 
момент обследования 8 человек данной группы 
курили табак систематически на протяжении 5-10 
лет, 2 — эпизодически в течение года. 

Функцию внешнего дыхания оценивали при 
помощи спирографа «Fucuda» (Япония) 4 раза в 
сутки (в 06.00, 12.00, 18.00 и 24.00чч.) двое суток 
подряд. Анализировали следующие показатели 
функции внешнего дыхания: жизненную емкость 
легких (ЖЕЛ), форсированную жизненную ем-
кость легких (ФЖЕЛ), объем форсированного 
выдоха за 1 секунду (ОФВ

1
), соотношение ОФВ

1
 и 

ФЖЕЛ в процентах, пиковую объемную скорость 
выдоха (ПОС), максимальные объемные скорости 
на выдохе на уровне 75%, 50% и 25% форсирован-
ной ЖЕЛ (МОС

75
, МОС

50
, МОС

25
 соответственно). 

Все показатели рассчитывались автоматически 
в соответствии с антропологическими данными, 
температурой окружающей среды, отражались на 
экране дисплея и регистрировались с помощью 
печатающего устройства.

Статистическая обработка полученных ре-
зультатов исследования проводилась методом 
косинор-анализа и для каждого исследуемого 
параметра вычислены хронобиологические кри-
терии: мезор (М) — величина, соответствующая 
среднему значению полезного сигнала, амплитуда 
(А) — наибольшее отклонение от мезора, время 
наибольшего подъема — акрофаза и время наи-
большего спада — батифаза. За точку отсчета вре-
мени выбрано 6 часов утра.
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Результаты и обсуждение

Данные усредненно-группового косинор-ана-
лиза у здоровых и больных ХОБЛ представлены 
в таблице 1.

У здоровых лиц доверительные интервалы 
акрофаз ОФВ

1
, ЖЕЛ, ФЖЕЛ, ПОС, МОС

25
, МОС

50
 

зарегистрированы в дневное время, МОС
75

 — в 
вечерние часы. 

У пациентов с легким течением ХОБЛ сохра-
нялся хронобиологический ритм ОФВ

1
, ЖЕЛ, 

ФЖЕЛ, ПОС, МОС
25

, МОС
50

 с акрофазами в днев-
ное время и батифазами в утренние часы, хотя 
мезор регистрировался несколько ниже нормы. 
Доверительный интервал акрофазы МОС

75
 сме-

стился на более раннее время.
В группе пациентов со средней степенью тяже-

сти и тяжелым течением ХОБЛ происходит сме-
щение акрофаз ОФВ

1
, ЖЕЛ, ФЖЕЛ, ПОС, МОС

25
, 

МОС
50 

на более позднее время с одновременным 
снижением уровней мезора. Доверительные 
интервалы акрофаз МОС

75
 регистрировались в 

дневное и вечернее время со снижением мезора по 
сравнению со здоровыми лицами.

 У пациентов с крайне тяжелым течением ХОБЛ 
не обнаружена циркадианная хроноструктура для 
следующих показателей: ОФВ

1
, ЖЕЛ, ФЖЕЛ, ПОС 

и МОС
50

. Доверительные интервалы акрофаз 

МОС
25

, МОС
75

 смещались на утренние и дневные 
часы, что резко расходится с данными контроль-
ной группы. Мезор показателей регистрировался 
на минимальном уровне.

При рассмотрении параметров индивидуаль-
ных косиноров циркадианных ритмов функции 
внешнего дыхания у здоровых и больных ХОБЛ 
была выявлена неоднородность результатов в 
одной и той же группе пациентов. 

У 80% здоровых лиц наибольшие объемы 
ОФВ

1
, ПОС регистрировались в дневное время, а 

наименьшие — в утреннее. ЖЕЛ, ФЖЕЛ макси-
мальными были в дневное время, а минимальны-
ми ночью. Минимальная проходимость крупных 
бронхов регистрировалась в 6 и 18 часов, сред-
них бронхов — в 6 часов и мелких — в 12 часов 
дня. Акрофаза проходимости крупных и средних 
бронхов отмечалась в дневные часы, а мелких — в 
вечернее время. 

У 20% здоровых лиц акрофазы большинства 
спирографических показателей (ОФВ

1
, ЖЕЛ, 

ФЖЕЛ, ПОС, МОС
25

 и МОС
50

) регистрировались 
в вечернее время.

Таким образом, у здоровых лиц выявлено 2 
типа биологических ритмов дыхательной систе-
мы — дневной и вечерний. Дневной тип являлся 
преобладающим.

У больных с легким течением ХОБЛ в 41,2% 

Таблица 1
Данные усредненно-группового Косинор-анализа ОФВ

1
, ЖЕЛ, ФЖЕЛ, ПОС, МОС

25
, МОС

50
 и МОС

75

здоровых и больных ХОБЛ в зависимости от степени тяжести заболевания

Параметры
ФВД

Группы

Здоровые
I

(n=17)
II

(n=29)
III

(n=29)
IV

(n=11)

ОФВ
1

13ч 59мин
18ч 51мин
96,1±1,13*
1,553,38**

11ч 42мин
18ч 28мин
82,5±0.63
0,68-3,25

16ч 54мин
20ч 52мин
67,2±1,9
0,51-2,88

17ч 25мин
22ч 46мин
39,9±1,45
0,24-2,47

(-) 
24,7±2,2*

ЖЕЛ

13ч 13мин
17ч 29мин
97,1±0,73
2,01-3,52

14ч 08мин
18ч 21мин
92,1±3,29
0,74-4,24

16ч 35мин
20ч 27мин
76,1±2,18
0,5-2,97

17ч 20мин
19ч 8мин
61,0±2,9
0,04-1,77

(-)
47,0±4,93

ФЖЕЛ

13ч39мин
17ч4мин
94,6±0,72*
2,183,39**

15ч 30мин
18ч 27мин
88,9±3,15
0,81-3,81

16ч 22мин
20ч 54мин
72,4±2,18
0,49-3,07

12ч 55мин
21ч 30мин
56,8±2,85
0,04-1,98

(-)
43,5±4,72

ПОС

14ч 31мин
18ч 58мин
74,3±2,14*
1,64-4,1**

13ч 36мин
20ч 46мин
68,4±1,98
0,68-3,23

16ч 59мин
20ч 55мин
63,5±3,21
0,21-3,55

17ч 26мин
23ч 39мин
44,2±2,38
0,1-2,41

(-)
26,9±4,71

МОС
25

12ч 52мин
17ч 30мин
85,1±1,79*
1,312,73**

11ч 48мин
18ч 33мин
72,4±3,69
0,92-3,66

16ч 56мин
20ч 23мин
50,9±1,22
0,59-5,23

17ч 24мин
22ч 9мин
27,2±2,04
0,3-2,17

6ч 50мин
17ч 43мин
26,8±4,2
0,1-3,24

МОС
50

15ч 49мин
18ч 11 мин
74,1±2,5*
2,724,44**

14ч 32мин
18ч 9мин
57,6±4,16
0,88-4,86

15ч 49мин
20ч 2мин
32,7±1,18
0,62-2,93

17ч 12мин
23ч 31мин
21,6±2,16
0,15-1,84

(-)
16,9±2,55

МОС
75

19ч 29мин
22ч 42мин
79,2±1,94*
2,024,27**

13ч 9мин
18ч 6мин
45,9±4,25
0,82-4,94

14ч 7мин
21ч 21мин
30,9±0,98
0,59-2,79

13ч 1мин
23ч 10мин
15,6±1,38
0,15-1,57

8ч 53мин
17ч 42мин
12,3±0,95
0,02-1,72

Примечание: в числителе — доверительный интервал акрофазы, (-) — циркадианная хроноструктура не выяв-
лена; в знаменателе — * — оценка мезора для группы, ** — доверительный интервал амплитуды. 
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случаев регистрировался дневной тип биоритма 
респираторной системы с акрофазами спирогра-
фических показателей с 12 до 18 часов, в 35,3% — 
вечерний и в 23,5% — утренний тип биоритма с 
акрофазами показателей функции внешнего ды-
хания в утренние часы. У 11 (64,7%) пациентов от-
мечалась синхронизация всех спирографических 
показателей по времени. 

В группе пациентов со средней степенью тяже-
сти заболевания в 31,4% случаев регистрировался 
дневной тип, в 45,7% — вечерний и в 22,9% слу-
чаев — утренний тип биоритма респираторной 
системы. Совпадение типов биоритмов всех спи-
рографических показателей наблюдалось у 69,0% 
обследованных.

Больные тяжелой степенью ХОБЛ также харак-
теризовались тремя типами циркадианных ритмов 
функции внешнего дыхания: в 22,9% — дневной 
тип, в 40,0% случаев — вечерний и в 37,1% случа-
ев — утренний тип. Типы биоритмов респиратор-
ной системы совпали у 86,2% больных. 

У пациентов с крайне тяжелым течением ХОБЛ от-
мечается десинхроноз функции внешнего дыхания.

Таким образом, нами выявлено, что по мере 
нарастания степени тяжести заболевания у боль-
ных ХОБЛ происходит снижение мезора всех 
спирографических показателей. В группе больных 
со средней степенью и тяжелым течением ХОБЛ 
происходят не только количественные, но и каче-

ственные нарушения вентиляционной функции 
легких, выражающиеся в смещении интервала 
максимальной проходимости бронхов на вечер-
ние часы, что является компенсаторной реакцией 
организма на количественное ухудшение прохо-
димости бронхиального дерева в вечернее время. 
У больных с крайне тяжелым течением ХОБЛ 
происходит патологическое нарушение биоритмов 
вентиляционной функции легких — десинхроноз, 
что усугубляет имеющуюся дыхательную недо-
статочность в данной группе больных. При сопо-
ставлении доверительных интервалов амплитуд 
спирографических показателей выявлено их сни-
жение по мере нарастания степени тяжести забо-
левания, что указывает на уменьшающуюся вариа-
бельность проходимости бронхов в течение суток 
на фоне снижения среднесуточных показателей. 
При анализе индивидуальных параметров цир-
кадианных ритмов функции внешнего дыхания у 
здоровых людей и больных ХОБЛ выявлено, что 
по мере нарастания тяжести заболевания умень-
шается удельный вес лиц с дневным биоритмом 
и увеличивается количество больных с вечерним, 
а затем и утренним биоритмом дыхательной си-
стемы. При нарастании степени тяжести ХОБЛ 
наблюдается синхронизация спирографических 
показателей в течение суток, что усугубляет вен-
тиляционную недостаточность во время батифазы 
суточных ритмов. 
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DAILY PROFILE FUNCTION OF EXTERNAL RESPIRATION IN PATIENTS
WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE

I.V. Kostrova
(Amur State Мedical Аcademy, Blagoveschensk)

At present there is an increase of morbidity and mortality of chronic obstructive pulmonary disease (COPD). 
Th e aim of our research was to study the circadian variations of indices of the functions of external respirations 
(FER) in patients with diff erent severity of COPD. Circadian biorythms of the respiratory system were analyzed 
according to 4 studies (06.00, 12.00 a.m.; 18.00, 24.00 p.m.); functions of external respiration were analyzed by 
spirometry within 2 days. Th e paper consideres the circadian variations of indices of the functions of external 
respirations in patients with diff erent severity of COPD. 
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ОСОБЕННОСТИ ВЫБОРА ОПТИМАЛЬНОГО РЕЖИМА ХИМИОТЕРАПИИ ТУБЕРКУЛЕЗА
НА ОСНОВЕ ФАРМАКОЭКОНОМИЧЕСКОГО АНАЛИЗА 

Н.П. Докторова, Л.Е. Паролина
(Саратовский областной противотуберкулезный диспансер, гл. врач — д.м.н., проф. Т.И. Морозова, 

Саратовский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., член-корр. РАМН, проф., 
П.В. Глыбочко, кафедра фтизиатрии ФПК и ППС, зав. — д.м.н., проф. Т.И. Морозова)

Резюме. На примере 83 больных инфильтративным деструктивным туберкулезом легких в возрасте 
18-30 лет показана возможность выбора оптимальной тактики лечения с позиций не только клиниче-
ской эффективности, но и экономической целесообразности. Установлено, что при равнозначной эф-
фективности применяемых вариантов I режима химиотерапии туберкулеза инволюция туберкулезного 
процесса на фоне лечения комбинированными химиопрепаратами с фиксированными дозировками 
ведет к отграничению специфических изменений и формированию выраженного фиброза. У молодых 
пациентов комбинированные химиопрепараты с фиксированными дозировками на стационарном этапе 
лечения инфильтративного деструктивного туберкулеза легких являются экономически более затратны-
ми (на 17,3% для получения 1% эффективности). 

Ключевые слова: туберкулез, лечение, фармакоэкономика.

Фармакоэкономические исследования явля-
ются обширным полем деятельности, поскольку 
расходы стационаров на лекарственные средства 
в среднем составляют 15-20% от их бюджета [7]. В 
настоящее время, несмотря на более широкое при-
менение во фтизиатрической практике методов 
фармакоэкономического анализа [3,4,5,6,8,11,13], 
исследователями изучаются, как правило, общие 
аспекты лечения туберкулеза. Отсутствуют пу-
бликации об обоснованности использования раз-
личных вариантов этиотропной терапии у разных 
категорий больных. Наиболее перспективны для 
проведения фармакоэкономического анализа па-
циенты с туберкулезом легких в возрасте 18-30 
лет, как наиболее активные члены социума с пока-
зателем заболеваемости в этой возрастной группе 
значительно выше общепопуляционной — 182,9 
на 100 тыс. [1,10]. Существует ряд решений, по-
зволяющих при сохранении высокой клинической 
эффективности сократить затраты на проведение 
антибактериальной терапии в стационаре. При 
проведении этиотропной терапии туберкулеза 
в последние годы используется как комбинация 
противотуберкулезных средств, так и комплекс-
ные препараты, содержащие фиксированные дозы 
противотуберкулезных компонентов. Во фтизи-
атрии не разработаны дифференцированные по-
казания для назначения этих видов противотубер-
кулезных препаратов у молодых больных, нет их 
фармакоэкономического обоснования.

Наиболее актуально изучение этого вопроса у 
больных с инфильтративным туберкулезом лег-
ких, так как он имеет наибольший удельный вес 
в структуре клинических форм заболевания и в 
большинстве случаев выявляется с наличием де-
струкции легочной ткани [2,9,12].

Цель исследования. Фармакоэкономическая 
оценка различных схем этиотропной терапии у 
больных инфильтративным деструктивным ту-
беркулезом легких в возрасте 18-30 лет.

Материалы и методы

Дизайн работы — проспективное рандоми-
зированное исследование. Критерии включения: 
мужчины и женщины старше 18 и моложе 30 лет; 

впервые выявленное заболевание; инфильтратив-
ная форма туберкулеза легких; наличие деструк-
ции; наличие бактериовыделения; сохраненная 
лекарственная чувствительность к химиопрепа-
ратам; менее 2-х социальных факторов риска за-
болевания туберкулезом.. Критерии исключения: 
лица моложе 18 и старше 30 лет; перенесенный 
туберкулез в анамнезе; хроническое течение спе-
цифического процесса; отсутствие деструкции; 
отсутствие бактериовыделения; наличие внеле-
гочных очагов туберкулеза; наличие сопутствую-
щей патологии в стадии декомпенсации; наличие 
лекарственной устойчивости хотя бы к одному 
из химиопрепаратов, выявленное на любом этапе 
лечения; наличие более 3-х социальных факторов 
риска заболевания туберкулезом.

Исследование проводилось в соответствии с 
протоколом и явилось результатом наблюдения 
за 83 больными с впервые выявленным инфиль-
тративным деструктивным туберкулезом легких 
в возрасте 18-30 лет, прошедших стационарное ле-
чение. Все результаты наблюдения фиксировались 
в специально разработанную карту, включающую 
основные характеристики туберкулезного про-
цесса при поступлении и в динамике, а также при-
меняемые схемы лечения. Кроме того, критериями 
достигнутой эффективности лечения являлись 
прекращение бактериовыделения и заживление 
полостей распада. При проведении мониторинга 
эффективности проводимой терапии динамика 
исследуемых параметров ранжировалась как зна-
чительная, умеренная, незначительная положи-
тельная, отсутствие динамики, а также появление 
отрицательной направленности процесса. При 
анализе результатов использованы общепринятые 
статистические методики.

Всем больным в соответствии с Приказом № 
109 от 21 марта 2003 года проводилось комплекс-
ное лечение по I режиму химиотерапии. 

Все больные были разделены на 2 группы:
I — пациенты у которых применялись комби-

нированные химиопрепараты с фиксированными 
дозировками (fi xed dose combination) — майрин-П, 
форкокс, комбитуб (n=37);. 
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II — больные, в терапии которых использовался 
комплекс противотуберкулезных лекарственных 
средств — изониазид, рифампицин, пиразинамид, 
этамбутол/стрептомицин (n=46). 

Фармакоэкономический анализ осуществлял-
ся с помощью метода «затраты-эффективность» 
(cost eff ectiveness analysis). При подборе ценовых 
параметров использовались следующие источни-
ки: база данных MedLux (Internet), база данных 
фирмы «Акрихин», Россия. Цены на препараты 
выяснялись на момент проведения исследования. 
Клинико-экономический анализ заключался в рас-
чете сравнительной стоимости лечения на основа-
нии суммарного расчета стоимости препарата, 
стоимости 1 койко-дня, стоимости дополнитель-
ных лечебных мероприятий. Данные о стоимости 
медицинских услуг были взяты из прейскуранта 
ОПТД, г. Саратова за 2004-2005 гг. Для оценки за-
трат использовались рубли.

Результаты и обсуждения

Все пациенты с инфильтративным деструктив-
ным туберкулезом легких с бактериовделением в 
возрасте 18-30 лет характеризовались рядом кли-
нико-рентгенологических особенностей. У боль-
шинства пациентов специфические изменения в 
легких выявлены при флюорографическом обсле-
довании (63,2%), регистрировалось малосимптом-
ное течение заболевания (61,3%) с умеренно выра-
женным интоксикационным синдромом (71,2%). 
Практически у половины наблюдаемых больных 
деструктивный инфильтративный туберкулез лег-
ких не выходил за пределы двух сегментов, однако 
имел выраженную деструктивную морфологиче-
скую реакцию с преобладание меножественных 
мелких полостей в легких. Бактериальная агрессия 
у 68,7% обследованных лиц характеризовалась 
скудным бактериовыделением. Наличие сопут-
ствующей патологии, несмотря на молодой воз-
раст, отмечалось у 61,3% человек. 

Группы сравнения были сопоставимы по ха-
рактеристикам изменений в легких и клиническим 
характеристикам. Несмотря на отсутствие досто-
верных различий между группами распростра-
ненный туберкулезный процесс несколько чаще 
наблюдался у пациентов I группы (24,3% (n=9) 
против 15,2% (n=7) соответственно, p>0,05), что 
явилось причиной несколько большего удельного 
веса интоксикационного синдрома у этих боль-
ных (83,8% (n=31) и 71,7% (n=33) соответствен-
но, p>0,05). Каверны диаметром более 2 см чуть 
чаще регистрировались среди пациентов II груп-
пы (24,3% (n=9) и 28,3% (n=13) соответственно, 
p>0,05), что явилось причиной незначительного 
превалирования у них катаральных явлений в лег-
ких (24,3% (n=9) и 32,6% (n=15) в I и II группах со-
ответственно, p>0,05). Однако все различия были 
статистически незначимыми. 

Оценка результатов проводимой терапии по-
казала, что исчезновение симптомов интоксика-
ции опережающими темпами шло при лечении 
комплексом противотуберкулезных средств и 
наблюдалось у всех больных этой группы в пер-
вый месяц лечения (до получения 30 доз), p<0,05, 
в то время как среди пациентов, у которых при-
менялись четырехкомпонентные химиопрепа-
раты, значимого эффекта со стороны интокси-
кационного синдрома удалось достичь только 

при получении 60 доз, p>0,05 (Рис. 1). Динамика 
параметров гемограммы у лиц с зафиксирован-
ными воспалительными изменениями в крови 
происходила аналогично в обеих группах, p>0,05. 
Катаральные явления в легких в первый месяц 
лечения исчезли у всех больных, принимавших 
комбинированные лекарственные вещества. 
Среди молодых людей, лечившихся комплексом 
химиопрепаратов, хрипы перестали регистриро-
ваться у 67,4% (n=31), p<0,05. Значимого эффекта 
со стороны аускультативной картины в легких у 
них удалось добиться при приеме 60 доз. 

Рис. 1. Удельный вес пациентов с нормализацией от-
дельных клинико-лабораторных показателей 

Таким образом, комплексные препараты ока-
зали более выраженные сдвиги в течение специ-
фического процесса при получении 30-60 доз, 
более быстрое исчезновение интоксикационного 
синдрома в течение первого месяца лечения, что 
обусловлено, вероятно, лучшим воздействием 
данного варианта терапии на неспецифический 
компонента воспаления. Тогда, как, при назна-
чении комбинированных химиопрепаратов с 
фиксированными дозировками наиболее быстро 
реагируют хрипы.

Негативация мокроты при получении 30 доз за-
фиксирована у 67,6% (n=25) пациентов I группы и 
50,0%(n=23) — во II группе (p>0,05). 

Изучение динамики туберкулезного процесса 
в легких по данным рентгенодокументации про-
демонстрировало различный характер инволю-
ции специфических изменений в легочной ткани 
и заживления деструкций в группах (Рис. 2). 
Через 60 доз (первый рентген— контроль) у 48,6% 
(n=18) больных, получавших комбинированные 

Рис. 2. Рентгенологическая динамика туберкулезных 
изменений в легких
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химиопрепараты наблюдалось значительное рас-
сасывание инфильтративных изменений (во II 
группе — 15,2% (n=7), p<0,05), у 48,6% (n=18) — 
очагов обсеменения (против 32,6% (n=15) у 
лиц, принимавших комплекс химиопрепаратов, 
p<0,05) и у 37,8% (n=14) заживление деструкций 
(43,5% (n=20) — в сравниваемой группе, p>0,05). 
У больных, получавших курс противотуберку-
лезной терапии с использованием изолированных 
химиопрепаратов, при получении 60 доз отмеча-
лось преимущественно умеренная динамика со 
стороны специфических изменений в легких, в то 
время как у пациентов, при лечении которых ис-
пользовались комбинированные химиопрепараты 
с фиксированными дозировками, при получении 
того же количества доз лекарственных веществ от-
мечалась значительное рассасывание перифокаль-
ной и перикавитарной инфильтрации. 

При проведении терапии в количестве 90 доз у 
молодых людей с инфильтративным деструктив-
ным туберкулезом легких продолжалось рассасы-
вание инфильтративных изменений и уменьшение 
очагов обсеменения, однако стоит отметить тот 
факт, что при лечении комбинированными химио-
препаратами эти процессы происходили более ак-
тивно. Заживление полостей распада зарегистри-
ровано у 62,2% (n=23) пациентов I группы и 71,7% 
(n=33) пациентов II (p>0,05). При получении 120 
и более доз прирост числа пациентов, у которых 
произошло заживление деструкций, в обеих груп-
пах статистически не различался (75,7% (n=28) 
и 84,8% (n=39) во I и II группах соответственно, 
p>0,05). То есть при назначении любого варианта 
химиотерапии по I режиму значимый эффект в 
виде заживления полостей распада наступил при 
получении пациентами 90 доз противотуберкулез-
ных средств. 

Нежелательные явления в процессе лечения 
комбинированными химиопрепаратами с фикси-
рованными дозировками возникли у 24,3% (n=9) 
больных и у 28,3% (n=13) — при приеме комплекса 
противотуберкулезных средств (p>0,05). В боль-
шинстве случаев нежелательные явления носили 
устранимый характер и не требовали отмены пре-
парата. Однако в группах наблюдения имел место 
различный тип побочных эффектов. В I группе 
преобладали аллергические реакции, на купиро-
вание которых требовалось меньше времени и 
средств (24,3% (n=9) пациентов), тогда как у 28,3% 
больных в процессе лечения комплеком противо-
туберкулезных лекарственных средств превали-
ровали токсические реакции (25% пациентов), 
которые требовали проведения длительной дезин-
токсикационной и симптоматической терапии. 

В результате лечения комбинированными хи-
миопрепаратами с фиксированными дозировками 
у 28,6% (n=8) эффективно пролеченных больных 
сформировались туберкулемы (15,4% (n=6) у паци-
ентов II группы, p<0,05). Кроме того, у 14,3% (n=4) 
в легочной ткани зафиксирован значительный 
прирост фиброзных изменений. Благоприятные 
проявления заживления деструкций у пациентов, 
в лечении которых использовались одиночные 
туберкулостатики, нашли свое отражение в фор-
мировании в легочной ткани незначительных фи-
брозных изменений. 

Для проведения курса стационарного лечения 
было использовано у молодых пациентов I и II 
группы 113±18,6 и 126,0±37,9 доз химиопрепара-
тов соответственно. Максимальной эффективно-
сти удалось добиться у 75,7% (n=28) и 84,8% (n=39) 
соответственно.

Таким образом, полученные результаты 
свидетельствуют о равнозначной клинической 
эффективности различных форм противо-
туберкулезных средств у больных инфильтра-
тивным деструктивным туберкулезом легких 
в возрастной группе 18-30 лет. Однако, при 
приеме комбинированных химиопрепаратов с 
фиксированными дозировками выявлена на-
клонность к отграничению специфических 
изменений и формированию выраженного фи-
броза, что создает условия для большего риска 
рецидива туберкулеза.

Стоимость введения парентеральных химио-
препаратов составила 9,64 руб./1 больного — вну-
тримышечное, 18,22 руб./1 больного — внутривен-
ное введение. Стоимость 1 койко-дня в Областном 
противотуберкулезном диспансере г. Саратова в 
среднем составляет 295,08 руб. 

Анализ стоимости лечения проводили после-
довательно. Стоимость курса лечения сравнива-
емыми схемами для одного больного приведена в 
таблице 1.

Таблица 1
Стоимость курса больного с инфильтративным

деструктивным туберкулезом

Стоимостной
показатель

I — группа II — группа

Среднее
количество
дней лечения

132,4 134,3 

Режим
дозирования

5 таб. +
H — 0,3

H — 0,6,
R — 0,45,
Z — 1,5,
E — 1,2/ S — 1,0.

Стоимость 1 дозы 29,23
19,98/40,6
в среднем — 30,29

Стоимость курса
(препараты,
с учетом
введения), 
руб.

3870,05
2683,31/5452,58
в среднем — 4067,95

Анализ стоимости лечения представлен в та-
блице 2. В расчет включали стоимость стандарт-
ного курса дезинтоксикационной терапии при 
наличии у больного побочных реакций на хими-
опрепараты. Использованные при купировании 
побочных реакций антигистаминные препараты и 
гепатопротекторы приобретались больными само-
стоятельно, поэтому их стоимость не учитывалась 
в суммарном эквиваленте.

Соотношение «затраты-эффективность» (то 
есть, сколько необходимо затратить средств для 
получения 1% эффективности на стационарном 
этапе) составило 52 861,54 при применении ком-
плекса туберкулостатиков и 63 848,2 — при при-
менении комбинированных химиопрепаратов.
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Таблица 2
Расчет стоимости терапии исследуемыми препаратами 

на 100 пациентов (руб.)

Виды расходов
на 100 пациентов

I — группа II — группа

Стоимость препаратов
на стационарном этапе
(с учетом введения)

387 005
268 331/545 258
 в среднем — 
406 795

Стоимость терапии
с учетом побочных реакций

388 923,50 408 724,66

Стоимость
стационарного этапа 
(без препаратов)

4 252 840,50 3 962 924,40

Итого 4 641 764,0 4 371 649,06

Таким образом, особенностями инволюции 
туберкулезного процесса при лечении комби-
нированными химиопрепаратами с фиксиро-
ванными дозировками являются наклонность 
к отграничению специфических изменений и 
формирование выраженного фиброза. У молодых 
пациентов комбинированные химиопрепараты с 
фиксированными дозировками на стационарном 
этапе лечения инфильтративного деструктивно-
го туберкулеза легких являются экономически 
более затратными (на 17,3% для получения 1% 
эффективности). 
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PECULIARITIES OF CHOOSING AN OPTIMAL TUBERCULOSIS CHEMOTHERAPY ON THE BASIS OF 
PHARMACOECONOMICAL ANALYSIS

N.P. Doktorova, L.E. Parolina
(Saratov Regional antituberculous Clinic, Saratov State Medical University)

On an example of 83 patients with destructive lungs tuberculosis of 18-30 years old an ability of choosing an 
optimal treatment strategy from not only clinical eff ectiveness, but also from economical advisability side was 
demonstrated. It has been determined that in case of equal strategies eff ectiveness of 1st variant of chemotherapy 
involution of tuberculosis with combined medications treatment lead to delimitation of specifi c changes and 
to forming of marked fi brosis. For young patients use of combined therapy with fi xed dosage in tratmnet of 
infi ltrative destructive lungs tuberculosis is economically more expensive (17.3% to reach 1% of eff ectiveness)
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ВЛИЯНИЕ ПРОТИВООПУХОЛЕВЫХ АНТИМЕТАБОЛИТОВ НА СИСТЕМУ ГЛУТАТИОНА

Л.С. Колесниченко, В.С. Лалетин
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра 

биоорганической и бионеорганической химии, зав. — д.м.н., проф. Л.С. Колесниченко)

Резюме. Представлена сравнительная характеристика влияния противоопухолевых антиметаболитов 
метотрексата и 5-фторурацила на систему глутатиона. Выявлены как защитные, так и неблагоприятные 
реакции. Обсуждаются возможные механизмы дестабилизации системы глутатиона.

Ключевые слова. Система глутатиона, метотрексат, 5-фторурацил, оксидативный стресс.

Одно из центральных мест в лечении опухолей 
занимают цитостатики, среди которых выделяют 
алкилирующие средства, антиметаболиты и цито-
статические антибиотики [3]. Эти препараты обла-
дают рядом существенных недостатков, основны-
ми из которых являются малая избирательность 
действия и высокая токсичность. Применение ци-
тостатиков сопровождается накоплением актив-
ных форм кислорода и снижением антиоксидант-
ной защиты [5, 7, 9-11]. Как следствие развивается 
оксидативный стресс (ОС). Это привело к гипотезе 
об обусловленности возникновения побочных эф-
фектов ряда химиопрепаратов развитием ОС [4, 
6]. В связи с малой избирательностью действия 
цитостатиков ОС развивается не только в опухо-
ли, но и в интактных тканях. Защиту тканей от ОС 
осуществляют эндогенные антиоксиданты и в пер-
вую очередь система глутатиона [2]. Целью данной 
статьи является сравнительная характеристика 
влияния на систему глутатиона антиметаболитов: 
метотрексата (МТ) и 5-фторурацила (5-ФУ). Эти 
препараты, являясь антагонистами естествен-
ных метаболитов, вызывают нарушения обмена 
веществ, проявляющиеся подавлением синтеза 
ДНК. МТ угнетает дегидрофолатредуктазу и ти-
мидилатсинтазу, нарушая образование пуринов и 
тимидина. 5-ФУ в клетках превращается в 5-фтор-
2-дезоксиуридин-5-монофосфат — ингибитор ти-
мидилатсинтетазы [3].

Материалы и методы

Эксперименты проведены на 90 мышах самцах. 
Первой группе однократно внутрибрюшинно вво-
дили МТ в дозе 150 мг/кг, второй — 5-ФУ 40 мг/кг, 
третья группа — контрольная. Концентрацию 
восстановленного глутатиона (GSH) и активность 
трех главных ферментов его метаболизма: глу-
татионтрансферазы (ГТ), глутатионпероксидазы 
(ГПО), и глутатионредуктазы (ГР) определяли 
стандартными спектрофотометрическими мето-
дами [1]. Измерения проводили через 3, 12, 24 и 
72 ч. Результаты статистически обработаны с ис-
пользованием критериев F, t Стьюдента и t Велча. 
Описаны только значимые изменения (p < 0,05).

Результаты и обсуждение

Как МТ, так и 5-ФУ через 12-72 ч устойчиво 
и умеренно (на 14-22%) снижали концентрацию 
GSH в печени (табл. 1-2). На уровень GSH в почке 
так же влиял МТ, а 5-ФУ уменьшал только через 3 
ч. Через 12 ч в сердце оба антиметаболита снижа-

ли GSH, через 24 ч в селезенке — только МТ (в 2 
раза).

На активность ГТ печени оба антиметаболита 
влияли идентично: вначале происходило резкое 
увеличение с максимумом через 12 ч (на 156 и 
167%), затем активность постепенно снижалась 
до уровня контроля (5-ФУ) или даже ниже (МТ). 
Через 3 ч 5-ФУ умеренно увеличивал активность 
ГПО, через 12 ч оба антиметаболита вызывали рез-
кий противоположный сдвиг (на 67 и 47%), через 
24 ч происходила нормализация, через 72 ч 5-ФУ 
снова снижал активность ГПО. Динамика актив-
ности ГР печени при введении МТ была наиболее 
сложной: двукратные подъемы через 3 и особенно 
24 ч (на 35 и 66%) и снижения к 12 и 72 ч (на ≈ 30%). 
5-ФУ вызывал только снижение через 12 ч.

Наибольшие количество и выраженность сдви-
гов в системе глутатиона характерны для 12-24 
ч, что свидетельствует об изменении не актив-
ности ферментов, а их индукции или репрессии. 
Предлагается метаболическая интерпретация 
обнаруженных сдвигов. Динамика концентрации 
GSH и активности ГТ печени очень различна, но 
оба антиметаболита на эти показатели влияют 
совершенно синхронно. Первичной реакцией, 
очевидно, является экспрессия ГТ с максимумом 
к 12 ч, индуцированная введением в организм 
ксенобиотиков. Это вызывает усиленное исполь-
зование GSH, превышаюшее его синтез, и в ре-
зультате снижение GSH. Последующее сохранение 
такой же концентрации GSH, несмотря на сниже-
ние активности ГТ (24-72 ч), может объясняться 
умеренной, но длительной репрессией ключевого 
фермента синтеза глутатиона гамма-глутамилци-
стеинсинтетазы [5, 8]. Снижение активности ГПО 
и ГР происходит одновременно через 12 ч, для 
ГПО оно более выраженно. Но в целом реакции 
этих ферментов на антиметаболиты различны; на 
активность ГПО чаще влиял 5-ФУ, а на ГР — МТ. 
Сдвиги в концентрации GSH наиболее стабильны 
в печени, для МТ — и в почках. Последнее, очевид-
но, объясняется развитием ОС и выраженной не-
фротоксичностью МТ [7, 10]. В сердце и селезенке 
уменьшение GSH обнаружено только в один срок, 
но в последней сдвиг был особенно выражен.

С теоретической точки зрения возрастание 
активности ГТ, а через 24 ч и ГР — благоприят-
ная защитная реакция против ОС, но отсутствие 
увеличения активности ГПО и в большинстве сро-
ков ГР и устойчивое снижение GSH через 24-72 ч 
ухудшает антиоксидантную защиту. При введении 
МТ этому может способствовать ингибирование 
глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы [5], поставляю-
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щей НАДФН для ГР. В целом выявленный нами 
комплекс разнонаправленных изменений можно 
оценить как дестабилизацию системы глутатиона. 
Через 72 ч она снижена, но еще не преодолена.

Таблица 1
Влияние метотрексата на концентрацию глутатиона в 

органах и активность ферментов его метаболизма
в печени

Контроль
МТ
3 ч

МТ
12 ч

МТ
24 ч

МТ
72 ч

ГПО
печень

67,4 ± 1,95
(n = 41) 

62,6 ± 11,80
(n = 11)

22,5 ± 3,91в

(n = 11)
63,5 ± 6,92
(n = 11)

78,1 ± 7,50
(n = 11)

ГТ
печень

1000 ± 44,8
(n = 41)

1551 ± 197б

(n = 11)
2561 ± 268в

(n = 11)
1527 ± 142в

(n = 11)
813 ± 66,6а

(n = 11)

ГР
печень

28,7 ± 0,75
(n = 41)

38,7 ± 2,07в

(n = 11)
19,9 ± 2,49б

(n = 11)
47,5 ± 3,02в

(n = 11)
20,8 ± 1,65в

(n = 11)

GSH
печень

5,36 ± 0,12
(n = 41)

5,91 ± 0,28
(n = 10)

4,58 ± 0,20б

(n = 10)
4,68 ± 0,22а

(n = 10)
4,74 ± 0,14а

(n = 10)

GSH
селезенка

2,72 ± 0,23
(n = 15)

2,83 ± 0,37
(n = 10)

2,60 ± 0,08
(n = 10)

1,24 ± 0,20в

(n = 10)
2,30 ± 0,41
(n = 10)

GSH 
почки

3,52 ± 0,13
(n = 17)

3,62 ± 0,26
(n = 10)

3,20 ± 0,08
(n = 10)

2,94 ± 0,10б

(n = 10)
2,78 ± 0,26а

(n = 10)

GSH 
сердце

1,44 ± 0,05
(n = 17)

1,52 ± 0,08
(n = 10)

1,10 ± 0,03в

(n = 10)
1,33 ± 0,04
(n = 10)

1,39 ± 0,05
(n = 10)

Примечание: в таблицах 1 и 2 приняты следующие 
обозначения: а — p ≤ 0,05, б — p < 0,01, в — p < 0,001; 
активность ферментов выражена в нмоль/мин на 1 мг 
белка; концентрация глутатиона выражена в мкмоль на 
грамм ткани.

Таблица 2
Влияние 5-фторурацила на концентрацию

глутатиона в органах
и активность ферментов его метаболизма в печени

Контроль
5-ФУ
3 ч

5-ФУ
12 ч

5-ФУ
24 ч

5-ФУ
72 ч

ГПО
печень

67,4 ± 1,95
(n = 41) 

86,47 ± 8,93а

(n = 6)
36,63 ± 3,04в

(n = 6)
74,06 ± 15,46
(n = 6)

43,6 ± 5,20в

(n = 5)

ГТ
печень

1000 ± 44,8
(n = 41)

1455 ± 115в

(n = 6)
2671 ± 377в

(n = 6)
1368 ± 112б

(n = 6)
872 ± 126
(n = 5)

ГР
печень

28,7 ± 0,75
(n = 41)

30,4 ± 1,27
(n = 6)

21,2 ± 1,50в

(n = 6)
32,6 ± 4,72
(n = 6)

29,8 ± 3,32
(n = 5)

GSH
печень

5,36 ± 0,12
(n = 41)

5,44 ± 0,30
(n = 6)

4,37 ± 0,47а

(n = 6)
4,60 ± 0,35а

(n = 6)
4,17 ± 0,36б

(n = 5)

GSH
селе-
зенка

2,72 ± 0,23
(n = 15)

3,12 ± 0,10
(n = 6)

2,54 ± 0,14
(n = 6)

2,72 ± 0,10
(n = 6)

3,31 ± 0,20
(n = 5)

GSH
почки

3,52 ± 0,13
(n = 17)

2,99 ± 0,08а

(n = 6)
3,37 ± 0,17
(n = 6)

3,71 ± 0,30
(n = 6)

3,30 ± 0,14
(n = 5)

GSH
сердце

1,44 ± 0,05
(n = 17)

1,43 ± 0,03
(n = 6)

1,17 ± 0,03б

(n = 6)
1,41 ± 0,10
(n = 6)

2,17 ± 0,61
(n = 5)
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THE INFLUENCE OF ANTITUMORAL ANTIMETABOLITES ON GLUTATHIONE SYSTEM

L.S. Kolesnitchenko, V.G. Laletin
(Irkutsk State Medical University)

Тhe comparative characteristic of the antitumoral antimetabolites (methotrexate and 5-fl uorouracil) infl uence 
on glutathione system is presented. Both protecting and unfavorable reactions are revealed. Th e possible mecha-
nisms of glutathione system destabilization are discussed.
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Резюме. Представлены результаты комплексного исследования эпидермиса и дермы с применением 

гистологических, гистохимических и иммуноморфологических методов у 31 больного поздней кожной 
порфирией. Описаны иммуноморфологические изменения с характеристикой клеток воспалительного 
инфильтрата в коже больных этим заболеванием.

Ключевые слова: поздняя кожная порфирия, иммуноморфология, CD4+, CD8+ лимфоциты

Порфирию традиционно считают редким за-
болеванием, а исследования в этой области от-
носят к узким — частным вопросам клинической 
медицины. Вместе с тем, проблема поздней кожной 
Порфирии (ПКП) остается одной из актуальных в 
современной медицине. Для ПКП характерно по-
ражение лиц наиболее активного трудоспособного 
возраста, серезные косметические дефекты кожи, 
которые отражаются на межличностных отноше-
ниях, необратимые изменения как в коже так и в 
других органах и системах организма [2,5].

Несмотря на большое число публикаций по 
проблеме нарушения порфириного обмена и свя-
заных с ними патологических состояний, многие 
вопросы остаются невыяснеными, а лечение недо-
статочно эффективным [6].

Согласно современным представлениям, позд-
няя кожная порфирия, рассматривается как забо-
левание, в патогенезе которой определенная роль 
отводится иммунным нарушениям. Однако нет 
полной ясности в вопросах иммунопатогенеза, в 
частности, в понимании механизмов взаимодей-
ствия кератиноцитов и лимфоцитов, характера 
воспалительного процесса в коже [11] Имеющиеся 
единичные работы по морфологии поздней кожной 
порфирии не раскрывают полностью механизмы 
патоморфологических изменений кожи [8,9,10].

Целью настоящего исследования явилось вы-
явление особенностей морфологических и имму-
номорфологических изменений кожи при ПКП в 
зависимости от давности заболевания.

Материалы и методы 

Обследованы 31 больных ПКП в стадии мани-
фестации и в стадии ремиссии, до и после лечения. 
Возраст больных колебался от 30 до 78 лет, муж-
чин было 28, женщин 3. Средний возраст 50.1±1,8 
года. Контрольную группу составили 10 здоровых 
мужчин-добровольцев, средний возраст которых 
составлял 44,2±1,6 лет.

По давности заболевания больных распредели-
ли в 3 группы: I группа (n-11) — давность заболе-
вания до 5 лет; II группа (n-15) — давность забо-
левания от 5 до 10 лет; III группа (n-5) — давность 
заболевания более 10 лет.

