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НАУЧНЫЕ ОБЗОРЫ

Проблемы прионовых белков как уникальных био-
логических объектов  и инфекций, вызываемых при-
онами у человека и животных, в последние пятнадцать
лет привлекает пристальное внимание ученых и врачей
всего мира.

Прионы – это инфекционные агенты белковой при-
роды, которые вызывают трансмиссивные спонгифор-
мные энцефалопатии человека и животных и являются
аналогами прионов дрожжей [25].

В 1965 году Брайан Кокс описал необычный наслед-
ственный фактор неядерной природы у дрожжей, не
связанный с митохондриями. Кокс назвал его пси-фак-
тором (Psi). Он есть у одних штаммов и отсутствует у
других. В присутствии этого фактора нарушается точ-
ность считывания кодонов-терминаторов (UAA, UAG,
UGA), на которых завершается синтез полипептидной
цепи. Неядерную природу пси-фактора установили в
опытах по цитодукции. Цитодукция – это необычный,
довольно редкий процесс гибридизации дрожжей, ког-
да в образующейся зиготе не происходит слияния ро-
дительских ядер, то есть не происходит кариогамии, и
ядра родительских клеток сосуществуют в форме гете-
рокариона. Такие гетерокарионы обычно образуются с
частотой менее 1% среди общего числа нормальных
зигот, у которых ядра сливаются. Далее гетерокарионы
отпочковывают гаплоидные клетки, содержащие ядро
того или другого из родителей и смешанную цитоплаз-
му. Частоту образования гетерокарионов можно резко
повысить – вплоть до 90%, если один из родителей бу-
дет нести мутацию kar1, блокирующую кариогамию.
Используя явление цитодукции в присутствии мутации
kar1, легко убедиться, что пси-фактор передается потом-
кам – цитодуктантам независимо от ядра [цит. по 1].

Немитохондриальную природу пси-фактора можно
показать, используя агенты, специфически связываю-
щиеся с митохондриальной ДНК, например, бромис-
тый этидий. В его присутствии клетки дрожжей на 100%
превращаются в дыхательно-некомпетентные мутанты,
но сохраняют пси-фактор. Многочисленные попытки
обнаружить связь пси-фактора с какими-либо молеку-
лами нуклеиновых кислот (особенно усилившиеся с
наступлением в 70-80-х годах эры генной инженерии)
не дали никаких результатов. Аналогичным образом в
опытах по гибридизации вел себя и другой наследствен-
ный детерминант дрожжей – (URE3), открытый Фран-
суа Лакрутом в 1971 году. В присутствии этого цитогена
дрожжи приобретали способность использовать уреи-
досукцинат в качестве источника азота [35].

Природа пси-фактора, URE3-фактора и других ана-
логичных цитогенов дрожжей (SUP35, HET-S, PIN,
TAU, RNQ1b др.) была выяснена только в последнее
время благодаря применению методов генной инжене-
рии. Гены этих белков локализованы в ядре клетки.
Функция самих белков заключается в узнавании кодо-
нов-терминаторов в ходе трансляции синтеза белка,
упаковке полипептидной цепи во вторичную структу-
ру, участие в межклеточных контактах. Хотя пси-фак-
тор, по-видимому, частично утрачивает свою актив-
ность и перестает безошибочно узнавать нонсенс-ко-
доны, и они могут считываться как значащие триплеты
[3,4,7,11,15,16,17].

Р. Уикнер обратил внимание на сходство между ци-
тогенами дрожжей и прионами позвоночных. В 1982 г.
американский биохимик С. Прусинер развил эту гипо-
тезу «только белок» (protein only) и предложил назва-
ние PRION от «PROteinaceous INFections particle» с пе-
рестановкой в слове «proin» – «белковый инфекцион-
ный агент» (PrP). В 1985 г. Ч. Вайссманн, С. Прусинер,
Л. Худ открыли ген PRNP. Ген PRNP у человека нахо-
дится на коротком плече хромосомы 20. Этот ген коди-
рует как нормальный, так и инфекционный белки, ко-
торые имеют одинаковую последовательность амино-
кислот. Но их трехмерная форма различна! В нормаль-
ной форме больше α-спиралей, в инфекционной боль-
ше β-листов. В соответствии с гипотезой Пруcинера,
инфекционная форма прионов состоит из PrP-белка в
аномальной конформации, и эта конформация может
передаваться другим молекулам PrP. Таким образом, эта
схема, на первый взгляд, противоречит «центральной
догме» генетики [2].

Прионы человека переносят заболевания нервной
системы, известные как куру, или смеющаяся смерть,
болезнь Кройцфельда-Якоба, болезнь Герштонна-
Штросслера-Шейнкера и др. Прионы являются пере-
носчиками болезни овец, известной как скрэпи, или
почесуха, а также сходных заболеваний у коз, оленей,
мышей, хомяков и некоторых других млекопитающих.
В последнее время сходное заболевание было обнару-
жено у крупного рогатого скота и получило название
«сумасшествие коров». Во всех этих случаях болезнь
переносит белок, обнаруживаемый у больных в нервной
ткани в повышенной концентрации и обладающий ус-
тойчивостью к протеолитическим ферментам и другим
факторам [5,12,13]. Прионы выдерживают кипячение
в течение 30-60 минут, высушивание до 2 лет, замора-
живание в течение 10 лет, устойчивы к обработке спир-

© СЕМИНСКИЙ И.Ж. – 2006
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тами, формальдегидом, кислотами, гамма- и УФ-излу-
чению. Такая высокая резистентность не характерна для
обычных белков клетки [3,4,17].

Структурно прионовые белки отличаются необыч-
ной конформацией вторичной и третичной структур и
способностью к усиленной агрегации. Эти свойства
определяются формированием у прионов не стандарт-
ных α-спиралей, а β-слоев, которые образуют белковый
агрегат, не способный осуществлять свою физиологи-
ческую функцию и возникает патологический фенотип
белка-приона. Прионы образуются, по-видимому,
вследствие нарушения работы белка шаперона SSb1,
который отвечает за правильное сворачивание (фол-
динг) полипептидных цепей для формирования пра-
вильной третичной структуры белка [7,8.10,18,24].

На сегодняшний день у млекопитающих известен
только один белок, обладающий прионными свойства-
ми, PrPSc. Его нормальный аналог и предшественник
протеин-прион (PrPс) представляет собой сиалогли-
копротеид с молекулярной массой 33-35 kD, кодируе-
мый единственным геном, расположенным у человека
в 20 хромосоме (ген PRNP). Он состоит у человека при-
близительно из 254 аминокислот, включая 22-членный
N-терминальный сигнальный пептид. Прион PrPс най-
ден у всех млекопитающих. Его жизненный полупери-
од составляет несколько часов, но он хорошо сохраня-
ется в течение развития [9,20,28].

PrPс входит в состав наружных клеточных мембран,
связан с внешней поверхностью клеток якорем глико-
липида и участвует в эндоцитозе и катаболизме клеток.
Несмотря на то, что самый высокий уровень концент-
рации PrPс выявлен в нейронах, его могут синтезиро-
вать и многие другие клетки организма. Роль нормаль-
ного протеин-приона (PrPс) у здоровых индивидуумов
еще до конца неизвестна. Предполагается, что прион-
протеин необходим для нормальной синаптической
функции. Возможно, прионы принимают участие в
межклеточном узнавании и клеточной активации. Было
показано, что PrPс может связываться с ионами меди.
Такой комплекс, с помощью эндоцитоза попадая в клет-
ку, затем диссоциирует, и ион меди переносится из эн-
доцитозного пузырька внутрь клетки в цитоплазму [13].
PrPс осуществляет в клетке циклическое передвижение.
Он синтезируется в шероховатом эндоплазматическом
ретикулуме, попадает в аппарат Гольджи и переносит-
ся с помощью экзоцитоза на поверхность клетки, при-
крепляясь к клеточной мембране с помощью гликозил-
фосфатидил-инозитольного хвоста. После этого он пе-
реносится в клетку с помощью эндоцитоза, а затем об-
ратно на поверхность. Этот цикл осуществляется за 60
минут. При этом PrPс может разрезаться в двух участ-
ках примерно в середине молекулы, а также на уровне
хвоста. Это может происходить, как в эндоцитозном
пузырьке, так и на поверхности клетки [13].

Преобладание β-слоев в патологическом белке
PrPSc (43% β-слоев, 30% α-спиралей) является его ха-
рактерным отличием от белка PrPс (3% β-слоев, 42% α-
спиралей). Похоже, что эти N-терминальные повторы
существенны для «прионизации» нормального PrPс,
хотя их полная делеция не препятствует прионизации
молекулы.

Сенсация «белковой наследственности» в чистом
виде просуществовала недолго. Тем не менее, она вне-

сла некоторые уточнения в «центральную догму» моле-
кулярной биологии. Структуру белка PrP как нормаль-
ного, так и инфекционного, кодирует ген PRNP. В слу-
чае спорадических форм болезни этот белок изменяет
свою конформацию. Появляется белок, который далее
изменяет укладку всех вновь синтезируемых молекул:
PrPс > PrPSc. Известны так называемые линии или
штаммы приона, т.е. его формы, различающиеся инфек-
ционностью и инкубационным периодом. Эти разли-
чия между линиями приона объясняют существовани-
ем разных конформационных форм белка PrРSc. При
этом считается, что его первичная структура остается
неизменной [1,3].

Необходимость гена PRNP для восприимчивости к
прионной инфекции и развития болезни показали
Ч.Вайсcманн и А.Агуцци (1993). Мыши, лишенные гена
PRNP (они вполне жизнеспособны), устойчивы к при-
онной инфекции. Попутно этот эксперимент поясня-
ет, что смертелен не дефект гена, кодирующего прион,
а «отравление мозгов» белком-прионом. Повышенная
экспрессия PRNP у мышей приводит к появлению при-
она и развитию заболевания, что согласуется с предпо-
ложением об увеличении вероятности спонтанной пе-
рестройки молекулы PrPс > PrPSc в пересчете на клет-
ку как следствие увеличения концентрации нормаль-
ного белка.

Важный вопрос о межвидовом переносе прионов
также исследован в последнее время. Мыши со своим
геном PRNP проходят более длинный инкубационный
период при заражении прионом хомячка, нежели транс-
генные мыши, у которых экспрессируется не свой ген,
а перенесенный из хомячка. Этот эксперимент актуа-
лен в связи с вопросом о возможности заражения чело-
века от крупного рогатого скота. Вспомним эпизоотию
коровьего бешенства (mad cow disease, или BSE-bovine
spongiform encephalopathy) в Великобритании. Попыт-
ки заражения коровьим прионом трансгенных мышей,
экспрессирующих одновременно собственный ген
PRNP и человеческих PRNP, поначалу дали отрицатель-
ный результат, однако в дальнейшем мыши все же за-
болели. Более того, 21 случай нетипичной болезни
Кройцфельда-Якоба, описанный в Англии, оказался
результатом заражения людей прионом крупного рога-
того скота. Нетипичность этого заболевания заключа-
ется в более молодом возрасте больных – около 40 лет,
– в то время как обычно заболевают люди около 60.
Белок-прион этих больных по cвоему взаимодействию
с протеиназой К очень похож на прион коров и отлича-
ется от типичных прионов, встречающихся при болез-
ни Кройцфельда-Якоба. Кроме того, все заболевшие
несли метионин в положении 129 белка PrP.