Обработку гистологических препаратов прово-
дили гематоксилином-эозином, пикрофуксином 
по Ван Гизону, выявление ДНК по Фельгену, выяв-
ление РНК по Браше. Для иммуногистохимических 
(ИГХ) исследований использовали PAS-реакцию, 
иммуноморфологический PAP-метод (пероксидаз-

но-антипероксидазный) с панелью антител: CD4+, 
CD8+, IgA, IgM, IgG, С

3
-фракция комплемента, 

коллагены I, II, III, IV типов. Использовали моно-
клональные антитела (DakoCytomation, Дания), 
приготовленные в рабочем разведении. CD4+ clo-
ne MT310, использовали в разведении 1:70; CD8+ 
clone С8/144/V — в разведении 1:100; IgG clone A 
57H — 1:50; IgA clone 6E2C1 — 1:50; IgM clone R1/
69 — 1:50; collagen I-IV clone CIV 19-22 — 1:50; C3c 
complement — 1:100.

Визуализация изображений осуществлялась 
с помощью компьютерной микроскопической 
видеосистемы “Quantimet 550IW” фирмы “Leica” 
(Англия), для цифрового анализа патоморфоло-
гического и цитологического материала с камерой 
высокого разрешения, позволяющей проводить 
количественный анализ изображения по реаль-
ным цветам или оптическим плотностям с форма-
том изображения 6000х4000 пикселей. 

Результаты и обсуждение

При анализе препаратов, окрашенных гема-
токсилином-эозином, выявили следующие мор-
фологические изменения. В манифестной стадии 
заболевания эпидермис был тонким, роговой 
слой разрыхлен, частично наблюдалось отслое-
ние рогового слоя. В эпидермисе отмечался вы-
раженный акантоз с папилломатозом. Наряду 
с акантозом, имелся гипергранулёз. Базальные 
клетки в местах акантоза правильной, цилиндри-
ческой формы. Очень часто имел место выражен-
ный гиперкератоз. Субэпидермальные пузыри 
со скудным количеством клеток (рис. 1). Дно 

Рис.1. Акантоз, гиперкератоз, гипергранулез, фор-
мирующийся субэпидермальный пузырь. Окр. гем-эоз. 
Увл.х200.
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пузыря шероховато, складчато. Эпидермис имел 
гетерогенную структуру в виде двух зон пример-
но одинаковой толщины. В поверхностной зоне 
была выражена дистрофия эпителиальных кле-
ток, во внутренней — исчезновение базофилии 
цитоплазмы и снижение количества суммарного 
белка, выявляемых окраской по Браше. В клетках 
базального слоя выявлено очаговое значительное 
увеличение пигмента в меланоцитах.Также отме-
чается очаговая дегенерация коллагена, в процессе 
которой наблюдается гомогенизация пучков колла-
геновых волокон (рис. 2).

Рис.2. Очаговое накопление пигмента в клетках 
базального слоя, очаги дегенерации коллагена. Окр.гем-
эоз. Увл.х200.

Капилляры дермы резко расширены, больше 
в поверхностных отделах. Вокруг сосудов вы-
явлены лейкоциты, а в некоторых случаях нити 
фибрина, скопления которых обнаружены под 
базальной мембраной. Соединительнотканная 
часть кожи была пропитана PAS-положительными 
веществами типа гликозаминогликанов. 

У больных I и II групп в стадии обострения в 
стенках сосудов сосочкого слоя и верхней части 
дермы чаще выявлялись иммуноглобулины IgG и 
С3-компоненты комплемента и реже — IgA, IgM 
(рис.3). 

Рис.3. Интенсивное отложение IgG в стенку расши-
ренных сосудов при манифестной стадии ПКП. ИГХ 
окрашивание на Ig G. Увл. х 200.

При обработке срезов сывороткой против 
коллагенов выявлена реакция в зоне базаль-
ной мембраны и в собственно дерме. В основ-
ном имелась экспрессия иммуногистохимиче-
ской реакции с антителами к коллагену I, III и 

IV типов, более выраженная в I и II группах. 
Иммуноморфологическое исследование вклю-

чало определение CD4-маркер Т-хелперных (ин-
дукторных) лимфоцитов, CD8-маркер супрессор-
но-цитотоксических Т-лимфоцитов. Локализацию 
клеточного инфильтрата условно разделили по 3 
зонам: эпидермальная, эпидермально-дермальная 
граница и собственно дерма. Определение коли-
чества позитивных клеток на единицу площади 
среза (на 1 мм2) проводили в 30 полях зрения при 
увеличении 1000. Характер расположения мечен-
ных Т-лимфоцитов на препаратах с ИГХ совпадал 
с зонами локализации лимфоидного клеточного 
инфильтрата на обзорных препаратах, окрашен-
ных гематоксилин-эозином. В дерме меченные 
лимфоциты располагались преимущественно 
периваскулярно. Интенсивность клеточного ин-
фильтрата соответствовала тяжести процесса в I 
и II группах во всех 3 зонах и была максимально 
выраженной во второй группе.

При анализе локализации CD4+ и CD8+ лим-
фоцитов во всех группах наибольшее количество 
регистрируется в периваскулярном инфильтрате 
вне зависимости от стадии заболевания и это до-
казывает, что первичное и основное поражение 
происходит в дерме (табл.1).

При сравнении групп по количеству CD4+ 
достоверные различия отмечались между I и 
II группами только в стадии манифестации в 
дерме (p<0,05) и дермо-эпидермальной границе 
(p<0,001). А в стадии ремиссии количество CD4+ 
достоверно снизилось в III группе во всех зонах по 
сравнению с I и II группами (p<0,001).

При манифестной стадии в воспалительном 
инфильтрате в эпидермисе, эпидермо-дермальной 
границе и дерме доминируют CD4+ лимфоциты 
(рис.4).

Рис.4. Интенсивные скопления лимфоцитов в эпи-
дермисе, дермо-эпидермальном соединении и перива-
скулярно в поверхностных слоях дермы в манифестной 
стадии с преобладанием клона CD4+. ИГХ реакция с 
МКА CD4+ c докраской гематоксилином.Увл.х200.

При анализе содержания CD8+ лимфоцитов 
между группами выявлено, что количество ци-
тотоксических Т-лимфоцитов достоверно увели-
чивалось в дерме по мере возрастания давности 
заболевания (в I группе 13,23±3,46 и во II группе 
19,11±3,51 в стадии манифестации, p<0,01; в ста-
дии ремиссии в I группе 11,00±3,24 и в III группе 
16,4±3,70, p<0,05). Такое статистически достовер-
ное увеличение прослеживается для манифестной 
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стадии во всех трех зонах, а при ремиссии только в 
эпидермисе и дерме (рис. 5).

Рис.5. Слабо выраженные скопления лимфоцитов 
в эпидермисе, дермо-эпидермальном соединении и 
периваскулярно в поверхностных слоях дермы с преоб-
ладанием клона CD8+ в III группе. ИГХ реакция с МКА 
CD8+ c докраской гематоксилином. Увл.х200.

При сравнении групп во всех трёх зонах коли-
чественное соотношение CD4+/CD8+ было резко 
сдвинуто в сторону хелперного звена в I и II груп-
пах вне зависимости от стадии. 

По мере возрастания давности заболевания, ин-
тинсивность инфильтрации снижается, паралельно 
этому снижается число CD4+. Эти изменения от-
ражаются на соотношении CD4+/CD8+, которое 
сдвигается в сторону цитотоксического звена.

Повышенную экспрессию коллагена I и III ти-
пов можно объяснить увеличением скорости раз-
множения фибробластов, при котором фибробла-
сты не успевают синтезировать полноценный зре-
лый коллаген. Такой закономерностью может быть 
обьяснено параллельное повышение экспрессий 
грубых и молодых коллагенов. Дальнейшее раз-
витие коллагена приводит к образованию рубцую-
щей ткани. А коллаген IV типа идет на восстанов-
ление базальной мембраны.

Выявленное статистически достоверное уве-
личение CD8+ лимфоцитов у больных с большой 
давностью заболевания, косвенно свидетельствует 
об уменьшении остроты воспалительного про-
цесса за счет накопления в коже Т-лимфоцитов 
памяти, опеспечивающих быстрое включение 

вторичного иммунного ответа и активное уни-
чтожение антигенов. 

Роль CD4+ лимфоцитов, преобладающих в оча-
гах поражения с небольшой давностью заболевания 
(I и II группа) заключается в помощи В-клеткам, 
продуцирующим иммуноглобулины. Кроме того, 
посредством CD4+ клеток осуществляется индук-
ция и созревание цитотоксических CD8+ лимфоци-
тов, через продукцию ряда цитокинов [3]. 

Таким образом, изменения в коже больных 
поздней кожной порфирией характеризуется по-
вышенной экспрессией маркеров, участвующих в 
развитии воспалительной иммунной реакции по 
механизму гиперчувствительности замедленного 
типа. Это позволяет отнести позднюю кожную 
порфирию к группе хронических дерматозов, опо-
средованных иммунным воспалением, что соответ-
ствует представлениям и других авторов [1,4].

Следовательно, морфологические изменения в 
коже больных ПКП с небольшой давностью забо-
левания в стадии манифестации характеризуются 
выраженным акантозом, субэпидермальными 
пузырями со скудным количеством клеток, ис-
тончением и разрывами базальной мембраны, с 
массивным отложением PAS-положительного ве-
щества вокруг сосудов, за счет накопления IgG и 
С3-компонента комплемента. С нарастанием дав-
ности заболевания в базальных клетках эпидерми-
са обнаруживается огромное большое количество 
меланина, коллагеновые волокна атрофируются, 
располагаясь более рыхло, преобладают грубые 
коллагены I типа.

Проведенные иммуноморфологические иссле-
дования выявили преобладание Т-лимфоцитов 
в клеточном инфильтрате кожи больных ПКП. 
Т-лимфоциты располагались преимущественно в 
дерме в периваскулярном инфильтрате. Т — лим-
фоциты обнаружены также в эпидермисе.

У больных ПКП с небольшой давностью забо-
левания в манифестной стадии преобладали CD4+ 
Т-лимфоциты. В стадии ремиссии количество 
CD4+ клеток было сниженным, хотя они количе-
ственно превосходили числоCD8+ Т-лимфоцитов. 

В более поздние сроки заболевания (10 лет и 
более) соотношение CD4+/CD8+ было сдвинуто 
в сторону цитотоксических CD8+ клеток. Это 
свидетельствует об участии иммунной системы в 
формировании патологических изменений в коже.

Таблица 1
Содержание популяций Т-лимфоцитов в коже больных поздней кожной порфирией

на единицу площади среза (мм2)

Давность 
заболе-
вания

Стадия 
Эпидермис 

Дермо-эпидермальная 
граница

Дерма 

CD4+ CD8+ CD4+ CD8+ CD4+ CD8+

0-5 лет
n

1
-11

Манифестация 22,96±4,98 7,67±1,54** 17,74±3,42** 10,56±2,56** 36,03±5,44** 13,23±3,46**

Ремиссия 15,55±6,43* 7,35±2,18*** 11,45±3,85* 6,45±1,35** 22,95±11,34* 11,00±3,24*

5-10 лет
n

1
-15

Манифестация 28,67±6,75 15,78±3,36 24,11±4,2 14,33±3,16 44,00±6,51 19,11±3,51

Ремиссия 16,24±4,77* 12,48±2,29 14,32±4,47 9,6±1,65* 24,8±6,14* 13,08±2,13

Больше 10 
лет
n

1
-5

Манифес-
тация 

- - - - - -

Ремиссия 3,4±0,6 12,1±2,9 2,3±0,7 6,4±1,7 6,3±0,8 16,4±3,7

Примечание. Различия статистически достоверны:
** — со II группой в соответствущих стадиях (р<0,001-0,05)
* — с III группой в соответствущих стадиях (р<0,001) 
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PORPHYRIA CUTANEA TARDA
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(Irkutsk State Medical University, Irkutsk Regional Clinical Advisory Diagnostic Center)

 
Results of complex research of epidermis and derma with application of histologic, histochemical and immunoh-

istochemical methods in 31 patients with porphyria cutanea tarda are presented. Are described immunomorphologic 
changes with the characteristic of cells infl ammatory infi ltrate in a skin of patients with this discase.
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К ВОПРОСУ О ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ МЕХАНИЧЕСКОЙ ЖЕЛТУХИ 
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Резюме. В работе анализируются результаты экспериментальной разработки и клинического при-
менения арефлюксного билиодигестивного холедоходуоденоанастомоза в хирургии механической жел-
тухи. В эксперименте доказана возможность формирования из слизисто-подслизистых слоев двенад-
цатиперстной кишки двустворчатого инвагинационного клапана в области желчеотводящего соустья. 
При этом сформированный арефлюксный клапан сохранял свою форму и жизнеспособность во все 
контрольные сроки наблюдения, не приводил к нарушению желчеоттока, надежно препятствовал раз-
витию послеоперационного рефлюкс-холангита. Результаты клинического применения разработанного 
способа хирургической коррекции механической желтухи свидетельствуют о хорошей функциональной 
активности арефлюксных билиодигестивных анастомозов, способствующих скорейшей реабилитации 
пациентов и восстановлению показателей уровня качества жизни оперированных больных.

Ключевые слова: арефлюксный билиодигестивный анастомоз, инвагинационный клапан, механиче-
ская желтуха.

С ростом заболеваемости органов гепатопан-
креатодуоденальной зоны в последние годы от-
мечается неуклонное увеличение числа пациентов 
с синдромом механической желтухи. По данным 
ряда авторов, оперативные вмешательства при 
доброкачественном поражении внепеченочных 
желчных протоков в 15–25% случаев заканчива-
ются наложением обходных билиодигестивных 
анастомозов, а при злокачественном поражении 
панкреатодуоденальной зоны — количество подобных 
операций увеличивается до 80–85% [3, 5]. 

Основным недостатком широко применяемых 
в хирургической гастроэнтерологии классических 

вариантов внутреннего дренирования печеноч-
ного дерева является ретроградное затекание 
пищевых масс в желчные протоки с развитием 
рефлюкс-холангитов и стриктур сформированных 
анастомозов [1–4].

Таким образом, проблема улучшения непосред-
ственных и отдаленных результатов хирургиче-
ского лечения пациентов с механической обструк-
цией желчных протоков путем выполнения функ-
ционально выгодных операций, предполагающих 
формирование арефлюксных билиодигестивных 
соустий, является актуальной и требует своего 
дальнейшего совершенствования. 
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Цель работы. Улучшение непосредственных 
и отдаленных результатов лечения больных с 
механической желтухой, обусловленной доброка-
чественным поражением панкреатодуоденальной 
зоны и внепеченочных желчных протоков, путем 
экспериментальной разработки и внедрения в 
клиническую практику способа формирования 
арефлюксного холедоходуоденоанастомоза. 

Материалы и методы

Отработка методики формирования ареф-
люксного билиодигестивного соустья прово-
дилась на модели холецистодуоденоанастомоза 
на 10 беспородных собаках обоего пола, массой 
тела от 8 до 20 кг, в соответствии с «Европейской 
конвенцией по защите позвоночных животных, 
используемых для экспериментальных и дру-
гих научных целей». Перед формированием 
обходного анастомоза животным выполняли 
перевязку супрадуоденального отдела общего 
желчного протока с целью создания экспери-
ментальной модели синдрома механической 
желтухи. Сроки наблюдения составили от 3 
дней до 6 месяцев. 

В проведенных экспериментах изучали влия-
ние инвагинационного клапана, сформирован-
ного в области холецистодуоденоанастомоза, на 
желчеотток и возможность развития дигестивно-
билиарного рефлюкса с помощью бактериоскопи-
ческих исследований пузырной желчи. Проводили 
изучение морфологии слизистой оболочки сфор-
мированного в области холецистодуоденоанасто-
моза инвагинационного клапана.

Клинический раздел работы основан на анали-
зе результатов хирургического лечения 12 боль-
ных с механической желтухой, обусловленной в 
7 (58,3%) случаях холедохолитиазом с наличием 
множественных конкрементов во вне— и внутри-
печеночных протоках, в 5 (41,7%) случаях — про-
тяженными стриктурами дистального отдела 
холедоха. 

Все больные были оперированы по оригиналь-
ной методике (приоритетная справка по заявке 
на изобретение «Способ хирургического лечения 
больных с механической желтухой» №2006104753/
14), заключающейся в выполнении продольно-
поперечного холедоходуоденоанастомоза между 
супрадуоденальным отделом общего желчного 
протока и передней стенкой двенадцатиперстной 
кишки, с формированием из слизисто-подслизи-
стых слоев последней двустворчатого арефлюкс-
ного инвагинационного клапана.

Функциональные результаты применения 
разработанного способа внутреннего дрениро-
вания печеночного дерева изучались с помощью 
визуализации билиопанкреатодуоденальной 
области ультразвуковыми, эндоскопическими и 
рентгенологическими способами. При этом ис-
пользовали ультразвуковой сканер «Logic–400» 
фирмы «General Electric» (США) с конвексными 
и секторными датчиками 3,5–5 МГц, 7,5 МГц; фи-
броскопы фирмы «Olympus» GIF P–30 (Япония); 
рентгенодиагностический комплекс РУМ–20М 
(Германия). При изучении качества жизни боль-
ных использовали модифицированный опросник 
определения гастроинтестинального индекса 
(GIQLI). 

Результаты и их обсуждение

Способ осуществляют следующим образом: на 
переднюю стенку супрадуоденального отдела холедо-
ха накладывают две лигатуры-держалки, с помощью 
которых ее приподнимают и рассекают в продоль-
ном направлении на 15–17 мм. Далее на переднюю 
стенку двенадцатиперстной кишки накладывают две 
лигатуры-держалки, с помощью которых выполняют 
поперечную дуоденотомию длиной 15–17 мм (рис. 1). 
Затем окаймляющим дуоденотомическое отверстие 
разрезом, отступя на 12–15 мм от краев последнего, 
рассекают и отсепаровывают серозно-мышечную 

Рис. 1. Выполнена продольная супрадуоденальная 
холедохотомия и поперечная дуоденотомия.

Рис. 2. Вокруг дуоденотомического отверстия рас-
сечена и отсепарована серозно-мышечная оболочка 
двенадцатиперстной кишки в виде двух полулуний.
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оболочку двенадцатиперстной кишки, оголяя под-
слизистый слой в виде двух полулуний (рис. 2). 

После этого, на заднюю полуокружность соус-
тья накладывают 5–7 узловых швов, проходящих 
через край дуоденотомического отверстия с за-
хватом слизисто-подслизистых слоев двенадцати-
перстной кишки со стороны ее просвета наружу и 
далее через край рассеченной серозно-мышечной 
оболочки двенадцатиперстной кишки и край хо-
ледохотомического отверстия (рис. 3). При этом 
используют инертный рассасывающийся шовный 
материал на атравматической игле.

После наложения швов на заднюю полуокруж-
ность анастомоза швы поочередно завязывают, 
тщательно адаптируя слизистые оболочки двенад-
цатиперстной кишки и общего желчного протока. 
Затем таким же образом накладывают и завязы-
вают узелками наружу 5–7 швов на переднюю по-
луокружность соустья, при этом избыток сли-
зисто-подслизистых слоев двенадцатиперстной 
кишки в виде дупликатуры инвагинируют в про-
свет кишки, формируя две полулунные створки 
инвагинационного клапана (рис. 4). Переднюю по-
луокружность соустья дополнительно укрепляют 
наложением 2–3 серозно-мышечных швов. 

С целью декомпрессии желчных протоков в ран-
ний послеоперационный период формирование хо-
ледоходуоденоанастомоза у всех пациентов сочетали 
с наружным дренированием холедоха по Халстеду–
Пиковскому. В одном случае при недостаточной 
подвижности передней стенки двенадцатиперстной 
кишки вследствие выраженного спаечного процесса 
дополнительно проводили мобилизацию двенадцати-
перстной кишки по Кохеру, что позволило выполнить 
холедоходуоденостомию по разработанной методике.

При выполнении экспериментальной части рабо-
ты визуальная оценка макропрепаратов в различные 
сроки наблюдения свидетельствовала, что применя-
емая методика прецизионной техники в формирова-
нии арефлюксных билиодигестивных соустий спо-
собствует заживлению анастомотического кольца по 
типу первичного натяжения с минимальной воспа-
лительной реакцией и без образования грубого руб-
ца (рис.5). Арефлюксный инвагинационный клапан, 
сформированный из слизисто-подслизистых слоев 
двенадцатиперстной кишки, сохранял свою форму 
и жизнеспособность во все контрольные сроки на-
блюдения. Доказательством надежности арефлюкс-
ных свойств сформированных анастомозов явилось 
отсутствие микробной обсемененности желчи во все 
контрольные сроки наблюдения. 

Проведенное гистологическое исследование 
позволило оценить состояние инвагинационного 
клапана. Полученные данные свидетельствуют о 
том, что в ранние (до 1 мес.) сроки послеопераци-
онного периода в слизистой оболочке и подслизи-
стой основе сформированного клапана происхо-
дит последовательное развитие фаз асептического 
воспаления. В отдаленные (от 1 до 6 мес.) сроки 
наблюдения экссудативный тип реакции меняется 
на продуктивный, при этом отмечается отсутствие 
выраженных дистрофических и дегенеративных 
изменений в структуре клапана с постепенной 
нормализацией морфологии слизистой и с явной 
тенденцией к полному восстановлению характер-
ных для неё структурных элементов. 

Анализируя результаты клинического примене-
ния разработанного способа хирургической коррек-
ции механической желтухи, следует подчеркнуть, что 
случаев послеоперационной летальности и развития 
общехирургических осложнений нами отмечено не 
было. Послеоперационный койко-день в среднем со-
ставил 6,2±1,3. При комплексном обследовании па-
циентов в ближайший и отдаленный послеопераци-
онный период отмечалось значительное повышение 
уровня качества жизни пациентов, приближавшегося 
к показателям самооценки здоровых людей. 

Результаты инструментальных исследований 
пациентов свидетельствовали о хорошей функцио-
нальной активности обходных билиодигестивных 

Рис. 3. Накладывают узловые швы на заднюю по-
луокружность анастомоза.

Рис. 4. Окончательный вид сформированного хо-
ледоходуоденоанастомоза (фронтальный разрез): в 
просвете двенадцатиперстной кишки определяется 
двустворчатый инвагинационный клапан (обозначен 
стрелкой).
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анастомозов (рис. 6). При этом сформированный 
из слизисто-подслизистых оболочек двенадцати-
перстной кишки двустворчатый инвагинацион-
ный клапан не приводил к стенозированию об-
ходного соустья, надежно препятствуя развитию 
регургитационных осложнений (рис. 7). 

Таким образом, внедрение в клиническую 
практику разработанного способа ходедохо-
дуоденостомии позволило не только избежать 
летальности и тяжелых осложнений раннего по-
слеоперационного периода, но и предотвратить 
развитие рефлюкс-холангита и рубцового стеноза 
сформированных соустий, добиться адекватной 
хирургической коррекции желчеоттока при обту-
рационных поражениях желчевыводящих путей. 

Рис. 5. Макропрепарат, 7 суток после операции. Зона сформированного холецистодуоденоанастомоза.

По-видимому, пришло время пересмотреть 
основное условие полноценного отведения желчи 
при формировании обходных билиодигестивных 
анастомозов, используя при хирургической кор-
рекции механической желтухи арефлюксные со-
устья, как альтернативу свободному (как можно 
более широкому) сообщению желчных протоков с 
желудочно-кишечным трактом.

Выводы:
1. Применяемая методика прецизионной тех-

ники в формировании арефлюксного холедохо-
дуоденоанастомоза способствует заживлению 
анастомотического кольца по типу первичного 
натяжения с минимальной воспалительной реак-
цией и без образования грубого рубца. 
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Рис. 6. Рентгенофистулохолангиограммы пациента С., 58 лет. 3 сутки после холецистэктомии с формированием 
арефлюксного холедоходуоденоанастомоза. Визуализируется порционная эвакуация контрастного вещества из 
общего желчного протока в двенадцатиперстную кишку. Зона сформированного соустья обозначена стрелкой.
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2. Изучение динамики морфологической карти-
ны инвагинационного клапана показывает разви-
тие последовательных фаз раневого асептического 
воспаления и репаративной регенерации, отсут-
ствие дистрофических и дегенеративных измене-
ний тканей в отдаленные сроки после операции. 

3. Формирование двустворчатого инвагинаци-
онного клапана не приводит к грубой деформации 
двенадцатиперстной кишки, не препятствует жел-

Рис. 7. Сканограмма (режим цветного тонированного окрашивания изображения) холедоходуоденоанастомоза 
пациентки В., 50 лет. Состояние после холецистэктомии, 6 месяцев после операции. Анастомоз сомкнут, визуали-
зируются створки инвагинационного клапана (обозначены стрелками).

чеоттоку и обеспечивает надежные арефлюксные 
свойства холедоходуоденоанастомозу.

4. Клиническое применение разработанного 
арефлюксного билиодигестивного соустья не уве-
личивает послеоперационную летальность и не 
способствует росту общехирургических ослож-
нений, обеспечивая скорейшую реабилитацию 
пациентов и восстановление показателей уровня 
качества жизни оперированных больных.
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TO THE PROBLEM OF SURGICAL TREATMENT OF MECHANICAL JAUNDICE

N.V. Gibadulin, G.I. Songolov, A.S. Novokreschionnyh, A.N. Gibadulina, A.N. Zakharov
(Tomsk Military Medical Institute; Irkutsk State Medical University)

Th is article deals with experimental elaboration and clinical employment of anefl uxive biliodigestive choledochoduod-
enoanostomosis in the surgery of mechanical jaundice. Th e experiment proves that it is possible to form double-door valve 
in the region of arefl uxive choledochoduodenoanastomosis from the mucuos and submucuos layers of the duodenum. 
Th e made-up arefl uxive valve managed to keep its structure and viability in all scheduled periods of observation, it didn’t 
cause the violation of the bile fl ow, safely prevented the development of aft er-operation refl ux-cholangit. Th e results of cli-
nical employment of the given method of surgical correction of mechanical jaundice demonstrate good functional activity 
of arefl uxive biliodigestive anastomoses, which contribute to quick rehabilitation of patients aft er operation.
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СИНДРОМ МАЛЬАБСОРБЦИИ И ПСОРИАЗ: СПОСОБ КОРРЕКЦИИ
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Резюме. Проведено обследование 103 больных различными клиническими формами псориаза в со-
четании с синдромом мальабсорбции. Установлена прямая корреляционная зависимость между выра-
женностью синдрома мальабсорбции и тяжестью течения псориаза. Показано, что включение магнито-
инфракрасно-лазерной терапии в комплексное лечение псориаза улучшает результаты лечения.

Ключевые слова. Синдром мальабсорбции, псориаз, магнито-инфракрасно-лазерная терапия.

В исследованиях многих авторов [5,6,8,10] под-
черкивается взаимосвязь между заболеваниями 
кожи и состоянием желудочно-кишечного тракта, 
в частности при таком хроническом дерматозе, 
как псориаз. Последний является одним из частых 
и упорно протекающих кожных заболеваний, эти-
ология и патогенез которого до конца не изучены.

Многие авторы [1,2,3,4,7,9,11] рассматривают в 
качестве одной из причин возникновения псориа-
за состояние тонкой кишки.

Данные литературы о всасывательной функции 
тонкого кишечника у больных псориазом проти-
воречивы.

В связи с недостаточным освещением состоя-
ния всасывательной функции тонкого кишечника 
при псориазе, мы сочли целесообразным выявить 
частоту наличия нарушенного кишечного вса-
сывания (синдрома мальабсорбции) у больных 
различными клиническими формами псориаза, 
зависимость тяжести течения псориаза от вы-
раженности синдрома мальабсорбции (СМ), оце-
нить влияние дополнительных методов лечения 
на течение псориаза и всасывательную функцию 
тонкого кишечника.

Материалы и методы

Для достижения цели и решения поставленных 
задач в исследование было включено 103 больных 
с различными клиническими формами псориаза.

Для клинической оценки состояния кожи ис-
пользовался международный индекс площади и 
тяжести псориаза PASI (Psoriasis Area and Severity 
Index). Отмечалось наличие суставного синдрома 
[11]. Всем больным определяли уровень всасыва-
ния в тонком кишечнике. Оценку всасывательной 
функции тонкой кишки проводили с помощью D-
ксилозного теста [8].

Синдром мальабсорбции у больных до лечения 
диагностировался в 100% случаев. Все больные с 
различными клиническими формами псориаза и 
наличием синдрома мальабсорбции были рандо-
мизированы методом случайной выборки на три 
группы. Первую группу составили 40 больных, по-
лучавших традиционное лечение: медикаментозная 
терапия одновременно с коррекцией нарушенного 
кишечного всасывания, физиолечение в виде селек-
тивной фототерапии (СФТ-терапии) с воздействи-
ем на кожные покровы. Во вторую группу входило 
43 больных, принимавших комплексное лечение: 
традиционная терапия и магнито-инфракрасно-
лазерная терапия (МИЛ-терапия) с воздействием 

на функцию тонкого кишечника. Третью группу 
составили 20 больных, прошедших традиционное 
лечение и МИЛ-терапию (плацебо). Группы были 
сопоставимы по полу, возрасту, клиническому те-
чению, длительности псориаза (табл. 1, 2).

Таблица 1
Сравнительная характеристика больных по полу, воз-

расту, длительности течения псориаза

Характе-
ристика
больных

Поло-возрастные показатели
в исследуемых группах

I (n=40) II (n=43) III (n=20)
Средний 
возраст,
лет, M±m

43,2 ± 2,64 41,7 ± 2,14 42,4 ± 2,88

Пол
М — 25
Ж — 15

М — 31
Ж — 12

М — 12
Ж — 8

Длительность
псориаза,
лет, M±m

14,1 ± 2,34 15,7 ± 2,49 15,2 ± 2,51

Примечание: между группами I — II — p>0,1; I — 
III — p>0,1; II — III — p>0,1.

У всех больных установлен распространенный 
кожный процесс.

Таблица 2
Сравнительная характеристика больных трех групп по 

клиническому течению псориаза

Клинические
формы

Удельная структура клинических форм 
псориаза в группах

I (n=40) II (n=43) III (n=20)

n % n % n %
Вульгарный
Экссудативный
Артро-
патический
Эритродермия

29
3

6
2 

72,5
7,5

15,0
5,0 

30
64

3

70,0 
14,0

9,0 
7,0

14
23

1

7 0 , 0 
10,0
15,0 5,0

Стадии:
прогрес-
сирующая
стационарная 

40
0

100,0
0

43
0

100,0
0

20
0

100,0
0

Псориаз
с поражением 
ногтевых
пластинок

17 42,5 25 58,0 11 55,0
Семейный 
псориаз

11 27,5 17 39,5 7 35,0

Примечание: между группами I — II — p>0,1; I — 
III — p>0,1; II — III — p>0,1.

Каждая из трех групп была разделена на под-
группы, отличающиеся по тяжести течения, об-
условленной формой заболевания. Подгруппа 
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пациентов со средней тяжестью течения соот-
ветствовала вульгарной форме псориаза, а под-
группа с тяжелым течением заболевания — экссу-
дативной, артропатической и эритродермической 
формам. Больных с легким течением псориаза не 
было.

Результаты и обсуждение

В группе 1 подгруппа со средней степенью тяже-
сти течения (ССТТ) псориаза составила 29 (73%) 
больных, средний показатель индекса PASI — 30,2 
балла, средний показатель СМ составил 1,1 грам-
ма. Подгруппа обследованных с тяжелой степенью 
течения (ТСТ) — 11 (27%) больных, PASI — 43 бал-
ла, средний показатель СМ — 0,92 г.

В группе 2 подгруппа со ССТТ псориаза соста-
вила 30 (70%) больных, PASI — 33,3 балла, средний 
показатель СМ — 1,0 г. Подгруппа с ТСТ — 13 
(30%) больных, PASI — 44,8 балла, средний пока-
затель СМ — 0,87 г.

В группе 3 подгруппа со ССТТ псориаза вклю-
чала 14 (70%) больных, PASI — 31,6 балла, средний 
показатель СМ — 1,0 г. Подгруппа с ТСТ — 6 (30%) 
больных, PASI — 43,7 балла, средний показатель 
СМ — 0,88 г.

Сравнивались средние показатели индекса PASI 
и СМ у больных с клиническими симптомами по-
ражения кишечника (КСПК) и у больных без этих 
симптомов.

В группе 1 количество больных с КСПК со-
ставило 30 (75%) человек — средний показатель 
индекса PASI — 28,85 балла, средний показатель 
СМ — 0,97 г, без КСПК — 10 (25%) человек — ин-
декс PASI — 19,7 балла, показатель СМ — 1,14 г.

В группе 2 количество больных с КСПК было 
36 (84%) человек — средний показатель индекса 
PASI — 35,9 балла, показатель СМ — 0,94 г, без 
КСПК — 7 (16%) человек — индекс PASI — 21,8 
балла, показатель СМ — 1,1 г.

В группе 3 количество больных с КСПК со-
ставляло 16 (80%) человек — средний показатель 
индекса PASI — 31,8 балла, показатель СМ — 0,98 г, 
без КСПК — 4 (20%) человек — индекс PASI — 21,3 
балла, показатель СМ — 1,12 г.

Проводилась оценка показателей индекса PASI 
и СМ в зависимости от продолжительности тече-
ния псориаза. Больные трех групп были распре-
делены по длительности псориаза каждая на две 
подгруппы: I-я — длительность псориаза до 10 лет 
и II-я — более 10 лет.

Таблица 3
Динамика показателей выраженности кожных прояв-

лений больных после лечения

Группа

Улучшение
течения

псориаза, %

На 75% и более На 50-74%
На менее
чем 50%

1 (n=40) 17,5 45,0 37,5
2 (n=43) 37,0 49,0 14,0
3 (n=20) 15,0 40,0 45,0

Примечание: различия между 1 и 2, 2 и 3 группами - 
p< 0,05; между 1 и 3 группами значимых различий нет.

В группе 1 (n = 40): I подгруппа (продолжитель-
ность псориаза до 10 лет) составила 20 больных, 
средний показатель СМ — 1,12 г, средний пока-

затель индекса PASI — 29,8 балла; II подгруппа 
(более 10 лет) — 20 больных, средний показатель 
СМ — 1,01 г, индекса PASI — 36,9 балла.

В группе 2 (n = 43): I подгруппа включала 19 
больных, средний показатель СМ — 1,1 г, индекса 
PASI — 32,1 балла; II подгруппа — 24 больных, по-
казатель СМ — 0,95 г, индекса PASI — 38,7 балла.

В группе 3 (n = 20): I подгруппа — 8 больных, 
средний показатель СМ — 1,1 г, показатель индекса 
PASI — 30,4 балла; II подгруппа — 12 больных, по-
казатель СМ — 0,98 г, индекса PASI — 37,2 балла.

В группе 1 традиционная терапия заключалась 
в назначении десенсибилизирующих, гипосен-
сибилизирующих и антигистаминных средств, 
препаратов кальция, средств, регулирующих 
метаболические процессы, гепатопротекторов, 
витаминов. Проводилась коррекция нарушенного 
кишечного всасывания.

Процедуры СФТ-терапии назначались боль-
ным с 10-го дня медикаментозного лечения, в пер-
вой половине дня.

В группе 2 больным, наряду с традиционной 
терапией, проводились курсы МИЛ-терапии с воз-
действием на функцию тонкого кишечника. МИЛ-
терапия назначалась больным со 2-го дня медика-
ментозного лечения. Воздействие оказывали (при 
соответствующих параметрах) на следующие точ-
ки: 4-е межреберье слева у края грудины (частота 
5 Гц, экспозиция 5 мин); на эпигастрий (1000 Гц, 
экспозиция 2 мин); пупок (1000 Гц, экспозиция 2 
мин); середина расстояния между мечевидным 
отростком и пупком (1000 Гц, экспозиция 2 мин); 
правое подреберье (1000 Гц, экспозиция 2 мин); ле-
вое подреберье (1000 Гц, экспозиция 2 мин); вдоль 
позвоночника справа и слева от середины лопаток 
до верхнего поясничного отдела сканирующим 
методом (1000 Гц, экспозиция по 2 мин с каждой 
стороны); курс лечения состоял из 10-12 процедур 
(патент РФ на изобретение №2281796, кл. А61N5/
067, БИПМ №23, 20.08.2006).

Таблица 4
Изменение средних показателей PASI и СМ больных 

вульгарным псориазом после лечения

Группа
Степень тяжести

средняя тяжёлая
PASI, баллы СМ, г PASI, баллы СМ, г

1 (n=40) 5,9 1,6 12,0 1,6
2 (n=43) 3,1 1,8 6,8 1,7
3 (n=20) 6,2 1,5 10,7 1,6

Примечание: различия между 1 и 2, 2 и 3 группами - 
p< 0,05; между 1 и 3 группами значимых различий нет.

Традиционная терапия с коррекцией нарушен-
ного кишечного всасывания и физиопроцедурами 
в виде СФТ-терапии были идентичными у боль-
ных трех групп.

Таблица 5
Изменение средних показателей PASI и СМ больных 

вульгарным псориазом после лечения в зависимости от 
наличия кишечной симптоматики 

Группа
Наличие кишечной симптоматики

есть нет
PASI, баллы СМ, г PASI, баллы СМ, г

1 (n=40) 12,4 1,5 9,8 1,6
2 (n=43) 7,6 1,7 4,3 1,8
3 (n=20) 13,2 1,5 10,4 1,5

Примечание: различия между 1 и 2, 2 и 3 группами - 
p< 0,05; между 1 и 3 группами значимых различий нет.
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После окончания курсов лечения больных 
трех групп проводилась сравнительная оценка 
результатов традиционного, комплексного ле-
чения с применением МИЛ-терапии и лечения 
с применением МИЛ-терапии в виде плацебо. 
Результаты лечения сравнивались по тем же по-
казателям, что и до лечения — показатели индек-
са PASI и показатели теста СМ (с D-ксилозой), 
и в зависимости от тех же параметров, что и до 
лечения. Больший процент больных с более вы-
раженной положительной динамикой кожного 
процесса наблюдался в группе 2 (табл. 3). Индекс 
охвата и тяжести псориаза PASI достоверно ниже 
у больных вульгарным псориазом группы 2 (3,0) 
в сравнении с больными вульгарным псориазом 
групп 1 (5,9) и 3 (6,2). Показатель всасывательной 
функции тонкого кишечника достоверно выше у 
больных вульгарным псориазом группы 2 в срав-
нении с больными групп 1 (1,6) и 3 (1,5). Индекс 
PASI достоверно ниже, а показатель СМ досто-
верно выше у больных со средней и тяжелой сте-
пенями тяжести псориаза в группе 2, по сравне-
нию с больными групп 1 и 3 (табл. 4). Индекс PASI 
достоверно ниже, а показатель СМ достоверно 
выше у больных с клиническими симптомами 
поражения кишечника и больных без данных 
симптомов в группе 2, по сравнению с больными 
групп 1 и 3 (табл. 5). Показатель СМ достоверно 

выше, а индекс PASI достоверно ниже у больных 1 
и 2 подгрупп в группе 2, по сравнению с больны-
ми групп 1 и 3 (табл. 6).

Таблица 6
Изменение средних показателей PASI и СМ больных 

вульгарным псориазом после лечения в зависимости от 
наличия кишечной симптоматики 

Группа
Наличие кишечной симптоматики

есть нет
PASI, баллы СМ, г PASI, баллы СМ, г

1 (n=40) 13,6 1,6 16,1 1,4
2 (n=43) 10,3 1,9 11,5 1,7
3 (n=20) 14,2 1,6 15,4 1,5

Примечание: различия между 1 и 2, 2 и 3 группами - 
p< 0,05; между 1 и 3 группами значимых различий нет.

Таким образом, сопоставляя показатели теста с 
D-ксилозой и индекса PASI, можно сделать вывод: 
чем тяжелее клинический процесс псориаза, тем 
более выражено нарушение всасывания D-ксило-
зы в тонком кишечнике. С увеличением длитель-
ности течения псориаза наблюдалось более тяже-
лое течение кожного процесса, более выраженное 
нарушение всасывание в тонком кишечнике. 
Включение МИЛ-терапии в комплексное лечение 
псориаза является эффективным, безопасным и 
доступным способом терапии.
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MALABSORPTION SYNDROME AND PSORIASIS: THE METHOD OF CORRECTION

E.I. Harkov, Yu.A. Shiryaeva, D.S. Teryoshina
(Krasnoyarsk State Medical Academy)

103 patients with diff erent clinical forms of psoriasis in combination with malabsorption syndrome were 
examined. Th e direct corretated dependance between intensity of malabsorption syndorm and severity of pso-
riasis was revealed. It has been defi ned that magnetolaser therapy in a complex treatment of psoriasis improves 
treatment results.
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ОСОБЕННОСТИ СТРУКТУРЫ ПАНИЧЕСКИХ АТАК В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ТИПА ЛИЧНОСТИ ПАЦИЕНТОВ
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(Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра 
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Резюме. В работе представлен анализ результатов изучения особенностей структуры панических 
атак в зависимости от типа личности пациента.

Ключевые слова: панические атаки, тип личности, акцентуация характера.

Панические атаки — неожиданно возникаю-
щий и быстро, в течение нескольких минут, на-
растающий комплекс вегетативных расстройств 
(вегетативный криз — сердцебиение, стеснение в 
груди, ощущение удушья, нехватки воздуха, пот-
ливость, головокружение), сочетающийся с ощу-
щением надвигающийся смерти, страхом потери 
сознания или потери контроля над собой, сумас-
шествием. На первый взгляд клинические прояв-
ления панических атак (ПА) кажутся однотипны-
ми и универсальными. Вместе с тем, известно, что 
структура личности пациента в различной степе-
ни определяет клинические особенности заболе-
вания на всех этапах развития, оказывает влияние 
на избирательную непереносимость определенно-
го рода психогенных факторов, общую длитель-
ность болезни и т.д. [2-7,9,11,13]. Ещё Гиппократ 
[12], исходя из умозрительных представлений о 
жидкостях тела, утверждал, что гораздо важнее 
знать, какой человек болен, чем знать, какой имен-
но болезнью болен человек. Гален также связывал 
определенные болезни с особенностями темпера-
мента [цит. по 10]. В представлении А.М. Вейна 
и соавт. именно личностный преморбид является 
определяющим для феноменологии пароксизма 
[1]. Однако в настоящее время личностные осо-
бенности и другие аспекты психогенеза паниче-
ского расстройства (ПР) ещё мало изучены. 