Прионовые болезни являются одновременно и ин-
фекционными и наследственными. В этиопатогенезе
заболевания можно рассматривать два варианта:

1 вариант – мутации гена PRNP, приводящие к из-
начальному синтезу патологического приона PrPSc (10-
15% случаев). Они наследуются по аутосомно-доминан-
тному типу. В настоящее время известно более 20 мута-
ций гена PRNP [16]. Это точковые мутации, приводя-
щие к замене аминокислот в PrP или к синтезу стоп-
кодона, и инсерции (вставки), имеющие от 1 до 9 по-
второв 24 пар оснований. Аномальный продукт гена
PRNP – белок PrPSc в течение 3-4 десятилетий накап-
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ливается в клетках тканей организма (селезенка, мыш-
цы, легкие, эпителий слюнных желез и кишечника,
нейроны и синапсы), достигая наибольшей концент-
рации в мозге. Патологический PrPSc-белок на мемб-
ране клеток присоединяется к нормальному PrPc-бел-
ку, где либо путем гетеродимеризации [9], либо путем
полимеризации [5,14] происходит передача конформа-
ционных изменений от молекулы PrPSc-белка к моле-
куле PrPc-белка, и образуются две молекулы патоген-
ного приона PrPSc.

ИНФИЦИРОВАНИЕ прионом PrPSc

ПЕРЕДАЧА конформационных изменений
PrPSc + PrPc = PrPSc + PrPSc

ЦЕПНАЯ РЕАКЦИЯ НАКОПЛЕНИЯ PrPSc
PrPSc + PrPc = PrPSc + PrPSc

+ +
         PrPc           PrPc

  PrPSc + PrPSc          PrPSc + PrPSc

2 молекулы

4 молекулы

8 молекул

16 молекул

32 молекулы

Рис. 1. Молекулярный принцип передачи конформационных изменений приона
PrPSc.

Механизм этого процесса достоверно
не выяснен, однако существует экспери-
ментально обоснованная модель кон-
формационной конверсии [22,30]. Со-
гласно этой модели существуют две фор-
мы белка: растворенная S-форма и агре-
гированная А-форма (прионная конфор-
мация). Конформационные изменения
происходят за счет присоединения S-
формы к А-форме. При этом белок в S-
форме может находиться как в мономер-
ной, так и в олигомерной форме. Особое
свойство мономерного белка заключает-
ся в том, что он конформационно неста-
билен, поэтому он только с очень малой
вероятностью может превращаться в бо-
лее стабильную А-форму. Число возмож-
ных конформаций столь велико, что одна
из них, пусть даже более стабильная, мо-
жет быть найдена только за очень боль-
шое время и спонтанный S/A переход на
уровне мономеров не происходит. Одна-
ко он может происходить достаточно бы-
стро при присоединении мономеров к готовым семе-
нам – агрегатам. В отсутствии «семян» S/A переход мо-
жет быть облегчен, если он происходит в олигомерных
комплексах. Такие олигомеры все еще представляют
собой S-форму, но их субъединицы имеют значительно
меньший набор возможных конформаций. Олигомеры
и мономеры находятся в равновесии и могут переходить
друг в друга. В принципе могут существовать три фор-
мы олигомеров. Только что образованый олигомер все
еще достаточно лабилен и может совершить конфор-
мационное превращение в А-форму только за очень
большое время. Далее наступает его созревание, при
котором происходит дальнейшее ограничение подвиж-
ности мономеров. Зрелый олигомер полностью готов к

превращению, и оно может происходить очень быстро.
Третья форма представляет собой уже агрегат, где мо-
номеры находятся в А-форме. Такой олигомер являет-
ся минимальным семечком. Таким образом, имеется
три скорости S/A перехода, характерных для разных
форм белка: мономер – олигомер – зрелый олигомер.
Во всех трех случаях скорость перехода значительно
возрастает при присоединении молекул к готовому аг-
регату, а переход мономерной формы без этого вообще
не происходит. Эксперименты, проведенные in vitro с

очищенным NM фрагментом Sup35, подтверждают эту
модель. Однако точный механизм этого процесса in vivo
все еще нуждается в прояснении.

2 вариант – инфекционный (90% случаев). Патоло-
гический прион PrPSc проникает в организм при кан-
нибализме, трансплантации органов, употреблении в
пищу мясных продуктов, полученных от зараженных
коров. В клетках, взаимодействуя с нормальным PrPc-
белком, путем передачи ему своих конформационных
изменений на уровне вторичной и третичной структур,
он превращает последний в собственный аналог. Процесс
длится десятилетия и напоминает медленно текущую
цепную реакцию. Молекулярный принцип этого процес-
са аналогичен описанному выше при варианте 1 (рис. 1).

PRIONES (BIOLOGICAL ASPECTS)
I.J. Seminsky

(Irkutsk State Medical University)

In the article are presented material about the priones: structure, replication, pathogenic mechanism.

ЛИТЕРАТУРА
1. Инге+Вечтомов С.Г. Цитогены и прионы: цитоплазма-

тическая наследственность без ДНК? // Соросовский
образовательный журнал. – 1996. – № 2. – С.19-23.

2. Пузырев В.Н. Вольности генома и медицинская пато-
генетика // Бюлл. cиб. медицины. – Томск, 2002. – №
2. – С.17-29.

3. Тер+Аванесян М.Д., Кушниров В.В. Прионы: инфекци-
онные белки с генетическими свойствами // Биохимия.
– 1999. – Т. 64, вып. 12. – С.1638-1647.

4. Тер+Аванесян М.Д., Паушкин С.В., Кушниров В.В., Коч+
нева+Первухова Н.В. Молекулярные механизмы «бел-

ковой» наследственности: прионы дрожжей // Моле-
кулярная биология. – 1998. – Т. 32, № 1. – С.32-42.

5. Caughey B., Kocisko D.A., Raymond G.J., Lansbury P.T.
Aggregates of scrapie-associated prion protein induce the
cell-free conversion of protease-sensitive prion protein to
the protease-resistant state // Chem. Biol. – 1995. – Vol. 2,
№ 12. – P.807-817.