Целью настоящего исследования явилось из-
учение клинических особенностей ПА в зависи-
мости от типа личности пациента.

Методы и материалы

Проведено обследование 80 больных (15 муж-
чин и 65 женщин), находившиеся на стационарном 
и амбулаторном лечении в отделениях погранич-
ных состояний Иркутской областной клинической 
психиатрической больницы №1, на стационарном 
и амбулаторном лечении в Факультетской клинике 
нервных болезней им. Х.-Б.Г. Ходоса.

В исследование включали пациентов, состояние 
которых на момент обследования, согласно крите-
риям диагностики МКБ-10 [8], определялось как па-
ническое расстройство. Возраст больных варьировал 
от 21 до 55 лет (средний возраст на момент обследо-
вания — 36,6±11,5 лет). Средний возраст дебюта ПР 
составил 34,3±8,5 лет. Длительность заболевания 
находилась в пределах от 1 года до 20 лет (в среднем 
7,1±4,2 года). ПР умеренной степени тяжести (по 
меньшей мере четыре ПА в месяц) определено у 48 
(60,0%) больных, ПР тяжелой степени с наличием по 

меньшей мере четырех ПА в неделю — у 32 (40,0%) 
пациентов.

Текущий депрессивный эпизод (ДЭ) выявлялся у 54 
(67,5%) пациентов. По тяжести ДЭ к моменту начала 
терапии пациенты распределились следующим об-
разом: легкий ДЭ диагностировался у 17 (31,5%) 
пациентов, умеренный — у 19 (35,2%), тяжелый 
без психотических симптомов — у 10 (18,5%), про-
межуточный (между умеренным и тяжелым) ДЭ — у 
8 (14,8%).

Из исследования исключались пациенты с 
шизофренией, с сопутствующими тяжелыми орга-
ническими заболеваниями центральной нервной 
системы, с выраженными соматическими заболе-
ваниями, с расстройством личности (психопатия-
ми), эпилепсией и алкоголизмом.

По данным анамнеза, медицинской докумен-
тации и клинико-психопатологического обсле-
дования оценивались особенности личности 
пациентов. Для уточнения характерологических 
особенностей применялся Миннесотский много-
профильный опросник личности (ММРI), в 
ряде случаев — психодиагностическая методика 
Акцент-2-90 (модификация личностного опросни-
ка Шмишека-Мюлера, М.И.Вигдорчик)

Результаты и обсуждение

Отмечено, что в 90,0% случаев констатирова-
лись те или иные особенности личности, и только 
у 10,0% обследованных не было выявлено лич-
ностных акцентуаций.

Наиболее часто определялся истерический тип 
личности — 16 (20,0%), несколько реже гипертим-
ный и психастенический склад личности — по 
15 (18,75%) человек, в части случаев встречались 
лабильные циклоиды — 10 (12,5%) больных, ги-
потимные личности — 8 (10,0%), эпилептоидные 
особенности — 5 (6,25%), в единичных наблю-
дениях отмечен шизоидный склад личности — 3 
(3,75%).

В клинической картине ПА были выделены 
вегетативный, аффективный, когнитивный, сен-
сорный, функционально-неврологический ком-
поненты. Вегетативный компонент представлен 
признаками вегетативной гиперреактивности, 
сенсорный — сопровождающими их патологи-
ческими ощущениями, аффективный — тревож-
но-фобическими или другими проявлениями, 
когнитивный — симптомами, отражающими ис-
каженное восприятие окружающего мира или себя 
в нем, функционально-неврологический компо-
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нент представлен конверсионными симптомами.
Анализ результатов изучения структуры па-

нических атак свидетельствует о различной пред-
ставленности и степени выраженности отдельных 
компонентов в клинической картине пароксизмов 
в зависимости от типа личности пациентов.

Отмечено, что структура первых ПА у всех па-
циентов, независимо от личностных особенностей, 
характеризовалась однообразием проявлений с 
невозможностью выделения какого-либо опреде-
ленного типа приступов. В первых пароксизмах 
преобладали вегетативный и эмоциональный 
компоненты. Симптомы вегетативной гиперреак-
тивности в первоначальных ПА часто интерпрети-
ровались в качестве угрожающей жизни болезни. 
Пациенты часто говорили о страхе смерти, испы-
тывали переживания соматической катастрофы и 
физической гибели. Возникал «всеохватывающий» 
страх, достигающий степени «панического состоя-
ния». Страх часто сопровождался двигательным 
беспокойством: больные метались, призывали на 
помощь окружающих, нередко вызывали бригаду 
скорой помощи.

В дальнейшем по мере течения заболевания 
ПА становились полиморфными. В панических 
приступах определялась значительная индиви-
дуальность феноменологических проявлений, и 
выделялись особенности, специфичные для от-
дельных личностных типов пациентов. Подобные 
характерные черты ПА, свойственные определен-
ным типам личности больных, далее сохранялись 
на всем протяжении заболевания, изменялись 
только степень выраженности и характер отдель-
ных компонентов ПА.

Пациенты с истероидными чертами описывали 
ПА эмоционально и драматично, были склонны к 
гипербализации своих переживаний. Сообщали о 
«неописуемом ужасе», «огромном» страхе, «жут-
ком» состоянии, «нечеловеческих страданиях» в 
момент приступа, «неизгладимых впечатлениях» 
после него. У пациентов с истероидными чертами 
характера в структуре ПА доминировали эмо-
циональные и сенсорные компоненты приступа. 
Аффективные проявления ПА характеризовались 
наибольшим разнообразием и яркостью внешних 
проявлений. Однако тревога и страх, касающиеся 
вопросов здоровья и возможности смерти, в мо-
мент панического приступа у пациентов истероид-
ного склада были поверхностны.

Помимо насыщенного аффективного сопро-
вождения ПА, в большинстве приступов у истеро-
идных личностей наблюдались функциональные 
неврологические (конверсионные) симптомы [1]. 
Пациенты сообщали о трудностях при глотании, 
ощущении «кома» в горле, «прерывистости» речи, из-
менении голоса в момент ПА. Нарушения чувствитель-
ности проявлялись снижением слуха — ощущением 
«заглушек» в ушах, ухудшением зрения — «пелена 
перед глазами», расстройствами чувствительности 
на одной половине тела в ограниченных определен-
ных участках, например, пациенты жаловались на 
онемение в левой руке до локтя. К конверсионным 
двигательным расстройствам в момент ПА относи-
лись: локальная (в левой руке, в нижних конечностях) 
или общая слабость, двигательные нарушения, на-
поминающие астазию-абазию, судороги в мышцах, 
нарушение походки. Необходимо отметить, что 
конверсионные симптомы регистрировались как 

отдельные включения в ПА, не достигали высокой 
степени выраженности и ни в одном наблюдении 
не являлись доминирующими.

У пациентов с гипертимными чертами характе-
ра собственно вегетативные проявления приступа 
были наиболее выраженными и стойкими по срав-
нению с представленностью других компонентов. 
Соматопсихические ощущения мало подвергались 
идеаторной обработке. Витальный страх, возника-
ющий во время первых пароксизмов, довольно бы-
стро сменялся либо немотивированной тревогой, 
либо тревожными опасениями за свое здоровье, 
не достигающей степени выраженных и стойких 
фобических проявлений.

Пациенты с ананкастными чертами личности 
воспринимали ПА со страхом, поскольку появле-
ние приступов означало «крушение привычного 
образа жизни». Они отличались стремлением к 
восстановлению «внутреннего порядка», пыта-
лись собственными силами «преодолеть» парок-
сизмы, «удержать себя» от них «напряжением 
воли». Пациенты с данным личностным типом 
описывали ПА детализировано, последовательно, 
не отвечали на вопросы, пока не заканчивали на-
чатую мысль, были склонны фокусировать внима-
ние на значимых для них особенностях приступов. 
При этом анализу подвергались мысли, ощущения 
во время приступа, обстоятельства возникнове-
ния пароксизмов. Часто к моменту визита к врачу 
пациенты собирали всю возможную информацию 
о ПА из доступных источников.

У личностей психастенического склада доми-
нировали в клинике ПА эмоциональные и идеа-
торные проявления. Но в отличие от истероидных 
личностей, эмоциональные расстройства в струк-
туре подобных панических приступов не были вы-
раженными, яркими. Больным была свойственна 
интенсивная идеаторная обработка собственных 
ощущений и переживаний, что приводило к фор-
мированию фобий на высоте приступа.

В большинстве случаев (49,0%) при возник-
новении телесных ощущений в области сердца 
формировалась кардиофобия — страх остановки 
сердца или инфаркта миокарда. У 16,0% пациентов 
с ведущими церебральными симптомами (голов-
ная боль, головокружение, приливы жара к лицу 
и голове или интракраниальные патологические 
сенсации) появлялся страх мозговой катастрофы 
(«цереброфобия» или «инсультофобия»). При 
выраженном головокружении, неустойчиво-
сти, дурноте возникали страх падения на виду у 
окружающих (12,0%) или страх потери сознания 
(10,0%). Если выступали на первый план дыха-
тельные нарушения, отмечался страх смерти от 
удушья (астмофобия) — 8,0% пациентов. В случае 
присоединения в структуре пароксизмов депер-
сонализационно-дереализационных расстройств 
наблюдался страх сойти с ума, потерять свое «Я», 
потерять контроль над поведением (диспсихофо-
бия или маниофобия) — 5,0% больных.

В межприступном периоде, как правило, фо-
бические переживания сохранялись, пациенты 
высказывали психологически понятные тревож-
ные опасения по поводу своего соматического 
здоровья. С течением заболевания переживания 
приобретали характер обсессий с формировани-
ем обсессивно-фобического синдрома, который 
проявлялся как навязчивые тревожные опасения 
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о наличии серьезного соматического заболевания.
Особенностью ПА у пациентов эпилептоидно-

го склада отмечены разнообразие эмоциональных 
проявлений. Аффективные расстройства в подобных 
ПА отличались значительным полиморфизмом. В 
одних случаях отмечались дисфорические проявле-
ния, выражавшиеся чувством раздражения, недо-
вольства, вспышками гнева, агрессией: «наступает 
возбуждение всего организма, в такие моменты 
все начинает раздражать, действовать на нервы, 
происходит взрыв эмоций», в других — регистри-
ровалась тревожно-тоскливая модальность аффекта 
в структуре ПА, когда к типичному тревожному аф-
фекту присоединялись депрессивные нарушения 
тоскливого спектра: «вдруг острая, безмерная тоска 
пронзает душу».

Пациенты шизоидного склада о ПА расска-
зывали неспешно, скудно, с трудом разбирались 
в своих чувствах и переживаниях, возникающих 
в момент пароксизмов. С другой стороны, такие 
пациенты стремились показать врачу свое отно-
шение к проблеме, пытались объяснить все логи-
чески. Пациенты считали, что, поняв механизм 
возникновения пароксизмов, они смогут препят-
ствовать возникновению их. Эмоционально-аф-
фективная составляющая пароксизмов была не 
выражена, в приступе преобладали вегетативный 
и когнитивный составляющие ПА.

Когнитивный компонент был представлен 
жалобами на головокружение несистемного ха-
рактера, ощущение неустойчивости, состояние 
дурноты, по проявлениям приближающимися к 
дизэстезическим кризам: «теряю точку опоры», 

«земля уходит из-под ног». Кроме этого, когни-
тивные нарушения проявлялись деперсонали-
зационно-дереализационными расстройствами. 
Аутопсихическая и соматопсихическая деперсо-
нализацией описывалась пациентами как чувство 
измененности самого себя, «потери собственного 
Я», как состояние «невесомости» — «голова полая, 
ноги становятся ватными, тело как пустая короб-
ка». В отдельных наблюдениях возникала депер-
сонализация с характером отчуждения: «в голове 
что-то сдвигается, голова становится как чужая». 
Дереализация выражалась сравнениями: «оказы-
ваюсь как в стеклянной банке, слова окружающих 
кажутся тихими, неразборчивыми и на мир смо-
трю как будто сквозь рифленое стекло». 

У гипотимных и лабильных циклоидов основ-
ные компоненты ПА были представлены с равной 
частотой, и характерные черты пароксизмов, свой-
ственные данным личностным типам, не опреде-
лялись.

Таким образом, установлено, что с одной сторо-
ны тип личности пациента в большинстве случаев 
преобразует клиническую картину пароксизма, 
определяя своеобразие ПА, с другой — обнаруже-
ние специфических характеристик с выявлением 
индивидуального профиля панических приступов 
может служить дополнительным диагностическим 
критерием для уточнения типа личности пациен-
та. Знание же клинических особенностей забо-
левания и личностного склада пациента способ-
ствует индивидуальному подходу и назначению 
адекватного и эффективного лечения каждому 
конкретному больному.
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THE STRUCTURAL FEATURES OF PANIC ATTACKS IN DEPENDENCE OF THE TYPE OF THE PATIENTS PERSONALITY

J.I. Secunda, V.V. Shprakh
(Irkutsk State Medical Universety, Irkutsk State Institute for medical advanced studies)

In the work the structure of panic disorder and a type of a personality of the patients have been analyzed. Th e interac-
tions between phenomenology of panic attacks and accentuation of character of the patients have been revealed.
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Заболеваемость населения инфекциями ви-
русной и бактериальной этиологии составляет не 
менее 60 — 70 % всей патологии человека [1]. При 
кишечных инфекциях социально-гигиеническим 
факторам отводится ведущая роль в эпидемиче-
ском процессе. Однако, эффективность эпидеми-
ологического надзора зависит от целенаправлен-
ности профилактических мероприятий, а значит 
от расстановки правильных акцентов в оценке 
значимости каждого из факторов, участвующих 
в распространении кишечных инфекций. В свя-
зи с этим целью работы явилось установление 
эпидемиологической значимости для кишечных 
инфекций (гепатита А и дизентерии) факторов, 
характеризующих условия проживания в семьях, 
и их количественная оценка.

Материалы и методы

Исследование проводилось в гг. Улан-Удэ и 
Иркутске. Материалом для исследования служили 
специально разработанные учетные документы, 
которые заполнялись путем выборочного опро-
са населения в контрастных по благоустройству 
районах 2-х городов. Объем выборки в г. Улан-Удэ 
составил 3,0 %, в г. Иркутске — 1,0%. Случайность 
выборки достигалась опросом жителей каждой 
30-й квартиры или дома (независимо от этажно-
сти, нумерации домов и типа застройки). Учетный 
документ заполняли на каждого члена семьи 
предварительно проинструктированными студен-
тами ИГПУ. Единицей выборки являлась семья. 
Учетный, по которому проводили наблюдение, 
содержал признаки, характеризовавшие комму-
нальные условия проживания семьи и заболевае-
мость вирусным гепатитом А (ВГА) и дизентерией. 
Опытную и контрольную группы формировали 
в зависимости от наличия или отсутствия на-
блюдаемого признака. Например, водоснабжение 
есть — контроль, водоснабжения нет — опыт. 
Заболеваемость указанными инфекциями в срав-
ниваемых группах анализировали с мая 2003 по 
апрель 2004 гг.

Методической основой исследования явилось 
проспективное контролируемое наблюдение, при 
котором сначала путем случайной выборки из 
населения комплектуются равные во всех отно-
шениях, кроме изучаемого признака, группы на-
блюдаемых лиц, а затем в этих группах проводится 
сравнение уровня заболеваемости [2].

В отношении факторов санитарно-коммуналь-

ного благоустройства, которые имели достоверное 
значение для какой-либо территории, рассчиты-
вали их удельный вес в распространении ВГА и 
дизентерии, т. е. давали количественную оценку 
каждому из них. Расчет проводили на число лиц, 
вошедших в выборку по каждому конкретному 
фактору. Статистическую обработку результатов 
проводили с помощью специально разработанной 
компьютерной программы.

Результаты и обсуждение

Характеристика санитарно-коммунальных условий 
проживания семей. Коммунальное благоустрой-
ство проживания населения складывается из типа 
застройки, обеспеченности жилой площадью, в 
частности, отдельными квартирами, характера во-
доснабжения, наличия канализации и других. Эти 
вопросы и были подвергнуты изучению.

Таблица1
Условия проживания выборочных групп населения

гг. Улан-Удэ и Иркутска

Признак

 Количество
семей, %

 Иркутск  Улан-Удэ

Проживание
в многоквартирном доме  84,0 76,7
5 кв. м на человека  2,8 3,2
Более 10 кв. м на человека  55,5 49,8
Водоснабжение посредством
водопровода  99,1 98,3
Водопровод в доме  90,0 79,0
Горячая вода в квартире  80,5 75,0

Канализация
централизо-
ванная  95,3 73,4
местная  4,7 26,6

Почти все позиции, характеризующие условия 
проживания в семьях обоих городов, были при-
мерно одинаковыми, хотя Улан-Удэ несколько 
уступал Иркутску. В большей степени это каса-
лось условий канализования. Так, местной канали-
зацией пользовалось почти 1/3 семей, вошедших в 
выборку по г. Улан-Удэ. В Иркутске эта величина 
составила 4,7% (табл. 1).

Таким образом, выборочные группы населения 
на обследованных территориях почти не раз-
личались условиями проживания. Исключение 
составил только характер канализования. Это по-
зволило объединить весь массив выборки в целях 
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укрупнения групп, различающихся наличием и 
отсутствием каждого из изучавшихся признаков. 
Особенно это имело смысл для изучения условий 
канализования Иркутска, т.к. здесь семей, пользу-
ющихся местной канализацией, было значительно 
меньше.

Заболеваемость ВГА и ОКИ в семьях, про-
живающих в различных санитарных условиях. 
Заболеваемость ВГА и дизентерией в семьях имела 
закономерную зависимости от типа застройки, 
обеспеченности жилплощадью, условий водоснаб-
жения и канализования (табл. 2 — 5).

Так, заболеваемость ВГА лиц, проживающих в 
полностью благоустроенных современных много-
квартирных домах, была меньшей по сравнению с 

населением, живущим в общежитиях и отдельных, 
частично или полностью неблагоустроенных, 
домах (р< 0,01 во всех случаях). Статистически 
значимым оказался и фактор проживания в не-
изолированной квартире (табл. 2). Заболеваемость 
ВГА и дизентерией в этих семьях была достоверно 
ниже, чем в семьях, проживающих в коммуналь-
ных квартирах. Причем, разница показателей была 
значительной — в 2-3 раза. Проживание в отдель-
ной квартире обусловливает меньшее общение 
между жильцами и, следовательно, риск заноса 
инфекции и заражения в этих условиях снижается. 
Установлено, что удельный вес фактора отсутствия 
изолированной квартиры в распространении ВГА 
составляет 17%.

Таблица 2
Тип жилья и заболеваемость гепатитом А и кишечными инфекциями (за 2000-2004 гг.)

в семьях гг. Иркутска и Улан-Удэ

Тип жилья

Число семей

Число 
лиц в 
них

Заболеваемость

абс. %

Вирусным гепатитом А Брюшным тифом Дизентерией

абс. %0
Х²
Р

Эпиде-
мио-
логи-

ческая
значи-
мость

фактора

абс. %0
Х²
Р

абс. %0
Х²
Р

Многоквар-
тирный
дом
Общежитие*
Отдельный
неблаго-
устроенный
дом*

3646
280

312

86,0
6,6

7,4

9806
616

814

77
11

16

7,8
17,8

19,6

6,929
< 0, 01

7% 2
-

2

0,2±0,3
-

2,5±3,5

- 83
14

33

8,4
22,7

40,5

2,769
> 0,5

48,9
< 0, 001

12,064
< 0, 
001

10%

Всего: 4238 100,0 11236 104 9,2 4 0,3±0,3 139 12,7
Изолиро-
ванная
квартира
Неизолиро-
ванная
квартира

3896

466

89,3

10,7

9792

1028

86

28

8,7

27,2

30,393

< 0, 001

17%

4

-

0,4±0,4

- 117

22

11,9

21,4

6,640
< 0,01

Всего: 4362 100,0 10820 114 10,5 4 0,4±0,4 139 12,8

Примечание: сравниваются с графой «Многоквартирный дом»

Для распространения инфекции статистически зна-
чимой оказался и уровень обеспеченности жилой площа-
дью 1 человека. Так, по мере возрастания этой величины 
с 5 кв. м до 6-10,11-15 и 16-20 кв. м в условиях семейного 

проживания заболеваемость гепатитом А и дизентерией 
достоверно снижалась (табл. 3). Причем доля фактора 
обеспеченности жилой площадью на 1 человека среди 
других была высокой и составила от 47 до 55% (табл. 3).

Таблица 3
Обеспеченность жилой площадью семей гг. Иркутска и Улан-Удэ на 1 человека и многолетняя (2000-2004 гг.)

заболеваемость гепатитом А и кишечными инфекциями в них

Жилая 
площадь 
на 1 чел. 

(м²)

Число
 семей

Число 
лиц

в них

Заболеваемость
Вирусным гепатитом А Брюшным тифом Дизентерией

абс. % абс. %0
Х²
Р

Эпид-
мио-
логи-

ческая
значимость

фактора

абс. %0
Х²
Р

абс. %0
Х²
Р

5* 128 2,8 500 11 22,0 13,045
< 0,01

48% - - - 10 20,0 7,021
< 0,01

6-10* 1832 41,2 5884 68 11,5 5,919
< 0,05

55% 1 0,15±0,3 83 14,1 5,627
< 0,05

11-15* 976 21,9 2534 28 11,0 4,698
< 0,05

47% 2 0,7±1,1 - 33 13,0 3,849
< 0,05

16-20* 1000 22,5 1532 7 4,5
- -

1 0,6±1,3 10 6,5
-Свыше 20 512 11,5 426 11 2,3 - - 12 2,3

Всего: 4448 100,0 10876 115 10,5 4 3,6±1,1 137 12,5

Примечание: сравниваются с графой «16-20»
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Наиболее вероятно, что этими же зависимо-
стями обусловлены различия в заболеваемости в 
связи с характером водоснабжения (табл. 4), по-
скольку наличию водопровода в доме и на улице, 
а также обеспечению или отсутствию горячей 
воды соответствует проживание в многоквар-

тирных и отдельных домах. Такая зависимость 
была характерна как для гепатита А, так и для 
дизентерии. Эпидемиологическая значимость 
факторов отсутствия в доме водопровода и го-
рячей воды составили для гепатита А, соответ-
ственно, 10% и 25%.

Таблица 4
Водоснабжение в семьях гг. Иркутска и Улан-Удэ и многолетняя (2000-2004 гг.)

заболеваемость гепатитом А и кишечными инфекциями в них

Водо-
снабжение 
и характер 

водоразбора

Число семей

Число
лиц в 
них

Заболеваемость

Вирусным гепатитом А
Брюшным

тифом
Дизентерией

абс. % абс. %0
Х²
Р

Эпиде-
мио-
логи-

ческая
значи-
мость
фак-
тора

абс. %0
Х²
Р

абс. %0
Х²
Р

Водопровод
в доме 3966 90,0 10018 103 10,3

10,661
<0,001

10% 2 0,2 105 10,5

34,02
< 0,001

Водопровод
на улице 434 9,8 1136 24 21,1 2 1,7 35 30,8
Колодец 
индивидуальный

2 0,04 2 - - -
-

- - - - - -

Привозная вода 2 0,04 8 - - - - - - - - - -
Открытый водоем 2 0,04 6 - - - - - - - - - -
Всего: 4406 100,0 11170 127 11,3 4 0,3 140 12,5
Горячая вода
Есть
Нет

3550
864

80,5
19,5

9330
2184

72
47

7,7
21,5

32,965
<0,001

38% 1
2

0,1
0,9

- 83
59

8,9
27,0

47,696
<0,001

Всего: 4414 100,0 11514 119 10,3 3 0,2 142 12,3

При рассмотрении заболеваемости в се-
мьях, проживающих в квартирах с наличием 
канализации и ее отсутствием, установлена за-
висимость между указанными обстоятельства-
ми. Так, среди лиц, пользующихся уличными 
туалетами, заболеваемость гепатитом А была в 

2, а дизентерией в 3 раза выше, чем у прожива-
ющих в квартирах с туалетами (р< 0,01) (табл. 
5). Удельный вес заболеваний ВГА, связанных с 
использованием дворовых туалетов, среди всей 
суммы заболеваний у лиц, попавших в выборку, 
составил в 10,0%.

Таблица 5
Способ удаления нечистот в семьях и многолетняя (2000-2005 гг.) заболеваемость гепатитом А

и кишечными инфекциями в них в гг. Иркутске и Улан-Удэ

Признак
Удаление 
нечистот

Число семей

Чис-
ло 

лиц
в них

Заболеваемость

Вирусным гепатитом А
Брюшным 

тифом
Дизентерией

абс. % абс. %0
Х²
Р

Эпиде-
ми-

логи-
ческая
значи-
мость

абс. %0
Х²
Р

абс. %0
Х²
Р

Кана-
лиза-
ция

Туалет
в доме 2760 95,0 6830 55 8,0

12,301
<0,001

10%

- -

-

80 11,7

7,672
<0,01

Туалет
во дворе 136 4,7 398 10 25,0 - -

11 27,6

Всего: 2896 100,0 7228 65 8,9 - - 91 25,9

В итоге следует отметить, что все изучавшиеся 
факторы, имеющие отношение к санитарно-ком-
мунальным условиям проживания в семье, имели 
влияние на заболеваемость как гепатитом А, так и 
дизентерией. Причем в быту установлено эпиде-
миологическое значение для ВГА уплотненности 

проживания (обеспеченности жилой площадью на 
1 человека) до 55%. Все эпидемиологические зна-
чимые гигиенические факторы, характеризующие 
условия проживания семей жителей гг. Улан-Удэ 
и Иркутска, и их удельный вес в распространении 
ВГА представлены на рис. 1.
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Примечание: 1 — тип жилья; 2 — обеспеченность кв. м на 1 человека; 3 — характер водоснабжения и канализования

Рис. 1. Факторы, определяющие распространение гепатита А в бытовых условиях
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Th e review is devoted to results of studying epidemiological dangerous transmissions factories to viral hepat-
itis and dysentery in family conditions. Th e amount characteristic is done.
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ФАКТОРЫ РИСКА НЕБЛАГОПРИЯТНОГО ПРОГНОЗА У БОЛЬНЫХ
ПОСТКАПИЛЛЯРОТОКСИЧЕСКИМ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТОМ

Т.В. Егорова
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В.Малов, кафедра 

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

Резюме. Посткапилляротоксический гломерулонефрит — опасное проявление геморрагического васку-
лита. Наиболее частый клинический вариант — латентный гломерулонефрит. Независимыми предиктора-
ми почечной недостаточности являются: возраст дебюта ГВ 31-45 лет, артериальная гипертония и гипера-
зотемия в дебюте заболевания, суточная протеинурия более 1 г. Отсутствие антикоагулянтной терапии и 
высокий коагуляционный потенциал крови неблагоприятно сказываются на исходе заболевания.

Ключевые слова: геморрагический васкулит, гломерулонефрит, почечная недостаточность.

 Поражение микроциркуляторного русла почек 
при геморрагическом васкулите (ГВ), как правило, 
определяет прогноз заболевания, являясь потен-

циально опасным проявлением [1, 6, 7]. Несмотря 
на первоначально кажущийся благоприятным 
исход болезни, в последующем почти у половины 
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заболевших ГВ развивается посткапилляроток-
сический гломерулонефрит (ПКТГН), который в 
1/3 случаев через 10—20 лет (а иногда значительно 
раньше) приводит к хронической почечной недо-
статочности (ХПН), нарастающей до терминаль-
ной стадии, в связи с чем больным наиболее тру-
доспособного возраста (от 25 до 45 лет) требуется 
заместительная почечная терапия [4, 12]. 

Между тем неоднозначны сообщения, касаю-
щиеся значимости различных клинико-лабора-
торных показателей ПКТГН для прогноза. R.H.R. 
White и соавт. (1993) отмечают зависимость риска 
развития ХПН при ПКТГН от клинических при-
знаков в дебюте заболевания [14]. По их мнению, 
ХПН встречается в 40% случаев с нефротиче-
ским синдромом в дебюте, более чем в 50% при 
ассоциации нефритического и нефротического 
синдромов. По сообщениям С.И. Рябова, В.А. 
Добронравова (1994) ухудшение прогноза при ана-
лизе выживаемости связано с присоединением АГ 
в ранние сроки от момента начала заболевания [8]. 
Поэтому, выявление факторов неблагоприятного 
прогноза, т.е. развития ХПН, при ПКТГН имеет 
важное значение в нефрологической практике, так 
как адекватная коррекция этих факторов позволя-
ет снизить риск прогрессирования гломерулонеф-
рита, отсрочить момент наступления ХПН. 

Целью нашего исследования явилось определе-
ние предикторов развития почечной недостаточ-
ности при ПКТГН в Прибайкалье. 

Материал и методы

Ретроспективно проанализированы истории 
болезни всех больных с ГВ, находившихся на 
стационарном обследовании и лечении в лечеб-
ных учреждениях г. Иркутска и Усть-Ордынского 
Бурятского национального округа в 1995-2004 
гг. Почечное поражение при ГВ (121 случай) об-
наружено у 84 пациентов (69,4%). Дальнейшему 
анализу подвергнуты истории болезни 71 боль-
ного с хроническим течением гломерулонефрита 
(ПКТГН). В соответствии со специальными про-
токолами, клинические и лабораторные признаки 
ПКТГН оценивались дважды: в период дебюта 
гломерулонефрита (ГН) (ретроспективно, по ме-
дицинской документации) и на момент настояще-
го исследования.

Диагноз почечного поражения при ГВ уста-
навливался при сочетании характерной триады 
заболевания (кожная нетромбоцитопеническая 
пурпура, суставной, абдоминальный синдромы) с 
синдромами ГН (мочевой синдром (протеинурия 
и (или) гематурия), нефротический синдром, арте-
риальная гипертензия (АГ), остронефритический 
синдром, почечная недостаточность). Варианты 
хронического ПКТГН выделены в соответствии с 
клинической классификацией Е.И. Тареева (1958 
г.): латентный, гипертонический, нефротический 
и смешанный. 

Почечная недостаточность устанавливалась 
по общепринятым лабораторным критериям 
азотемии (увеличение уровня креатинина, кон-
центрации мочевины в сыворотке) и по сниже-
нию скорости клубочковой фильтрации (СКФ). 
Концентрацию креатинина в крови определяли 
химическим путем с использованием реакции 
Яффе (в норме уровень креатинина в крови со-

ставляет 0,062-0,123 ммоль/л). Для измерения СКФ 
использовали клиренс эндогенного креатинина 
при 24-часовом сборе мочи (нормальная величина 
КФ составляет 80-120 мл/мин). 

Статистический анализ производился с по-
мощью программ «Биостатистика» и SPSS for 
Windows, 10 версия, с использованием непараме-
трических (хи-квадрат) критериев. Для расчета 
выживаемости больных использован моментный 
метод (метод Каплана-Мейера). За конечную точ-
ку принято развитие ХПН («почечная смерть»). 
Для сравнения кривых выживаемости использо-
вали логранговый критерий (logrank-тест). Для 
выявления факторов риска развития ХПН при 
ПКТГН применены: метод «случай — контроль» и 
метод пропорциональных интенсивностей Кокса. 
Различия считали статистически достоверными 
при уровне р<0,05.

Результаты и обсуждение

Хроническая почечная недостаточность опре-
делена у 9 (12,7%) больных с ПКТГН. В нашем ис-
следовании не удалось выявить зависимости раз-
вития почечной недостаточности от длительности 
ГН. Возможно, эта зависимость будет обнаружена 
при увеличении срока наблюдения за больными (в 
нашем случае средний срок наблюдения составил 
7,4±5,6 лет, от 1 до 23 лет). 

Поскольку одной из главных задач исследова-
ния является установление факторов риска не-
благоприятного прогноза, т.е. развития ХПН, был 
проведен сравнительный анализ двух групп: груп-
па 1 — пациенты с ХПН (n=9) и группа 2 — па-
циенты с нормальной почечной функцией (n=62) 
(табл. 1).

Высокий риск развития ХПН обнаруживается у 
больных с артериальной гипертонией (АГ) в дебю-
те ГН, с гиперазотемией в дебюте ГН, с суточной 
протеинурией выше 1 г, а также при отсутствии 
лечения антикоагулянтами в дебюте ГВ.

Обращает на себя внимание повышение ко-
агуляционного потенциала у больных 1 группы 
по сравнению со 2 группой. Возможна двоякая 
трактовка этого результата: с одной стороны, 
гиперкоагуляция, выявляемая в период исследо-
вания, является следствием ХПН; с другой — ги-
перкоагуляция способствует развитию почечной 
недостаточности, что, вероятно, подтверждается 
и выявленной более высокой частотой почечной 
недостаточности у больных, не получавших анти-
коагулянтной терапии в дебюте заболевания. 

Обнаружение среди факторов риска неблаго-
приятного прогноза АГ и значительной протеину-
рии соответствует современным представлениям 
о механизмах нефросклероза: ремоделировании 
почечной гемодинамики, развитии внутриклу-
бочковой гипертензии, активации цитокинов и 
факторов роста, повреждающем действии проте-
инурии на тубулоинтерстиций с формированием 
фиброза и др. [9, 11, 13]. 

Важным представляется то обстоятельство, что 
во многом прогноз определяется дебютом заболе-
вания.

Анализ выживаемости больных с ПКТГН, про-
веденный по методу Каплана — Мейера, осущест-
влен таким образом, что за «конечную точку» при-
нималось развитие почечной недостаточности. 
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Оценено прогностическое значение следующих 
факторов: пол, национальность, возраст дебюта 
ГВ, клинический вариант ГВ, рецидивирующее 
течение ГВ, лечение ГВ в дебюте, клинические 
синдромы дебюта ГН, длительность и степень 
АГ, гиперлипидемия, гиперкоагуляция, суточная 
протеинурия. На рис. 1—6 приведены кривые вы-
живаемости, сравнение которых свидетельствует о 
достоверности различий (р<0,05).

Рис. 1 Сравнение кривых выживаемости больных с 
ПКТГН (конечная точка — развитие ХПН) в зависимо-
сти от возраста дебюта ГВ, р = 0,007.

Несмотря на отсутствие достоверных различий 
между группами 1 и 2 по возрасту дебюта ГВ (табл. 
1), обращает на себя внимание то обстоятельство, 
что самый высокий относительный риск развития 
почечной недостаточности отмечается у больных с 
возрастом дебюта ГВ 31–45 лет (rr 2,66). ГН, ассо-
циированный с ГВ, имеет более благоприятное те-
чение у больных, заболевших в детском возрасте. 

Результаты оценки выживаемости больных в 
зависимости от клинических синдромов дебюта 

ГН подтверждает уже обнаруженное нами неблаго-
приятное прогностическое значение артериальной 
гипертонии в дебюте ГН (рис. 2). Длительность и 
степень АГ, возникшей в более поздний период 
болезни, значимого влияния на прогноз не ока-
зывают. Вероятно, артериальная гипертония как 
отражение активности иммунного почечного вос-
паления в дебюте ГН является пусковым механиз-
мом нефросклероза.

Рис. 2. Сравнение кривых выживаемости больных с 
ПКТГН (конечная точка — развитие ХПН) в зависимо-
сти от клинических синдромов дебюта ГН, р<0,001.

Снижение выживаемости у больных с гипера-
зотемией в дебюте ГН (рис. 3) также свидетель-
ствует о высокой степени активности гломеру-
лярного воспаления как триггерного механизма 
нефросклероза. 

Макрогематурия в дебюте заболевания не-
значительно повышает риск развития почечной 
недостаточности (rr 1,2). Однако сравнение вы-
живаемости групп больных с разной степенью вы-
раженности гематурии в дебюте заболевания (рис. 
4) показывает, что макрогематурия является менее 

Таблица 1
Относительный риск (rr) развития ХПН у больных с ПКТГН

Признак
Группа 1 Группа 2

rr χ2 рда нет да нет
Возраст дебюта <15 лет 4 5 36 26 0,58 0,17 0,68
Возраст дебюта 16–30 л 1 8 13 49 0,47 0,06 0,81
Возраст дебюта 31-45 л 2 7 6 56 2,66 0,30 0,58
Возраст дебюта >45 лет 2 7 7 55 2,24 0,15 0,70
Мужской пол 5 4 27 35 1,62 0,10 0,75
Бурятская нац-ность 5 4 20 42 2,62 0,98 0,32
Форма ГВ: Кож-поч 4 5 23 39 1,35 0,003 0,95
 Кож-суст-поч 2 7 13 49 1,07 0,12 0,72
 Кож-абд-поч 2 7 16 46 0,82 0,03 0,85
 Кож-суст-абд-поч 1 8 10 52 0,65 0,01 0,92
АГ до ХПН 4 5 27 35 1,04 0,09 0,75
АГ до ХПН, 
длительностью >5 лет 3 1 8 19 7,12 1,46 0,22
АГ в дебюте ГН 7 2 15 47 10,96 8,19 0,004
Макрогематурия
в дебюте ГН 3 6 18 44 1,22 0,02 0,89
Гиперазотемия в дебюте 4 5 3 59 15,73 9,77 0,002
Рецидивирующее 
течение ГВ 4 5 27 35 1,04 0,09 0,75
Суточная
протеинурия >1 г. 6 3 5 57 22,8 16,38 <0,001
Гиперкоагуляция
(обследовано 33 чел.) 3 1 10 19 5,7 3,79 0,05
Отсутствие лечения 
антикоагулянтами
в дебюте ГВ. 6 1 18 19 6,3 4,41 0,036

Примечания: ГВ — геморрагический васкулит, ГН — гломерулонефрит, кож-поч — кожно-почечный; кож-суст-
поч — кожно-суставно-почечный; кож-абд-поч — кожно-абдоминально-почечный; кож-суст-абд-поч — кожно-су-
ставно-абдоминально-почечный; АГ — артериальная гипертензия; ХПН — хроническая почечная недостаточность.
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благоприятным прогностическим признаком по 
сравнению с микрогематурией. Вероятно, макро-
гематурию также можно расценивать как признак 
более активного воспаления, нежели воспаления, 
характеризующегося микрогематурией. 

Рис. 3. Сравнение кривых выживаемости больных с 
ПКТГН (конечная точка — развитие ХПН) в зависимо-
сти от уровня азотемии в дебюте ГН, р<0,001.

Рис. 4. Сравнение кривых выживаемости больных с 
ПКТГН (конечная точка — развитие ХПН) в зависимо-
сти от степени выраженности гематурии, р = 0,018.

Аналогично можно трактовать и результаты 
анализа выживаемости больных в зависимости 
от степени выраженности суточной протеинурии 
(рис. 5). Выраженная суточная экскреция белка 
с мочой свидетельствует о сохранении высокой 
активности хронического гломерулонефрита, а 
также о возможном присоединении клубочковой 
гиперфильтрации. 

Рис. 5. Сравнение кривых выживаемости больных с 
ПКТГН (конечная точка — развитие ХПН) в зависимо-
сти от степени выраженности суточной протеинурии, 
р<0,001.

Таким образом, если факторами, определяю-
щими неблагоприятный прогноз и действующими 
в дебюте заболевания, являются механизмы ак-
тивного иммунного воспаления, «запускающие» 
процесс гломерулосклероза, то в последующем 
к ним, возможно, присоединяются неиммунные 
гемодинамические факторы нефросклероза. 
Складывается впечатление о необходимости более 
«агрессивной» терапии активного гломерулонеф-

рита на начальных этапах почечного заболевания. 
Адекватное подавление активности воспаления, 
возможно, позволит улучшить прогноз болезни. 

Высокий риск развития почечной недостаточ-
ности при гиперкоагуляции (rr 5,7) нашел свое 
подтверждение при анализе выживаемости боль-
ных в зависимости от состояния коагуляционного 
звена гемостаза (рис. 6).

Рис. 6. Сравнение кривых выживаемости больных с 
ПКТГН (конечная точка — развитие ХПН) в зависимо-
сти от состояния коагуляционного гемостаза, р = 0,023.

Установлено, что при ГВ тяжесть почечного 
синдрома коррелирует со степенью нарушений в 
системе гемостаза [3]. Имеющаяся общая гиперко-
агуляционная направленность в организме приво-
дит к локальному тромбообразованию (в почках), 
что в свою очередь способствует усилению фи-
бринолиза, повышению проницаемости сосудов 
и развитию гематурии [10]. Образовавшийся при 
локальной внутрисосудистой коагуляции фибрин 
является реальным фактором прогрессирования 
нефрита с исходом в ХПН [2]. 

Возможно, гиперкоагуляция у пациентов с ХПН 
в нашем исследовании связана с отсутствием на-
значения антикоагулянтов как базисной терапии в 
дебюте ГВ. В Якутии наблюдали 140 больных ГВ и 
достоверно показали, что антикоагулянты высоко-
эффективны в первую неделю дебюта. В этой груп-
пе выздоровление было в 95% случаев [5]. 

Для определения независимых предикторов 
развития ХПН у больных с ПКТГН вышеука-
занные факторы риска развития почечной недо-
статочности (табл. 1) и неблагоприятные прогно-
стические факторы, выявленные при оценке по-
чечной выживаемости (рис. 1-6) были включены 
в модель пропорционального риска Кокса — ва-
риант многофакторного регрессионного анализа. 
Установлено, что независимыми предикторами 
почечной недостаточности являются: возраст 
дебюта ГВ 31–45 лет (-2 Loglikelihood — 8,798), 
азотемия в дебюте ГН (-2 Loglikelihood — 17,578), 
артериальная гипертония в дебюте ГН (-2 
Loglikelihood — 30,761), суточная протеинурия 
более 1 г. (-2 Loglikelihood — 26,367). 