6. Checa S.K., Viale A.M. The 70-kDa heat-shock protein/
DnaK chaperone system is required for the productive fold-
ing of ribulose-biphosphate carboxylase subunits in Escher-
ichia coli // Eur. J. Biochem. – 1997. – Vol. 248, № 3. –
P.848-855.



8

Сибирский медицинский журнал, 2006, № 4

Глаукома занимает одно из центральных мест в оф-
тальмологии. Значительное распространение первич-
ной глаукомы, трудности ранней диагностики и серь-
езный прогноз служит причинами постоянного инте-
реса к этой группе заболеваний со стороны как ученых,
так и практических врачей. Ежегодно заболевает глау-
комой один из тысячи человек в возрасте старше 40-45
лет. Общая пораженность населения в этой возрастной
группе составляет 1-1,5% [14]. В настоящее время в РФ
страдают глаукомой 850 тыс. человек, а в США – 10 млн.

Несмотря на значительные успехи в ранней диагнос-
тике, профилактике и лечении она является одной из
основных причин слепоты и слабовидения, занимая вто-
рое место в нозологической структуре инвалидности.

© ХУДОНОГОВ А.А., ЛИТВИНЦЕВ А.Н., МАЦЕНКО В.П. – 2006
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Резюме. В статье представлен анализ современных взглядов на роль различных факторов в этиологии и патогенезе
открытоугольной глаукомы. Затронуты вопросы как классических взглядов на развитие данного заболевания, так и
новые концепции этого серьезного страдания глаз.
Ключевые слова. Глаукома, этиология, патогенез.

Термин «глаукома» объединяет группу заболеваний
глаз, которая характеризуется постоянным или перио-
дическим повышением внутриглазного давления (ВГД),
вызванного нарушением оттока водянистой влаги из
глаза с последующим развитием специфических дефек-
тов поля зрения и атрофии (с экскавацией) зрительно-
го нерва.

Вопросы этиологии и патогенеза глаукомы принад-
лежат к числу наиболее сложных и важных в патофи-
зиологии глаза. В течение многих лет научная мысль
пытается раскрыть сущность этого процесса. Однако до
сих пор патогенез глаукомы изучен недостаточно.

Развитие представлений об этиопатогенезе первич-
ной открытоугольной глаукомы (ОУГ) зарождалось в
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SUP35 gene induces de-novo appearance of psi-like factors
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1993. – Vol. 24, № 3. – P.268-270.
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// Mol. Cell. Biol. – 1999. – Vol. 19, № 12. – P.8103-81012.
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конце 18 века. В этом периоде господствовала ортодок-
сально – ретенционная теория. Она основывалась на
патологических исследованиях энуклеированных глаз
[7]. Сущность ретенционной теории сводилась к чисто
механическим факторам повышения ВГД, при этом не
учитывались другие причины повреждения зрительно-
го нерва общего характера [16]. Начиная с 20-х годов
прошлого столетия ретенционная теория стала подвер-
гаться критике, так как развитие глаукомы стали свя-
зывать с нейрогуморальными факторами, заболевани-
ями эндокринной системы человека. В связи с тем, что
в последующие годы были разработаны новые методы
исследования, такие как тонография, гониоскопия и
изменились взгляды на причины и развитие заболева-
ния: связь глаукомы с наследственностью, анатомичес-
кими особенностями глаза, рефракцией, гемодинами-
ческими нарушениями [15]. На протяжении многих лет
некоторые авторы последовательно придерживались
классической (ретенционной) теории развития первич-
ной открытоугольной глаукомы, которая рассматрива-
лась как офтальмогипертензия, возникшая на почве на-
рушения оттока внутриглазной жидкости из глаза [15].
По их данным, ретенционная теория содержит после-
довательную цепь патофизиологических механизмов:
генетика, анатомические особенности дренажной сис-
темы глаза, общие сосудистые расстройства (атероск-
лероз, гипертоническая болезнь, сахарный диабет), ме-
стные дистрофические процессы, повышение ВГД, из-
менение зрительных функций.

В течение последних десяти лет интенсивно иссле-
дуются сосудистые, метаболические, биомеханические,
иммунные и ряд других факторов, которые могли бы
являться причиной развития глаукомы [1-5].

Сосудистая теория патогенеза глаукомы основана на
поиске негипертензивных механизмов повреждения
зрительного нерва. Этиопатогенетическую роль сосу-
дистого фактора стремились доказать за счет вазоспаз-
ма [20], стойкого снижения системного артериального
давления и низкого перфузионного давления [7]. Еще
в 1981 году С.Н. Федоров придавал большое значение
сосудистому фактору, предлагая выделить цилиарную,
увеальную и папиллярную формы открытоугольной
глаукомы [19]. O. Brien высказал предположение о воз-
действии эндотелина 1 на сосуды диска зрительного не-
рва [20]. Опытным путем он доказал, что длительное
ретробульбарное введение этого препарата в опытах на
животных вызывает через несколько недель глаукома-
тозную экскавацию. J. Flammer отметил, что хроничес-
кая дисциркуляция в сосудах диска зрительного нерва
приводит к выбросу свободных радикалов, поврежда-
ющих решетчатую мембрану, в результате чего возмож-
но возникает экскавация зрительного нерва [23].

Сосудистая концепция глаукомной оптической ней-
ропатии (ГОН) за последние годы несколько видоиз-
менилась и расширилась. Ее существование позволяет
выделить ряд факторов риска таких как: наличие кар-
диоваскулярных заболеваний, ночную артериальную
гипотензию у гипертоников, принимающих гипотен-
зивные препараты, причем, последний фактор счита-
ется в настоящее время наиболее значимым [25]. Пола-
гают также, что в развитии ГОН играют ведущую роль
не столько структурные сколько функциональные из-
менения кровотока: нарушение ауторегуляции и дис-

циркуляция в хориоидее, диске и других тканях глаза
[27]. Длительное время считалось, что вазоспастичес-
кий синдром является неотъемлемой частью глаукомы
низкого давления [35]. В настоящее время эта теория
опровергнута [30]. Различается две формы глаукомы с
вазоспастическим синдромом: первая связана с повы-
шенной чувствительностью к холоду и склонностью к
мигреням (именно при ней отмечается прямая корре-
ляция между дефектами в полях зрения и повышением
ВГД), а в основе второй лежат нарушения биохимии и
реологии крови, и при этом отсутствует данная взаи-
мосвязь ВГД – дефекты полей [30]. Установлено так-
же, что вазоспазм при глаукоме более выражен у гипо-
тоников [33], при этом наиболее важным тестом, по-
зволяющим выявить вазоконстрикцию, является нали-
чие повышенного содержания в плазме крови – эндо-
телина 1.