Суммируя результаты исследования, можно 
сказать, что независимыми предикторами по-
чечной недостаточности у больных с посткапил-
ляротоксическим гломерулонефритом являются: 
возраст дебюта ГВ 31–45 лет, азотемия и артери-
альная гипертония в дебюте гломерулонефрита, 
суточная протеинурия более 1 г. Отсутствие анти-
коагулянтной терапии в дебюте геморрагического 
васкулита, вероятно, неблагоприятно сказывается 
на исходе заболевания.
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RISK FACTORS OF THE ADVERSE PROGNOSIS IN PATIENTS WITH POSTCAPILLAROTOXIC 
GLOMERULONEPHRITIS 

T.V. Egorova
(Irkutsk State Medical University)

Postcapillarotoxic glomerulonephritis — the dangerous manifestation of Schonlein-Henoch purpura (SHP). Th e 
most frequent clinical variant — latent glomerulonephritis. Th e independent predictors of renal failure are: age of 
debut SHP 31–45 years, an arterial hypertension and hyperasotemia in a debut of disease, daily proteinuria more 
than 1 g. Absence of anticoagulant therapys and the high coagulation potential of the blood has a worse prognosis. 
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ВАРИАНТЫ ГИСТОЛОГИЧЕСКОЙ КАРТИНЫ У ПАЦИЕНТОВ С ЭНДОСКОПИЧЕСКИ НЕГАТИВНОЙ 
ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНЬЮ 

М.Е. Солоденова, Е.В. Лузина, А.А. Бочков, С.В. Муртузалиева, Е.В. Корнев 
(Читинская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. А.В. Говорин; Дорожная 

клиническая больница, гл. врач — к.м.н. Е.Э. Миргород)

Резюме. Исследован 31 пациент с эндоскопически негативной ГЭРБ. Проведена оценка гистологи-
ческой картины биоптатов нижней трети пищевода, взятых на 1-2 см проксимальнее зубчатой линии. 
Микроскопические изменения слизистой пищевода найдены у всех обследуемых. Среди морфологиче-
ских находок преобладали признаки эзофагита. Изменения невоспалительного характера, в том числе 
гиперкератоз, дис— и паракератоз чаще встречались у пациентов с более длительным анамнезом забо-
левания. Результаты наблюдения не выявили закономерности между давностью ГЭРБ и формированием 
лейкоплакии и метаплазии пищевода. 

Ключевые слова: ГЭРБ, рефлюкс-эзофагит, слизистая оболочка пищевода, морфологические измене-
ния, дисплазия. 

В клинической практике врача любой специ-
альности часто встречаются так называемые на-
рушения моторики желудочно-кишечного тракта. 
Двигательные дисфункции выступают ведущим 
патогенетическим фактором целого ряда распро-
страненных гастроэнтерологических заболеваний. 
В настоящее время отмечается заметный интерес 
мировой медицинской науки и практики к проблеме 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ). 

Термином «ГЭРБ» обозначают все случаи па-
тологического заброса содержимого желудка в 
пищевод даже при отсутствии морфологических 
изменений слизистой пищевода [11]. 

Актуальность проблемы ГЭРБ объясняется многи-
ми факторами. Во-первых, широкая распространен-
ность этого заболевания считается общепризнанной. 
По данным ряда авторов, изжогу как основной сим-
птом ГЭРБ, испытывает от 20 до 40% взрослого насе-
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ления [б]. Рефлюкс-эзофагит обнаруживают у 6-12% 
лиц, которым проводится ФЭГДС [11]. ГЭРБ следует 
отнести к группе длительно текущих хронических 
заболеваний, трудно поддающихся коррекции даже 
при проведении поддерживающей терапии [8]. Она 
является потенциально опасным заболеванием, суще-
ственно снижающим качество жизни пациентов. 

Интерес к проблеме ГЭРБ обусловлен и чрез-
вычайной вариабельностью клинической картины, 
которая включает как типичные симптомы (изжогу, 
отрыжку, срыгивание, одинофагшо), так и нетипич-
ные (хронический кашель, приступы удушья, боль 
в грудной клетке, осиплость голоса, рецидивируiо-
щий ларингит, подглоточный стеноз, фиброз) [12].

Формирование необратимых осложнений, сре-
ди которых наиболее частым и неблагоприятным 
является метаплазия Барретта (пищевод Барретта) 
относит ГЭРБ к опасным заболеваниям. Пищевод 
Барретта развивается у 10-15% больных с гастро-
эзофагеальным рефлюксом [5]. В связи с высокой 
частотой развития аденокарциномы пищевода 
метаплазию Барретта принято рассматривать как 
предраковое заболевание [5]. 

Другой важный аспект проблемы ГЭРБ заклю-
чен в отсутствии связи между выраженностью 
субъективной симптоматики и тяжестью эндо-
скопической картины. Ситуация осложняется еще 
и тем, что отсутствуют корреляции даже между 
морфологическими феноменами, выявляемыми 
на макроскопическом уровне (эндоскопия), при 
гистологическом исследовании биоптатов слизи-
стой оболочки пищевода и электронно— микро-
скопическом исследовании [4]. 

Морфологическим эквивалентом ГЭРБ являет-
ся пептический эзофагит, представляющий собой 
реакцию слизистой оболочки пищевода на по-
вреждение соляной кислотой, пепсином, желчны-
ми кислотами и имеющий свои гистологические 
признаки. То, что эзофагит, удовлетворяющий 
требованиям современной классификации, при 
эндоскопии по поводу симптомов рефлюкса удает-
ся найти менее чем у половины больных, породило 
термин «эндоскопически негативная ГЭРБ» [1]. 
При очевидной клинической картине рефлюксную 
болезнь пищевода удается подтвердить эндоско-
пически только в 66% случаев [12]. 

Учитывая подобные особенности, ряд авторов 
выделяют два основных типа ГЭРБ: 1) рефлюкс-
эзофагит, который характеризуется наличием эро-
зий слизистой оболочки пищевода, выявляемых 
при эндоскопии [2]; 2) эндоскопически негативную 
рефлюксную болезнь (неэрозивную рефлюксную 
болезнь), при которой повреждения слизистой обо-
лочки пищевода — эрозии и язвы, а также метапла-
зия Барретта не обнаруживаются [2]. 

В настоящее время пользуются классификацией 
В.Т. Ивашкина и А.С. Трухманова (2000), в которой 
выделяют также эндоскопически позитивную (с 
эзофагитом) и эндоскопически негативную ГЭРБ 
(без эзофагита) [12]. Макроскопическая оценка в 
этой классификации подразумевает 4 степени (А, 
В, С, D) эзофагита и отдельно выделяет осложне-
ния в виде стриктур, язв, пищевода Барретта [12]. 

Учитывая вышеизложенные аспекты актуаль-
ности ГЭРБ, в нашем исследовании мы попытались 
проанализировать различные варианты гистоло-
гической картины у пациентов с эндоскопически 
негативной формой этого заболевания. 

Материалы и методы

Обследован 31 пациент с эндоскопически нега-
тивной ГЭРБ, проходивший курс лечения в гастро-
энтерологическом отделении дорожной клиниче-
ской больницы ст. Чита-2. Диагноз устанавливали 
на основании клинических, рентгенологических 
данных, результатов внутрипищеводной pH-ме-
трии. При проведении ФЭГДС макроскопических 
изменений со стороны пищевода выявлено не 
было. Всем пациентам проведено гистологическое 
и цитологическое исследование нескольких (2-3) 
биоптатов слизистой пищевода, взятых из дис-
тального отдела на 1-2 см проксимальнее нижнего 
пищеводного сфинктера — зоны перехода пище-
вода в желудок, так называемой z-линии (zerra-
ta — зубчатая) [4].

Возраст пациентов варьировал от 16 До 77 
лет, в среднем составил 39,7 года. Все обследу-
емые были распределены на 3 подгруппы в за-
висимости от длительности заболевания. Самой 
многочисленной оказалась категория пациентов, 
у которых анамнез изжоги не превышал 5 лет 
(14 чел.). У больных второй группы клинические 
проявления ГЭРБ преимущественно в виде изжо-
ги наблюдались на протяжении от 6 до 15 лет (7 
чел.). У пациентов, которые в нашем исследовании 
сформировали третью подгруппу, длительность 
заболевания составляла более 15 лет (10 чел.). В 
постановке диагноза эндоскопически негативной 
ГЭРБ мы руководствовались классификацией В.Т. 
Ивашкина и А.С. Трухманова (2000). 

Результаты и обсуждение

Во всех случаях исследования ГЭРБ нашла свое 
морфологическое подтверждение. При отсутствии 
макроскопических изменений слизистой нижней 
трети пищевода гистологическая картина оказа-
лась чрезвычайно разнообразной. Выявленные 
морфологом находки мы классифицировали по 
трем вариантам. В первом варианте микроско-
пическая картина биоптатов пищевода включала 
только признаки пептического эзофагита в виде 
вакуольной дистрофии клеток, акантоза, утолще-
ния базального слоя, паралитической гиперемии 
со стазами внутриэпителиальньих сосудов, фи-
броза и диффузной круглоклеточной воспалитель-
ной инфильтрации в подэпителиальной основе, 
гиперплазии темноклеточных лимфоидных фол-
ликулов. других изменений структуры многослой-
ного плоского эпителия пищевода не отмечалось. 

Второй вариант морфологической картины 
составили изменения невоспалительного харак-
тера: дис— и паракератоз, гиперкератоз, лейко-
плакия, дисплазия клеток, метаплазия Барретта. 
В третьем варианте имело место сочетание при-
знаков эзофагита с другими морфологическими 
находками. 

Анализируя результаты, мы выявили исклю-
чительно только признаки эзофагита у 21,5% 
пациентов первой группы, у 28,5% — второй и у 
10% больных третьей (табл. 1). Гистологическое 
исследование биоптатов пищевода у ряда больных 
во всех клинических группах показало, что наряду 
с воспалительными изменениями в морфологиче-
ской картине присутствовали и другие феномены 
(табл. 2). 
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Таблица 1 
Варианты гистологической картины у пациентов с эн-

доскопически негативной ГЭРБ

Морфологический
вариант биоптата 

Число случаев по клиническим 
группам 

1 группа 
(n=14)

2 группа 
(n=7)

3 группа 
(n=10)

Эзофагит без других 
морфологических 
находок 3 2 1
Эзофагит
в сочетании с 
изменениями 
невоспалительного 
характера 7 3 4 
Морфологические 
феномены
без эзофагита 4 2 5 

Примечание. 1 группа — пациенты с длительностью 
заболевания до 5 лет, 2 группа — пациенты с длитель-
ностью заболевания от б до 15 лет, 3 группа — пациенты 
с длительностью заболевания более 15 лет. 

Сочетание эзофагита с находками невоспали-
тельного характера (гиперкератоз, дис — и пара-
кератоз, лейкоплакия, метаплазия Барретта и дис-
плазия клеток) выявлено у 50% пациентов первой 
группы, у 42,8% — второй и у 40% обследуемых 
третьей (табл. 2). Таким образом, в совокупности 
данных явления пептического эзофагита (в соче-
тании с другими изменениями и без них) отмеча-
лись у 71,4% обследуемых первой группы, также у 
71,4% больных второй и у 50% пациентов третьей. 

Таблица 2 
Сочетание эзофагита с изменениями невоспалительно-
го характера у пациентов с эндоскопически негативной 

ГЭРБ

Морфологический
вариант биоптата 

Число случаев по 
клиническим группам 
1 

группа 
(n=14)

2 
группа 
(n=7)

3 
группа 
(n=10)

Эзофагит
с диcплазией
клеток 1 ст. 

1 1 —

Эзофагит
с дисплазией
клеток 2 ст. 

— — 1

Эзофагит
с пищеводом Барретта 

3 — — 

Эзофагит
с лейкоплакией 

1 — —

Эзофагит
с гиперкератозом 

3 2 4 

Эзофагит
с дискератозом 

1 — 1 

Эзофагит
с паракератозом 

— — —

Примечание. 1 группа — пациенты с длительностью 
ГЭРБ до 5 лет, 2 группа — пациенты с длительностью 
ГЭРБ от б до 15 лет, З группа — пациенты с длительнос-
тью ГЭРБ более 15 лет. 

Морфологические изменения без эзофагита в 
биоптатах пищевода найдены у 28,5% обследуемых 
первой и второй групп и у 50% больных третьей 
(табл. 1). При этом находки, выявленные гистологом, 
оказались чрезвычайно разнообразными (табл. 3). 

Заслуживают внимания факты, согласно кото-
рым лейкоплакия пищевода наблюдалась только 
у пациентов первой клинической группы (в 21,4% 
случаев) или у 9,7% больных всего наблюдения. 

Метаплазия Барретта отмечалась у 16,1% всех 
обследуемых, участвующих в исследовании. Среди 
пациентов первой группы она выявлена в 28,5% 
случаев, второй — в 14,2%, а в третьей — не на-
блюдалась. 

Таблица 3
Морфологические находки без сочетания

с эзофагитом у пациентов 
с эндоскопически негативной ГЭРБ

Морфологический 
феномен 

Число случаев по клиническим 
группам 

1 группа 
(n=14)

2 группа 
(n=7)

3 группа 
(n=10)

Лейкоплакия 2 — — 
Пищевод Барретта 1 1 —
Гиперкератоз 1 — 2 
Дискератоз — 1 1 
Дисплазия 1 ст. 1 — —
Дисплазия 2 ст. 1 — —
Паракератоз — — 1 

Примечание. 1 группа — пациенты с длительностью 
ГЭРБ до 5 лет, 2 группа — пациенты с длительностью 
ГЭРБ от б до 15 лет, З группа — пациенты с длительнос-
тью ГЭРБ более 15 лет. 

Анализ клинического наблюдения показал, 
насколько разнообразной может быть гистологи-
ческая картина биоптатов пищевода у пациентов 
с эндоскопически негативной ГЭРБ. В нашем ис-
следовании в верификации диагноза ГЭРБ мы 
ориентировались, прежде всего, на клиническую 
симптоматику. Однако микроскопические измене-
ния многослойного плоского эпителия пищевода 
были выявлены во всех случаях исследования. 
Гистологическиепризнаки эзофагита, свидетельству-
ющие о хроническом воспалении, отмечались у боль-
шинства пациентов во всех клинических группах 
(табл. 1). Согласно литературным данным, морфоло-
гические признаки эзофагита отражают достаточно 
длительную альтерацию эпителиального пласта [4], а 
морфологическая картина хронического воспаления 
складывается из реакции эпителия на периодически 
повторяющиеся повреждения, реакции стромы и со-
става воспалительного инфильтрата [4]. 

Наш анализ не отражает четкой взаимосвязи 
между частотой выявления эзофагита и длитель-
ностью ГЭРБ (табл.1). Так, у пациентов первой и 
второй групп с относительно небольшой давнос-
тью заболевания явления воспаления слизистой 
пищевода выявлены у большего числа обследуе-
мых, чем в подгруппе больных с более длительным 
анамнезом ГЭРБ. 

Также нами отмечено, что во всех группах на-
блюдения в случаях выявленного пептического 
эзофагита преобладало сочетание воспалитель-
ных изменений с другими морфологическими 
находками. 

Кроме того, становиться очевидным и тот факт, 
что продолжительность гастроэзофагеального реф-
люкса не всегда влияет на формирование дисплазии 
и метаплазии слизистой пищевода. Наше наблюде-
ние показало, что лейкоплакия, метаплазия Барретта 
и дисплазия клеток плоского эпителия пищевода 
были выявлены с большей частотой среди пациентов 
с непродолжительным анамнезом заболевания. По 
нашему мнению, заслуживает внимания достаточ-
но высокий удельный вес верификации пищевода 
Барретта (16,1%) и лейкоплакии слизистой (9,7%) у 
больных с эндоскопически негативной ГЭРБ. 

Очевидно, формирование патологических изме-
нений в слизистой оболочке пищевода у пациентов 
с рефлюксом обусловлено не только длительным 
контактом ее с соляной кислотой и степенью гипе-
рацидного состояния. Хотя большинство авторов и 
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считают ГЭРБ в большей мере кислотозависимым 
заболеванием, наше клиническое исследование под-
тверждает многофакторную природу этой патологии. 
Возможно, повреждение многослойного плоского 
эпителия при ГЭРБ имеет и другие механизмы. 
Развитие заболевания связывают с рядом причин, 
среди которых большое значение имеет уменьшение 
резистентности слизистой оболочки пищевода [З]. 

Резистентность обеспечивается тремя уровнями 
защиты: 1) преэпителиальная защита, к которой 
относятся слюнные железы, железы подслизистой 
оболочки пищевода, вырабатьивающие муцин, не-
муциновые протеины, бикарбонаты, простаглан-
дин Е2, оказывающий цитопротективное действие, 
и эпидермальный фактор роста; 2) эпителиальная 
защита, связанная с нормальной регенерацией сли-
зистой оболочки; 3) постэпителиальная защита, к 
которой относят нормальный кровоток и нормаль-
ный кислотно-щелочной баланс [7]. 

Вероятно, разнообразие полученных результа-
тов объясняется индивидуальными способностя-
ми слизистой оболочки реагировать на агрессив-
ные компоненты рефлюктата. 

В ходе исследования нам удалось про-
следить одну интересную закономерность. 
Морфологические изменения эпителия пищевода 
в виде гиперкератоза, дис— и паракератоза наблю-
дались у большего числа больных с длительным 
анамнезом ГЭРБ (табл. 2, 3). 

Гиперкератоз представляет собой патологиче-
ский процесс, связанный с чрезмерным утолщением 
поверхностного слоя клеток эпителия без видимых 
структурных изменений, внутриклеточным отло-
жением РНК и соединений, содержащих серу [9]. 
Гистологически в нижележащих частях эпителия не-
редко наблюдается уменьшение числа слоев эпители-
альных клеток, а в подэпителиальной основе — хро-
нический воспалительный инфильтрат [9].

Дискератоз — нарушение нормального физио-

логического процесса ороговения эпителия, при ко-
тором происходит дегенерация и дискомплексадия 
клеток поверхностных слоев, разрушаются волокон-
ца, их соединяющие [10]. Гистологически гиперке-
ратоз часто сочетается с дискератозом. Причинами 
подобных нарушений являются как экзогенные 
(действие токсических веществ, высоких темпера-
тур), так и эндогенньие факторы (патология эндо-
кринных желез, нейротрофические расстройства). 
Исходя из вышеизложенного, формирование ги-
пер— и дискератоза слизистой нижней трети пи-
щевода при ГЭРБ следует рассматривать как защит-
ную реакцию эпителия на повреждающее действие 
рефлюктата, при которой временной фактор имеет 
определяющее значение. Очевидно, увеличение 
числа случаев гипер— и дискератоза среди паци-
ентов с длительно существующим (более 15-20 лет) 
гастроэзофагеальным рефлюксом можно считать 
явлением закономерным. 

Таким образом, результаты проведенного иссле-
дования показали, что микроскопические изменения 
слизистой оболочки нижней трети пищевода выяв-
лены у всех пациентов с эндоскопичеки негативной 
ГЭРБ. Среди многообразия морфологических на-
ходок преобладали признаки пептического эзофа-
гита, которые в большинстве случаев сочетались с 
изменениями слизистой невоспалительного харак-
тера. Анализ показал уменьшение числа случаев 
воспалительных изменений и увеличение процента 
гистологических феноменов невоспалительного ха-
рактера в зависимости от длительности заболевания. 
Отсутствует видимая закономерность между дав-
ностью ГЭРБ и частотой формирования дисплазии и 
метаплазии пищевода. У каждого шестого пациента 
с эндоскопически негативной ГЭРБ выявлен пище-
вод Барретта, у каждого десятого — лейкоплакия. 
Признаки гипер- и дискератоза с большей частотой 
отмечались у обследуемых с длительным анамнезом 
заболевания.
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HISTOLOGICAL ANALYSIS OF PATIENTS WITH ENDOSCOPICALLY NEGATIVE GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE

M.E. Solodyenova, E.V. Luzina, A.A. Botchkov, S.V. Murtuzalieva, E.V. Kornev
(Chita State Medical Academy, Chita Railway Clinical Hospital)

31 patients with endoscopically negative GERD were studied. Histological analysis of bioptates of the third lower portion 
of esophagus taken 1-2 sm proximally to denticulate line was made. Microscopic changes in the mucous membrane of esop-
hagus were found out in all these patients. Symptoms of esophagitis prevailed over morphological fi ndings. Uninfl ammatory 
changes e. g. hyperkeratosis, dyskeratosis and parakeratosis occurred more oft en in patients with the prolonged case history. 
Th e results obtained didn’t show any correlation between the course of GERD and the formation of leukoplakia and metap-
lasia of the esophagus. 
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Резюме. Разработана методика прижизненной биопсии миометрия в послеро довом периоде, из-
учены морфологические и морфометрические особенности миометрия при физиологическом течении 
послеродового периода, субинволюции матки, эндометрите. По результатам исследования определены 
морфометрические критерии субинволюции матки, которыми являлись толщина волокон миоцитов и 
соотношение мышечной и соединительной ткани на 4-9 сутки послеродового периода. Высказано предпо-
ложение, что в основе нарушения сократительной способности матки лежит функ циональная неполно-
ценность миоцитов.
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До настоящего времени, гнойно-воспалительные за-
болевания в акушерстве, сохраняют свою актуальность 
в послеродовом периоде. Наиболее распространенным 
проявлением послеродовой инфекции, имеющим боль-
шое медицинское, соци альное, демографическое и эконо-
мическое значение, является послеродовый эндометрит.

W. Chaim, A. Bashiri et al. (2000) выявили частоту эн-
дометрита после само про извольных родов — 0,17%, по-
сле кесарева сечения — 2,63%, инфекция после операци-
онной раны возникала в 3,97%. 

По данным О.Г. Ковтун, Н.В. Орджоникидзе (2003) 
частота эндометрита состав ляет 40-50% от всех после-
родовых инфекционных заболеваний и колеблется от 
2 до 5% по сле родов через естественные родовые пути, 
и от 20 до 45,7% — после операции кесарева сечения. В 
структуре основных послеродовых осложне ний, лохио-
метра встречается в 57,2% — 74, 5%, субинволюция мат-
ки в 22,8% — 25,5%, эндометрит в 20,0% случаев [2, 6].

С целью оценки инволюции матки в послеродовом и 
послеоперационном пе риодах наиболее часто применяет-
ся ультразвуковая диагностика, так как данный ме тод яв-
ляется достаточно информативным, безопасным, а также 
дает возможность ди намического наблюдения [1, 3, 5].

Одним из ранних клинических проявлений па-
тологического течения после ро дового периода явля-
ется замед ление процесса обратного развития матки. 
В настоящее время основное значение в развитии 
субинволюции матки отво дится сохра нению в просве-
те отдельных маточно-плацентарных артерий клеток 
ци тотрофобласта [9]. По данным Е.В. Голицыной и со-
авт. (2000) у 77,2% родильниц причиной су бинволюции 
матки явилось наличие внутриутробной инфекции во 
время бере менности и в родах и задержка частей пла-
центы в матке. Согласно данным В.В. Рывняк (2001) по-
слеродовая инволюция матки зави сит от интен сивности 
резорбции коллагена в миометрии. По данным Е.В. 
Колпаковой, Л.И. Коха (2005) ин волюция матки зависит 
от особенностей ее строения, в частности — строения 
надсосудистого слоя миометрия. 

Однако, несмотря на проводимые исследования, 
клинические ди агностические крите рии по зволяющие 
дифференцировать субинволю цию матки и послеро-
довый эндометрит, на сегодняшний день отсутствуют 
[11]. Н.И. Фадеева, Е.В. Поженко (2004) считают, что 
эффективность комплексной терапии субинволюции 
матки в послеродовом периоде составляет 63%, а только 
утеротонической — 16% случаев. Таким образом, дан-
ные литературы свидетельст вуют о том, что дальнейшее 
изучение механизмов развития субинволюции матки и 
профилактики развития эндометрита при этом состоя-
нии, является актуальной проблемой. 

Целью нашего исследования явилось определения 
морфологических и морфо метрических особенностей 
миометрия при нарушении обратного развития матки 
в послеродовом периоде. 

Материалы и методы

В настоящее время с целью диагностики осложне-
ний после родов применя ются клинико-лабораторные 
исследования, влагалищное исследова ние, цитология 
лохий, ультразвуковое сканирование, гистероскопия, 
микробиологи ческое и микроскопическое исследова-
ние содержимого влагалища и полости матки. 

Морфологическому исследованию в послеродовом 
периоде широко доступны аспи рат и соскоб стенок 
полости матки, а также материал, полученный только 
после удале ния матки вследствие определенных при-
чин. На основании этих данных не всегда возможно 
прижизненно судить о глубине проникновения вос-
палительного процесса в стенку матки, и тем самым 
провести диффе ренциальную диагностику между 
субинволю цией и эндо миометритом. 

С целью изучения состояния матки нами проведено 
морфологическое и мор фометрическое исследование 
миометрия в послеродовом периоде. Для получе ния 
материала, применялся метод пункционной биопсии. 
Данная мето дика по анализу доступной литературы, 
ранее в акушерстве не применялась.

Пункционной биопсии предшествовало проведение 
клинико-лабораторных исследований, влагалищного 
осмотра, ультразвукового сканирова ния. Биопсия про-
водилась под контролем гистероскопа. Были разрабо-
таны условия и противопоказания для проведения би-
опсии миометрия, которые не отличались от противо-
показаний для гистероскопии. 

Условием для проведения биопсии являлся хороший 
обзор полости матки при гистероскопии, толщина стен-
ки матки в области предполагаемой биопсии не менее 2 
см, а также отсутствие крупных сосудов в области про-
ведения биопсии по данным ультразвукового сканиро-
вания. Оптимальный угол биопсии по нашим данным, 
составил 45° по отношению к стенке матки. 

Противопоказанием к проведению биопсии яв-
лялись: нарастающая во времени гипертер мия выше 
37,6 °С; маточное кровотечение на момент осмотра; 
пельвиопе ритонит, перитонит.

Для забора материала использовалась одноразо-
вая автоматическая биопсий ная игла Usbiopsy (США). 
Длина иглы 200 мм, выброс рабочей части 15 мм, диа-
метр 0,9 мм.

При проведении биопсии в манипуляционный 
канал гистероскопа вводилась автоматическая био-
псийная игла (рис. 1). Манипуляция выполнялась при 
завершении гистероскопии. 

Материал при данном способе забора представил 
собой «столбик» миомет рия длиной 1-1,2 см, диаме-
тром 0,9 мм, который подвергался морфологическому 
ис сле дованию. 

Место проведения биопсии при повторном осмотре 
через 1 мин не визуализировалось, кровотечения из ме-
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ста пункции не отмечалось, что связано со скоро стью 
«выстрела» и небольшим диаметром иглы, а также со-
кращением миомет рия и смещением волокон относи-
тельно друг друга.

С целью проведения морфометрического исследо-
вания миоцитов нами вы пол нено 28 биопсий на 4-5 и 
7-9 сутки после родов у женщин с неосложненным по-
сле родовым периодом, эндометритом и субинволюцией 
матки. Исследование прово дилось при первичной диа-
гностике осложнений до начала комплексного лечения. 

Биопсийный материал окрашивался гематоксилин-
эозином и по Ван-Гизону, оценка данных проводилась 
с применением компьютерной программы Photo M, 
версия 1.2.12.2000. 

Статистическая обработка проводилась при по-
мощи пакета программ StatSoft  Statistica 6.0, применя-
лись критерий Манна-Уитни, дисперсионный анализ. 
Критический уровень значимости при проверке стати-
стических гипотез Р<0,05.

Результаты и обсуждение

При данном методе исследования, морфометриче-
скому изучению подвергались клетки миометрия, со-
единительная ткань, сосуды миометрия, эндометриаль-
ные же лезы миометрия. Мы исследовали соотношение 
мышечной и соединительной ткани, диаметр мышеч-
ных волокон (миоцитов). 

При субинволюции матки в материале выявлены 
гипертрофированные глад ко мышечные волокна со 
слабовыраженными соединительнотканными прослой-
ками, малокровными сосудами. В артериолах имелись 
явления склероза стенки, гиалиноз и эндотелиоз. 
Визуализировались фрагменты децидуальной ткани с 
дистрофическим изменением клеток, умеренной реак-
тивной нейтрофильной ин фильтрацией.

При послеродовом эндометрите также выявлялись 
гипертрофированные гладкомышечные волокна с со-
единительнотканными прослойками. Особенностью 
исследования явилось расширение вен миометрия. 
В артериолах определялись явления эндотелиоза. 
Признаков воспа ления миометрия не выявлено, что 
объясняется отсутствием на момент забора ма териала 
(4-5 сутки послеродового периода) воспалительных из-
менений в миометрии.

При неосложненном течении диаметр мышечного 
волокна на 5 сутки после ро дов составил 13,06±0,81 
мкм, при субинволюции матки диаметр 17,49±2,37 мкм, 
при эндометрите — 12,6±2,60 мкм (P<0,05). На 7-9 сутки 
диаметр волокна в норме составил 12,37±1,78 мкм, при 

субин во люции матки 11,76±1,726 мкм(P>0,05).
Нами выявлено, что диаметр мышечного волокна 

при нормальном течении послеродовой инволюции 
не изменяется с 4 по 9 сутки послеродового периода, а 
также отсутствует статистиче ская раз ница в диаметре 
миоцитов на 4-5 сутки при эндометрите и диаметре 
миоцитов при неосложненном течении послеро до вого 
периода. 

В отличие от эндометрита, при субинволюции матки 
на 4-5 сутки диаметр волокон значительно больше — 
17,50±2,37 мкм (P<0,001), чем в норме, а к 7-9 суткам 
толщина миоцита при субинволюции уменьшается до 
11,76±1,73 мкм (P>0,05). 

При определении площади мышечной ткани в пре-
парате, выявлено, что на 4-5 сутки при нормальной ин-
волюции матки, мышечная ткань составила 88,11±7,0%, 
при эндометрите 75,85%, при субинволюции матки 
83,21±1,88%, остальную площадь занимала соедини-
тельная ткань 11,88%, 24,15% и 16,79% соответственно. 
При этом определялась статистически достоверная 
разница в площади мышеч ной ткани в норме и при су-
бинволюции матки, по сравнению с эндометритом, где 
отмечено увеличение объема соедини тельной ткани. 
Учитывая идентичный диаметр волокон миоцитов в 
норме и при эндо метрите, увеличение объема соедини-
тельной ткани при эндометрите, вероятно связано с ее 
реактивным отеком при воспалении. 

При субинволюции матки имеется относи тельное 
снижение объема мышечной ткани при больших разме-
рах волокон, что свиде тельствует о сниженном количе-
стве миоцитов на единицу измеряемой площади ткани.

На 7-9 сутки одновременно со снижением диаметра 
волокон при субинволю ции матки происходит снижение 
объема мышечной массы до 73,53±3,82%, по сравне нию с 
нормой, где обьем сохраняется на уровне 88,79% (P<0,05).

При субинволюции матки отмечается более низкое 
количественное содержание миоцитов на единицу пло-
щади исследуемой ткани на 5 сутки, а высокий объем 
мышечной ткани после родов при субинволюции по 
сравнению с нормой, обусловлен большим диаметром 
миоцитов. При нормальном течении послеродового 
периода соотношение диаметра и площади миоцитов 
остается на прежнем уровне до 9-х суток после родов, 
а при субинволюции происходит уменьшение толщины 
волокон и площади мы шечной ткани. 

На основании выше изложенного можно высказать 
предположение о функциональной неполноценности 
миоцитов при субинволюции, что лежит в основе 
наруше ния сократительной способности матки в по-
слеродовом периоде. 

Таким образом, учитывая, что одной из причин раз-
вития субинволюции матки в послеродовом периоде, 
является функциональная неполноценность миоцитов, 

Рис. 1. Введение автоматической биопсийной иглы в 
стенку матки.

Таблица 1 
Морфометрические показатели миометрия 
на 4-5 и 7-9 сутки послеродового периода

Течение
послеродового

пе риода

Су тки
 после
родов

Площадь
мышеч ной

ткани, %

Диаметр 
миоцитов, 

мкм
Эндометрит 
(n=4)

4-5 75,85 12,6±2,59

Субинволюция
матки
(n=5)

4-5 83,2±1,88 17,49±2,01

Физиологическое
 течение 
(n=6)

4-5 88,11±7,00 13,06±1,20

Субинволюция
матки
(n=7)

7-9 73,52±3,82 11,81±0,91

Физиологическое 
течение 
(n=6)

7-9 88,79 12,14±2,05
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применение массивной утеротонической терапии с це-
лью ее профилактики, следует рассматривать как мало-
эффективную. 

Использование санационной гистероскопии при 

субинволюции, позволяет уменьшить бактериальную 
обсемененность, удалить морфологический субстрат из 
полости матки, и тем самым снизить риск развития по-
слеродового эндометрита.
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MORPHOLOGICAL RESEARCH OF MYOMETRY IN THE POSTNATAL PERIOD

V.V. Borodashkin, P.M. Samchuk, L.V. Zajtseva
(Irkutsk State Medical University)

Th e technique lifetime biopsy of myometry in postpartum period is developed, are studied morphological and mor-
phometrical features of myometry at physiological corerse of the postnatal period, subinvolution at uterus, endometritis. 
Punctional biopsy it was conducted by an automatic needle «Usbiopsy» (USA) at postpartum women during 4-5 and 7-9 day 
aft er sorts under the control hysteroscopy (Olympus), ultrasonic diagnostics (Aloka-5000). By results of research is certain 
morphometrical criteria subinvolution at uterus which was thickness of fi bres myocytis and a parity of a muscular and con-
necting fabric for 4-9 day of the postnatal period. It is stated assumption that in a basis of infringement reduction abilities of 
a uterus is functional inferiority ef myocytes. 
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О ПРОБЛЕМАХ ОРГАНИЗАЦИИ ПРОФИЛАКТИЧЕСКОЙ РАБОТЫ
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Резюме. В работе описаны результаты социологического исследования, направленного на изучение 
профессионального мнения о подходах к решению проблем в организации профилактической работы, 
а также на изучение осведомленности по поводу реформирования, происходящего в первичном звене 
здравоохранения. 

Ключевые слова: профилактика, амбулаторно-поликлиническое учреждение, социология.

С 1 января 2006 года в нашей стране начал дей-
ствие национальный проект «Здоровье», что вы-
звало много обсуждений и непонимания, а также 
выявился ряд проблем. В рамках этого проекта 
провозглашается приоритетное развитие первич-
ной медико-санитарной помощи и развитие про-
филактического направления в медицине, в связи 
с этим нами было проведено социологическое ис-
следование среди руководителей амбулаторно-по-
ликлинических учреждений (АПУ). 

Материалы и методы

По разработанной нами анкете были опрошены 
24 руководителя учреждений амбулаторно-поли-
клинического звена Иркутской области. Средний 
возраст респондентов составил 50,8 лет, при этом 
общий медицинский стаж работы в среднем со-
ставил 29,9 лет, и стаж работы в руководящей 
должности 12,5 лет. Из опрошенных 62,5% не 
имели ранее опыт работы в руководящей долж-
ности в лечебно-профилактическом учреждении, 
37,5% такой опыт имели (от 5 до 11 лет). Вопросы 
в анкете были направлены на изучение професси-
онального мнения о подходах к решению проблем 
в организации профилактической работы АПУ, а 
также на изучение вопросов, возникших с нача-
лом реализации с 1 января 2006 г. национального 
проекта в части развития первичной медико-сани-
тарной помощи. По некоторым вопросам респон-
дентам было предложено высказать свое мнение в 
свободной форме.

Результаты и обсуждение

Нормативно-правовое обеспечение деятель-
ности поликлиники является одним из факторов, 
обеспечивающих успешную и качественную орга-
низацию профилактики и диспансеризации. 

Из материалов социологического опроса следу-
ет, что в поликлиниках не предусмотрено строго 
определенного документа для учета диспансериза-
ции, 41,6% указали на отсутствие какого-либо вида 
данной документации вообще, 25,0% указали на 
Форму №12 «Сведения о числе заболеваний зареги-
стрированных у больных, проживающих в районе 
обслуживания лечебного учреждения», 12,5% — на 

контрольные карты диспансерного наблюдения 
(Форма 030у-04) и паспорта участков, 4,2% — на 
журнал диспансеризации и контрольные карты по 
нозологическим группам у специалистов. Ни один 
из анкетируемых не посчитал достаточно удобным 
и информативным «Журнал учета работы ЛПУ по 
медицинской профилактике» (Форма №038/у-02), 
который, к сожалению, на сегодняшний день явля-
ется единственным учетным документом для оцен-
ки профилактической работы в АПУ.

На вопрос о реализации приказа №770 «О по-
рядке проведения всеобщей диспансеризации 
населения» 87,5% респондентов ответили, что он 
реализуется частично (в том числе 14,3% ответи-
ли, что реализовался до 1 января 2006, и 14,3%, что 
реализовался в полной мере в 80-х годах), 12,5% 
ответили, что в их учреждении этот приказ всегда 
реализовывался и реализуется в полном объеме.

Половина (50,0%) респондентов считают, что 
контроль за проведением диспансерной работы 
должен проводиться с периодичностью 1 раз в 
месяц, 25,0% — «контроль должен проводиться 
постоянно, в текущем порядке», 25,0% — «доста-
точно 1 раза в квартал». Необходимость в фик-
сированных диспансерных днях отметили 62,5% 
анкетируемых, 12,5% считают, что необходимости 
в таких днях нет, 12,5% — «такие дни необходимы 
только для врачей-специалистов», 12,5% — затруд-
нились ответить.

О целесообразности распределения всего на-
селения на группы диспансерного наблюдения 
или здоровья говорит положительный ответ 75,0% 
опрошенных, при этом 67,7% категоричны в своем 
мнении и 32,3% больше склонны к положительно-
му ответу, чем к отрицательному. Считают, что «в 
этом нет необходимости», 25,0% опрошенных. При 
этом все респонденты считают обязательным про-
ведение осмотров, учета и наблюдения за группа-
ми здорового и практически здорового населения. 

С точки зрения более половины (62,5%) руко-
водителей, за здоровым контингентом должны 
наблюдать только участковые врачи-терапевты, 
25,0% считают это совместной работой отделений 
(кабинетов) профилактики и участковых врачей-
терапевтов, 12,5% — исключительной функцией 
отделений профилактики АПУ. 

По данным проведенного опроса, 37,5% опро-
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шенных врачей указали на необходимость взаимос-
вязи АПУ с центрами медицинской профилактики 
по координации организации и проведению про-
филактической работы, 50,0% считают, что в этом 
нет необходимости, и 12,5% затруднились ответить. 
И именно центр медицинской профилактики, наря-
ду с другими учреждениями, был выбран 37,5 на 100 
анкетируемых при ответе на вопрос о совместной 
работе с поликлиникой по диспансеризации насе-
ления. А также были указаны следующие варианты 
ответов на данный вопрос (на 100 опрошенных): 
взаимодействие поликлиники со всеми лечебно-
профилактическими учреждениями — 87,5, с пред-
приятиями, организациями, учреждениями — 87,5, 
с медицинскими страховыми компаниями — 25,0, с 
научно-исследовательскими институтами — 25,0, с 
общественными организациями –25,0, с медицин-
скими ВУЗами — 12,5, с санитарно-профилактиче-
скими учреждениями — 12,5, с диагностическими 
центрами — 12,5. 

К возможному внедрению паспорта здоро-
вья прикрепленного контингента положительно 
отнеслись 75,0% руководителей АПУ (из них 
«положительно» — 83,3%, и «скорее положитель-
но» — 16,7%), «скорее отрицательно» — 12,5%, 
затруднились ответить — 12,5%.

Все респонденты положительно рассмотрели 
возможность организации профилактической 
работы в режиме автоматизированной инфор-
мационной системы (АИС). При этом 87,5 на 100 
опрошенных посчитали, что внедрению данного 
вида работы в режиме АИС препятствует слабое 
материально-техническое оснащение АПУ, и 50,0 
на 100 опрошенных связывают проблему с отсут-
ствием навыков работы с компьютерной техникой 
у большего числа персонала.

Немаловажное значение для повышения ка-
чества оказываемых медицинских услуг имеет 
экономическое стимулирование. По мнению 87,5% 
опрошенных, для оценки профилактической ра-
боты и начисления дополнительной заработной 
платы должны учитываться следующие показате-
ли: полнота охвата населения целевыми медицин-
скими осмотрами (на предмет раннего выявления 
туберкулеза, сахарного диабета и др.); полнота 
охвата населения иммунизацией; полнота охвата 
хронических больных диспансерным наблюдени-
ем; охват населения диспансерным наблюдением; 
своевременность взятия на «Д» учет. Следует от-
метить, что все указанные показатели относятся 
к группе показателей, отражающих организацию 
диспансеризации; показатели, отражающие каче-
ство и эффективность диспансеризации отметили 
12,5% респондентов. Из них показатель летально-
сти «Д» больных указали 50,0 на 100 опрошенных, 
выхода на инвалидность — 37,5; охвата «Д» боль-
ных санаторно-курортным лечением, диетпитани-
ем, рациональным трудоустройством — 12,5. 

На вопрос «Считаете ли Вы, что значительное 
повышение заработной платы на 10 и 5 тыс. рублей 
соответственно участковым врачам — терапевтам 
и медсестрам существенно повлияет на качество 
оказываемой ими профилактической помощи?» 
37,5% ответили «да, в некоторой степени это ока-
жет влияние на качество профилактической по-
мощи»; 25,0% — «да, качество профилактической 
помощи, несомненно, улучшится»; 25,0% опро-
шенных считают, что «повышение заработной 

платы не отразится на качестве профилактической 
помощи», 12,5% — затруднились ответить. 

По данным проведенного нами исследования, при 
реализации Постановления правительства РФ № 851 
от 30.12.2006 «О порядке финансового обеспечения 
расходов и учета средств на выполнение в 2006 году 
учреждениями здравоохранения муниципальных 
образований, оказывающими первичную медико-са-
нитарную помощь (а при их отсутствии — соответ-
ствующими учреждениями здравоохранения субъ-
екта РФ), государственного задания по оказанию 
дополнительной медицинской помощи» руководите-
ли столкнулись со следующими проблемами (на 100 
анкетируемых): неудовлетворенность заведующих 
отделениями, заместителей главного врача отсут-
ствием дополнительной оплаты труда за увеличение 
объемов работы по экспертизе качества (указали все 
анкетируемые); возникновение конфликтогенности 
в коллективе — 75,0; отсутствие критериев оценки 
эффективности дополнительной работы — 75,0; 
зависимость надбавки от занимаемой ставки (оди-
наковый размер надбавки при занимаемой ставке 
более одной) — 50,0; неизвестность влияния числен-
ности населения участка на размер надбавки — 37,5; 
ухудшение качества медицинской помощи в связи 
с увеличением работы и уменьшение доступности 
медицинской помощи — 37,5. 

Наиболее оптимальными для улучшения ка-
чества профилактической медицинской помощи 
мерами, по мнению руководителей, являются 
следующие (на 100 опрошенных): премирование 
за достижение определенных результатов в про-
филактической работе — 62,5, организационно-
методическое обеспечение профилактической 
работы — 62,5, ужесточение контроля и спроса 
за исполнением профилактической работы вра-
чами — 50,0, а также необходимость компьюте-
ризации кабинетов врачей, уменьшение объема 
учетно-отчетной документации и количества вы-
писываемых рецептов, предоставление возможно-
сти выписки рецептов с учетом курса лечения.

Большинство (62,5%) руководителей считают, 
что эффективное осуществление профилактиче-
ской работы должно обязательно премироваться, 
при этом на вопрос о необходимости проведения 
экспертизы качества профилактической работы по-
ложительно ответили 80,0% опрошенных. В 25,0% 
случаев респонденты ответили, что не видят необ-
ходимости в данном премировании, и 12,5% затруд-
нились ответить, при этом считая, что экспертиза 
качества профилактической работы обязательна.

Анализ нашего дополнительного исследования 
показал, что во всех амбулаторно-поликлиниче-
ских учреждениях не используются стимулирую-
щие формы оплаты труда, при этом 20,0% врачей 
в качестве причины этого указали на отсутствие 
финансовых средств в поликлинике.

Таким образом, проведенное нами исследова-
ние подтверждает существование в амбулаторно-
поликлинических учреждениях ряда медико-ор-
ганизационных проблем, в т.ч. несовершенство 
системы контроля за качеством выполняемой 
профилактической и несоответствие нормативно-
правовой базы современным условиям деятель-
ности поликлиники, особенно в вопросах профи-
лактики и диспансеризации в связи с реализацией 
приоритетного национального проекта в сфере 
здравоохранения на 2006-2007 гг. 
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Резюме. В статье представлены данные о нарастании распространенности, заболеваемости, инвалид-
ности и смертности от заболеваний почек в Иркутске. При этом в городе отмечается уменьшение числа 
специализированных мест в стационарах и отсутствует амбулаторный прием больных врачом нефро-
логом в муниципальных учреждениях здравоохранения. Предлагаются меры по совершенствованию 
специализированной нефрологической помощи населению г. Иркутска. 
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Больные с заболеваниями почек, может быть, 
более чем другие, нуждаются в постоянном ме-
дицинском контроле. При этом, в современных 
условиях создания страховой медицины, нередко 
вступают в противоречия интересы страховых 
компаний и больного, когда первые заинтересова-
ны в очень ограниченном сроке пребывания паци-
ента на больничной койке, тогда как большинство 
нефрологических больных нуждаются в длитель-
ных, иногда многомесячных курсах, в том числе и 
стационарного, лечения. Все это возможно только 
под постоянным контролем врача-нефролога, 
который знает особенности течения заболеваний 
у пациента и может контролировать возникшие 
осложнения. В этих условиях создание единой 
нефрологической службы города, включающей 
амбулаторно-поликлиническое звено, специали-
зированный стационар и отделение гемодиализа, 
является крайне актуальным.

В Иркутской области болезни мочеполовой 
системы занимают 4 место в структуре общей за-
болеваемости. Многие показатели заболеваемости 
в Иркутской области выше среднероссийских. 
Так, среднероссийский показатель заболеваемости 
составляет 8376,6; в Иркутской области этот по-
казатель — 9809,5 на 100000 населения. Первичная 
заболеваемость, соответственно — 4038,6 и 4130,5. 
Удельный вес болезней мочеполовой системы среди 
взрослых от всей болезненности в Иркутской обла-
сти увеличился с 3,63% в 1983 г. до 9% в 2000 г.

Заболеваемость с временной утратой трудоспо-
собности на 100 работающих по случаям и дням 
нетрудоспособности в нашей области по болезням 
почек и мочеполовой системы, как и летальность, 
выше, чем в среднем по России. 

Инвалидность от заболеваний почек в г. 
Иркутске и области растет. Высока тяжесть инва-

лидности: до 80% больных признаны инвалидами 
I-II групп.

Смертность от заболеваний почек в Иркутской 
области за последние 30 лет увеличилась в 2 раза 
и превышает аналогичные показатели в других 
регионах.

Смертность больных от заболеваний почек в г. 
Иркутске за последние 5 лет увеличилась на 11,1%, 
несмотря на внедрение заместительных методов 
лечения почечной недостаточности.

Уровень распространенности ХПН в г. Иркутске 
и в области, согласно созданного регистра боль-
ных этой патологии, превышает таковой по России 
и ВОЗ (300 на 1 млн. населения) и составляет 618 
на 1 млн. Более трети (38%) пациентов с хрониче-
ской почечной недостаточностью имеют ее II-III 
степень, т.е. являются кандидатами или уже нуж-
даются в заместительной терапии — регулярном 
гемодиализе, перитонеальном диализе или пере-
садке почки.

В 1984 г. в г. Иркутске было развернуто не-
фрологическое отделение на 40 коек (Городская 
больница № 7), затем это отделение было закрыто. 
В настоящее время в областном центре имеется 
лишь 10 коек нефрологического профиля в МУЗ 
«Городская клиническая больница № 8» админи-
страции г. Иркутска и 25 коек в МУЗ г. Иркутска 
«Госпиталь ветеранов войн».

Амбулаторный нефрологический прием в горо-
де проводится только в ГУЗ «Иркутский областной 
клинический консультативно-диагностический 
центр». Жители областного центра ежегодно со-
ставляют около 40% пациентов из числа больных, 
принятых врачом-нефрологом этого учреждения.

Результаты экспертной оценки качества лече-
ния больных с заболеваниями почек в амбулатор-
ных учреждениях г. Иркутска позволяют утверж-

научно-методической конференции «Формирование 
профилактической медицины регионального уровня и 
прикладные вопросы медицинской профилактики». — 
Иркутск, 2006. — С. 110-112

3. Стародубов В.И., Хальфин Р.А., Какорина 
Е.П. О задачах по реализации приоритетного на-
ционального проекта в сфере здравоохранения // 
Здравоохранение. — 2005. — № 12. — С. 15-23.
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дать, что до настоящего времени имеет место 
поздняя диагностика основных нефрологических 
заболеваний: гломерулонефрита, лекарственной 
нефропатии и др., а также исхода всех заболеваний 
почек — хронической почечной недостаточности 
(ХПН). Врачами муниципальных поликлиник уде-
ляется недостаточное внимание ранней диагности-
ке ХПН. Это обусловлено не только возможным 
атипичным течением заболевания, поздней обра-
щаемостью больных в лечебное учреждение, но и 
отсутствием в поликлиниках врачей-нефрологов. 
В областном центре не организованы нефрологи-
ческие кабинеты в амбулаторно-поликлинических 
учреждениях, следовательно, нет возможности 
проводить не только диспансеризацию нефро-
логических больных, а даже их учет для опреде-
ления потребности в заместительной терапии и 
планирования работы отделений гемодиализа,. 
Только за последний год, из 17 больных (жителей г. 
Иркутска), взятых на лечение программным гемо-
диализом, — у 10 человек заболевание почек было 
впервые выявлено в терминальной стадии ХПН. 

Безусловно, огромное значение имеет и не-
фрологическая грамотность участковых врачей. 
Практика показывает, что выявление больных с 
заболеваниями почек нефрологического профи-
ля, в том числе с ХПН, адекватное наблюдение и 
лечение лучше организовано в тех поликлиниках, 
где имеются врачи, прошедшие циклы тематиче-
ского усовершенствования или другую подготовку 
по нефрологии (МУЗ «Поликлиника № 6», МУЗ 
«Медико-санитарная часть № 2» и др.).

Анализируя состояние нефрологической служ-
бы в г. Иркутске и в Иркутской области, необходи-
мо обратиться к опыту других регионов России. В 
ряде городов и регионов России, нефрологическая 
служба организована и работает белее эффек-
тивно: в Москве, Санкт-Петербурге, Воронеже, 
Свердловской области. Так, в Свердловской 
области работают 67 врачей-нефрологов (0,19 
на 1000 взрослого населения), из них в самом 
Екатеринбурге — 44 врача, из которых 26 специ-
алистов ведут амбулаторно-поликлинический не-
фрологический прием.

Исследования, проведенные в НИИ социаль-
ной гигиены, экономики и управления здравоох-
ранением им. Н.А.Семашко РАМН показали, что 
самостоятельные приемы нефролога, могут быть 
созданы в амбулаторно-поликлинических услови-
ях при численности обслуживаемого взрослого 
населения 50 тыс. 

Сокращение длительности пребывания в 
стационаре больных с заболеваниями почек не-
фрологического профиля (острый и хронический 
гломерулонефрит и др.) до 12 дней, диктует не-
обходимость долечивания в реабилитационных 
отделениях, которых в настоящее время для этой 
категории больных в г. Иркутске нет.

В последние годы резко уменьшилось количе-
ство больных с заболеваниями почек, получающих 
бальнеолечение. В Иркутской области имеется 
уникальный источник — аналог всемирно извест-
ной «Нафтуси» курорта Трускавец (расположен в 7 
км от г. Киренска). Эффективность воды изучена в 
1997 г. сотрудниками кафедры госпитальной тера-
пии Иркутского государственного медицинского 
университета на базе нефрологического отделения 
ГУЗ «Иркутская ордена «Знак Почета» областная 

клиническая больница». Вода данного источника 
является универсальной для лечения всех видов 
мочекаменной болезни, пиелонефрита, заболе-
ваний желудочно-кишечного тракта и сахарного 
диабета и может быть использована с большой 
пользой для больных. 

Ранняя диагностика и диспансеризация боль-
ных с заболеванием почек нефрологического 
профиля, а также больных с ХПН может успешно 
осуществляться при наличии специализирован-
ной нефрологической службы. Нефрологическая 
служба города должна создаваться с учетом осо-
бенностей региона, в ее структуре для городов, 
равных по населению г. Иркутску оправдано на-
личие городского нефрологического кабинета, не-
фрологического и диализного отделений.

В целях совершенствования специализирован-
ной помощи в г. Иркутске больным нефрологиче-
ского профиля и больным с ХПН целесообразно 
организовать городскую нефрологическую служ-
бу, включающую амбулаторные и стационарные 
подразделения (городской нефрологический ка-
бинет и городское нефрологическое отделение), 
а также комиссию по отбору больных с ХПН на 
активные методы лечения и городское отделе-
ние хронического гемодиализа, обслуживающих 
пациентов по направлениям врачей поликли-
ник, медико-санитарных частей и стационарных 
учреждений. Полагаем, что функциональными 
задачами основных структурных подразделений 
нефрологической службы г. Иркутска могут быть 
представленные ниже.

Нефрологический кабинет является консульта-
тивным и организационно-методическим подраз-
делением, ответственным за оказание амбулатор-
ной нефрологической помощи населению своего 
региона.

 На нефрологический кабинет возлагаются сле-
дующие задачи: 

— прием нефрологических больных по направ-
лению поликлиник и других медицинских учреж-
дений области (города);

— организация и проведение углубленных 
исследований состояния почек с помощью лабо-
раторных методов (ультразвуковое исследование, 
компьютерная томография, радиоизотопная ре-
нография, биохимические, иммунологические и 
рентгеновские исследования);

— выдача консультативных заключений и реко-
мендаций по профилактике и лечению больных с 
нефрологической патологией;

— организация и проведение консилиумов и 
совместных осмотров пациентов при смежной па-
тологии или сложных для диагностики и лечения 
случаев;

— организация и проведение диспансеризации 
отдельных контингентов лиц с почечной патологи-
ей (острый и хронический гломерулонефрит, ХПН 
и др.);

— направление на стационарное лечение боль-
ных с острой патологией почек или обострениями 
хронических заболеваний, требующих патоге-
нетической и активной терапии, невозможной в 
амбулаторных условиях;

— выдача рекомендаций по решению вопросов 
о временной нетрудоспособности и инвалидности 
при болезнях почек и смежной патологии;

— организация семинаров для врачей города по 
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вопросам нефрологии и смежных дисциплин.
Основными задачами отделения нефрологии 

являются:
 — диагностика острых и хронических диффуз-

ных болезней почек и сопутствующих им осложне-
ний у жителей своего региона;

 — выявление нефрологических заболеваний у 
специального контингента лиц, направляемых на 
освидетельствование (призывники, работники не-
которых вредных производств и пр.);

 — определение функционального состояния 
почек у лиц с различными острыми и хронически-
ми нефропатиями с целью своевременного перево-
да их на диализотерапию;

 — этиотропное, патогенетическое и симпто-
матическое лечение первичных и хронических 
болезней почек;

 — проведение комплексного консервативного 
лечения болезней почек в ранних стадиях хрони-
ческой почечной недостаточности;

 — обеспечение симптоматического лечения у 
диализных больных в промежутках между сеанса-
ми гемодиализа;

 — госпитализация в отделение лиц, нахо-
дящихся на амбулаторном гемодиализе при по-
явлении осложненного течения уремического 
синдрома;

 — проведение симптоматической терапии не-
фропатий почечного трансплантата в случаях, не 
требующих применения хирургических методов 
коррекции;

 — консультативная помощь больным с по-
ражениями почек, находящихся на стационарном 
или амбулаторном лечении в других медицинских 
учреждениях региона;

 — направление в отделение оперативной не-
фрологии больных, требующих применения инва-
зивных методов для диагностики и лечения;

 — направление в отделение трансплантации 
почки больных, находящихся на диализной тера-
пии, включенных в республиканский “лист ожида-
ния”, при вызове их для проведения операции.

Нефрологическое отделение организуется на 
базе городской больницы (следует отметить, что 
имеющихся в настоящее время 10 специализи-
рованных коек в МУЗ «Городская клиническая 
больница № 8» администрации г. Иркутска для 
выполнения этих задач недостаточно).

Функциональные обязанности врача-нефроло-
га нефрологического кабинета включают:

— проведение приемов первичных больных с 
острыми и хроническими болезнями почек;

— консультативный прием больных с нефроло-
гической и смежной патологией по направлениям 
поликлиники и (или) других лечебных учреждений;

— направление в нефрологические стационары 
города лиц, требующих применения специальных 
методов исследования и лечения (нефроангиогра-
фия, нефробиопсия, гемодиализ и др.);

— диспансерный учет больных, перенесших 
острый гломерулонефрит, лиц с хронической по-
чечной недостаточностью и других групп (в зави-
симости от специфических условий региона);

— организация консилиумов и осмотров дру-
гих специалистов при решении в сложных для 
диагностики и лечения случаях;

— участие в консилиумах и совместных осмо-
трах больных с сопутствующей патологией;

— выдача рекомендаций для МСЭК при реше-
нии вопросов о временной или постоянной нетру-
доспособности;

— ведение медицинской документации, пред-
ставление годовых отчетов в управление здраво-
охранения города или области, в республиканский 
нефрологический центр.

Для решения сложных вопросов своевремен-
ного начала активных методов заместительной 
терапии терминальной хронической почечной 
недостаточностью (ТХПН) в 1988 г. в Иркутске 
создана отборочная комиссия.

Активные методы лечения больных с ТХПН: 
гемодиализ, перитонеальный диализ, трансплан-
тация почки относятся к дорогостоящим видам 
медицинской помощи, поэтому экономические 
затраты на их проведение должны быть обо-
снованными и планироваться заблаговременно. 
Для своевременного начала активных методов 
заместительной терапии ТХПН необходима со-
вместная работа врачей поликлиник, городского 
нефрологического кабинета и врачей отделения 
диализа. Вопросы передачи больных с ТХПН на 
активные методы лечения решаются коллегиально 
во избежание возможных ошибок при их плани-
ровании (необоснованно раннее или запоздалое 
начало активных методов лечения).

Целью работы отборочной комиссии является 
регистрация больных, страдающих ТХПН, офици-
альное внесение их в городской регистр активных 
методов заместительной терапии и передача для 
наблюдения и лечения врачами отделений диализа 
по месту жительства.

Отборочная комиссия выполняет следующие 
задачи:

1. Обоснованный выбор дальнейшей тактики 
лечения больного с ТХПН (консервативная, ак-
тивная терапия).

2. Дополнительное обследование больных, 
нуждающихся в заместительной терапии.

3. Регистрация и учет больных, нуждающихся в 
заместительной терапии. 

4. Организация наблюдения и лечения данной 
категории больных врачами городского или об-
ластного отделений диализа (по месту житель-
ства).

5. Планирование предпочтительных видов за-
местительной терапии (гемодиализ, перитонеаль-
ный диализ, трансплантация почки).

6. Отбор, регистрация и учет больных, нужда-
ющихся в приеме дорогостоящих лекарственных 
препаратов.

7. Распределение дорогостоящих лекарствен-
ных препаратов.

8. Контроль исполнения решений отборочной 
комиссии.

9. Отбор больных для трансплантации почки.
10. Разработка и осуществление перспективной 

программы развития заместительной терапии 
ТХПН с учетом данных регистра.

Больные с заболеваниями почек должны быть 
представлены на отборочную комиссию лечащи-
ми врачами нефрологического отделения города 
или врачом нефрологического центра при уровне 
креатинина в сыворотке крови 0,45-0,70 ммоль/л 
и при величине клубочковой фильтрации не ниже 
15% от должной (возможно представление на ко-
миссию медицинской документации пациентов 
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с приложением результатов диагностических ис-
следований).

Таким образом, анализ заболеваемости болез-
нями почек и состояния нефрологической служ-
бы в крупном промышленном центре Восточной 
Сибири с населением около 600 тыс. человек (на 
примере города Иркутска) свидетельствует о не-
обходимости совершенствования специализиро-

ванной нефрологической помощи, в частности, 
организации городского нефрологического ка-
бинета с выделением ставки нефролога, а также 
о целесообразности углубленной подготовки (те-
матического усовершенствования) одного врача-
терапевта по нефрологии в каждой поликлинике 
для организации и проведения диспансеризации 
нефрологических больных.
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Основной целью совершенствования здраво-
охранения, наравне с обеспечением доступности 
современных медицинских технологий, является 
обеспечение качества медицинских услуг. 

Качество медицинской помощи должно рассма-
триваться с точки зрения качества материально-
технической базы ЛПУ, применения медицинских 
технологий, эффективность которых доказана, 
оптимизации организационных систем, качества 
лекарственной помощи. Одним из атрибутов и 
параметров качества является эффективность [2]. 
Под экономической эффективностью понимают 
получение максимума возможных благ от имею-
щихся ограниченных ресурсов. В настоящих усло-
виях жестких финансовых ограничений достиже-
ние нового качественного уровня невозможно без 
систематического анализа использования ресур-
сов [1]. Эффективное здравоохранение должно 
обеспечивать оптимальную (при имеющихся сред-
ствах), а не максимальную медицинскую помощь.

Определение структуры затрат, значений сто-
имости медицинского вмешательства и полной 
стоимости заболевания, выбор параметров эф-
фективности представляют собой основные зада-
чи экономического анализа в медицинском учреж-
дении. В результате систематического контроля 
используемых ресурсов можно получить ответ 
на вопрос, как соотносятся значения стоимости, 
эффективности, полезности и их производные 
фармакоэкономические параметры для анализи-
руемых медицинских вмешательств.

Материалы и методы

В нашем исследовании мы применили анализ 
«стоимость болезни» — метод изучения всех за-
трат, связанный с ведением больных ОКС на ста-
ционарном этапе оказания медицинской помощи.

Проведен ретроспективный клинико-экономиче-
ский анализ 390 историй болезни больных ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС) с впервые возникшей и 
нестабильной стенокардией (НС). Объем и качество 
оказываемой помощи этой категории больных в изу-
чаемых нами трех лечебных учреждениях был разный, 
так как они различались мощностью коечного фонда 
и возможностями оказания специализированной 
медицинской помощи. Первое учреждение представ-
лено городской больницей, не имеющей кардиологи-
ческого отделения, оказывающей врачебную помощь; 
второе — городская клиническая многопрофильная 
больница со специализированной кардиологической 
службой и третье — краевая клиническая многопро-
фильная больница с центром сердечно-сосудистой 
хирургии, с использованием современных высоко-
технологичных методов лечения. В каждом ЛПУ было 
отобрано по 130 данных историй болезни.

Критерии включения: в исследовании уча-
ствовали истории болезни стационарных боль-
ных (мужчин и женщин) в возрасте от 18 лет и 
старше, имеющих в анамнезе ИБС, поступивших 
с диагнозом прогрессирующая стенокардия или 
впервые возникшая стенокардия. Всем больным 
при поступлении проводились общеклинические 

ABOUT PERFECTION OF THE ORGANIZATION OF RENDERING OF THE NEPHROLOGICAL HELP TO THE 
POPULATION OF IRKUTSK

R.D. Panferova
(Irkutsk State Medical University)

In article the data on increase of prevalence, disease, physical inability and death rate from diseases of kidneys 
in the city of Irkutsk are submitted. Th us, in city reduction of number specialized beds in hospitals is marked and 
there are no outpatient reception hours of patients by the doctor by the nephrologist in municipal establishments 
of public health services. Measures on perfection of the specialized nephrological help are off ered the population 
of Irkutsk. 
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исследования, регистрация ЭКГ в 12 стандарт-
ных отведениях и 3-х дополнительных по Небу, 
лабораторная диагностика, свидетельствующая в 
пользу отсутствия резорбционно-некротического 
синдрома. Верификация диагноза осуществлялась 
в строгом соответствии с требованиями ВОЗ. 
Обследование и лечение выполнялось в соответ-
ствии с рекомендациями и стандартами ведения 
таких больных. 

Критерии исключения: не включались истории 
болезни больных с высоким классом хронической 
сердечной недостаточностью (NYHA), высокой 
стойкой артериальной гипертензией, инфарктом 
миокарда давностью менее 6 мес., пороками серд-
ца, декомпенсацией сахарного диабета в диагнозе. 
Следовательно, с теми состояниями, которые тре-
буют дополнительной терапии и могут затруднить 
оценку стоимости лечения. 

При расчете стоимости медицинских услуг 
использовались методические подходы к ценоо-
бразованию в здравоохранении в порядке, пред-
усмотренном рядом нормативных документов: 
«Инструкция по расчету стоимости медицинской 
услуги (временной)», утвержденной Минздравом 
РФ № 01-23/4-10; РАМН № 01-02/41 от 10.11.1999 и 
«Методика ценообразования по платным услугам 
в учреждениях Красноярского края», соответ-
ственно постановлением администрации края № 
325 от 16.06. 1997. 

Медицинская услуга оказывалась согласно 
стандарту качества, предусматривающему полное 
соблюдение технологии лечебного процесса и воз-
мещения материальных затрат. Для этого все виды 
медицинских затрат мы разделили на две группы: 
прямые, непосредственно связанные с медицин-
ской услугой и потребляемые в процессе ее оказа-
ния, и косвенные. 

 Прямые затраты включили:
— оплату труда основного персонала;
— начисления на оплату труда;
— расходы на питание и
— на медикаменты,
— износ мягкого инвентаря в основных подраз-

делениях и
— медицинского и прочего оборудования, ис-

Таблица 1.
Сравнительная калькуляция себестоимости лечения больных нестабильной стенокардией (НС)

в не и специализированных учреждениях.

Показатели

Стоимостные затраты на лечения одного больного в стационарах 
различного уровня, руб.

ГБ ГКБ ККБ

НС с быстрокупируемым ангинозным 
синдромом 

НС, эндоваскулярные методы 
обследования и лечения 

Мед. экон. стандарт 010105 010105 023509

Продолжит. лечения, дни 10 10 14

Оплата труда 1048,82 2718,80 3087,31

Начисл. на оплату труда 375,48 973,33 1105,26

Медикаменты 662,36 3277,94 4648,51

Питание 337,00 306,4 436,10

Приобрет. мягкого инвентаря 15,80 39,10 102,48

Накладные расходы 658,35 1142,28 2029,11

Коронароангиография - - 3877,02

Всего: 3100,81 8457,85 15285,79

Примечание: ГБ — городская больница; ГКБ — городская клиническая больница; ККБ — краевая клиническая 
больница.

пользуемого непосредственно в лечебно-диагно-
стическом процессе.

К косвенным расходам отнесли виды затрат, необ-
ходимые для обеспечения деятельности учреждения, 
но не потребляемые в процессе оказания услуги:

— оплата труда общеучрежденческого персонала;
— начисления на оплату труда;
— хозяйственные;
— на командировки и служебные разъезды;
— износ мягкого инвентаря во вспомогатель-

ных подразделениях;
— амортизация (износ) зданий, сооружений и 

других основных фондов, непосредственно не свя-
занных с оказанием услуги;

— прочие расходы.
Для расчета заработной платы основного ме-

дицинского персонала на лечение больного в ста-
ционаре применялись тарификационные списки, с 
учетом которых рассчитывалась стоимость одного 
койко-дня по статье «заработная плата», а для па-
раклинических служб, стоимость одной минуты. 

Годовой фонд оплаты труда определялся в соот-
ветствии с приказом Минздрава РФ от 15.10.1999 № 
337 «Об утверждении положения об оплате труда 
работников здравоохранения» и включал: оплату 
труда по единой тарифной сетке с учетом квалифи-
кационной категории, надбавки, доплаты за работу 
в ночное время, выходные и праздничные дни.

Расчетная потребность больницы в медика-
ментах и изделиях медицинского назначения, мы 
определили из сложившейся практики ведения 
больных в конкретном отделении. Анализ историй 
болезни в каждом учреждении позволил опреде-
лить среднюю фактическую сумму расходов на 
медикаменты одному больному.

Среднесуточный набор продуктов на одного 
больного рассчитывался в соответствии с при-
казом Минздрава РФ от 05.08.2003 № 330 «О 
мерах по совершенствованию лечебного пита-
ния в лечебно-профилактических учреждениях 
Российской Федерации». Исходя, из сложившихся 
цен на продукты питания в регионе, и утвержден-
ных Минздравом нормативов, были определены 
стоимостная норма питания на один койко-день и 
соответственно расходы по этой статье. 
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По анализируемым историям болезни нами 
был определен перечень дополнительных исследо-
ваний. Параклинические исследования рассчиты-
вались путем умножения стоимости одной мину-
ты по статье «Заработная плата» на длительность 
манипуляции. Расчет накладных расходов прово-
дился через коэффициент накладных расходов. 

Результаты и обсуждения

При проведении расчетов мы не учитывали 
затраты на проведение аортокоронарного шунти-
рования и стентирования, так как они относятся к 
дорогостоящим видам медицинской помощи и не 
входят в обязательный стандарт лечения.

При сравнении двух специализированных 
лечебных учреждений (ГКБ и ККБ) расчеты пока-
зали, что стоимость лечения для одного больного 
в ККБ почти в 2 раза дороже, чем в ГКБ (табл. 1). 
В разрезе статей такая разница определялась за 
счет проведения коронароангиографии (КАГ) и 
статьи «Накладные расходы», по которой затраты 
в первом учреждении превышали в 1,8 раза. 

При сравнении стоимости лечения в терапевтиче-
ском отделении ГБ и специализированных кардиоло-
гических отделениях ГКБ и ККБ, при продолжитель-
ности лечения 10 и 14 дней, сумма затрат в последних 
превышала в 2,5 и 5 раз соответственно, в основном 
это за счет статей «медикаменты» (ГБ — 662,36 руб.; 
ГКБ — 3277,94 руб.; ККБ — 4648,51 руб.) и «наклад-

Таблица 2.
Сравнительная себестоимость лечения больных прогрессирующей стенокардией с 18-дневным курсом лечения.

Стоимостные затраты на лечения одного больного в стационарах 
различного уровня,руб.

ГБ ГКБ ККБ

НС, прогрессирующая 

Прогрессирующая 
стенокардия 

для проведения 
эндоваскулярной 

диагностики и лечения 

Мед. экон. стандарт 010106 010106 023510

Оплата труда 1667,62 3449,31 3661,09

Начисл. на оплату труда 597,01 1234,95 1310,67

Медикаменты 1094,04 4593,53 5213,48

Питание 606,60 551,52 560,7

Приобрет. мягкого инвентаря 28,44 70,38 131,76

Накладные расходы 1033,65 1435,63 2377,49

Коронароангиография - - 3877,02

Всего: 5027,06 11336,22 17131,74

ные расходы» (658,35 руб. — 1142,28 руб. — 2029,11 
руб. соответственно). Наиболее наглядно стоимост-
ная разница по этим статьям прослеживалась при 
сроках лечения 18 дней (табл.2). 

В целом, анализируя итоговые показатели рас-
ходов на ведение больных, следует отметить, что в 
стационаре с возможностями инвазивных методов 
лечения более 25% приходится на коронароанги-
ографию, которая требует достаточно высоких 
затрат кадровых и материально-технических ре-
сурсов учреждения. 

При анализе структуры себестоимости в разрезе 
статей расходов установлено, что наибольшая их 
доля приходится на заработную плату (50-55%) и 
медикаменты (35-40 %). Накладные расходы в ГКБ 
№ 6 и ККБ составляют 13-14%, тогда как в ГБ№ 1 — 
21— 22 % (при наименьшей стоимости лечения). 

Таким образом, содержание и обслуживание 
стационаров с терапевтическими методами лечения 
по накладным расходам в 2 раза дороже содержания 
стационаров, использующих методы инвазивной хи-
рургии. Учитывая, что медицинская эффективность 
лечения при выписке из стационара во всех случа-
ях одинакова — улучшение состояния здоровья, в 
дальнейшем анализ необходимо будет продолжить, 
поскольку судить о соотношении стоимости, эф-
фективности и полезности в данном случае следует, 
включив затраты отдаленных результатов лечения, с 
учетом развития осложнений, рестенозов и леталь-
ных случаев в ближайшем и отдаленном периоде.
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УДОВЛЕТВОРЕННОСТЬ НАСЕЛЕНИЯ ОКАЗАНИЕМ АМБУЛАТОРНОПОЛИКЛИНИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ  
ОДИН ИЗ КРИТЕРИЕВ ФОРМИРОВАНИЯ КЛИЕНТОРИЕНТИРОВАННОГО ПОДХОДА К УПРАВЛЕНИЮ 

МЕДИЦИНСКОЙ ОРГАНИЗАЦИЕЙ

В.А. Кондратенко
(МУЗ «Детская городская поликлиника № 1» г. Иркутска, гл. врач — к.м.н. В.А. Кондратенко)

Резюме. Представлены результаты анкетирования 618 законных представителей несовершеннолет-
них пациентов, проведенного для оценки удовлетворенности населения оказанием амбулаторно-поли-
клинической помощи. Определен исходный уровень удовлетворенности населения оказанием медицин-
ской помощи в детском амбулаторно-поликлиническом учреждении. 

Выявленные проблемы удовлетворенности услугами, средствами их оказания, медицинским персо-
налом, представляющие наибольший интерес для законных представителей несовершеннолетних паци-
ентов, послужили основой для разработки плана мероприятий по повышению сервиса социальных и 
потребительских медицинских услуг.

Ключевые слова: социологическое исследование, анкетирование, удовлетворенность населения ока-
занием медицинской помощи, клиенториентированный подход.

Сформировавшаяся в отечественном здравоохранении 
система оценки качества медицинской помощи, в том числе 
и амбулаторно-поликлинической, ориентируется на дости-
жение показателей качества медицинской помощи, соот-
ветствие её стандартам и технологиям, то есть, по существу, 
сводится к так называемой «бездефектности». Тогда как, 
качество медицинской помощи надо рассматривать более 
широко, в том числе и «через призму» оценки удовлетворен-
ности населения оказанием медицинской помощи. Это со-
ответствует требованиям Международного стандарта ИСО 
8402 (1994г.), который определяет качество медицинской 
помощи, как совокупность характеристик, подтверждающих 
соответствие оказанной медицинской помощи имеющимся 
потребностям пациента (населения), его ожиданиям, совре-
менному уровню науки и технологии [1,3,6].

Несмотря на трудность оценки удовлетворенности, в 
настоящее время с позиций менеджмента ориентация на 

пациента рассматривается как одно из ключевых положений 
в развитии концепции непрерывного улучшения и обеспе-
чения качества, что нашло свое отражение в формировании 
клиенториентированного подхода к управлению медицин-
ской организацией [2,4,5].

Наличие достоверной информации по удовлетворенности 
обслуживаемого населения медицинской помощью позволяет 
более точно сформулировать миссию организации, определить 
стратегические и тактические цели развития, совершенствовать 
работу по непрерывному улучшению и обеспечению качества. 
Знание точки зрения потребителя медицинских услуг является 
отправной точкой для разработки программ обучения сотруд-
ников «передовой линии», повышения сервиса. Мониторинг 
удовлетворенности населения медицинской помощью может 
иметь ещё большую ценность, поскольку предоставляет ин-
формацию о восприятии населением выполнения его требо-
ваний, что находит свое отражение в требованиях стандарта 

ГОСТ Р ИСО 9004-2001. Одним из спо-
собов оценки социологических явлений 
является анкетирование. Анкетирование 
населения является способом получения 
объективной информации от населения, 
позволяющим на основе субъективных 
оценок респондентов получать информа-
цию, достаточно точно отражающую мне-
ние респондентов. А при достижении не-
обходимого числа опрошенных, получать 
достоверную информацию о социологи-
ческих явлениях. Анкетирование способ-
ствует формированию положительного 
общественного мнения об организации. 

В доступной литературе не удалось 
найти источников по оценке удовлетво-
ренности населения в детском амбула-
торно-поликлиническом учреждении.

Материалы и методы

Учитывая вышеизложенное, целью 
исследования явилось проведение со-
циологического исследования по оценке 
удовлетворенности законных предста-
вителей несовершеннолетних пациентов 
оказанием медицинской помощи.

Для проведения исследования была 
разработана анкета, включающая следу-
ющие разделы:

1. Предупреждение об анонимности 
анкетирования;

2. Инструкция для заполнения ан-
кеты;

3. Разделы для заполнения респон-
дентом:

3.1. Общая информация о респонденте;

Таблица 1
Удовлетворенность услугами и средствами их оказания 

Услуги для населения и 
средства их оказания

Неудовлет-
ворен

%

Нейтра-
лен
%

Удовлет-
ворен

%

Мнения
не имею

%
Удобство работы лечебного 
учреждения 12,15 9,03 78,47 0,35
Удобство системы записи на 
прием к врачу 36,21 13,0 50,15 0,62
Удобство системы записи 
вызова на дому 13,93 13,0 70,28 2,79
Чистота и уют в лечебном 
учреждении 18,52 18,52 62,03 0,93
Польза от имеющихся в 
учреждении указателей 9,07 23,13 62,5 5,3
Польза от имеющихся 
в учреждении 
информационных стендов 5,59 21,74 68,63 4,04
Простота процесса записи 
на прием в регистратуре 32,71 16,67 49,39 1,23
Обходительность, 
вежливость персонала, 
работающего в регистратуре 24,29 18,38 56,7 0,62
Продолжительность 
ожидания, чтобы попасть на 
прием к врачу 45,06 16,97 37,75 0,31
Качество медицинского 
оборудования 20,61 26,63 47,82 5,94
Количество медицинского 
оборудования 23,95 28,8 32,58 11,96
Объем предоставляемых 
услуг 22,74 19,94 52,65 4,67
Наличие информационных 
образовательных пособий 
для пациентов 18,61 30,92 40,69 9,78
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3.2. Вопросы по удовлетворенности населения услугами 
и средствами их оказания;

3.3. Вопросы по удовлетворенности населения медицин-
ским персоналом;

3.4. Общая оценка респондентом лечебного учреждения.
Степень удовлетворенности или неудовлетворенности 

оценивалась респондентами по следующей шкале: 1 — 
Очень неудовлетворен; 2 — Неудовлетворен; 3 — В какой-то 
мере неудовлетворен; 4 — Нейтрален; 5 — В какой-то мере 
удовлетворен; 6 — Удовлетворен; 7 — Очень удовлетворен; 
0 — Мнения не имею.

Для оценки удовлетворенности среди законных пред-
ставителей несовершеннолетних пациентов было распро-
странено 1000 анкет. Ответы были получены от 618 человек. 
Из них женщин — 89,92%, мужчин — 10,12%. Распределение 
по возрасту оказалось следующим: до 25 лет — 12,14%; 25-
35 лет — 52,64%; 35-45 лет — 21,06%; 45-55 лет — 2,63%; 
старше 55 лет — 2,23%. Пользовались услугами лечебного 

учреждения: первый раз — 0,74%; меньше 
года — 2,27%; от 1 до 5 лет — 36,06%; боль-
ше 5 лет — 50,93%. 

Для получения более значимых стати-
стических групп ответы респондентов, от-
ражающие различные степени неудовлет-
воренности или удовлетворенности были 
объединены в соответствующие группы, 
соответственно группу неудовлетворен-
ных и группу удовлетворенных. 

Полученные данные были подвергнуты 
статистической обработке при помощи па-
кета прикладных программ Microsoft  Excel 
2002 на персональном компьютере.

Результаты и обсуждение

Результаты оценки удовлетворен-
ности населения оказанием медицинской 
помощи представлены в таблицах 1, 2, 3. 
Интерпретация полученных данных за-
труднительна, поскольку отсутствует база 
для сравнения.

На основе полученной информации был 
определен исходный уровень удовлетворен-
ности населения оказанием медицинской 
помощи в детском амбулаторно-поликли-
ническом учреждении, который является 
исходной базой для последующего мони-
торинга удовлетворенности населения ока-
занием медицинской помощи. Выявлены 
проблемы удовлетворенности услугами, 
средствами их оказания, медицинским 
персоналом, представляющие наибольший 
интерес для законных представителей не-
совершеннолетних пациентов. Результаты 
исследования использованы для разработки 
«дерева противоречий», на основе которого 
составлен план мероприятий по повыше-
нию сервиса, что в условиях реформирова-
ния здравоохранения приобретает особую 

важность, поскольку развитие получают и социальные и по-
требительские медицинские услуги.

Таблица 3
Общая оценка

Вопрос
Неудов-

летворен
%

Нейтра-
лен
%

Удовлет-
ворен

%

Мнения
не имею

%
В целом, 
довольны ли 
Вы качеством 
медицинского 
обслуживания? 10,03 10,34 77,74 1,88

Понимание нужд потребителей, ориентация на пациента 
предполагает как предложение высококачественных услуг, 
работу высококвалифицированного персонала, так и форми-
рование положительного имиджа устойчивой организации, 
обладающей дополнительной социальной значимостью.

Таблица 2
Удовлетворенность медицинским персоналом

Медицинский персонал
Неудовлет-

ворен
%

Нейтра-
лен
%

Удовлет-
ворен

%

Мнения
не имею

%
Возможность свободного 
выбора врача

14,7 23,64 49,84 11,82
Количество времени, которое 
уделяет Вам врач во время 
приема в поликлинике 9,04 8,72 81,62 0,62
Количество времени, которое 
уделяет Вам врач во время 
обслуживания на дому 8,47 9,09 79,31 3,13
Доступность объяснений 
врача по поводу Вашего 
заболевания (состояния и 
лечения) 11,17 6,54 82,29 0
Советы врача или 
медицинской сестры о 
том, как предотвратить 
возможные проблемы со 
здоровьем в будущем 11,49 10,56 76,4 1,55
Наличие рекомендаций 
врача по ведению здорового 
образа жизни, профилактике 
заболеваний 13,21 10,69 72,96 3,14
Знания и умения врачей 8,12 10,32 80,93 0,63
Знания и умения 
медицинских сестер 5,37 11,04 82,33 1,26
Обходительность и 
вежливость медицинского 
персонала 7,84 7,21 84,72 0,31
Опрятность и 
профессиональный вид 
медицинского персонала 2,18 5,3 91,59 0,93
Соблюдение 
конфиденциальности во 
время осмотра-процедур 3,48 10,76 81,33 4,43
Неразглашение Вашей личной 
информации медицинским 
персоналом 1,91 10,51 81,21 6,36
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SATISFACTION OF THE POPULATION RENDERING OUTPATIENTPOLYCLINIC HELPONE OF CRITERIA OF FORMATION 
CLIENTORIENTED THE APPROACH TO MANAGEMENT OF THE MEDICAL ORGANIZATION

V.А. Коndratenko
(Irkutsk Municipal children`s City Clinic №1)

Results of sociological estimation 618 lawful representatives of the minor patients, carried out for an estimation of satisfaction of the population are 
submitted by rendering of out-patient-polyclinic help. Th e initial level of satisfaction of the population by rendering of medical aid in children`s out-pat-
ient-polyclinic establishment is determined. Th e revealed problems of satisfaction services, means of their rendering, the medical personnel, representing 
the greatest interest for lawful representatives of minor patients, have formed a basis for elaboration of a plan of measures on increase of service of social 
and consumer medical services. 
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ОТРАВЛЕНИЕ АЛКАЛОИДАМИ ВЕРАТРИНА ПО ДАННЫМ ИРКУТСКОГО ТОКСИКОЛОГИЧЕСКОГО ЦЕНТРА
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Резюме. Острые отравления алкалоидами вератрина составили от 0,3 до 1% в общей структуре отравлений в Иркутске 
в 1999-2005 годах. Причинами отравлений были настойка и отвар растения Veratrum album, принятые с целью алкогольного 
опьянения, лечения алкоголизма, суицида. Клиническая картина интоксикации включала рвоту, брадикардию и артериаль-
ную гипотонию. Представлены редкие случаи отравления, в том числе смертельные.