Повышенная агрегация эритроцитов и роль реоло-
гии являются наиболее важной причиной нарушения
микроциркуляции [36]. Современные исследования
доказали, что нарушение агрегации эритроцитов в дале-
козашедшей стадии глаукомы мало отличаются от тако-
вых у больных с ишемическим инсультом мозга [18].

В 1978 году J. Olney впервые была выдвинута гипо-
теза эксайтотоксической смерти нейронов (от англ. –
exceitement – перевозбуждение), объясняющая процес-
сы перевозбуждения в нервной ткани при ишемичес-
ком инсульте [32]. В конце 90-х годов эта теория нашла
подтверждение среди ученых-офтальмологов [37]. В
частности E. Drayer нашел повышенное содержание
нейротрансмиттера глутамата в стекловидном теле
больных глаукомой [22]. Доказано, что в основе фено-
мена эксайтотоксичности лежит деятельность глутамат-
кальциевого каскада, который реализуется в три этапа:
На первом этапе (индукция) происходит ишемия тка-
ни диска зрительного нерва, приводящая к нарушению
оттока К и притока Са по кальциевым каналам. В ре-
зультате чего происходит перевозбуждение глутаматных
рецепторов [29]. На втором этапе (амплификация) воз-
никает дальнейшее повышение уровня внутриклеточ-
ных ионов кальция, который приводит к увеличению
чувствительности нейронов к возбуждающим сигналам
извне. И на третьем этапе (экспрессия) появляются нео-
братимые изменения в нейронах, приводящие к клеточ-
ной смерти.

Таким образом, избыточное внутриклеточное на-
копление ионов Са следует считать ключевым момен-
том гибели нейронов при ишемии [8].

Метаболические факторы высказываются в концеп-
ции В.В. Егорова: по скорости принятого внутрь изони+
азида определено, что для больных, страдающих глау-
комой, характерен медленный тип ацетилирования [9].
В диске зрительного нерва таких больных отмечается
повреждение микроциркуляции по застойному типу с
выраженными реологическими нарушениями вязкос-
ти крови. За последние пять лет созданы такие новей-
шие концепции, как апоптоз ганглионарных клеток в
результате воздействия глутамата, а также блокада
выработки обратного нейронального тока [21]. Соглас-
но данной теории головной мозг вырабатывает субстан-
цию, необходимую для трофики ганглионарных клеток.
Повышение ВГД блокирует нейрональный ток, вызы-
вая апоптоз последних.
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ETIOPATHOGENESIS OF THE PRIMARY OPENANGLE GLAUCOMA
A.A. Khudonogov, A.N. Litvintsev, V.P. Matsenko

(Irkutsk State Medical University)

This article presents the analysis of modern views on a role of different factors in etiology and pathogenesis of openangle
glaucoma. The problems of classical views on the development of this disease, as well as new conceptions of this severe eye
suffering are considered.
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Биомеханическая концепция развития ОУГ хорошо
описана В.В. Волковым. Низкое системное артериаль-
ное давление создает градиент между артериальным и
внутриглазным давлением, вызывает первичный сдвиг
волокон диска зрительного нерва, повреждение аксонов
ганглионарных клеток и вторичную атрофию зрительно-
го нерва с необратимой утратой зрительных функций [6].

В 1961 году впервые было высказано предположе-
ние об участии иммунной системы в патогенезе первич-
ной ОУГ, которая основывалась на выявлении в трабе-
кулярной ткани плазматических клеток и увеличении
содержания гамма-глобулинов крови у 2/3 обследован-
ных больных. Через 10 лет была выявлена аутосенси-
билизация лимфоцитов к тканям трабекул. В 1991 году
на основании большого клинического опыта была пред-
ложена концепция участия иммунных факторов в па-
тогенезе глаукомы [11]. В последние годы приводятся
убедительные данные о значимости инфекции, травм,
системных заболеваний в качестве пусковых механиз-
мов аутоиммунных процессов в глазу с нарушением гу-
морального и клеточного иммунного ответа на органо-
специфические антигены глаза, а также перекрестно-
реагирующие внеглазные антигены [11-13].

Таким образом, патогенез ОУГ включает два основ-
ных механизма: поражение дренажной системы глаза,
приводящее к повышению ВГД, и комплекс изменений
в заднем отделе, который служит причиной атрофии
зрительного нерва [15].

В последние годы исследуется патогенез атероскле-
роза с учетом достижений морфологии, цитологии, кле-
точной и молекулярной биологии, иммунологии [9].
Наибольшее признание получила липопротеидная кон-
цепция атеросклеротических заболеваний. Доказан тот
факт, что атеросклеротическое поражение общих и
внутренних сонных артерий и собственно атеросклероз
глазных сосудов вызывает гемоциркуляторное наруше-
ние и ишемию всех структур глаза [16]. Кроме того, де-

генерация диска зрительного нерва при атеросклеро-
тических поражениях сочетается со склеротическим по-
ражением сосудов мозга и приводит, у лиц не получаю-
щих противосклеротическую терапию, к так называе-
мой глаукоме с низким давлением. Это, вероятно, свя-
зано с нисходящей атрофией зрительного нерва в ре-
зультате недостаточности кровоснабжения его внутри-
черепных и внутриканальцевых отделов.