Ключевые слова: алкалоиды вератрина, отравление 

Среди 300 тыс. видов растений, произрастающих на зем-
ном шаре, более 700 могут вызвать острые отравления, из 
них около 400 встречаются в нашей стране. Содержащиеся 
в растениях токсичные вещества относятся к немного-
численным обширным группам химических соединений 
(алкалоиды, гликозиды, белки и белковоподобные вещества, 
органические кислоты, спирты, смолы и резиноиды (вклю-
чая фенольные), минеральные токсины и неорганические со-
единения [3,5]. Согласно данным Американской ассоциации 
центров по лечению отравлений, случаи токсического дей-
ствия растений на человека занимают четвертое место среди 
причин отравлений [2]. Клинические токсикологи чаще 
всего встречаются с отравлениями аконитом, беленой, боли-
головом, дурманом, чемерицей, чистотелом и др. Наиболее 
распространенными среди интоксикаций ядовитыми рас-
тениями являются отравления алкалоидами вератрина, со-
держащимися в чемерице. Так, в Свердловском областном 
центре по лечению острых отравлений за период с 1993 по 
1999 гг. они составляли от 0,6 до 1,5% в общей структуре 
острых отравлений [1]

Чемерица белая (Veratrum album. Семейство лилей-
ные — Liliaceae Juss), чемерица Лобеля (Veratrum lobelian-
um Bernh) — кукольник, чемерка, жимериця, чемеричный 
корень, кадило, волчок, чимер. Многолетнее травянистое 
растение высотой 100-120 см. Встречается в европейской 
части России, в Беларуси, на Украине, на Кавказе, в Сибири, 
на Дальнем Востоке, на Тянь-Шане. В Восточной Сибири 
произрастает почти во всех районах от Енисея до Бурятии, 
замещаясь далее на восток близкими видами (чемерица 
даурская, чемерица черная, чемерица остродольная и др.). 
Из различных видов чемерицы, близких в ботаническом от-
ношении, выделено более 30 алкалоидов. Наиболее опасный 
из алкалоидов обычно называют вератрин, хотя речь идет о 
смеси алкалоидов стероидной (полициклической) структуры 
свободных (вератрамин, вератрозин, иервин, псевдоиервин, 
гермин, севадин и др.) и эстерифицицированных (протове-
ратрин А и В и др.). Кроме того, обнаруживаются смолистые 
и дубильные вещества, сахара, крахмал, красящие вещества, 
органические кислоты (дубильная, ерзовая). В надземной 
части растения обнаружены вератроил, зигаденин, верало-
зинин, вералозин, герминалин, верелозинин и др. [4,5]. 

В ветеринарии и медицине чемерица находит ограни-
ченное применение в виде настойки и чемеричной воды 
как средство борьбы с накожными паразитами человека и 
животных. В народной медицине применяются спиртовые 
настои, водные отвары и мази (чаще из корневищ с корнями 
чемерицы) как болеутоляющее средство при воспалительных 
заболеваниях суставов, при невралгиях, миалгиях, артритах, 
радикулитах. Корень и корневища, настоянные на сливках 
в духовке, втирают при экземе. При мытье головы с чеме-
ричной водой устраняется перхоть. Настойку корневищ и 
корней на 40%-ном спирте принимают внутрь по 1 капле при 
болях в животе. Внутрь препараты чемерицы назначают как 
возбуждающее аппетит и как рвотное для свиней и собак. 
Порошок из корней иногда используют в ветеринарии и сель-
ском хозяйстве как инсектицид для борьбы с различными 
насекомыми, а также с тараканами. Настойка чемерицы при-
меняется против вредителей плодовых и ягодных культур. 
Протовератрин испытывался как гипотензивное средство 

(Тенсатрин®, Вералес®). Под названием «Кукольник (лекар-
ственный)» корни растения распространяются и рекламиру-
ются, в частности ООО «Парафармация» (Ставропольский 
край), как средство, вызывающее у больных алкоголизмом 
безразличие к спиртному. Вес одного пакета 40 г [1,4].

Алкалоиды чемерицы легко проникают через кожу. 
Быстро всасываются при пероральном приеме. Быстро мета-
болизируются в печени и выводятся в желудочно-кишечный 
тракт с желчью. В виде метаболитов и в неизмененном виде 
(3%) выделяются почками. Около 40% введенной дозы вы-
деляется через кишечник в течение 24 часов. Около 1% дозы 
может быть определено в организме в течение пяти суток с 
момента введения. Смертельная доза алкалоидов чемерицы 
содержится в 1 г свежего растения, смертельная доза вера-
трина 0,003 г. Кардиотоксическая доза спиртовой настой-
ки — 30,0, водной — около 150,0. Очень токсичен порошок 
для чихания, содержащий размельченный корнеплод белой 
чемерицы [3,5]. 

Алкалоиды вератрина обладают нейротоксическим 
действием, связанным с возбуждением ЦНС, первичным 
многокомпонентным кардиотоксическим действием, об-
условленным нарушением ритма и проводимости сердца. 
Вератрин активирует быстрые натриевые каналы, медлен-
ные потенциал-зависимые натриевые каналы, увеличивая 
вход натрия, блокируют медленные кальциевые каналы, по-
вышают проницаемость мембраны для калия, увеличивают 
вход кальция в клетку по механизму натрий-кальциевого 
обмена. Установлено активирующее действие вератрина на 
хемо— и механорецепторы сердца. Кроме того, токсические 
эффекты вератрина реализуются через вегетативную нерв-
ную систему — установлено повышение тонуса блуждающе-
го нерва. Характерна синусовая брадикардия в сочетании с 
политопной желудочковой экстрасистолией. При редком 
числе сердечных сокращений (40 и ниже) развивается кли-
ническая картина синдрома “малого выброса” и аритмоген-
ный шок с соответствующими нарушениями гемодинамики. 
Снижение артериального давления и апноэ, возникающие 
после внутривенного введения вератрина, получили назва-
ние — рефлекс Бецольда-Яриша [1,3,5].

В Иркутском токсикологическом центре (отделении 
острых отравлений МУЗ «МСЧ ИАПО») в 1999-2005 гг. 
находились на лечении 64 пациента с отравлением алкало-
идами чемерицы. Ежегодное число отравлений этой груп-
пой токсических веществ составляло от 0,3 до 1% в общей 
структуре острых отравлений. Среди больных преобладали 
мужчины (65,6%). Возраст больных был от 16 до 66 лет (сред-
ний — 34,9±3,5). Все пациенты доставлялись бригадами ско-
рой медицинской помощи с жалобами на резкую слабость, 
потемнение в глазах, холодный пот, тошноту и рвоту. В 
анамнезе у большинства больных было употребление чеме-
ричной воды или настойки с целью алкогольного опьянения, 
водного отвара корней, «Кукольника (лекарственного)», пре-
парата «Калми» с целью лечения пристрастия к алкоголю. 
Значительная часть пациентов указывали, что принимали 
водку, пиво или другие алкогольные напитки из распеча-
танных емкостей. Меньшую часть составляли лица, при-
нявшие препараты чемерицы с суицидальной целью. Время 
возникновения предъявляемых жалоб — от 15-30 мин до 1 
часа. Срок обращения за медицинской помощью — от 1 часа 
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до 4 часов с момента приема токсического вещества. Часть 
отравлений (10,9%) носила групповой характер с числом по-
страдавших от двух до трех человек. 

При объективном исследовании состояние больных оце-
нивалось как тяжелое (71,9%) или средней тяжести (28,1%), 
сознание сохранено с элементами возбуждения (14%), угне-
тения (39,1%) и их сочетания. У всех больных была бледность, 
цианотичность кожи и слизистых, брадикардия (от 32 до 58 
ударов в мин), артериальная гипотония, рвота неукротимого 
характера желудочным содержимым с примесью вещества 
ярко желтого цвета. При электрокардиографическом иссле-
довании обнаруживали синусовую брадикардию (100%) и 
брадиаритмию (50%), признаки атриовентрикулярной бло-
кады I (12,5%), II (6,3%) степени, неполную блокаду правой 
ножки пучка Гиса (18,8%), синдром ранней реполяризации 
желудочков (23,4%). Качественная реакция на наличие ве-
ратрина в моче была положительной у всех обследованных 
пациентов. Указанные явления сравнительно быстро купи-
ровались проведением атропинизации в терапевтических 
дозах, противошоковой и дезинтоксикационной терапии. 
Средняя длительность госпитализации составила 2,8±1,3 
суток. Летальных исходов не было.

Типичная клиническая картина отравления алкалоидами 
чемерицы может быть иллюстрирована следующим клини-
ческим наблюдением.

Ф., 53 лет, доставлен в отделение острых отравлений из 
дома в 11.00 с жалобами на резкую слабость, боли за гру-
диной, потемнение в глазах, тошноту, рвоту. Выяснено, что 
вчера употреблял водку и пиво, которые купил в магазине, 
чувствовал себя нормально, ночью спал. Сегодня утром ре-
шил опохмелиться. Выпил 0,5 л пива, стоявшего открытым 
в холодильнике. Примерно через час появилась обильная, 
многократная рвота, сначала бесцветная, затем с примесью 
желчи. Бригаду скорой медицинской помощи вызвала жена. 
На догоспитальном этапе зарегистрировано АД 80/50 мм 
рт.ст., ЧСС 45 в мин. Начато введение реополиглюкина в/в.

При осмотре: состояние тяжелое, сознание сохранено, 
оглушенность, сменяющаяся возбуждением. Самостоятельно 
не передвигается. Кожа бледная, цианоз губ. Зрачки обычной 
величины, равные, реакции на свет сохранены, конъюнкти-
вы бледные. Дыхание свободное, в легких хрипов нет. ЧДД 
20 в мин. Тоны сердца ритмичные, глухие. ЧСС 47 в мин. 
АД 50/20 мм рт.ст. Позывы на рвоту. Живот мягкий, без-
болезненный. Печень не выходит из-под реберной дуги. 
Мочеиспускания на момент осмотра нет. На ЭКГ синусовая 
брадикардия с ЧСС 43-45 в мин. Синдром ранней реполяри-
зации желудочков.

Госпитализирован в ПИТиР. Вводился 0,1% р-р атропи-
на — по 0,5 п/к, проводилась инфузионная терапия раство-
рами кристаллоидов с целью коррекции гиповолемии. Через 
1 час с момента АД 130/70 мм рт.ст., ЧСС 62 в мин.

Из беседы с женой больного выяснилось применение 
препарата «Калми» с целью прекращения запоя. Ф. выписан 
из отделения через 2 сут. в удовлетворительном состоянии. 

Сравнительно редким случаем использования препара-
тов чемерицы с суицидальной целью и развития тяжелого 
отравления вследствие приема большой дозы токсического 
вещества, а также позднего обращения за медицинской по-
мощью является следующее наблюдение.

М., 23 лет, в 20.35. доставлен в отделение острых отравле-
ний машиной скорой помощи из общежития, где был обна-
ружен соседями в полубессознательном состоянии. Найдена 
предсмертная записка. Жалобы на резкую слабость, голово-
кружение, потемнение в глазах, тошноту, рвоту, затруднение 
дыхания, судороги, потерю сознания. Просит не спасать, 
дать возможность умереть, т.к. в жизни ничего интересного 
больше нет, но он продолжает любить ее... Из анамнеза за-
болевания выяснено, что около четырех часов назад выпил 
четыре стакана отвара корня чемерицы (корень приобрел 
на рынке, предварительно выяснив у продавца способ при-
готовления и действие на каких-то насекомых), тотчас воз-
никла тошнота, рвота, затем потерял сознание, дальнейшее 
помнит смутно.

При осмотре: состояние крайне тяжелое, сознание спу-
танное, стонет, положение пассивное. Кожные покровы блед-
ные, холодные на ощупь, обычной влажности. Выраженный 
цианоз лица и ушных раковин. Зрачки чуть расширены, 
равные, реакции на свет сохранены. Тонус мышц симме-
трично снижен, временами появляются тонико-клонические 
судороги. Дыхание клокочущее, с участием вспомогательной 

мускулатуры. В легких везикулярное, ослабленное, над круп-
ными бронхами и трахеей влажные хрипы. ЧДД 6-7 в мин. 
Тоны сердца не выслушиваются, АД не определяется. Пульс 
на сонной артерии 32 в мин. Живот мягкий, на пальпацию 
эпигастральной области реагирует гримасой и усилением 
стонов. Печень у края реберной дуги. Почки не пальпируются. 
Диуреза на момент осмотра нет. На ЭКГ: синусовая брадикар-
дия, атриовентрикулярная блокада II ст. В крови гипокальци-
емия и гипохлоремия. Положительная качественная реакция 
на наличие вератрина в моче. Проведена атропинизация: р-р 
атропина сульфата 0,1% по 1,0 в/в, затем п/к, противошоковая 
терапия. Через 1,5 часа с момента поступления состояние 
улучшилось, уменьшилась бледность, тоны сердца глухие, 
ЧСС 42 в мин, АД 100/40 мм рт.ст. В дальнейшем, в течение 
5 сут. сохранялась синусовая брадикардия, аритмия, наклон-
ность к гипотонии при относительно удовлетворительном 
состоянии.

К числу социально-значимых случаев острого группо-
вого отравления настойкой чемерицы может быть отнесено 
следующее наблюдение, названное нами «Хоть и крепкое, да 
не вино».

5 июня 2004 года в Центр экстренной медицинской 
помощи и медицины катастроф поступило сообщение 
из Участковой районной больницы поселка Балаганск об 
остром массовом отравлении неизвестным ядом.

В 3.30 в Балаганск выехала бригада Центра экстренной 
медицинской помощи и медицины катастроф в составе вра-
ча-токсиколога и двух врачей реаниматологов. По прибытии 
на место, из беседы с десятью пострадавшими (9 мужчин в 
возрасте от 16 до 27 лет и одна женщина в возрасте 27 лет) 
жителями деревни, расположенной в 25 км от Балаганска, 
выяснено, что они 4 июня около 19 часов, с целью алкоголь-
ного опьянения, выпили по 50-100 мл красновато-коричне-
ватой жидкости, пахнущей вином и горьковатой на вкус, 
крепостью (по оценкам пострадавших) до 70о. Жидкость 
пили из бутыли емкостью 0,75 л, найденной около телятни-
ка. Выпитую жидкость запивали водой, закусывали хлебом 
и колбасой. Пострадавшие пили жидкость в один-два при-
ема, не одновременно, т.к. к месту «трапезы» они подходи-
ли, сменяя друг друга. Приблизительно через 20-30 минут 
с момента приема жидкости, у всех появились жжение и 
боли в животе, тошнота, рвота (неоднократная), слабость в 
ногах и потемнение в глазах при изменении положения тела. 
Пострадавшие обратились за помощью к фельдшеру ФАПа 
и санитарным транспортом были доставлены в Балаганскую 
участковую районную больницу. Дежурным врачом-тера-
певтом Л.А. Шелученко у всех пациентов выявлен мидриаз, 
артериальная гипотония (минимальное значение АД — 80/
40 мм рт.ст.), брадикардия (минимальное значение — 46 уд. 
в мин), на электрокардиограмме: синусовая брадикардия, в 
некоторых случаях нарушения проводимости по типу непол-
ной блокады правой ножки пучка Гиса. Все пострадавшие 
госпитализированы в участковую больницу, им проведена 
внутривенная инфузия растворов натрия хлорида и глю-
козы. Прибывшей бригадой Центра медицины катастроф 
все проведенные диагностические и лечебные мероприятия 
были признаны правильными.

Из деревни, в которой проживали пострадавшие, по 
телефону сообщили, что на месте застолья найдена бутыль с 
остатками жидкости желтовато-коричневого цвета, а также 
о том, что в деревне скоропостижно скончался мужчина, 
страдавший фиброзно-кавернозной формой туберкулеза 
и хроническим алкоголизмом, который, по словам постра-
давших, первым выпил жидкость, послужившую причиной 
отравления.

В экспресс-лаборатории МУЗ г. Иркутска МСЧ ИАПО, 
куда были доставлены пробы мочи, обнаружена положи-
тельная реакция на вератрин.

Данные анамнеза, клинической картины и результаты 
электрокардиографического и токсико-химического ис-
следований позволяют утверждать, что причиной острого 
массового отравления у жителей, госпитализированных в 
участковую районную больницу поселка Балаганск, явилось 
употребление с целью алкогольного опьянения настойки че-
мерицы (Tinctura Veratri). 

Смертельные исходы при отравлении препаратами че-
мерицы являются чрезвычайно редкими. Y.Gaillard, G.Pepin, 
1998 [6] сообщили об обнаружении севадина в концентра-
циях 0,17 и 0,40 мг/мл в крови трупов двух мужчин, найден-
ных на берегу озера (через месяц после смерти). Причиной 
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гибели стало употребление в пищу растения Veratrum album. 
Имеется сообщение о смертельном отравлении препаратом 
«Кукольник» в Семипалатинске. Предлагаемое наблюдение, 
полученное по материалам проведенной нами токсикологи-
ческой судебно-медицинской экспертизы по факту смерти, 
названо нами «Мракобесие». 

N., 28 лет, образование среднее специальное, со слов отца 
(1952 г. рожд., руководитель ООО), страдала недостатком веса 
и хотела избавиться от вредных привычек (курение, употре-
бление пива). С июня 2001 г. N. начала лечиться у народного 
целителя П. (бывшего слесаря, ранее судимого, заочно про-
шедшего курсы прикладной медицинской парапсихологии 
и получившего диплом на иностранном языке). N. ходила к 
«целителю» регулярно, он ей делал массаж, «чистил организм». 
Во время лечения стала более уравновешенной, выглядела не-
плохо, однако еще больше похудела. Ей нравилось проходить 
лечение у «целителя». Говорила, что он с ней хорошо разговари-
вает, что там ей комфортно и помогает. 8 сентября N. с дочерью 
8 лет, должна была уехать в санаторий. 5 сентября договорилась 
встретиться с «целителем», который должен был ей посовето-
вать средства от вредных привычек. После встречи с целителем, 
N. дома стирала, делала другую работу, собирала дочь в сана-
торий. Вскипятила воду в чайнике, положила какие-то коренья 
в керамическую кружку и залила их кипятком. В 17 часов, по-
просив мужа заметить время, сделала два глотка, сообщила, что 
отвар очень горький. Муж сказал: «Не пей!». Но N. была очень 
исполнительной, аккуратной и педантичной и выпила все до 
конца. В 17.10 началась рвота, она сбегала в туалет. Через 20 
минут выпила 50 г водки (так было рекомендовано), предвари-
тельно отмерив ее с помощью мужа. Состояние N. стало резко 
ухудшаться, она упала с дивана, ее стало трясти, и ее муж позво-
нил теще. Теща позвонила «целителю», тот сказал, так и должно 
быть, порекомендовал дать валидол. Придя к N., мать (1956 г. 
рожд., образование среднее техническое) пыталась поить ее 
молоком, но N. рвало еще сильнее. Когда N. стало совсем плохо, 
она резко побледнела, стала закатывать глаза и терять сознание, 
мать вновь позвонила П. Тот порекомендовал дать отвар ши-
повника или чаю с медом, а если будет совсем плохо, то вызвать 
скорую помощь, только не говорить врачам, что N. принимала 
отвар, а сказать, что все произошло из-за семейной неурядицы. 
Валидола не оказалось, шиповника тоже. Родственники увиде-
ли, что N. лежит как мертвая и не дышит. Муж стал делать ей 
искусственное дыхание и закрытый массаж сердца. Скорую 
помощь вызвали в 23.51 (через 7 часов с момента отравления). 
Отец N. позвонил П., который сказал, что средство называется 
«кукольник».

Согласно карте вызова скорой помощи, прибывшая в 
23.55 реанимационная бригада скорой медицинской помощи 
обнаружила больную в состоянии клинической смерти. При 
объективном исследовании выявлено: сознание отсутствует. 
Кожные покровы бледно-серые, холодные на ощупь. Зрачки, 
широкие, равные, реакция на свет отсутствует. Тоны сердца 
не выслушиваются, пульс на магистральных артериях, АД 
и дыхание не определяются. Проведены реанимационные 

мероприятия: ИВЛ, наружный массаж сердца, дефибрил-
ляция (дважды), внутрисердечное введение адреналина, 
внутривенное введение лидокаина, атропина, дексаметазо-
на, мезатона, кальция хлорида, натрия хлорида, глюкозы. 
Кислородотерапия. В результате проведенных мероприятий 
восстановлен синусовый ритм сердца с частотой 100 в мин., 
артериальное давление 90/60 мм рт.ст., самостоятельное 
дыхание с числом дыхательных движений 16 в мин. На 
ЭКГ: ритм синусовый, атриовентрикулярная блокада 1 ст., 
эпизод желудочковой фибрилляции, субэпикардиальное 
повреждение в передне-боковой зоне левого желудочка. 
Желудочковые экстрасистолы. N. на носилках транспорти-
рована в Городскую больницу.

По данным медицинской карты стационарного больной 
N., при поступлении в 1.00 следующих суток: сознание от-
сутствует, глубокая кома, зрачки узкие, кожные покровы 
бледные, холодные на ощупь, выраженный акроцианоз, 
набухание яремных вен, дыхание самостоятельное, арит-
мичное. ЧДД 12-14 в мин. Тоны сердца глухие, аритмичные. 
Артериальное давление 108/58 мм рт.ст. ЧСС 105 в мин. 
Интубирована, переведена на аппаратное дыхание, введено 
80 мг лидокаина — купированы экстрасистолы. Промыт 
желудок — промывные воды чистые. Вновь появились экс-
трасистолы — введено лидокаин — 80 мг, кордарон — 300 
мг в/в капельно. На ЭКГ: ритм синусовый, нарушение вну-
трижелудочковой проводимости, АВ блокада 1 ст., признаки 
субэпикардиального повреждения в перегородочно-боковой 
области. По результатам кардиомониторирования: ЧСС от 
75 до 121 в мин. Частые политопные экстрасистолы. На фоне 
проводимого лечения состояние ухудшалось, в 12.02 конста-
тирована смерть.

Материалы данного судебного дела позволяют утверж-
дать, что смерть N. наступила в результате острого отравле-
ния алкалоидами чемерицы, летальному исходу способство-
вало позднее обращение за медицинской помощью.

Таким образом, острые отравления алкалоидами чеме-
рицы нередки в клинической практике, они возникают при 
передозировке, неправильном использовании, при употре-
блении с целью алкогольного опьянения, криминальных и 
суицидальных действиях, а также при применении в каче-
стве антиалкогольного средства. Характерный для данного 
отравления синдром малого сердечного выброса создает 
угрозу жизни больных. Адекватно и своевременно оказанная 
медицинская помощь (введение атропина в дозе 0,01-0,02 мг/
кг; зондовое промывание желудка, энтеросорбция, форсиро-
ванный диурез; инфузионная терапия со скоростью 15 мл/кг 
в течение 2-3 часов; для коррекции гипотонии возможно 
использование допамина -10 мкг/кг.мин; при остановке си-
нусового узла, синоатриальной блокаде III ст., рефрактерной 
к атропину — электрокардиостимуляция, детоксикационная 
гемосорбция) сравнительно быстро приводит к выздоровле-
нию. Профилактике отравлений могло бы способствовать 
ограничение бесконтрольного распространения и примене-
ния средств типа «Кукольник» и его аналогов.
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POISONING WITH ALKALOIDS OF VERATRINE ACCORDING TO THE DATA OF IRKUTSK TOXICOLOGICAL CENTER

Yu.V. Zobnin, B.M. Ljubimov, A.F. Malykh, I.P. Provado, A.B. Tretjakov
(Irkutsk State Medical University, Irkutsk Toxicological Center)

Acute poisonings with alkaloids of veratrine have amounted to 0,3 up to 1 % in the general frame of intoxications in Irkutsk during 1999-
2005. Th e causes of poisoning were infusion and decoction of plant Veratrum album, are accepted with the purpose of alcoholic intoxication, 
treatment of alcoholism, a suicide. Th e clinical pattern of intoxication included a vomiting, a bradycardia and an arterial hypotonia. Infrequent 
cases of a poisoning, including lethal are presented.
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СТРУКТУРНОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ БИОЛОГИЧЕСКОЙ СИСТЕМЫ
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Резюме. В лекции на примере структурно-функциональной организации биологической системы из-
ложен взгляд на формирование межкафедральной программы медицинского университета.

Ключевые слова: биологическая система, структурно-функциональная организация, межкафедраль-
ная учебная программа.

Медицинскому университету нужна 
Межкафедральная программа. С особой остротой 
этот вопрос встает в связи с открытием нового 
факультета.

Нам представляется, что на первом курсе 
Межкафедральная программа должна начинаться 
как «таблица умножения», которая к концу обуче-
ния становится «высшей математикой».

Межкафедральная программа видится как 
формализованное и материализованное описание 
структурно-функциональной организации био-
логической системы H.sapiens с позиции теории 
систем.

Формализация описания предполага-
ет выделить главное, как следствие старого 
Университетского правила, которое гласит: «...Не 
обязательно знать все, но необходимо знать глав-
ное».

Главная проблема, которую решают все биоло-
гические системы независимо от уровня организа-
ции, от бактерии до слона (человека), это проблема 
самоподдержания и энергообеспечения. В обыва-
тельском смысле это поиск и потребление пищи.

Поэтому первый этап формализации выглядит 
очень просто: «Человеческий организм довольно 
сложная система клеток, тканей и органов, ко-
торая обменивается с окружающей средой веще-
ством, энергией и информацией».

Рис. 1. Поток вещества, энергии, информации

Следующим этапом наших обобщений являет-
ся материализация понятия вещество.

Человек гетеротрофен, то есть он использу-
ет энергию химических связей Белков, Жиров и 
Углеводов, при обязательном потреблении О

2
.

Таким образом, источником энергии для чело-
века являются Белки, Жиры и Углеводы на фоне 
газообмена. То есть необходимые компоненты 
условия энергообеспечения можно выразить об-
щей схемой:

                                                             О
2

Белки, Жиры, Углеводы + Газообмен      

                                                             СО
2

Процесс утилизации Белков, Жиров и 
Углеводов осуществляется в два периода:

1) период активации (полостное пищеварение)
2) период окислительного фосфорилирования 

(клеточное пищеварение).
В процессе полостного пищеварения проис-

ходит гидролиз белков, жиров и углеводов на 
уровне ангидридных связей (рис. 2). Процесс 
катализируется соответствующим количеством и 
качеством ферментов, в результате осуществления 
которого в тонком кишечнике белки расщепляют-
ся на аминокислоты, жиры на глицерин и жирные 
кислоты, полисахариды на моносахариды. Далее 
мономеры — аминокислоты, глицерин и моноса-
хариды поступают в кровеносную систему, а жир-
ные кислоты в лимфатическую систему, а затем 
в кровеносную. Аминокислоты и углеводы через 
воротную вену поступают в печень. Часть амино-
кислот используется для синтеза новых белков ци-
топлазмы, восстановления утраченных белковых 
компонентов, образования ферментов и гормонов. 
Лишние аминокислоты дезаминируются в печени. 
В процессе дезаминирования от них отцепляется 
аминогруппа NH

2
, 

                                                                 NH
2

которая превращается в мочевину            С = О.   
                                                                 NH

2
Остатки молекул аминокислот превращаются 

в гликоген и в таком виде депонируются. Большая 
часть глюкозы откладывается в печени и мышцах 
в виде гликогена и жиров. Но часть глюкозы выхо-
дит из печени через печеночную вену и разносится 
по тканям организма, где подвергается окислению 
в процессе тканевого дыхания. Часть жиров 
встраивается в плазматические и ядерные мем-
браны клеток. Излишки жиров откладываются в 
жировых депо (подкожный жир, околосердечная 
сумка).

Далее аминокислоты, жирные кислоты и моно-
сахариды в процессе клеточного пищеварения 
расщепляются до двууглекислых единиц и присо-
единяют К0А, образуя продукт ацетил К0А.

Ацетил К0А — универсальное «сырье» для обе-
спечения анаболических процессов пластических 
нужд клетки. Излишки ацетил К0А могут быть 
утилизированы до конечных продуктов распада, 
то есть Н

2
О и СО

2
. Этот процесс осуществляется 

в митохондриях, в результате цикла Кребса. Цикл 
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Кребса — это общий конечный путь, которым 
завершается обмен углеводов, жирных кислот и 
аминокислот. Конечный результат цикла Кребса 
позволяет материализовать понятие энергия. 
Энергия образуется в биологически полезной фор-
ме — в виде энергии макроэргических соединений 
АТФ, с освобождением СО

2
 и Н

2
О.

Схема (рис. 2) позволяет иллюстрировать пра-
вило о том, что центральным адресатом потока 
вещества и энергии является клетка. Только клет-
ка способна перерабатывать энергию химических 
связей в энергию АТФ. В организме нет других 
приспособлений для осуществления этой работы.

При этом энергетическое и анаболическое обе-
спечение клеток сопровождается накоплением 
универсальных токсических продуктов метабо-
лизма, которые должны быть удалены из клеток и 
многоклеточной системы.

Универсальными продуктами метаболизма 
является NH

3
, мочевина и мочевая кислота, креа-

тиниин, СО
2
, Н

2
О. Эти продукты метаболизма под 

действием абсорбционного давления поступают 
в капилляры кровеносной системы, по которым 
достигают органов выделения — почек, потовых 
желез и легких.

Таким образом, мы имеем схему устройства, 
обеспечивающего поток вещества и энергии у че-
ловека. В схеме материализован субстрат, что по-
зволяет выделить элементы системы, определить 
последовательность событий через связи между 
элементами во времени. Полученный резуль-
тат можно определить как «ДИНАМИЧЕСКАЯ 
СТРУКТУРА ПРОЦЕССА» или «СТРУКТУРНО-
ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ 
БИОЛОГИ ЧЕСКОЙ СИСТЕМЫ — H.SAPIENS». 
Эта схема позволяет на объективной основе вы-
делить проблемы, являющиеся приоритетными в 
процессе профессиональной подготовки врача и 
определить порядок их преемственности. В част-
ности, очевидно, что требуют обязательного осве-
щения следующие вопросы:

1. Типы белков, жиров и углеводов, употребляе-
мых человеком в пищу. Их мономерный состав.

Рис. 2. Поток вещества и энергии, его трансформация в клетке.

2. Ферменты и гормоны желудка, двенад-
цатиперстной кишки, поджелудочной железы. 
Последовательные этапы гидролиза белков, жиров 
и углеводов.

3. Роль печени в утилизации аминокислот и 
углеводов.

4. Взаимодействие инсулина, адреналина, кор-
тизола и гормона роста в регуляции углеводного 
обмена.

5. Гормональная регуляция жирового обмена.
6. Гормональная регуляция белкового обмена.
7. Транспорт мономеров из капилляров в клет-

ку. Транспорт продуктов метаболизма из клетки 
в капилляры. Коллоидно-осмотическое и гидро-
статическое давление как основа переноса воды 
и веществ, между капилляром и межклеточной 
жидкостью

8. Биосинтез — монопольная функция клеток.
9. Связь кровеносной и лимфатической систем.
10.  Цикл Кребса — как общий конечный путь 

обмена, углеводов, жирных кислот и аминокислот.
11.  Химический состав и источники происхож-

дения аммиака, мочевины, мочевой кислоты.
Понятно, что в этом списке приведен далеко 

не полный перечень обязательных для изучения 
вопросов. Полный перечень вопросов, их объ-
ем и последовательность изучения должны стать 
результатом совместной работы кафедральных 
коллективов.

Для иллюстрации важности детальной харак-
теристики этапов последовательных событий, 
хотелось бы привести несколько примеров, касаю-
щихся детализации данной схемы.

Хорошо известно, что обмен между кровенос-
ной системой и клетками совершается только на 
уровне капилляров. Капилляры не вступают в 
прямое соприкосновение с клетками, капилляры и 
клетки омываются тканевой жидкостью. Тканевой 
жидкости в человеческом организме 14 л, крови, 
как известно, 5 л. 

Плотность капилляров очень велика. На по-
перечном срезе 1см2 мышечной ткани насчиты-
вается 240000 капилляров. Расстояние между 
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капиллярами не превышает их двух диаметров, т.е. 
14 микронов. В стенке капилляра имеются поры, 
размеры которых 8 нм, достаточные для диффузии 
АК, глюкозы, мочевины, ионов натрия, хлора и др. 
(рис. 3) 

В плазме крови содержится около 7 г белка на 100 
мл. В тканевой жидкости около 1,5 г белка на 100 мл. 
Белки плазмы крови и межклеточной жидкости соз-
дают коллоидно-осмотическое давление. Разность 

этих давлений и есть та сила, которая заставляет 
переходить молекулы воды в плазму крови.

Силам коллоидно-осмотического давления 
противодействуют силы гидростатического давле-
ния, обусловленные работой сердца (рис. 4).

Взаимодействие между этими двумя силами обе-
спечивает постоянство объема крови и перенос ве-
ществ между кровью и межклеточной жидкостью.

Осуществляется это следующим образом: вели-

Рис. 3. Обмен между кровеносной системой и клетками осуществляется только на уровне капилляров.

Рис. 4. Взаимодействие между силами коллоидно-осмотического и гидростатического давления обеспечивает постоян-
ство объема крови и перенос веществ между кровью и межклеточной жидкостью.
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чина коллоидно-осмотического давления по всей 
длине капилляра является величиной постоянной 
и равна 24 мм рт.ст. Диаметр капилляра на арте-
риальном конце больше, чем на венозном, потому 
что величина гидростатического давления на ар-
териальном конце капилляра равна 36 мм рт.ст., в 
середине капилляра — 24 мм рт.ст., а на венозном 
конце — 16 мм рт.ст. В результате на артериальном 
конце создается давление 12 мм рт.ст., направлен-
ное за пределы капилляра. Это давление называ-
ется фильтрационным давлением. На венозном 
конце создается абсорбционное давление, равное 

8 мм рт. ст. и направлен-
ное в полость капилляра. 
Фильтрационное давле-
ние выталкивает молеку-
лы воды и растворенные 
в ней вещества (глюкозу, 
аминокислоты) в меж-
клеточное пространство, 
а абсорбционное дав-
ление заставляет воду 
входить в капилляры на 
венозном конце.

Около 10% жидкости 
возвращается в кровь не 
через венозный конец 
капилляра, а через лим-
фатическую систему.

Рис. 6. Лимфатическая 
система обеспечивает возврат 
4% белков плазмы в час и 10% 
жидкости в кровеностную 
систему.

В случае кровопотери количество крови авто-
матически восстанавливается за счет межклеточ-
ной жидкости. Кровопотеря приводит к падению 
кровяного давления, а, следовательно, к падению 
гидростатического давления (24-Х) мм рт. ст. при 
неизменном коллоидно-осмотическом давлении 
24 мм рт. ст. (количество белка не меняется). В ре-
зультате вода входит в капилляры, и объем крови 
быстро восстанавливается за счет межклеточной 
жидкости, 24 > 24 — Х (рис. 7).

Рис. 5. Перенос веществ между кровью и межклеточной жидкостью осуществляется за счет фильтрационного давления, на-
правленного за пределы капилляра (12 мм рт. ст.) и абсорбционного давления, направленного в просвет капилляра (8 мм рт. ст.).

Рис. 7. В случае кровопотери происходит падение гидро-
статического давления, а коллоидно-осмотическое давление 
остается неизменным. В результате объем крови быстро вос-
станавливается за счет межклеточной жидкости.

В заключение несколько фантастических данных.
1. В сутки сердце человека перекачивает 14200 

л крови.
2. На поперечном срезе 1 см2 мышечной ткани 

насчитывается 240000 капилляров.
3. 1 кг жировой ткани для своего содержания 

требует 100 км капилляров.
4. Ежесекундно образуется заново 2,5 млн эри-

троцитов и такое же их количество разрушается. 
1 эритроцит содержит: 265 х 106 молекул гемо-
глобина, ежесекундно образуется 650 х 1012 таких 
молекул.

STRUCTURAL AND FUNCTIONAL ORGANIZATION OF BIOLOGICAL SYSTEM

A.A. Majboroda
(Irkutsk State Medical University)

In the lecture on the example of structural and functional organization of biological system the view at the forming the 
inter-department programme of medical university has been stated.
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ХРОНИЧЕСКАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ: СОВРЕМЕННОЕ ПОНИМАНИЕ ПРОБЛЕМЫ. 
КЛАССИФИКАЦИЯ И ОЦЕНКА ТЯЖЕСТИ СОСТОЯНИЯ БОЛЬНЫХ. СООБЩЕНИЕ 5

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 обсуждаются вопросы посвящённые классификации хронической сердечной недо-
статочности и оценки тяжести состояния больных.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, классификация, тест 6-минутной ходьбы, 
шкала оценки клинического состояния.

Основой существования любой науки является гра-
мотно составленная система, включающая понятие о субъ-
екте и объекте научного познания, специфический язык, 
методы и собственные классификации. Полноценные 
классификации — это очень важный формальный при-
знак развитого научного знания. Классификации, которые 
существуют долгие годы, указывают на огромную прозор-
ливость их создателей или, как противоположность это-
му, — застой в науке.

На протяжение 68 лет в России использовалась и была 
заслуженно признана классификация недостаточности 
кровообращения Н.Д. Стражеско и В.Х. Василенко, подго-
товленная в 1935 году. Эта классификация выделяла стадии 
течения болезни, соответствующие утяжелению выражен-
ности развития пато-
физиологических и 
патоморфологических 
изменений. За рубежом 
и в некоторых учрежде-
ниях нашей страны для 
оценки хронической 
сердечной недостаточ-
ности (ХСН) также 
активно применялась 
классификация Нью-
Йоркской ассоциации 
сердца (NYHA), создан-
ная в 1964 году.

Н е о б х о д и м о с т ь 
«навести мосты» между 
классификационными 
схемами, которые ис-
пользуются западными 
специалистами и от-
ечественными стандар-
тами, назрела с 80-х гг. 
прошлого столетия с 
более активным выхо-
дом нашей советской, 
а затем и российской 
науки в мировое 
пространство [10]. 
Возникло некоторое 
противоборство между 
к л а с с и ф и к а ц и я м и 
Н.Д. Стражеско-В.Х. 
Василенко и NYHA. 
Конечно же «пыл бата-
лий» разворачивался в 
сознании российских 
врачей, для которых ряд 
положений классифи-
каций представлялись 
схожими, а ряд — на-
оборот, существенно 
различались [6].

Пе рв о оче р ед на я 
задача, которая стояла 
при подготовке новой 
классификации ХСН 

заключалась в том, чтобы сделать её доступной пониманию 
специалистов всех уровней, от студента и начинающего вра-
ча до академика. Мало того, она должна была быть лёгкой 
в использовании и хорошо адаптироваться к диагностиче-
ским возможностям любого лечебного учреждения на тер-
ритории Российской Федерации. Только адекватно постро-
енная классификация позволила бы достигнуть согласия 
и взаимопонимания между профессионалами на вопросы 
тактики в процессе курации больного. Классификация 
была разработана и принята благодаря стараниям членов 
Общества специалистов по сердечной недостаточности в 
2003 году (табл. 1) [1, 2] .

Очень серьёзную дискуссию до настоящего времени 
вызывает проблема градации ХСН. Ни в отечественной 

Таблица 1
Классификация ХСН (утверждена Съездом кардиологов и Обществом специалистов

по сердечной недостаточности, 2003).

Стадии ХСН (могут ухудшаться,
не смотря на лечение)

Функциональные классы ХСН
(могут изменяться на фоне лечения
как в одну, так и в другую сторону)

I ст  Начальная стадия 
заболевания (поражения) 
сердца. Гемодинамика не 
нарушена.
Скрытая сердечная 
недостаточность.
Бессимптомная дисфункция 
ЛЖ. 

I ФК Ограничения физической активности отсутствуют: 
привычная физическая активность не сопровождается 
быстрой утомляемостью, появлением одышки или 
сердцебиения. Повышенную нагрузку больной 
переносит, но она сопровождается одышкой и/или 
замедленным восстановлением. 

IIА ст Клинически выраженная 
стадия заболевания 
(поражения) сердца. 
Нарушения гемодинамики 
в одном из кругов 
кровообращения, 
выраженные умеренно.
Адаптивное 
ремоделирование сердца и 
сосудов. 

II ФК Незначительное ограничение физической активности: 
в покое симптомы отсутствуют, привычная физическая 
активность сопровождается утомляемостью, одышкой 
или сердцебиением. 

IIБ ст Тяжёлая стадия заболевания 
(поражения) сердца. 
Выраженные изменения 
гемодинамики в обоих 
кругах кровообращения.
Дезадаптивное 
ремоделирование сердца и 
сосудов. 

III ФК Заметное ограничение физической активности: в 
покое симптомы отсутствуют, физическая активность 
меньшей интенсивности по сравнению с привычными 
нагрузками сопровождается появлением симптомов. 

III ст Конечная стадия поражения 
сердца. Выраженные 
изменения гемодинамики 
и тяжёлые (необратимые) 
структурные изменения 
органов мишеней (сердца, 
легких, сосудов, мозга, 
почек).
Финальная стадия 
ремоделирования органов. 

IV ФК Невозможность выполнить какую-либо физическую 
нагрузку без появления дискомфорта; симптомы 
СН присутствуют в покое и усиливаются при 
минимальной физической активности. 
 