В конце 20 столетия в мировой литературе появи-
лись единичные источники, указывающие на связь
между инфицированием бактерией Нelicobacter pylori
(НР) и развитием глаукомы [28]. Основную концепцию
этой взаимосвязи авторы отводят сосудистому и иммун-
ному компонентам. Несмотря на то, что достаточно
хорошо изучены механизмы повышения ВГД, до сих
пор отсутствует ответ на вопрос: каковы причины на-
рушения кровотока в диске зрительного нерва при гла-
укоматозной оптической нейропатии. В связи с этим
новые идеи, выдвинутые офтальмологами о взаимосвя-
зи НР и глаукомы, весьма интересны и заслуживают
особого внимания. Авторы предполагают, что взаимо-
связь состоит в том, что микроорганизм НР, выделяю-
щий экзотоксины, воздействует на сосудистую стенку
и реологию крови в диске зрительного нерва и тем са-
мым приводит к гемоциркуляторным нарушениям. Та-
ким образом, изучение возможного влияния НР на раз-
витие открытоугольной глаукомы является актуальной
проблемой не только офтальмологов, но и терапевтов,
хирургов, гигиенистов.

Исходя из вышеизложенного, можно сказать, что
патогенез ОУГ сводится к действию множества факто-
ров, которые способствуют инициации и развитию дан-
ного заболевания. Несмотря на различные взгляды воз-
никновения глаукомы, на сегодняшний день нет опре-
деленной теории этиопатогенеза, которая бы точно ука-
зала на причины и механизм развития глаукоматозно-
го процесса в целом.
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Резюме. Представлен обзор литературы по факторам риска конъюгационной желтухи  новорожденных.
Ключевые слова. Беременность, новорожденные, желтуха новорожденных, билирубин.

Одной из актуальных проблем патологии периода
новорожденности является неонатальная гипербилиру-
бинемия. К особенностям неонатальных желтух отно-
сится то, что они могут быть физиологическими, встре-
чаться у здорового ребенка и в то же время быть прояв-
лением целого ряда заболеваний. Поэтому неонаталь-
ную желтуху следует рассматривать как симптом потен-
циальной опасности [1,16].

Около 60% всех неонатальных гипербилирубинемий
приходится на долю конъюгационной желтухи, возни-
кающей на фоне ферментативной незрелости печени
[1]. Конъюгационная желтуха или гипербилирубинемия
конъюгационного характера нередко начинается как
физиологическая, но в последующем происходит пато-
логическое накопление в сыворотке крови непрямого
билирубина [11].

Непрямой билирубин, являясь липотропным веще-
ством, в больших концентрациях в крови обладает ток-
сическим тканевым эффектом на почки, поджелудоч-
ную железу, сердце и изменяет реологические свойства
крови [23]. Однако его токсическое действие макси-
мально выражено у новорожденных по отношению к
подкорковым структурам головного мозга [6,24].

Основной причиной повышения уровня билируби-
на даже у здорового ребенка после рождения является
повышенное его образование (137-171 мкмоль/л/сут.,
т.е. в 2-3 раза больше чем у взрослых) из-за более ко-
роткой продолжительности жизни эритроцитов с фе-
тальным гемоглобином (70-90 дней – у новорожденных
и 100-120 дней у взрослых) [6].

В кишечнике новорожденного увеличено содержа-

ние β-глюкуронидазы и отсутствует бактериальная фло-
ра. Поэтому в фекалиях содержится большое количе-
ство неконъюгированного билирубина. У плода боль-
шая часть неконъюгированного билирубина проника-
ет через плаценту и метаболизируется в организме ма-
тери. Возможности печени плода связывать билирубин
ограничены. Весь продуцируемый неконъюгированный
билирубин экскретируется в кишечник, где он подвер-
гается гидролизу и реабсорбируется [3]. Способность
печени здорового новорожденного коньюгировать би-
лирубин резко увеличивается к 4-му дню жизни (опы-
ты на новорожденных обезьянах), хотя достигает уров-
ня взрослых лишь к 6-12-й нед. жизни. Билирубин мо-
жет играть роль физиологического антиоксиданта, пре-
дупреждая повреждение тканей вследствие перинаталь-
ной ишемии и реперфузии [5].

Билирубинемия с концентрацией билирубина более
86 мкмоль/л в 1-й день жизни, 171  – во 2-1 день и 206-
223  – в последующие дни не является физиологичес-
кой [5]. Повышение сывороточной концентрации били-
рубина до уровня более 256 мкмоль/л у доношенных детей
и до уровня более 171 – у недоношенных, как правило,
свидетельствует о патологической природе этого явле-
ния и носит название неонатальной гиперблилируби-
немии [32,33].

Для конъюгационных желтух типично возникнове-
ние желтухи у новорожденных в возрасте более 24 ча-
сов за счет повышения уровня непрямой фракции. Жел-
туха продолжает нарастать после 4-х суток жизни и не
угасает до конца 3-й недели жизни. Кожные покровы
имеют оранжевый оттенок. Общее состояние обычно
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удовлетворительное; при выраженной гипербилируби-
немии – может ухудшиться. Отсутствие гепато- и спле-
номегалии, анемии и ретикулоцитоза, обычная окрас-
ка кала и мочи [2,33].

Одной из актуальных проблем современной меди-
цины и биологии является изучение влияния внешних
факторов на развитие плода и потомства [26]. Исследо-
вание факторов риска в акушерстве имеет особое зна-
чение, поскольку беременная женщина и плод относят-
ся к наиболее уязвимой группе населения [25].

Выделяют следующие факторы, приводящие к конъ-
югационной желтухе:

1. Незрелость развития новорожденного
В настоящее время установлено, что именно степень

зрелости ребенка, а не его масса тела, определяет уро-
вень билирубинемии. Этим и объясняется тот факт, что
у доношенных детей с пренатальной дистрофией край-
не редко наблюдаются тяжелые желтухи по сравнению
с детьми той же массы, но меньшего срока беременно-
сти [18]. У недоношенных детей незрелость сосудистой
и мембранной проницаемости ведет к повышенной
диффузии скопившегося в крови свободного билиру-
бина во все ткани, особенно в нервную, с последующим
развитием ядерной желтухи при содержании билиру-
бина 8-12 мг%. Проницаемость гематоэнцефалическо-
го барьера (ГЭБ) у недоношенных детей выше, чем у
доношенных, а при наличии хронической гипоксии,
травматических повреждений в родах, метаболических
нарушений и особенно ацидоза проницаемость ГЭБ
еще более возрастает [20].

Билирубинсвязывающая способность плода увели-
чивается в связи с приближающимися родами, и раз-
витие экскреции билирубина после рождения зависит,
таким образом, от гестационного возраста новорожден-
ного, т.е. чем менее зрелым он рождается, тем более
длительной является фаза нарастания желтухи и тем
большей интенсивности она достигает. Такая зависимость
установлена на основе статистических данных, а в инди-
видуальных случаях разброс величин значителен [4].

2. Гормональные факторы
Желтуха на грудном вскармливании.
Этот тип желтух встречается приблизительно у 1%

новорожденных, находящихся на грудном вскармлива-
нии, в первую неделю жизни и сохраняется в течение
нескольких недель до прекращения грудного вскарм-
ливания. Ко 2-й неделе жизни уровень билирубина мо-
жет достичь 342-513 мкмоль/л, затем постепенно сни-
жается. Прекращение вскармливания грудью ведет к
быстрому уменьшению уровня билирубина в течение
48 часов. С возобновлением грудного вскармливания
уровень билирубина постепенно повышается, но, как
правило, не достигает прежних цифр. Желтуха на груд-
ном вскармливании может повториться в 70% после-
дующих беременностей [3].

Развитие желтухи от материнского молока связыва-
ют с несколькими причинами: повышенным содержа-
нием метаболитов прогестерона (3а-20β – прегнандио-
ла), тормозящих активность глюкоронилтрансферазы;
высокой активностью липопротеинлипазы в молозиве
и грудном молоке и усиленной реабсорбцией свобод-
ного билирубина в кишечнике новорожденного ребен-
ка [2,30].

3. Угнетение глюкоронилтрансферазы

Лекарственные препараты, (такие как новобиоцин,
гентамицин, окситоцин, оксациллин, цефалоспорины),
поступают в кровь ребенка от матери во время родов
или через грудное молоко, или в результате непосред-
ственного лечения ребенка, конкурирующих с билиру-
бином за глюкоронилтрансферазу [2,3,30].

4. Вещества и заболевания, нарушающие связыва-
ние билирубина альбумином

Некоторые вещества занимают места связывания
билирубина на молекулах альбумина, приводя к повы-
шению количества свободного неконъюгированного
билирубина, способного проникать через гематоэнце-
фалический барьер. К лекарствам, у которых этот эф-
фект значительно выражен, относятся аспирин и суль-
фаниламиды. На связывание билирубина альбумином
оказывают также влияние жирные кислоты, входящие
в состав питательных смесей (например, интралипид),
асфиксия ацидоз, сепсис, гипотермия [2,3].

5. Генетические факторы
Синдром Криглера-Найяра – тяжелое наследствен-

ное заболевание. При обследовании родственников
пробандов выявляются гетерозиютные носители дефек-
тного гена с пониженной конъюгационной функцией
печени [22]. Заболевание характеризуется отсутствием
глюкоронилтрансферазы в печени (I тип) или очень
низкой (около 5%) ее активностью (II тип). Синдром
Криглера-Найяра сопровождается желтухой, увеличе-
нием печени и селезенки. Усиленного гемолиза эрит-
роцитов нет. При I типе дефекта, наследующимся по
аутосомно-рецессивному типу, желтуха появляется в
возрасте 2-3 дней жизни, неуклонно нарастая к 5-8 дню
(уровень непрямого билирубина более 340 мкмоль/л),
создавая опасность развития ядерной желтухи. Эффект
от назначения фенобарбитала отсутствует, улучшение
наступает на фоне длительной фототерапии. При II типе
этого синдрома, наследующимся обычно аутосомно-
рецессивно, гипербилирубинемия не достигает столь
высоких значений (менее 340 мкмоль/л). Возможно в
неонатальном периоде развитие ядерной желтухи. При
применении фенобарбитала отмечается положитель-
ный эффект. Дети часто погибают в первые месяцы и
годы жизни. При выживании детей повышенный уро-
вень билирубина сохраняется всю жизнь [2,28,30].

Синдром Жильбера – наследственное заболевание,
передающееся по аутосомно-рецессивному типу и свя-
занное с нарушением захвата билирубина синусоидаль-
ной мембраной гепатоцитов и нерезким снижением
активности глюкуронилтрансферазы печени. Частота
этого синдрома в популяции варьирует от 2 до 6%.
Обычно желтуха у таких детей выражена умеренно (80-
120 мкмоль/л), случаев ядерной желтухи не описано,
общее состояние нарушается мало. Клинические про-
явления могут отмечаться со 2-3-х суток жизни или в
любом возрасте до 10 лет, причем интенсивность жел-
тухи может меняться каждые 3-5 недель. Большинство
детей поступает в клинику в весенне-летний период
года. Известно, что под влиянием света и тепла у боль-
ных с синдромом Жильбера отмечается тенденция к
пигментообразованию. Печень и селезенка обычно не
увеличены, окраска кала и мочи нормальная. Диагноз
подтверждается длительно сохраняющейся желтухой за
счет неконъюгированной гипербилирубинемии [2,27,
28,30].
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6. Экологические факторы
Воздействие неблагоприятных экологических фак-

торов на беременных способствует антенатальному по-
вреждению плода, что выражается в высокой частоте
хронической внутриутробной гипоксии и гипотрофии,
конъюгационной желтухи, врожденных пороках разви-
тия. Было изучено влияние токсических элементов ра-
кетного топлива на здоровье человека. В соответствии
с программой разоружения в июле 1989 г. на полигоне
около села Анисимово Тальменского района Алтайско-
го края были уничтожены 4 межконтинентальные бал-
листические ракеты SS-18. В этом же году начали рож-
даться дети с выраженными конъюгационными желту-
хами. Прослеживается связь между рождением детей с
конъюгационными желтухами и развитием анемии у
беременных [7,8]. В период с 1987 г. отмечен рост ане-
мии у беременных в 5 раз в РЭН [14].