Комментарии к классификации ХСН ОССН. Во-первых, касательно ХСН стадии 0. В классификации она 
отсутствует, т.к. при отсутствии симптомов и поражения сердца у больного просто нет. Бессимптомная 
дисфункция ЛЖ уже соответствует I стадии болезни или по выраженности симптомов I ФК. Во-вторых, для 
определения стадии ХСН, как это было в классификации в.Х. Василенко и Н.Д. Стражеско, также как и для 
определения ФК ХСН, как это принято в классификации Нью-Йоркской Ассоциации сердца, специальных 
процедур и исследований (напр., велоэргометрии) не требуется.
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классификации, ни в делении NYHA не выделяется 0 
фаза процесса. Безусловно, это существенный недо-
статок, о котором уже неоднократно говорилось. В ис-
ходной точке появления признаков кардиологической 
патологии может не быть никаких данных за форми-
рование ХСН. Если мы в день диагностики у больного 
какой-либо болезни сердечно-сосудистой системы вы-
ставим ему I стадию и I функциональный класс (ФК) 
ХСН, то это будет поспешным решением. По сути дела в 
таком случае мы можем выставить эту стадию и этот ФК 
и сопоставимой по ответной реакции на физическую 
нагрузку группе вполне здоровых людей, не имеющих 
достаточной физической подготовки, индифферентно 
относящихся к физической культуре и спорту. Однако 
патологии сердца у них нет, гемодинамика не нарушена. 
Не стоит забывать и о группе так называемых функци-
ональных заболеваний сердца, в частности об нейро-
циркуляторной дистонии, которая проявляется только 
эпизодическими неспецифическими болями в сердце 
без эпизодов сердцебиения, одышки и нарушений гемо-
динамики. Именно для такой группы больных, а также 
лиц проходящих военно-врачебную и иную экспертизу 
представляется необходимым введение понятия о 0 ФК 
и 0 стадии ХСН. Под 0 стадией стоит подразумевать 
лиц с отсутствием признаков поражения сердца, под 0 
ФК лиц не имеющих ограничения физической нагрузки 
(здоровые и пациенты с функциональными заболе-
ваниями сердца). Введение такой градации позволит 
избежать гипердиагностики ХСН и, в то же время, не 
повлияет на реальные статистические данные, которые 
обусловливаются именно органической патологией 
органов кровообращения, выражающейся в ремодели-
ровании сердца и сосудов [6]. В то же время, в новой 
классификации стадии 0 вновь введено не было. В по-
следнем разъяснении по этому вопросу отмечается, что 
при отсутствии симптомов и поражения сердца ХСН у 
больного просто нет. Бессимптомная дисфункция уже 
соответствует I стадии болезни и I-му ФК [1, 2].

Касаясь критериев диагностики ФК необходимо на-
ряду с традиционным определением привести градации 
теста 6-минутной ходьбы (табл. 2) и шкалы оценки 
клинического состояния (модификация В.Ю. Мареева, 
2000) (табл. 3) [2, 14]. Эти данные позволяют объекти-
визировать оценку ФК, в то время как традиционные 
определения в ряде случаев позволяют независимым 
специалистом по-разному это сделать. Тест 6-минутной 
ходьбы должен в обязательном порядке проводиться 
для мобильных больных, если же это затруднительно, 
то оценка обязательно должна включать шкалу.

Таблица 2
Тест 6-минутной ходьбы и его связь

с показателем потребления кислорода

ФК
Дистанция

6-минутной ходьбы, 
м

Потребление кислорода, 
мл/мин/м2

0 Больше 550 Больше 22,0

I 426-550 18,1-22,0

II 301-425 14,1-18,0

III 151-300 10,1-14,0

IV 150 и менее 10,0 и менее

Тест 6-минутной ходьбы широко применяется около 
5 лет в международной практике и позволяет оценить 
толерантность больных к физическим нагрузкам, ис-
пользуя минимальные технические средства. Основой 
метода является оценка максимальной дистанции, 
проходимой больным за 6 мин. Среди технических 
средств может понадобится размеченная дистанция 
(например, коридор госпиталя или поликлиники) 
и/или шагомер, секундомер. Больного просят ходить 
максимально удобным для него шагом в течение 6 мин, 
при этом в указанный промежуток больной может от-

дыхать, переводить дух [2,8,13]. С.М. Комиссарова и 
Г.И. Сидоренко (2006) предложили модификацию теста, 
которая повышает его надёжность и информативность. 
Это тест 6-минутной ходьбы с контролем холтер-мони-
торирования. В результате удаётся установить точную 
дистанцию ходьбы по депрессии сегмента ST, опреде-
лить восстановление ЧСС, количественно оценить вы-
полненную работу (Дж), затраченную мощность (Вт), 
метаболическую стоимость (МЕТ) [7].

В работе А.В. Ильиной и соавт. (2006) проводилось 
уточнения возможностей применения шкалы оценки 
состояния больных для оценки тяжести ХСН и эффек-
тивности лечения [5]. В работе принимали участие 1445 
больных с клинически выраженной ХСН, проходивших 
по программе ФАСОН, в возрасте 61,1±0,3 лет с не-
большим преобладанием мужчин. Было установлено, 
что имеется достоверная прямая корреляционная 
связь между ФК ХСН и количеством баллов по шкале 
(коэффициент корреляции по Спирмену 0,579). На 
фоне терапии ХСН с использованием ингибитора АПФ 
фозиноприла отмечено существенное уменьшение 
больной оценки ХСН, что говорит в пользу высокой 
чувствительности шкалы, как инструмента научного 
и клинического мониторинга эффективности лекар-
ственной терапии.

В тексте классификации необходимы морфологиче-
ские (!) ориентиры стадий. Для I стадии стоит добавить 
к тексту классификации ХСН ОССН (редакция Ю.Н. 
Беленкова, В.Ю. Мареева, Ф.Т. Агеева, 2001 [14]) — нет 
признаков поражения каких-либо других структур, кро-
ме самого сердца, для II стадии — имеются морфологиче-
ские проявления поражения других органов, но на фоне 
адекватной терапии [3] удаётся добиться существенного 
(II A) или незначительного (II Б) снижения ФК, для III 
стадии — признаки застойных изменений в сочетании 
с необратимыми (фиброзными) изменениями сердца, 
печени, лёгких, почек и скелетной мускулатуры и отсут-
ствие динамики ФК даже на фоне адекватной терапии. В 
рекомендациях стоит указать конкретный объём диагно-
стических манипуляций (физикальных, лабораторных 
и инструментальных) для верификации стадии, дать их 
диагностическую ценность на сегодняшний день [6]. 

В настоящее время в классификации существуют 
характеристика функции, дисфункции, адаптивного и 
дезадаптивного ремоделирования сердца [1, 2]. В част-
ности под термином ремоделирование подразумевается 
структурно-геометрические изменения левого желу-
дочка, включающие в себя процессы гипертрофии мио-
карда и дилатации сердца, приводящие к изменению его 
геометрии и нарушению систолической и диастоличе-
ской функции.

Для I стадии с признаками бессимптомной дисфунк-
ции характерно:

Таблица 3
Шкала оценки клинического состояния (модификация 

В.Ю. Мареева, 2000)
1. Одышка (0 — нет, 1 — при нагрузке, 2 — в покое), 
2. Изменения массы тела за последнюю неделю (0-нет, 
1 — увеличение), 
3. Жалобы на перебои в работе сердца (0-нет, 1-есть), 
4. Положение в постели (0-горизонтальное, 1-с 
приподнятым головным концом, 2-с приподнятым 
головным концом и беспокоят удушья, 3-сидя), 
5. Набухшие шейные вены (0-нет, 1-лёжа, 2-стоя), 
6. Хрипы в лёгких (0-нет, 1-нижние отделы до 1/3, 2-до 
лопаток, 3-над всей поверхностью лёгких), 
7. Наличие ритма галопа (0-нет, 1-есть), 
8. Печень (0-не увеличена, 1-до 5 см, 2— более 5 см), 
9. Отёки (0-нет, 1-пастозность, 2-отёки, 3-анасарка), 
10. Уровень систолического АД (0— более 120, 1 — от 
100 до 120, 2 — менее 100 мм рт.ст.) 
Итого:_____________ баллов (от 0 до 20 баллов).
Критерии оценки: I ФК — до 3,5 баллов, II ФК — 3,5-5,5 
баллов, III ФК — 5,5-8,5 баллов, IV ФК — более 8,5 баллов, 
критическая ХСН — 20 баллов.
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1. Симптомы ХСН в покое и при обычных нагрузках 
отсутствуют.

2. Систолическая дисфункция: фракция выброса 
левого желудочка ≤ 45% и/или конечно-диастолический 
размер (КДР) левого желудочка > 5,5 см (индекс конеч-
но-диастолического размера (ИКДР) левого желудочка 
> 3,3 см/м2).

3. Диастолическая дисфункция: [толщина межжелу-
дочковой перегородки (ТМЖП)+толщина стенки лево-
го желудочка (ТЗСЛЖ)]/2 > 1,3см и/или ТЗСЛЖ > 1,2 
см и/или гипертрофический тип спектра трансмитраль-
ного допплеровского потока (ТМДП) (Е/А < 1,0).

4. При этом относительная толщина стенок левого 
желудочка [ТМЖП+ТЗСЛЖ]/КДР не отличаются от 
нормы и соответствуют ≥ 0,45.

5. Индекс сферичности левого желудочка в систолу 
(отношение короткой к длинной оси левого желудочка) 
не отличается от нормы < 0,7. 

Для IIA стадии с признаками адаптивного ремодели-
рования левого желудочка типично:

1. Симптомы ХСН отсутствуют в покое и незначи-
тельно ограничивают физическую активность.

2. Признаки систолической дисфункции, описан-
ные ранее, и индекс сферичности левого желудочка в 
систолу (отношение короткой к длинной оси левого 
желудочка) > 0,7 и/или относительная толщина стенок 
левого желудочка [ТМЖП+ТЗСЛЖ]/КДР колеблется 
от 0,3до 0,45.

3. Диастолическая дисфункция, описанная выше, и 
псевдонормальный тип спектра ТМДП от 1,1до 2,0.

Для IIБ стадии ХСН с признаками дезадаптивного 
ремоделирования характерны:

1. Симптомы ХСН отсутствуют в покое, а при физиче-
ской нагрузке заметно ограничивают жизнедеятельность.

2. Признаки систолической дисфункции, описанные 
ранее, и индекс сферичности левого желудочка в систо-
лу (отношение короткой к длинной оси левого желудоч-
ка) > 0,8 и/или относительная толщина стенок левого 
желудочка [ТМЖП+ТЗСЛЖ]/КДР ≤ 0,3.

3. Диастолическая дисфункция, описанная выше, и 
рестриктивный тип спектра ТМДП > 2,0.

Неоспоримым можно признать тот факт, что де-
тально составленная классификация позволяет об-
легчить работу врача и ограждает от субъективизма 
суждений. Вполне верно мнение редакционной кол-

легии в отношении того, что не стоит вносить в текст 
самой классификации потребность в диуретиках [9, 12]. 
Классификация создается на будущее и потому наши 
современные лечебные подходы могут отличаться от 
того, что ждёт нас через несколько лет, однако в поясне-
ниях это дать необходимо.

Учитывая, что ФК — это параметр, который опреде-
ляется актуально, необходимо поддержать предложе-
ние Б.А. Сидоренко о том, что желательно указывать 
дату установления того или иного функционального 
класса [12]. Это наиболее удобно для амбулаторного па-
циента, чтобы отслеживать динамику самостоятельно 
принимаемой терапии. Для стационарных же больных, 
когда стоит вопрос о том, чего же удалось достичь в 
результате госпитализации необходимо указывать «III 
ФК с исходом в I ФК». Такой подход позволит оценить 
не только эффективность лечения, но и реактивность 
больного на терапию. Последнее будет служить важным 
маркёром определения стадии ХСН. Если в результате 
лечения достигнут хороший эффект, существенно сни-
зился ФК ХСН, то значит логично думать о I-II A ста-
дии, если же эффекта не получено или он недостаточен, 
то нужно предполагать либо неадекватность терапии, 
либо II Б-III стадию процесса.

Использование классификации по ФК имеет боль-
шую прогностическую ценность, особенно в совокупно-
сти с данными о медикаментозной терапии (табл. 4) [11].

Таблица 4
Ассоциативная связь ежегодной смертности больных с 

ХСН от ФК 
и приёма ингибиторов АПФ,%

Функцио-
нальный

класс

Без
ингибиторов

АПФ
На фоне ингибиторов АПФ

II 10-15 5-10

III 15-20 10-15

IV 30-80 25-30

Таким образом, оптимальная классификация ХСН 
позволяет оценить тяжесть клинических и морфологи-
ческих изменений у больного, отследить динамику сим-
птомов на фоне медикаментозной терапии и определить 
прогноз жизни пациента.
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Резюме. В статье анализируются взгляды известного физика ХХ-го столетия Н. Бора на проблему воз-
можности применения физических методов при исследовании живой природы.
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Выдающиеся представители мировой науки, а из-
вестный физик ХХ-го века Нильс Бор, несомненно, от-
носится к их числу, всегда занимались поисками наиболее 
адекватных природе методов отражения ее объективных 
закономерностей. Среди решаемых ими проблем — фило-
софско-методические проблемы соотношения науки и 
живом и неживом. Н. Бор анализировал эту проблему в 
контексте введенного им в философское знание и принци-
па дополнительности.

Так, в 1975 г. ученый принял предложение 
Копенгагенского медицинского общества прочесть одну 
из Стенсеновских лекций (Нильс Стенсен (1638-1686) — 
известный датский естествоиспытатель (анатом, геолог и 
кристаллограф) и избрал темой своего выступления про-
блему, занимавшую много веков мысль человечества. Она 
состояла в выяснении того, насколько физический опыт 
может помочь в объяснении феноменов органической 
жизни. Мы приведем фрагменты основных высказанных 
Бором тезисов и прокомментируем их.

Н. Бор отмечал, что уже в философских школах 
Древней Греции можно найти расхождение во мнениях 
относительно средств и понятий, пригодных для объясне-
ния поразительных отличий между живыми организмами 
и другими материальными телами. Хорошо известно, что 
атомисты считали ограниченную делимость всякой ма-
терии необходимой не только для объяснения простых 
физических явлений, но и для толкования отправлений 
живых организмов и связанных с ними психических явле-
ний. С другой стороны, Аристотель отвергал атомические 
идеи и, имея в виду цельность, какую обнаруживает каж-
дый живой организм, защищал необходимость вводить 
в описание природы такие понятия, как совершенство и 
целесообразность.

В течение почти 2000 л. положение оставалось по су-
ществу неизменным. Только в эпоху Возрождения были 
сделаны те великие открытия как в физике, так и в био-
логии, которые должны были дать новый побудительный 
толчок к дальнейшему их развитию. В физике прогресс 
состоял прежде всего в освобождении от аристотелевской 
идеи о движущих силах как о причине всякого движения. 
Галилей установил, что равномерное движение есть про-
явление инерции, и рассматривал силу как причину из-
менения движения. Оба эти утверждения должны были 
стать основой развития механики, которую Ньютон облек 
в незыблемую и законченную форму, к восхищению по-
следующих поколений. В этой так называемой классиче-
ской механике исключено всякое упоминание о цели, так 
как ход событий описывается как автоматическое след-
ствие заданных начальных условий.

Прогресс механики не мог не оказать сильнейшего 
влияния на всю современную науку. В частности, ана-
томические исследования Везалия (Vesalius) и открытие 
Гарвеем (Harvey) кровообращения навели на мысль 
сравнивать живые организмы с машинами, работаю-
щими по законам механики. Из философов особенно 

Декарт подчеркивал сходство животных с автоматами, 
но вместе с тем он приписывал человеческим существам 
душу, взаимодействующую с телом в некоторой железе в 
мозгу. Однако в своем знаменитом Парижском докладе об 
анатомии мозга Стенсен подчеркнул недостаточность со-
временного знания таких проблем; этот доклад свидетель-
ствует о его большой наблюдательности и непредвзятости, 
характерных для всей его научной деятельности.

Дальнейшее развитие биологии, особенно после изо-
бретения микроскопа, привело к открытию неожиданной 
тонкости строения живых организмов и их регулирующих 
процессов. Таким образом, механистические идеи нашли 
себе еще более широкое применение; но в то же время по-
разительная способность живых организмов к регенерации 
и приспособлению породила и так называемые виталистиче-
ские и финалистические (телеологические) взгляды, которые 
не раз и высказывались. Такого рода взгляды уже не возвра-
щали к примитивным идеям жизненной силы, действующей 
в живых организмах, а скорее делали упор на недостаточ-
ность физического подхода для объяснения характерных 
черт жизни. Далее Н. Бор ссылается на высказывание своего 
отца, физиолога Христиана Бора, во введении к его статье, 
опубликованной в ежегодном издании Копенгагенского 
университета за 1910 г. под заглавием «О патологическом 
расширении легких»: «Поскольку физиологию можно ха-
рактеризовать как особую ветвь естественных наук, ее спе-
циальной задачей является изучение явлений, свойственных 
живому организму как данному эмпирическому объекту; 
цель этих исследований — добиться понимания роли раз-
личных частей организма в саморегуляции, понимания 
того, как эти части уравновешивают друг друга и достигают 
согласованности при изменении внешних воздействий и 
внутренних процессов. Соответственно самой природе этой 
задачи слово «цель» относят к сохранению живого организ-
ма, а целесообразным называют регулирующие механизмы, 
служащие его сохранению. Именно в этом смысле мы в даль-
нейшем и будем употреблять понятие «целесообразность» в 
применении к органическим отравлениям. Для того чтобы 
употребление этого понятия в каждом отдельном случае не 
было бессодержательным или даже вводящим в заблужде-
ние, нужно потребовать, чтобы ему всегда предшествовало 
достаточно тщательное исследование рассматриваемого 
явления органической жизни. Такое исследование должно 
шаг за шагом осветить тот путь, каким это явление спо-
собствует сохранению живого организма. Хотя это есть 
всего-навсего требование научного доказательства того, что 
в данном случае понятие целесообразности употреблено в 
соответствии с его определением, а это требование может 
показаться очевидным, тем не менее мы считаем нелишним 
его подчеркнуть. Действительно, физиологические иссле-
дования выявили такое великое множество крайне тонких 
приспособлений живого организма, что очень соблазни-
тельно называть каждое наблюденное проявление жизни 
целесообразным, не затрудняя себя экспериментальным 
исследованием детальных его отправлений. При помощи 
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аналогий, которые так легко находятся среди многообразных 
органических отправлений, легко сделать следующий шаг и 
истолковать такое отправление субъективным образом, при-
писав ему в данном случае то или иное специальное назначе-
ние. Очевидно, однако, что при нашем столь ограниченном 
знакомстве с живыми организмами такое субъективное 
суждение очень часто может быть ошибочным; это иллю-
стрируется множеством примеров. В таких случаях недо-
статочное экспериментальное освещение деталей процесса 
и является причиной ошибочных результатов подобного об-
раза действия. Само по себе априорное предположение целе-
направленности органического процесса, однако, вполне 
естественно в качестве эвристического принципа; благодаря 
крайней сложности условий в организме и трудности их уче-
та и понимания этот принцип может оказаться не только по-
лезным, но даже необходимым для постановки конкретной 
научной задачи и для поисков путей к ее решению. Но одно 
дело — это то, чем удобно и можно пользоваться в предва-
рительном исследовании, и совсем другое дело то, что может 
законно рассматриваться как окончательный результат. Что 
касается проблемы целесообразности данного отправления 
для сохранения живого организма в целом, то как подчер-
кнуто выше, такой результат может быть обеспечен только 
наглядным показом в подробностях тех путей, которыми 
достигается эта цель» [1].

Н. Бор привел замечания, отражающие взгляды того 
круга, в котором он вырос и чьи дискуссии слушал в моло-
дости, поскольку они представляли подходящую исходную 
точку для последующего исследования места, занимаемого 
живыми организмами в описании природы. Он попытал-
ся показать, что современное развитие атомной физики, 
увеличив знания об атомах и о том, что они составлены 
из более элементарных частиц, обнаружило вместе с тем 
принципиальную ограниченность так называемого меха-
нистического представления о природе.

Раскрывая подробнее взгляды ученого на проблему 
соотношения методов и подходов исследования живого и 
неживого, имеет смысл процитировать речь Н. Бора, произ-
несенную им на физическом и биологическом съезде памяти 
Луиджи Гальвани в ноябре 1937 г. в Болонье: «Действительно, 
в реакциях живых организмов можно указать много харак-
терных черт (например, чувствительность зрительных вос-
приятий или индуцирование мутаций генов при помощи 
проникающей радиации), которые, несомненно, связаны с 
усилением эффектов индивидуальных атомных процессов, 
подобным тому усилению, на котором по существу основана 
техника эксперимента в атомной физике. Признание того, 
что тонкость организации и регулирующих механизмов 
живых существ выходит так далеко за пределы всех прежних 
ожиданий, само по себе отнюдь не дает нам, однако, возмож-
ности объяснить своеобразные особенности жизни. Правда, 
целостность и целеустремленность биологических явлений и 
их так называемые телеологические аспекты, конечно, нельзя 
объяснить свойством индивидуальности атомных процес-
сов, обнаруженных благодаря открытию кванта действия; 
скорее, наоборот, статистический характер квантовой меха-
ники, казалось бы, даже увеличивает трудности понимания 
собственно биологических закономерностей. Однако в этой 
дилемме общий урок атомной теории подсказывает нам, 
что единственный способ примирить законы физики с по-
нятиями, пригодными для описания явлений жизни, — это 
разобраться в существенных различиях между условиями 
наблюдения явлений, изучаемых в физике и в биологии.

Прежде всего мы должны ясно себе представить, что 

всякая постановка опыта, которая позволила бы нам из-
учать поведение атомов, составляющих живой организм, 
столь же подробно, как мы это можем сделать для единич-
ных атомов в фундаментальных опытах атомной физики, 
исключает возможность сохранить организм живым. 
Неотделимый от жизни непрерывный обмен материей 
делает даже невозможным подход к организму как к точно 
определенной системе материальных частиц, подобной 
тем системам, которые рассматриваются во всяком описа-
нии обыкновенных физических или химических свойств 
материи. Действительно, мы вынуждены принять, что 
собственно биологические закономерности представляют 
законы природы, дополнительные к тем, которые пригод-
ны для объяснения свойств неодушевленных тел. Здесь 
имеется аналогия с соотношением дополнительности 
между свойствами стабильности самих атомов и таким 
поведением составляющих их частиц, которое допускает 
описание на основе понятия локализации в пространстве 
и времени. В этом смысле существование самой жизни 
следует рассматривать как в отношении ее определения, 
так и наблюдения как основной постулат биологии, не 
поддающийся дальнейшему анализу, подобно тому как 
существование кванта действия вместе с конечной дели-
мостью материи образует элементарную основу атомной 
физики.

Отсюда видно, что такая точка зрения одинаково дале-
ка от крайних учений механицизма и витализма. С одной 
стороны, она осуждает как не относящиеся к делу всякие 
сравнения живых организмов с машинами, будь то срав-
нительно простые конструкции, которые рассматрива-
лись старыми ятро-физиками, или тончайшие современ-
ные усилительные приспособления, некритическое вы-
движение которых подвергло бы нас опасности заслужить 
кличку «ятро-квантистов» (ятрос по греч. — медик — вст. 
авт.). С другой стороны, она отбрасывает как неразумные 
все попытки ввести какие-то специально биологические 
законы, несовместные с твердо установленными физиче-
скими и химическими закономерностями; такие попытки 
возобновились в наши дни под впечатлением чудесных 
откровений эмбриологии о росте и делении клеток. В этой 
связи особенно следует помнить, что возможность из-
бегнуть в рамках дополнительности подобных противо-
речий дается самим тем фактом, что ни один результат 
биологического исследования не может быть однозначно 
описан иначе, как на основе понятий физики и химии, 
совершенно так же, как всякое описание опыта даже в 
атомной физике должно в конечном счете опираться на 
понятия, необходимые для сознательной регистрации 
чувственных восприятий» [2].

Таким образом, Н. Бор явно утверждает, что нет при-
чины ожидать какого-либо внутреннего ограничения для 
применимости фундаментальных физических и химиче-
ских понятий к анализу явлений живой природы. Тем не 
менее из процитированного материала следует, что свое-
образные свойства живых организмов, выработанные в 
результате всей истории органической эволюции, обна-
руживают скрытые возможности чрезвычайно сложных 
материальных систем, не имеющие себе подобных в срав-
нительно простых проблемах, с которыми мы встречаемся 
в обычных физике и химии. На этом фоне и нашли себе 
плодотворное применение в биологии понятия, относя-
щиеся к поведению организма как целого и в некотором 
смысле противостоящие способу описания свойств не-
одушевленной материи.
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N. Bor’s approach to the problem of using physical methods in studying living nature is discussed in the article.
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СОДЕРЖАНИЕ ОБРАЗОВАНИЯ В КОНТЕКСТЕ ЛИЧНОСТНООРИЕНТИРОВАННОГО ПОДХОДА ПРИ ОБ
УЧЕНИИ ЛАТИНСКОМУ ЯЗЫКУ В МЕДИЦИНСКОМ ВУЗЕ

Е.В. Гвильдис
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра 

иностранных языков, зав. — Е.В. Гвильдис

Резюме. Важный фактор формирования внутренней культуры студента — воспитание таких базис-
ных характеристик личности, как духовность и нравственность. Духовно-нравственное направление 
в обучении латинскому языку представляет собой комплекс дидактически переработанных, структу-
рированных мер, опирающихся на общую методологию воспитательной технологии. Модель духовно-
нравственного развития включает в себя: принципы развития; внутреннюю организацию программного 
учебного материала; приемы, методы и способы построения процесса усвоения этого материала студен-
тами; систему критериев оценки уровня духовно-нравственного развития.

Ключевые слова: личностно-ориентированный подход, принцип ценности, отбор содержания об-
разования, диалогизация педагогического общения, духовно-нравственное направление в обучении, 
гуманистическая ценность образования.

Содержание духовно-нравственного направления в 
обучении латинскому языку (ЛЯ) выступает одним из 
важнейших факторов формирования внутреннего мира 
личности студента. Опыт эмоционально-ценностного 
отношения к миру, являясь одним из основных струк-
турных элементов содержания обучения ЛЯ, может быть 
полноценно представлен в базовом компоненте, если 
при отборе материала, наряду с другими принципами, 
целенаправленно использовать принцип ценности, позво-
ляющий сохранить баланс между его интеллектуальной и 
эмоциональной составляющими. Критерием реализации 
принципа ценности является «диалогичность» материала 
(его многозначность, глубина, высокая эмоциональная 
насыщенность). В высокой степени этим критериям соот-
ветствует материал культуры, образы которой вызывают 
не только интеллектуальный отзыв, но и эмоциональную 
реакцию, воспитывая культуру чувств, регулирующую 
жизнедеятельность человека, способствующую адекват-
ной оценке происходящего. Принцип ценности должен 
стать принципом отбора содержания образования, фор-
мирующего эмоционально-ценностное отношение уча-
щегося к миру.

В связи с этим возникает задача психологической 
перестройки студентов, их соответствующей психолого-
педагогической направленности и гуманизации ценност-
но-ориентационной сферы, диалогизации педагогическо-
го общения.

Таким образом, говоря о духовно-нравственном 
аспекте обучения ЛЯ, следует подчеркнуть, что ду-
ховность и нравственность являются важнейшими, 
базисными характеристиками личности. Духовность 
определяется как устремленность личности к избран-
ным целям, ценностная характеристика сознания. 
Нравственность представляет собой совокупность об-
щих принципов поведения людей по отношению друг к 
другу и обществу. В сочетании они составляют основу 
личности, где духовность — ее движения (самовоспи-
тания, самообразования, саморазвития), она является 
основой нравственности. Духовность несет в себе оце-
ночный компонент и не может быть понята вне ее аксио-
логических характеристик, она непосредственно связана 
с аффективно-эмоциональной сферой. Как способность 
человека к духовной жизни, как сущностная черта, ду-
ховность имеет атрибутивный характер (она присуща 
всем без исключения человеческим индивидам), однако 
эта способность заложена в человеке потенциально [4].

Кроме того, духовно-нравственное направление в 
обучении ЛЯ представляет собой процесс организован-
ного, целенаправленного как внешнего, так и внутреннего 
(эмоционального) воздействия педагога на духовно-
нравственную сферу личности, являющуюся системоо-
бразующей ее внутреннего мира. Это воздействие носит 

комплексный, интегрированный характер относительно 
чувств, желаний, мнений личности. Оно опирается на 
определенную систему ценностей, заложенную в содер-
жании образования и актуализируемую определенной 
позицией педагога, гуманизмом его личности.

Включенные в содержание обучения ЛЯ гуманистиче-
ские ценности как опыт эмоционально-ценностного отно-
шения к миру присутствуют там имлицитно и нуждаются 
в выявлении. Будучи выявлены, структурированы, дидак-
тически переработаны и приняты педагогом в качестве 
личной системы ценностей, они могут стать основой си-
стемы ценностных ориентации учащихся, а также ядром 
системы духовно-нравственного направления в обучении 
ЛЯ [3].

Организационная модель реализации ценностного 
потенциала знаний в системе духовно-нравственного 
направления в обучении ЛЯ включает в себя идеологию, 
содержание, технологию и педагогическое управление.

Идеология процесса духовно-нравственного на-
правления в обучении ЛЯ на основе гуманистических 
ценностей образования как исходная система взглядов, 
целей, идей, представлений квалифицирует его как 
сферу духовного производства, продукт которого — не 
присвоение новых знаний, но присвоение духовно-нрав-
ственных ценностей и личностных смыслов, раскрытие 
сущностных сил и деятельностных способностей уча-
щихся, формирование у них внутриличностных ориен-
тиров и определенной иерархии в отношениях с миром и 
с собой на основе гуманистических ценностных ориента-
ций. Эта цель достигается, прежде всего, через усвоение 
содержания образования, опосредованное духовным 
миром педагога, где образование не изучение предметов, 
а развитие личности предметами: на первом плане стоит 
личность, субъект, его интерес, а предметы — только 
средства. Согласно ценностной концепции современной 
дидактики, процесс обучения является одновременно 
процессом направленного духовного развития и вос-
питания [6].

Содержание духовно-нравственного аспекта обра-
зования является отражением важнейших измерений 
бытия человека, его отношений и деятельности в социуме, 
духовной сфере, природе, представленных в содержании 
образования. Помимо знаний и способов деятельности, 
оно включает опыт творческой деятельности и опыт эмо-
ционально-ценностного отношения. Целостность карти-
ны мира и определение места человека в нем достигается 
комплексом базового и дополнительного образования на 
основе единства содержательной и процессуальной сторон 
обучения, его образовательной и развивающей функций, 
единства целей и ценностей, взаимодополнительности со-
держания. Открытость процесса духовно-нравственного 
направления в обучении ЛЯ обеспечивает гармоническое 
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сочетание обязательного и дополнительного компонентов 
при опоре на учебные предметы гуманитарно-культуро-
логического профиля, представляя тем самым широкие 
возможности выбора содержания в соответствии с лич-
ностными потребностями учащихся и педагогов [2].

Технология процесса духовно-нравственного на-
правления в обучении ЛЯ на основе гуманистических 
ценностей образования опирается на общую методоло-
гию воспитательной технологии и представляет собой 
совокупность действий, операций и процедур, обеспечи-
вающих диагностируемый и гарантированный результат 
в постоянно изменяющихся условиях. К потенциально 
значимым характеристикам этой технологии относят-
ся — наличие четкой и диагностично заданной цели, 
корректно измеримого результата деятельности; пред-
ставление содержания деятельности в виде задач разной 
степени сложности; решение каждой из этих задач с 
помощью описания их объекта, конкретного комплекса 
правил, приемов, логической структуры их решения; на-
копление множества моделей, приемов и описаний, по-
зволяющих обобщать способы поиска решений, аккуму-
лировать и использовать существующий опыт; указание 
способов взаимодействия участников воспитательного 
процесса; мотивационное обеспечение деятельности 
преподавателя и студентов; активное рефлексивное 
воздействие педагога на эмоционально-мотивационную 
сферу студента, обеспечивающую духовно-нравственное 
развитие; определение границ правилосообразной (алго-
ритмичной) и эвристической (творческой) деятельности 
субъектов учебного процесса, допустимого отступления 
от правил.

Использование гуманистических ценностей образова-
ния в процессе духовно-нравственного воспитания сту-
дентов достигает оптимального уровня, если выявлены 
возможные объекты духовных потребностей (ценност-
ных ориентаций) студентов в базовом образовательном 
компоненте и совмещены с гуманистической ценностной 
ориентацией преподавателя, предполагающей единство 
личностного способа жизни и форм педагогического со-
трудничества.

Духовность, нравственность — базовая характеристи-
ка личности, проявляющаяся в деятельности и поведении. 
Аффективно-смысловое образование может рассматри-
ваться как источник духовно-нравственной активности, 
направленной в том числе и на преобразование жизнеде-
ятельности и себя.

Модель духовно-нравственного развития включает 
в себя: принципы духовно-нравственного развития; 
внутреннюю организацию программного учебного ма-
териала (содержание), подлежащего усвоению; приемы, 
методы и способы построения процесса усвоения этого 
материала студентами; систему критериев оценки уровня 
духовно-нравственного (деятельностного и личностного) 
развития.

Качественные особенности духовности и нравствен-
ности — умение ставить и понимать духовно-нравствен-
ные задачи, уровень мотивации, целеполагания, дей-
ствий оценки и контроля, сформированные и развитые 
в процессе учебно-событийной деятельности, — опосре-
дуют влияние и характер зависимости уровня развития 
духовно-нравственной личности от внешнего социо-
культурного образовательного пространства [5].
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THE CONTENT OF THE EDUCATION IN THE CONTEXT OF THE PERSONALORIENTED APPROACH TOWARDS THE 
TRAINING TO LATIN LANGUAGE AT THE HIGHER MEDICAL SCHOOL

 E.V. Gvildis
(Irkutsk State Medical University)

Th e important factor of the formation of the student’s inner culture is the education of such basic personal features as morality. 
Th is moral direction in the training to Latin language consists of the complex of didactic changed structural measures, based on 
the general methology of the educational technology. Th e model of the moral development includes: the principles of the develo-
pment, inner organization of tuition program; management, methods and the ways of the process of acquire this material by the 
students; the criteria system of the estimation of the moral development level.
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ОПЫТ СУДЕБНОМЕДИЦИНСКОГО ОЧЕРКА ЧИТАЯ ЗАПИСКИ Д’АРШИНЬЯКА
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Резюме. В статье излагаются взгляды на обстоятельства дуэли А.С. Пушкина, основанные на записках 
секунданта Д’Антеса — Д’Аршиньяка.
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Талантливая книга Леонида Гроссмана [1], 
богатая фактическим материалом, лицами, со-
бытиями — воистину слепок России тех дней и 
тем самым обвинительный приговор и властелину 
России — Николаю I и его ближайшему окруже-
нию. Эта книга, помимо чисто художественных 
достоинств своей точностью позволяет провести 
некий судебно-медицинский анализ фактов и 
обстоятельств дуэли А.С. Пушкина и его убий-
цы — барона Д’Антеса.

Как следует из названия, основной материал — 
это дневники и переписка кузена Д’Антеса — ви-
конта Д’Аршиньяка, секунданта со стороны про-
тивника Александра Сергеевича. Как знать, довёл 
бы Пушкин дело до барьеров и выстрелов или нет, 
если бы не окончательный штрих, рисующий всю 
подлость посланника двора Голландии — при-
ёмного «отца» Д’Антеса — барона Геккерна: «Ему 
(Пушкину — прим. авт.) всё равно быть рогонос-
цем как камер-юнкеру», тем самым намекая на 
привычки Николая I. Последнее, думаю, и толкну-
ло поэта в костёр самосожжения — ведь немысли-
мо было бы вызвать на дуэль самого самодержца 
российского.

Я пишу «убийство». И вот почему: для честной, 
подчёркиваю, честной, дуэли, к тому же не по усло-
виям не «до первой крови», а смертельной, полага-
лось бы четыре секунданта. Это была бы хоть какая-
то порядочность даже для николаевской России. 

Второе — не был приглашён и доктор. Почему? 
Это тоже было невыгодно для будущего убийцы. 
Ведь Д’Антес так и не был подвергнут медицин-
скому освидетельствованию, несмотря на его сло-
ва, слова упавшего наземь с прострелянной рукой: 
«Мне кажется, что пуля у меня в груди».

Наконец, на случай ранения карета ожидала 
лишь Д’Антеса, и отнюдь не Пушкина.

Третье — по совету, а точнее по заданию, даже 
инструкции своего опекуна Геккерна, Д’Антес по-
спешил с выстрелом, не дойдя до барьера несколь-
ких шагов. Что ему, лучшему стрелку военной 
академии Сен-Сир, поразившему на стрельбах 
двенадцатью выстрелами двенадцать же голубе 
влёт, тело человеческое? Мишень, лучше которой 
не придумать. И, наконец, почему стрелялись не 
сняв верхней одежды, один в мундире с двумя ря-
дами металлических пуговиц, другой — в сюртуке. 
И это нарушение этикета дуэли было на руку бес-
честному убийце, позднее сожалевшему, что не мо-
жет вызвать к барьеру ещё и М.Ю. Лермонтова — 
автора известного обвинительного стиха.

Так почему было выгодно стреляться, не сняв 
мундира? Да очень просто — у кавалергарда под 
мундиром скрывалось нечто, так ярко сиявшее 
на военных парадах, это выпуклая полированная 
бронзовая скорлупа.

Вскоре после дуэли жена Д’Антеса, баронес-

са Катрин, свояченица Пушкина и сестра его 
жены, предъявит Д’Ашираку пуговицу с мундира 
Д’Антеса, якобы спасшую дуэлянта. Могла ли свин-
цовая пуля сплющить металлическую пуговицу и 
не вогнать её в податливые ткани груди или даже 
рёбра? Нет, ни пуля, ни пуговица не прошли вглубь. 
Что их задержало? — кираса! А Д’Антес — он всё же 
посомневался — не пробила ли пуля его броню?

Д’Антес не был ни храбрецом, ни участником 
сражений — этот красавчик парадов и модных 
салонов, как любивший и холивший своё красивое 
тело. И потому его поступок — это выстрел бро-
нированного убийцы в поэта, прикрытого лишь 
полотном сорочки и сукном сюртука, это — хлад-
нокровное убийство.

Представим теперь Д’Антеса, стоявшего после 
своего выстрела правым плечом вперёд, вполобо-
рота, поднявшего пистолет вдоль щеки на уровне 
лица (ещё один, незаконный! щит). Выстрел. Пуля 
пробивает мягкие ткани руки, плющит пуговицу и 
ускользает, рикошетирует от глади кирасы. Никто 
сторонний, осмотревший синяк, оставленный по-
гнутой кирасой, не оставил своих воспоминаний. 
А врачу показали для перевязки лишь руку.

Кстати, Д’Аршиньяк уж очень старательно объ-
являет себя как секунданта, якобы честно и объ-
ективно обслужившего дуэль. Но почему же тогда 
он так поспешно покинул Россию? Не потому ли, 
что он или знал, или догадывался о нечистой игре 
своего кузена? Или поопасался возможного след-
ствия?

Ну, и последнее, что подумалось мне, и подума-
лось давно: «Ну почему столь ловкий стрелок раз-
бил пулей именно кости таза и крестца, почему?». 
Ответ мне видится в природной подлости этого 
красавца и завистника успехам Пушкина, в том 
числе среди красавиц Петербурга. Он метил по 
гениталиям, и никак не иначе.

И не ему было знать, что это страшное ранение 
не помешает А.С. Пушкину сделать ответный и 
меткий выстрел в подлеца и убийцу.

Позднее, много позднее, великий хирург — 
профессор Томского императорского университе-
та Эраст Гаврилович Салищев, автор уникальной 
жизнеспасающей (!) хирургической операции — 
удаление бедра и половины костей таза по поводу 
саркомы, в своей речи, посвящённой памяти А.С. 
Пушкина, скажет, что подобная операция могла бы 
спасти жизнь гения русской литературы и он смог 
бы долгие годы служить России.

Правда, Эраст Гаврилович позабыл, что умира-
ющий Пушкин был приговорён царём Николаем I 
к повешению за участие в дуэли. Вот и говори по-
том, что нет Судьбы!

Да, Судьба-то есть, а вот Справедливость?
Есть и Она — в нашей благодарной памяти по-

томков…
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EXPERIENSE OF FORENSICMEDICAL ESSAY READING THE NOTES OF D’ARSHINJAK

L.A. Usov
(Irkutsk State Medical University)

In the article are discussed the views at the circumstances of A.S. Puskins duel, based on the notes of D’antes’s 
second — D’Arshiniak.
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Резюме. В статье представлены взгляды Булгакова на медицину, его философия.
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«Потянулась пеленою тьма египетская... 
и в ней будто бы я ...не то с мечом, не то со 
стетоскопом. Иду... борюсь... но не один. А 
идет моя рать

Все в белых халатах, и всё вперед, впе-
ред...»

«Философ, выдумавший столь неверо-
ятно нелепую вещь вроде того, что все люди 
добрые, шел рядом...»

М. Булгаков

Он был одним из самых загадочных писателей ХХ 
века. Возможно, последним Рыцарем, если воспользо-
ваться языком Анны Ахматовой, скорбной и высокой 
жизни, до конца донесшим великолепное презрение к 
тому миру, где существа с «собачьим сердцем», т.е. нрав-
ственно совершенно дикие, принимаются за людей и 
даже наделяются правом определять чужую жизнь.

В ряду известных писателей — врачей России 
Булгаков занимает особое место. Медицину он любил и 
сделанный им выбор, как он предполагал на всю жизнь 
был обдуманным и сознательным. В его семье было 
много врачей: трое из шести братьев матери; и в родне 
отца был врач. После смерти отца мать вышла замуж 
за врача. Брат Николай так же в свое время закончил 
медицинский факультет Загребского университета в 
Хорватии. Сам Булгаков получает диплом об утверж-
дении «в степени лекаря с отличием, со всеми правами 
и преимуществами, законами Российской Империи сей 
степени присвоенными» в Киевском университете в 1916 
году. Ему было 25 лет. Но уже к 30 годам он понял, что его 
судьба быть писателем и только писателем. Тем не менее, 
в это короткое время он успел реализовать себя в каче-
стве врача. Каким он был врачом и как он относился к 
больным и к тем, кто посвятил жизнь медицине, мы узна-
ем из воспоминаний его близких и из его произведений. 
В 1925-1926 гг. публикуется автобиографический цикл 
рассказов под общим названием «Записки юного врача». 
В предисловии ко второму изданию сестра М. Булгакова 
Н.А. Земская писала: «Уроженец большого культурного 
города, любящий и знающий искусство..., а как врач 
склонный к исследовательской лабораторной и каби-
нетной работе, Булгаков, попав в глухую деревню, в со-
вершенно непривычную для него обстановку, стал делать 
свое трудное дело так, как диктовало ему его внутреннее 
чувство, его врачебная совесть. Врачебный долг — вот 
что, прежде всего, определяет его отношение к больным. 
Он глубоко жалеет страдающего человека и горячо хочет 
ему помочь, что бы это ни стоило ему. В жизни Булгаков 
остро наблюдателен, стремителен, находчив и смел, он 
обладал выдающейся памятью. Эти качества определяют 
его и как врача, в его врачебной деятельности. Диагнозы 
он ставил быстро, умел сразу схватить характерные чер-
ты заболевания; ошибался в диагнозах редко. Смелость 
помогала ему решиться на трудные операции» [1].

В рассказах: «Полотенце с петухом», «Крещение по-
воротом», «Стальное горло», «Вьюга», «Тьма египетская», 
«Пропавший глаз» и «Звездная сыпь» отображены под-
линные случаи из жизни Булгакова во время его работы 
в земской больнице села Никольское Сычевского уезда 
Смоленской губернии. Земская управа в связи с пере-
водом Булгакова в Вязьму выдала ему удостоверение с 
приложением характеристики его работы: «... состоял на 

службе в должности врача, заведовавшего Никольской 
земской больницей, за каковое время зарекомендовал 
себя энергичным и неутомимым работником на земском 
поприще. При этом, по имеющимся в Управе сведениям, 
в Никольском участке за указанное время пользовались 
стационарным лечением 211 человек, а всех амбула-
торных посещений было 15361. Оперативная деятель-
ность врача М. Булгакова за время его пребывания в 
Никольской земской больнице выразилась в следующем: 
было произведено операций — ампутация бедра 1, от-
нятие пальцев на ногах 3, выскабливание матки 18, об-
резание крайней плоти 4, акушерские щипцы 2, поворот 
на ножку 3, ручное удаление последа 1, удаление атеромы 
и липомы 2 и трахеотомии 1; кроме того, производилось: 
зашивание ран, вскрытие абсцессов и нагноившихся 
атером, проколы живота 2 выравнивание вывихов; один 
раз производилось под хлороформенным наркозом уда-
ление осколков раздробленных ребер после огнестрель-
ного ранения» [1].

В рассказе «Вьюга» Булгаков пишет, что после того, 
как молодой врач отнял ногу у девушки, попавшей в 
мялку для льна, он прославился настолько, что под тя-
жестью своей славы чуть не погиб: пошел такой наплыв 
пациентов, что приезжало в день по 100 человек, а еще 
стационарное отделение на 30 человек, кроме того — 
операции делал он же. При этом стоит заметить, что 
заканчивая учебу в медицинском университете, Булгаков 
выбрал детские болезни. В земской больнице он оказал-
ся вынужденным заниматься всем и сразу. В рассказе 
«Крещение поворотом» он описал случай, который с ним 
произошел уже в первый день приезда в Никольское. 
Им была сделана гинекологическая операция — пово-
рот на ножку. «Здесь я один-одинешенек, под руками у 
меня мучающаяся женщина; за неё я отвечаю. Я должен 
быть спокоен и осторожен и в то же время безгранично 
решителен...» [2]. Заглянув в учебник по акушерству, и 
выслушав жадно рассказ акушерки о том, как делал эту 
операцию его предшественник, опытный хирург, юный 
врач принимает единственно верное решение и отлично 
делает поворот. Уже глубокой ночью, вернувшись к себе, 
он ещё целый час сидит над страницами с заголовком 
«Опасности поворота». «И тут произошла интересная 
вещь, все прошлые темные места сделались совершенно 
понятными, словно налились светом, и здесь, при свете 
лампы, ночью, в глуши, я понял, что значит настоящее 
знание. «Большой опыт можно приобрести в деревне — 
думал я, засыпая, — но только нужно читать, читать, 
побольше читать...» [2].

В рассказе «Пропавший глаз» он акцентирует внима-
ние на врачебных ошибках. Его вывод однозначен: «зна-
чит нужно покорно учиться». Юному врачу пришлось 
встретиться с массовым распространением венерических 
болезней. В рассказе «Звездная сыпь» описывается при-
ем неграмотного деревенского мужика, не осознающего 
опасности своей болезни. Огромное количество заболе-
ваний сифилисом было связано с тем, что в конце первой 
мировой войны в деревню хлынули свои и приезжие 
солдаты. Какой-то человеческой грустью и сочувствием к 
миру страдания и неустроенности человеческого бытия, 
теплым отношением к товарищам по профессии веет от 
финала этого рассказа. В целом же Булгаков изображает 
своего главного героя — юного врача как победителя 
в борьбе с недугами своих подопечных, несущего свет 
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знания в темные массы крестьян, верящего в медицину 
и собственные силы. Такая позиция Булгакова суще-
ственно отличает «Записки юного врача» от «Записок 
врача» Вересаева. Хотя Вересаев, как писатель старшего 
поколения наряду с Замятиным, Волошиным, Ахматовой 
был ему наиболее близок по духу и культуре. В отли-
чие от Вересаева Булгаков акцентирует свое внимание 
на иных проблемах медицины. В его «Записках...» речь 
идет прежде всего о хирургии, во-первых; о начале про-
фессиональной деятельности молодого специалиста, во-
вторых. Булгаков показывает то, что особенно важно в 
первом, определяющем всю последующую жизнь врача, 
периоде его карьеры.

К образу врача Булгаков возвращается и во мно-
гих других своих произведениях. Так в рассказе 
«Необыкновенные приключения доктора» он со всей 
определенностью выразил свою антивоенную позицию, 
исходя из своего опыта участия в качестве врача в пер-
вой мировой и гражданской войнах: «Проклятие войнам 
отныне и навеки!» В рассказе «В ночь на 3-е число» он 
описал то потрясение, которое сам испытал в 1919 году, 
когда во время отступления петлюровцев, будучи моби-
лизованным как военный врач, увидел первую в своей 
жизни насильственную смерть. Это было страшное 
убийство, после которого Булгаков дезертировал, рискуя 
быть расстрелянным. В более позднем рассказе «Я убил» 
он вновь обращается к вопросу об отношении интелли-
гента к насильственной смерти. И если в рассказе «В ночь 
на 3-е число» доктор Бакалейников страдает от невоз-
можности что-то изменить, то здесь доктор Яшвин ведет 
себя иначе. На его глазах палач — петлюровец рукояткой 
пистолета забивает насмерть неизвестного дезертира. И 
когда палач-полковник приходит к доктору на перевязку, 
тот стреляет ему в голову. «О будьте покойны. Я убил. 
Поверьте моему хирургическому опыту». (1.525). Надо 
иметь в виду, что это пишет человек, который всем своим 
творчеством утверждает абсолютную ценность каждой 
человеческой жизни.

Образ врача — любимый образ М. Булгакова. В нем 
он аккумулирует свое представление о лучших свойствах 
личности вообще: человечности, порядочности, благо-
родстве, а также преданности своему профессионально-
му долгу, культуре. Таков и доктор Борменталь, и про-
фессор Преображенский, советующий своему ученику: 
«На преступление не идите никогда, против кого бы оно 
ни было направлено. Доживите до старости с чистыми 
руками». (3.535)

Заповедь чистых рук — главная в мировоззрении 
Булгакова. В этом он заодно с культурной традицией 
человечества. Не случайно философ Кант, определивший 
основную цель общества — быть нравственным, — одни 
из самых почитаемых им учителей человечества. Дух 
Канта, а именно его нравственный категорический 
императив, и зримо, и незримо, витает на страницах 
главного труда всей жизни Булгакова романа «Мастер и 
Маргарита», начиная с первых сцен встречи его героев у 
Патриарших прудов. Не случайна и реакция малообра-
зованного поэта на процитированные Воландом кантов-
ские слова: взять бы этого Канта, да года на 3 в Соловки 
(советский лагерь для политзаключенных СЛОН — со-
ловецкий лагерь особого назначения).

В романе «Мастер и Маргарита» Булгаков демонстри-
рует высочайшее мастерство ироническо-фантастиче-
ской прозы, выработанного им самим жанра философ-
ско-сатирического романа, изображая страшный разлом, 
потерю цельности временного потока вещей, свидетелем 
которого он оказался. Фантастические сюжетные пово-
роты как нельзя лучше выражают чудовищные изломы 
общественного бытия. То же и в повести «Собачье 
сердце»: разруха, голод, развороченный быт унижают и 
ломают людей, провоцируют самые низкие инстинкты и 
побуждения. Замусоренные, промерзшие, продуваемые 
лютыми ветрами улицы — это не первородный хаос, а 
хаос, созданный людьми. Что же будет с человеком в 
этом мире, отказавшемся от приоритета духовных цен-
ностей? «Ну, уж это положительно интересно, — трясясь 
от хохота, проговорил профессор, — что же это у вас чего 

ни хватишься, ничего нет!» [3]. В конце романа идут по 
лунной дороге бродячий философ Иешуа и мучимый 
совестью Понтий Пилат, и нету конца их спору о чем-то 
сложном и важном. Но ясно одно: нельзя предавать ни 
других, ни себя, подличать, лгать, красть, ни из каких 
соображений и обстоятельств. Без духовных ценностей, 
действительно, ничего нет: нет нормальной человече-
ской жизни, для обустройства которой как раз и требу-
ются прежде всего нравственные ориентиры. Булгаков 
утверждает, таким образом, что именно духовные ценно-
сти являются домом подлинного, человеческого бытия. 
Без них мы просто обездолены, не укоренены в жизни, 
беспочвенны. Не случайно, он награждает бестолкового 
поэта фамилией «Бездомный».

Неоднократно в своих произведениях Булгаков об-
ращается к образу звездного неба. Известно, что у Канта 
в его картине мира две шкалы измерения: звездное небо 
над нами и нравственный закон внутри нас. Уже в ро-
мане «Белая гвардия» трагической нотой звучит вопрос 
автора о дисгармонии этих двух миров, в которых живет 
человек — мира высокого и прекрасного неба и мира 
человеческой жизни, в которой только моральной закон 
может обеспечить мир и покой. Почему люди не следуют 
естественному казалось бы закону, почему не хотят об-
ратить свой взгляд на трепетные и прекрасные звезды? 
Размышляя об этом, Булгаков неизменно возвращается 
к лучшему слою, как он говорит, в нашей стране-русской 
интеллигенции, сохраняющей и сберегающей духовные 
ценности. Что касается этического идеала, то Булгаков 
воплотил его в образе Иешуа Га-Ноцри. И по существу 
дела, этот идеал восходит к христианским заповедям. Но 
при этом он не связан непосредственно с богом, т.к. бул-
гаковский Иешуа — не сын Божий, а просто бродячий 
философ. Отношение же к религии вообще у Булгакова 
неоднозначно. В его жизни были колебания между верой 
и неверием. Но в целом он, по видимому, был «спокой-
ным атеистом», по выражению его сестры Надежды 
Афанасьевны, которую брат поражал широтой и глуби-
ной своего мировоззрения. Позднее она связывала его 
взгляды с влиянием Ф. Ницше.

Но что же на самом деле сформировало Булгакова 
как мыслителя, все творчество которого есть, в сущно-
сти, отчаянная борьба за благородную, построенную на 
началах разума и совести, жизнь. Основополагающую 
роль сыграл, конечно, его родительский дом. Здесь все 
и всегда были заняты делом, царила интеллигентность, 
поощрялось творчество. Отец — Афанасий Иванович 
Булгаков— профессор Киевской духовной академии 
по кафедре истории западных вероисповеданий — был 
высоко нравственной личностью. Статьи отца оказали 
прямое влияние, в частности, на проповедь философа 
Иешуа Га — Ноцри о том, что все люди добрые, в том 
числе и охранник, избивающий его зверски, и Иуда, его 
предавший. Использует Булгаков и статью отца о ма-
сонстве, что позволило создать полную иллюзию реаль-
ности бала у сатаны и других фантасмагорических сцен 
романа «Мастер и Маргарита». Возможно, благодаря 
отцу, Булгакову была привита любовь к хорошей литера-
туре. Просто поражает объем используемых им в своем 
творчестве литературных источников. Существенное 
влияние оказали на Булгакова замечательные русские 
философы конца ХIХ начало ХХ веков. С. Булгаков, Н. 
Бердяев, П. Флоренский, Л. Шестов.

Булгаковеды указывают на то, что прототипом при-
ват-доцента, сына профессора идеалиста С. Голубкова 
в пьесе «Бег» явился как раз идеалист, богослов С.Н. 
Булгаков. Голубкову в «Беге» автор поручает философ-
ское раздумье над важнейшим вопросом об отношении 
интеллигенции к революции. Именно эту проблему 
ставит и рассматривает в своих статьях в знаменитых 
сборниках начала ХХ века «Вехи», «Проблема идеализ-
ма», «Из глубины»

С. Булгаков и другие, ставшие впоследствии все-
мирно известными, русские мыслители. Многие из них, 
как и С. Булгаков были изгнаны из Советской России 
за инакомыслие и отправлены за рубеж на двух кора-
блях, получивших позднее название «Философских 
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пароходов». С. Булгаков проделал путь в своем миро-
воззрении от марксизма к христианскому социализму 
и к принятию сана священника. Несомненно, что его 
философские идеи, его учение о любви, как сущностном 
и всеопределяющем моменте человеческого бытия были 
известны автору «Мастера и Маргариты». Его бродячий 
философ очень напоминает отца Сергия Булгакова с 
его идеями, изложенными в книге «Свет Невечерний». 
А его портреты литераторов-массолитовцев представ-
ляются прямой иллюстрацией к обвинениям философа 
Булгакова в адрес русской интеллигенции, которая пре-
небрегла духовными ценностями, к его характеристике 
«товарищей» в работе «На пиру богов» как существ, 
вовсе лишенных духа, особой разновидностью дарви-
новских обезьян — homo socialisticus. Возможно, образ 
Шарикова в «Собачьем сердце» навеян также этой ра-
ботой. Многие позиции Булгакова в вопросах о вечном, 
о человеческом совпадают с идеями другого русского 
философа — Николая Бердяева. Так, в статье «Духи рус-
ской революции» 1918 года Бердяев характеризует стихию 
октябрьской революции как нечто равное стихии гого-
левского «Ревизора» и «Мертвых душ»: повсюду маски и 
двойники, гримасы и клочья человека. Так в «Мастере и 
Маргарите» призрачна московская послереволюционная 
действительность. В 20-е годы была очень популярна 
книга Бердяева «Новое средневековье» с подзаголовком 
«Размышления о судьбе России и Европы». Это нашло 
также отражение в «Мастере и Маргарите». Бердяев пи-
сал о том, что Россия никогда не выходила окончательно 
из Средневековья, и она как-то почти непосредственно 
перешла к новому Средневековью, к новой сатанократии. 
Философ рассматривает действительность в свете борьбы 
бога и дьявола. Булгаков же не религиозный мыслитель: 
у него бог и дьявол дополняют друг друга. Но, как и у 
Бердяева, изображаемая им российская действительность 
это низкий мир, забывший о мире Высоком, о мире неба. 
Бердяев, считавший своим учителем Канта, критикует 
современную классовую борьбу с точки зрения христиан-
ского идеала. Булгаков же оценивает советскую действи-
тельность с точки зрения этического абсолюта Канта.

Еще один крупный русский философ имел прямое от-
ношение к творчеству Булгакова. Это — П. Флоренский. 
В архиве писателя находится его книга «Мнимости в 
геометрии». Влияние не только философских взглядов 
Флоренского, но и его личности, с её трагической судь-
бой отчетливо прослеживается в «Мастере и Маргарите». 
Как и мастер Булгакова, философ после 1917 года служит 
в музее, его творчество также оказывается объектом 
массированной травли. Что касается «мнимостей про-
странства », то даже невозможно и вообразить их более 
совершенное изображение, чем то, которое нам откры-
вается в описании последнего полета главных героев 
романа за пределы земного пространства и времени в 
пространство Неба и Вечности. Многозначно и уподо-
бление Мастера в этом полете философу — романтику 
восемнадцатого века подобного Канту. В изображении 
некоторых сцен Булгаков использует рассмотренный 
Флоренским в «Мнимостях геометрии» оптический 
принцип двойного и даже тройного видения, когда как 
бы наслаиваются друг на друга сразу несколько про-
странственно — временных пластов действительности. 
Да и пространственно— временной континуум романа 

в целом соответствуют идее троичности бытия основ-
ного труда Флоренского «Столп и утверждение истины». 
Три основных мира романа — древний, вечный и мо-
сковский; три модуса времени — прошлое, настоящее и 
будущее. Как и Флоренский, Булгаков убежден, что к на-
чалу ХХ века заканчивается возрожденческая культура 
Европы и формируется культура иного типа. Своим ро-
маном о Иешуа и Пилате Мастер у Булгакова и пытается 
как раз восстановить прерванную связь времен. Правда, 
представление о характере новой культуры у философа и 
писателя разные. Для Булгакова грядет эпоха примити-
визации культуры, уравнивания личностей.

Судьба булгаковского Иешуа, судьба Мастера, мечтав-
шего лишь о том, чтобы ему не мешали творить, это твор-
ческая судьба самого Булгакова, который не хотел делить 
людей по классовому признаку, хотел быть свободным, не 
хотел, чтобы его поставили в шеренгу, идущих на классо-
вую борьбу, загнали, по его выражению, в свой классовый 
угол. Стоит отметить, что, говоря о своем глубоком скеп-
тицизме в отношении революционного процесса, проис-
ходящего в России, и противопоставляя «революции воз-
любленную им Великую Эволюцию», Булгаков высказал 
тем самым чрезвычайно глубокое понимание путей обще-
ственного развития. Творчество Булгакова оценивалось 
официальными советскими критиками как упадничество 
и порнография, как идеалистический гуманизм и «пря-
мая вылазка классового врага». Упомянутая Булгаковым 
газетная компания против романа мастера о Понтии 
Пилате такова же, как против самого автора. «Ударим по 
Булгаковщине» так называлась статья, развязавшая его 
травлю осенью 1928 года. А 18 марта 1930 года, как он 
пишет, «своими руками бросил в печку первую редакцию 
«Мастера и Маргариты». (Роман впервые был опублико-
ван только через 26 лет после смерти автора; «Собачье 
сердце» — через 47 лет). Он, действительно, прожил 
жизнь в своей стране как пасынок. Это мнение было вы-
сказано Еленой Сергеевной Булгаковой, — третьей женой 
Булгакова, — в 1959 году в её письме в ЦК КПСС. Сам он в 
ответ на травлю в письме правительству в 1930 году писал, 
что германская печать говорит правду, когда пишет о его 
пьесе «Багровый остров» как о первом в СССР призыве к 
свободе печати и что это его писательский долг Вызванный 
на допрос в ОГПУ, он заявил, «что всегда пишет по чистой 
совести и так, как видит» [1]. Многочисленные обращения 
к Сталину с просьбой отпустить его, хотя бы на время за 
границу остаются без ответа. В одном из таких обращений 
он пишет: «В годы моей писательской работы все гражда-
не, беспартийные и партийные внушали и внушили мне, 
что с того момента, как я написал и выпустил первую 
строчку и до конца моей жизни я никогда не увижу других 
стран. Привита психология заключенного» [1].

Свою смерть Булгаков предчувствовал. Очевидно, как 
врач, он заподозрил симптомы той страшной болезни, от 
которой умер его отец — нефросклероз. В 1939 году он 
стал говорить, что пришел его последний год. И он дей-
ствительно заболел в этом году. Он осознавал «Мастера 
и Маргариту» как свой «последний, закатный» роман 
как завещание. За несколько дней до смерти он говорил 
одному из друзей: Я хотел служить народу... Ты знаешь 
что, такое рубище? Ты слышал про Диогена? Я хотел 
жить и служить в своем углу... Я никому не делал зла...» 
[1]. Он умер 10 марта 1940 года. Ему не было 49 лет.
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В настоящее время все большее количество руководителей 
лечебных учреждений, особенно частных клиник, задумывают-
ся о финансовых потерях, которые несет учреждение в связи с 
различного рода конфликтными ситуациями с пациентами, 
часть из которых, к сожалению, решается и на судебном уров-
не. Развитая частная система здравоохранения в европейских 
странах, преобладающая над государственным и муници-
пальным здравоохранением, достаточно давно столкнулась 
с данной проблемой и выработала свой путь ее решения. 
Примирительные процедуры являются порождением «евро-
пейской модели »медицинского права, которая основана на 
подробнейшей правовой регламентации медицинской деятель-
ности. Ей противостоит американская модель, характеризую-
щаяся сутяжничеством, и, как следствие, огромными взносами 
на страхование профессиональной ответственности врача. 

Медиация (от англ. mediation -посредничество) или 
консиляция (от франц. concilier — примирять) — прими-
рительные процедуры, направленные на разрешение право-
вых конфликтов в до— и внесудебном порядке[2]. В рамках 
примирения путем проведения переговоров между по-
страдавшим и причинителем вреда, достигается понимание 
противоправности действий (бездействий), что порождает 
мотивацию к самостоятельному возмещению причиненного 
вреда. Достижение таких результатов позволяет избежать 
судебного (исключительно карательного) механизма при-
влечения виновного к ответственности, не обеспечивающего 
восстановления нарушенного права. 

Применительно к медицинской деятельности, примири-
тельный процесс выглядит как посредничество в разрешении 
конфликтной ситуации, связанной с ненадлежащим оказани-
ем медицинской помощи конкретному пациенту. Основная 
часть конфликтов между лечебным учреждением и пациен-
том в европейских странах урегулируется на внутриведом-
ственном уровне, а именно примирительной комиссией. 

Предшественником примирительных комиссий были так 
называемые Этические комитеты — общественные органы, 
рассматривающие проблемы медицинской этики и морали 
главным образом в тех ситуациях, которые не описаны или 
нечетко описаны в законе[3]. 

Во Франции в крупных государственных лечебно-про-
филактических учреждениях (ЛПУ) существовал либо от-
дельный Комитет Этики (подчинялся заместителю директо-
ра больницы по лечебной работе) либо в виде межбольнич-
ной структуры. Комитет занимался рассмотрением жалоб 
граждан по вопросам неудовлетворительного оказания 
медицинской помощи. Этический комитет организовывал 
сбор письменных жалоб (через т.н. специальный «почто-
вый »ящик) и вел постоянную переписку с больными по 
вопросам, затронутым в жалобах. Таким образом, комитет 
выполнял три основных функции: примирения, контроля 
качества медицинской помощи и предотвращения судебных 
процессов по искам пациентов ЛПУ. 

Контроль уровня качества оказания медицинской по-
мощи осуществляется за счет обратной связи с пациентами, 
которая позволяет своевременно отслеживать дефекты при 
оказании медицинской помощи и устранять их. Система 
сбора жалоб по существу является эффективнейшим сред-
ством внутриведомственного контроля качества лечения. 

Профилактика исков является прямым следствием 
примирения пациента с ЛПУ. Пациенту направляется пись-

менный ответ на жалобу со ссылкой на нормативный акт 
(обычно из Кодекса общественного здоровья Франции[4] 
или Кодекса медицинской деонтологии французского вра-
ча[1]) с квалификацией конфликтной ситуации как право-
мерной либо неправомерной (при этом пациенту при-
носятся извинения с уведомлением об ответственности, к 
которой привлекается врач).

Штатный персонал такого комитета состоит из волонтеров 
из числа работников данного лечебного учреждения, которые 
в свободное время безвозмездно участвуют в его работе. 

Необходимо отметить, что у комитета есть действенный 
механизм влияния на медицинский персонал, который за-
ключается в особом правовом статусе правил медицинской 
деонтологии медицинских работников. Существует несколь-
ко кодексов медицинской деонтологии (врачебный, челюст-
но-лицевых хирургов, акушеров-гинекологов, медицинских 
сестер), имеющие статус закона. В кодексах предусматрива-
ется возможность приостановлении лицензии или ее пре-
кращении в случае нарушении статей кодекса[1], что влечет 
за собой невозможность продолжения для медицинского 
работника заниматься практикой. 

С 1996г. на смену Этическим комитетам пришли 
Примирительные комиссии, которые предусмотрены в 
каждом ЛПУ[5]. Цель деятельности комиссий — помощь 
и ориентирование любого пациента, который считает, что 
ему был причинен вред при его нахождении в ЛПУ, а также 
информирование его о доступных ему способах решения 
этой конфликтной ситуации: примирении, подачи жалобы и 
судебной защите его интересов. 

Деятельность примирительной комиссии касается ана-
лиза жалоб от пациентов к ЛПУ, а также анализа данных 
вопросника, на который пациент отвечает по окончанию 
пребывания в ЛПУ и любых других опросов, касающихся 
удовлетворенности пациентов оказанной медицинской по-
мощью. Комиссия адресует результаты своей работы в виде 
рекомендаций директору ЛПУ. Пациенты могут обращаться 
к медиаторам комиссии, которые организуют прием пациен-
тов один день в неделю. 

В настоящее время вследствие принятия закона от 
04.03.2002. «О правах пациентов и качестве системы здра-
воохранения »Примирительные комиссии и Этические 
Комитеты трансформированы в Комиссии по взаимоотно-
шениям с потребителями медицинской помощи и качества 
лечения (Ст. L1112-3 Кодекса общественного здоровья 
Франции[4]) для решения следующих задач:

— соблюдать права потребителей медицинской помощи 
и улучшать качество лечения и приема больных и их род-
ственников;

— облегчать пациентам их право на подачу жалобы 
должностным лицам ЛПУ;

— приносить по поводу жалобы объяснения;
— ежегодно делать предложения к политике ЛПУ от-

носительно уважения прав потребителей медицинской по-
мощи на качество приема и лечения;

— быть в курсе ансамбля жалоб пациентов к ЛПУ и их 
последствиях. 

К сожалению, возможности создания и вопросам дея-
тельности комитетов по этике или примирительных комис-
сий в ЛПУ в России практически не уделяется внимания. В 
связи с вышеизложенным, хотелось бы затронуть некоторые 
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аспекты новой концепции досудебного разрешения право-
вых конфликтов между пациентом и лечебным учреждени-
ем. Вполне обоснованно возникает вопрос о необходимости 
внедрения в систему отечественного здравоохранения инно-
вационных технологий процедур примирения. 

Как показывает анализ правоприменительной (в том 
числе и судебной) практики отечественная система здраво-
охранения не избежала претензий со стороны граждан, раз-
решаемых в судебном порядке. Создание примирительной 
комиссии в ЛПУ позволило бы снизить уровень конфликт-
ности отношений между пациентами и лечебным учрежде-
нием за счет достижения следующих целей: 1. обеспечение 
соблюдения прав пациента при оказании ему медицинской 
помощи; 2. обеспечение восстановления нарушенного права 
путем возмещения вреда здоровью или жизни гражданина, 
причиненного ненадлежащим оказанием медицинской по-
мощи либо нарушением условий договора на оказание плат-
ных медицинских услуг; 3. повышение качества медицинской 
помощи; 4. предупреждение возникновения в будущем ана-
логичных конфликтов.

Деятельность этического комитета ЛПУ также позволит 
избежать многих ошибок при оценке проступков медицин-
ских работников. Далеко не всегда можно дать им однознач-
ную оценку. Более того, юридические санкции не ориентиро-
ваны на профилактику конкретных правонарушений, носят 
ярко выраженный карательный характер. 

Направленность работы руководителя ЛПУ на развитие 
примирительных процедур (досудебное урегулирование 
конфликта) основывается на понимании сути судебного про-
цесса, которая заключается в состязательности, подразумева-
ющей столкновение интересов сторон. Это есть не что иное, 
как регулируемая модель борьбы, конфликт, развивающийся 
по определенным правилам. Судебный процесс характери-
зуется так называемой карательной парадигмой, которая 
заключается в том, что ни виновный не получает прощения, 
ни пострадавший не получает возмещения причиненного ему 
вреда. К этому необходимо добавить немалую продолжитель-
ность «врачебных »дел (по иркутской области она составляет 
от 1 года до 4 лет), большие материальные расходы пациента 
(предоплата услуг адвоката, оплата стоимости первичной, а 
иногда дополнительной либо повторной судебно-медицин-
ских экспертиз). При этом возмещение судебных издержек 
происходит проигравшей стороной. Необходимо понимать, 
что для пациента очень тяжело испытывать на себе всю 
тяжесть судебного разбирательства, отстаивать в судебных 
слушаниях свою позицию, особенно если пациент находится 
в далеком от полного здоровья состоянии. Также в настоящее 
время пациенту пока еще трудно найти профессионально-
го защитника, сведущего в вопросах медицинского права. 
Поэтому для пациента судебное разбирательство, как показа-
но выше, является малопривлекательным

Как правило, «медицинские »дела пристально освещаются 
в телевизионных и печатных средствах массовой информации, 
что негативно сказывается на имидже ЛПУ, приводит к умень-
шению потока пациентов на платные медицинские услуги.

Таким образом, примирение выгодно как пациенту, так 
и ЛПУ. Реализация примирительной процедуры (апроби-
рована на базе Медико-правового центра ИГМУ) выглядит 
следующим образом:

I этап. Оценка качества медицинской помощи. На данном 
этапе специально подготовленные по правовым вопросам вра-
чи, признанные специалисты в своей области медицины, оце-
нивают качество медицинский помощи (услуги) конкретному 
пациенту, в том числе исследуют медицинскую документацию 
на предмет отражения в ней добровольного информирован-
ного согласия на медицинское вмешательство, наличие ли-

цензии на проводимую манипуляцию, наличие и содержание 
договора на платные медицинские услуги. Результатом такой 
независимой экспертизы является заключение об отсутствии 
медицинских и правовых дефектов оказания медицинский 
помощи (услуги) либо их детализация, при этом производит-
ся примерный расчет искового требования пациента.

II этап. — Решение конфликтной ситуации путем 
переговоров с пациентов при участии врача — медиатора. 
Специально подготовленный по конфликтологии и право-
вым вопросам врач проводит переговоры между сторонами 
пациента и лечебного учреждения, мотивируя их обоюдной 
выгодой досудебного урегулирования конфликта к приня-
тию компромиссного решения.

III этап — Юридическое оформление примирения с 
пациентом, которое оформляется в виде примирительного 
соглашения, исключающего в большинстве случаев возмож-
ность дальнейшего обращения пациента в суд.

Для иллюстрации выгоды ЛПУ от примирительной про-
цедуры приведем примерный расчет иска по платной меди-
цинской услуге:

Предположим, пациенту некачественно оказали платную 
медицинскую услугу, общей стоимостью в 15 000 руб. 

I. Пациент вправе требовать: возмещение стоимости 
услуги (ст.ст. 4, 29 ЗоЗПП)— 15 000 руб., неустойку (3% 
от стоимости за каждый день на основании ст.ст. 28, 29 
ЗоЗПП) — при затягивании судебного разбирательства бо-
лее 3 месяцев — еще 15 000 руб.

II. При удовлетворении требований потребителя суд 
взыскивает с исполнителя медицинской услуги (ЛПУ) за 
несоблюдение в добровольном порядке удовлетворения тре-
бований потребителя штраф в размере пятьдесят процентов 
от суммы, присужденной судом в пользу потребителя (ст. 13 
ЗоЗПП), т.е. еще 7 500 руб. 

III. Ответчик (ЛПУ) возмещает судебные расходы истца 
(пациента): стоимость услуг представителя, экспертизы каче-
ства медицинской помощи, что примерно составит 15 000 руб. 

Итого, в случае судебного процесса, ЛПУ будет вынуж-
дено заплатить при стоимости платной медицинской услуге 
в 15 000 руб., около 52 500 руб. Добавим к этому негативные 
последствия судебного разбирательства в виде падения 
спроса на медицинские услуги данного ЛПУ вследствие 
антирекламы, распространяемой истцом как в СМИ, так и 
в своем окружении. 

 Для пациента судебное разбирательство, как показано 
выше, также является малопривлекательным. Поэтому, как 
показывает наша практика, путем переговоров удается до-
стичь примирительного соглашения между сторонами в 
пределах выплаты пациенту 2/3 от суммы стоимости лече-
ния, в нашем случае это 10 000 руб. 

Практическое проведение нами нескольких примири-
тельных процедур (конфликты по платным медицинским 
услугам частных ЛПУ с пациентами), показывает, что путем 
переговоров удается достичь примирительного соглаше-
ния между сторонами в пределах выплаты пациенту 2/3 от 
суммы стоимости лечения. Вышеизложенное указывает на 
приоритетное направление решения «врачебных »дел без 
судебного разбирательства. 

В настоящее время наибольший интерес к примири-
тельным процедурам проявляют частные клиники, так как 
государственные и муниципальные ЛПУ имеют определен-
ные трудности с выплатой компенсации пациенту без су-
дебного решения по исковому заявлению пациента, поэтому 
дальнейшее развитие примирительных процедур видится в 
создании медицинских секций третейского суда для выхода 
ЛПУ на страхование профессиональной ответственности 
медицинских работников. 
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ПЕРВЫЙ НАЦИОНАЛЬНЫЙ КОНГРЕСС ТЕРАПЕВТОВ НОВЫЙ КУРС: КОНСОЛИДАЦИЯ УСИЛИЙ ПО ОХРАНЕ 
ЗДОРОВЬЯ НАЦИИ, 13 НОЯБРЯ 2006 Г., МОСКВА
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(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)

В последние годы роль врача первого контакта 
становится все более важной, это постулирует и 
реализуемый в настоящее время национальный 
проект «Здоровье». Терапевты в России составляют 
ключевую часть первичного звена здравоохранения, 
именно на них возлагаются задачи раннего выявле-
ния, адекватного и своевременного лечения, профи-
лактики заболеваний, диспансеризации больных. С 
каждым днем ответственность и роль врача-тера-
певта возрастают. Учитывая это и был организован 
«Первый Национальный конгресс терапевтов», ко-
торый проходил в здании Правительства Москвы 
под патронажем Российского научного общества 
терапевтов в лице его председателя — акад. РАМН 
А.П. Голикова, главного специалиста эксперта тера-
певта Минздравсоцразвития РФ — акад. РАМН А.Л. 
Чучалина, главного терапевта Москвы — проф. Л.Б. 
Лазебника. Если считать крупные форумы терапев-
тов, проходившие в России с дореволюционных лет, 
то это 9 форум подобного уровня. В работе конгрес-
са приняли участие представители всех регионов 
России и стран ближнего зарубежья.

Во вступлении А.П. Голиков напомнил слова 
Давыдовского: «Призвание врача — это воля учит-
ся от жизни и непрерывно совершенствоваться», 
именно идее «обучения через всю жизнь» и была 
посвящена основная часть форума и, в частности, 
одна из секций совещания главных терапевтов 
регионов РФ. В выступлении акад. РАМН И.Н. 
Денисова отмечено, что планируется создание 
системы зачётных единиц (кредитов) для практи-
кующих врачей. Ежегодно врач должен набирать 
72 кредита, первая половина из которых будет 
состоять из теоретического совершенствования 
(защита диссертации, участие в научных форумах 
и т.д.), а другая половина из освоения практи-
ческих профессиональных навыков (это циклы 
усовершенствования, внедрение новых техноло-
гий и т.д.). Для целей непрерывного образования 
подготовлена серия руководств для специалистов 
разных отраслей здравоохранения (врачей амбу-
латорно-поликлинического звена, медицинских 
сестёр и т.д.), носящих справочно-энциклопедиче-
ский характер.

В выступлениях Р.Г. Оганова, Е.В. Ощепковой 
др. уделено внимание проблемам профилактики. 
Профилактические программы должны, прежде 
всего, реализовываться в тех группах заболеваний, 
которые отличаются наиболее высокой заболевае-
мостью и/или смертностью, большим экономиче-
ским ущербом, а также наличием потенциальной 
возможности изменить ситуацию. Особенно 
перспективным здесь являются болезни системы 
кровообращения, от которых в 2005 г. в России 

умерло 1299452 чел (60% летальности). Наиболее 
значимыми факторами риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний названы курение, повышенная 
масса тела, гипертония.

А.Г. Чучалин, Г.Б. Федосеев представили важ-
нейшие достижения России в области пульмо-
нологии. Для раннего выявления бронхиальной 
астмы (БА) в Санкт-Петербурге апробирован 
ступенчатый подход, предусматривающий этапы 
выявления группы риска на основании установле-
ния факторов риска, особенно — генетических, за-
тем — проведения провокационных тестов с аце-
тилхолином. Для лечения БА в особенно трудных 
случаях — применение методики иммуносорбции, 
которая позволяет добиться уменьшения частоты 
и выраженности клинических признаков болезни 
и дозы глюкокортикостероидов. Важным достиже-
нием в лечении больных с необратимыми тяжёлы-
ми заболеваниями лёгких, например, синдромом 
«исчезающего лёгкого», стала первая в России 
трансплантация лёгкого. Наряду с достижениями 
отмечены и важные недоработки: Россия до сих 
пор не подписала «Антитабачную конвенцию», не-
достаточно эффективна диагностика БА, хрониче-
ской обструктивной болезни лёгких, пневмонии, 
страдает профилактическая работа. По рекомен-
дациям ВОЗ в кабинетах доврачебного диспансер-
ного осмотра всем больным должно проводиться 
определение частоты дыханий и сердечных сокра-
щений, АД, пульсоксиметрия.

Особую проблему, лежащую на стыке терапии 
и неврологии, составляют цереброваскулярные 
заболевания (ЦВЗ), имеющие постоянную тенден-
цию к росту, которая не уменьшается даже на фоне 
внедрения крупных целевых программ, в частности 
«Диагностика и лечение артериальной гипертонии 
в Российской Федерации». По данным акад. РАМН 
З.А. Суслиной смертность от ЦВЗ в России в 5 раз 
больше, чем в Европе, и в 8 раз выше, чем в Америке. 
В рамках новой главы современной ангионевроло-
гии инсульт предстает как клинический синдром 
острого сосудистого поражения мозга. Он является 
исходом различных по своему характеру патологиче-
ских состояний системы кровообращения: сосудов, 
сердца, крови. При этом установлено многообразие 
этиологии и патогенетических механизмов его раз-
вития — гетерогенность инсульта. На сегодня выде-
ляются геморрагические инсульты (20%) (включают 
кровоизлияния в мозг — 75% и субарахноидальные 
кровоизлияния — 25%) и ишемические инсульты 
(80%) (включают атеротромботический — 34%, кар-
диоэмболический — 22%, гемодинамический — 15%, 
лакунарный инсульты — 22% и гемореологическую 
микроокклюзию — 7%). На сегодня установлены 



112

Сибирский медицинский журнал, 2006, № 7

маркёры выраженных нарушений цереброваску-
лярной реактивности при ЦВЗ на фоне артериаль-
ной гипертонии — это: экстрапирамидный и/или 
псевдобульбарный синдром, очаговые изменения 
мозга, лейкоареоз, окклюзирующее поражение экс-
тра- и/или интракраниальных артерий, деформации 
магистральных артерий головы, гипертрофия лево-
го желудочка, наличие ИБС. При возникновении 
повышений АД у пациентов с ЦВЗ необходимо 
придерживаться определённых принципов: при 
отсутствии клинических и инструментальных при-
знаков истощения цереброваскулярного резерва 
допускает снижение систолического АД на 20% и 
диастолического на 15% от исходного уровня без 
угрозы церебральной гипоперфузии; при наличии 
маркеров нарушенной цереброваскулярной реак-
тивности редукция АД не должна превышать 15% 
для систолического и 10% для диастолического 
АД. Необходимо учитывать, что увеличение сте-
пени редукции АД — свыше 25-30% — приводит 
к критическому снижению мозговой перфузии и 
появлению клинической церебральной симптома-
тики. В постинсультном периоде необходимо начать 
проведение нервно-мышечной электростимуляции 
одновременно с началом медикаментозного лечения, 
использовать методы перфузионной и диффузион-
но-взвешенной МРТ для разработки рационального 
режима реабилитации (сроки начала, длительность, 
интенсивность нагрузок и др.) всё это способствует 
восстановлению двигательной активности и умень-
шает риски контрактур у пациентов. По оценкам 
ВОЗ адекватная система помощи при инсульте 
снижает летальность уже в первые месяцы до 20% и 
определяет независимость в повседневной жизни к 
третьему месяцу у 70% больных.

Серьёзное внимание проблеме патологоанато-
мических сопоставлений было уделено в докладе 
И.Е. Вовк. В России смертность от неинфекци-
онных хронических заболеваний в 2 раза выше, 
чем в Европе, более 90% больничной летальности 
связано с экстренным характером госпитализа-
ции. Особенности течения и исходов неотложных 
состояний отражают реальное здоровье нации. 

Изучение клинико-морфологических особен-
ностей летальных исходов — ключ к улучшению 
качества диагностики и лечения. В последние годы 
в России и других странах существенно уменьши-
лась частота посещения врачами аутопсий. Так, по 
результатам исследований в Великобритании из 96 
молодых хирургов неотложной помощи только 5% 
посещали аутопсии умерших пациентов. 

Итоги работы конгресса были сформулированы 
в «Решении рабочего совещания главных специали-
стов терапевтов органов управления здравоохране-
ния РФ», которое описывает приоритетные задачи 
терапевтической службы: 1. Повысить качество ме-
дицинской помощи за счёт улучшения медицинско-
го обслуживания населения, и повышения качества 
и эффективности работы кадров первичного звена 
здравоохранения. Путём: 1) совершенствования 
организации здравоохранения с повышением до-
ступности медицинской помощи для малообеспе-
ченных слоёв населения всех возрастных групп, 2) 
укомплектования кадров первичного звена здраво-
охранения, 3) реализации принципов непрерывно-
го образования и постоянного совершенствования 
уровня знаний медицинских кадров в соответствии 
с современными достижениями медицины. 2. 
Внедрять методы первичной, вторичной и третич-
ной профилактики с целью сохранения здоровья, 
предупреждения развития заболеваний и повы-
шения качества жизни больных с хроническими 
заболеваниями. 3. Совершенствовать координацию 
между существующими государственными и не-
государственными программами, чтобы избегать 
дублирования усилий и непроизводительного рас-
ходования ресурсов с одной стороны, и ограниче-
ния использования дополнительных финансовых 
источников — с другой. 4. Внедрять методы пер-
вичной профилактики и совершенствовать методы 
лечения больных острыми заболеваниями. 5. Вести 
постоянный мониторинг факторов риска, болез-
ненности, инвалидности, смертности населения на 
основании стандартных международных методов 
для оценки эффективности проводимой стратегии 
профилактики.
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A.N. Kalyagin
(Irkutsk State Medical Universitg)
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