Осложнение беременности поздним гестозом и уг-
розой невынашивания приводило к развитию вторич-
ной плацентарной недостаточности и нарастанию внут-
риутробной гипоксии плода, основной причины пери-
натальных поражений ЦНС, и в определенной степе-
ни, гипербилирубинемий новорожденных [10,11].

Для правильного представления о формировании
нарушений состояния здоровья матерей и детей, а так-
же объяснения резкого роста перинатальных наруше-
ний со стороны ЦНС и гипербилирубинемий у ново-
рожденных с 1989 года, необходимо учитывать после-
довательность воздействия повреждающих факторов
внешней среды на здоровье трех поколений жителей
РЭН в Алтайском крае: радиационное воздействие на
здоровье первого поколения, нарастающее действие
химических токсикантов на здоровье второго поколе-
ния и на внутриутробное развитие их детей, являющих-
ся третьим поколением.

Вышеперечисленные результаты исследований, не-
сомненно, иллюстрируют значительную роль наруше-
ний репродуктивного здоровья женщин в генезе пато-
логии новорожденных, но не могут в полной мере
объяснить ее столь значительный рост. За период с 1900
по 1995 гг. в исследуемом регионе частота перинаталь-
ных поражений ЦНС гипоксического генеза выросла
более чем в 15 раз, а конъюгационных гипербилиру-
бинемий – более чем в 8 раз. Конъюгационные гиперби-
лирубинемии (непрямой билирубин более 170 мкмоль/
л) не давали симптомов выраженной интоксикации и че-
рез два месяца полностью исчезали, но у большинства из
этих детей развилась анемия, а у 15% выявлялись первые
признаки перинатальных поражений ЦНС [14].

7. Обменные факторы
Глюкоза является основным источником глюкуро-

новой кислоты, и ее дефицит может ограничить дея-
тельность конъюгирующей системы. К тому же гипог-
ликемия стимулирует секрецию глюкагона, которая
повышает активность гемоксигеназы, а тем самым про-
дукцию билирубина. Дефицитом глюкозы можно
объяснить интенсивность желтухи у голодающих ново-
рожденных, далее у детей родившихся у матерей с са-
харным диабетом, и в некоторых случаях у недоношен-
ных новорожденных. Неблагоприятное влияние на об-
мен билирубина оказывает также гипоксия и ацидоз [4].

Время первого прикладывания новорожденного к
груди, определяющее интенсивность желтухи, занима-

ет важное место среди экзо- и эндогенных факторов,
которые стимулируют образование и выделение били-
рубина. Раннее кормление стимулирует перистальтику
кишечника и раннее образование кишечной флоры, что
уменьшает энтерогепатическое билирубиновое шунти-
рование и подавляет выделение глюкозы и адренали-
на, которые в свою очередь стимулируют катаболизм
гемоглобина. Противоположно на эти процессы влия-
ет позднее кормление. Было показано, что раннее кор-
мление новорожденных (до 6-го часа жизни) успешно
предотвращают гипербилирубинемию и гипогликемию
[18,19].

8. Факторы риска предшествующие беременности
Было установлено, что у матерей детей с желтухой

чаще встречались экстрагенитальная патология, анома-
лии матки [1,11].

Новорожденные, родившиеся у матерей, страдаю-
щих пиелонефритом, относятся к группе риска по «сры-
ву» адаптационных реакций. Частой причиной дизадап-
тации является перинатальная гипоксия, в патогенезе
которой основное значение принадлежит метаболичес-
ким и гемодинамическим нарушениям. Было отмече-
но, что у матерей, больных пиелонефритом, наблюда-
лись осложнения беременности, у новорожденных –
конъюгационная желтуха [1,9].

У детей рожденных от матерей с патологией щито-
видной железы и сахарным диабетом характерно нали-
чие выраженной конъюгационной желтухи с затяжным
течением (более 3 недель) [12,13].

У матерей наблюдались инфекционные заболевания.
Имеют значение случаи желтухи, анемии, спленэк-

томии и метаболических нарушений у родителей или
родственников. Желтуха у детей от предыдущих бере-
менностей позволяет предположить групповую несов-
местимость крови, желтуху на грудном вскармливании
или дефицит Г-6-ФД [1,3].

9. Медицинские факторы риска в ходе настоящей
беременности

Из работ по исследованию факторов риска возник-
новения конъюгационной желтухи новорожденных
было отмечено осложненное течение беременности и/
или родов у их матерей, чаще встречалась угроза пре-
рывания беременности [1,11]. При отягощенном тече-
нии беременности и родов повреждаются различные
системы и органы плода. В частности, это относится к
печени, функциональное состояние которой наруша-
ется. Универсальным неспецифическим маркером этих
нарушений является α-фетопротеин (АФП). АФП в по-
здние сроки беременности синтезируется печенью пло-
да. При неонатальной желтухе уровень АФП в пуповин-
ной крови, как правило, превышал 110 000 ме/мл (сред-
ний уровень АФП в норме от 85000 до 110 000 ме/мл) [31].

При переношенной беременности у женщин, дети
которых при рождении имели признаки перезрелости,
желтуха была у 82% новорожденных, а у женщин с про-
лонгированной беременностью, дети которых были без
признаков перезрелости, желтуха отмечалась у 58%. Для
нее были характерны раннее начало (с конца 1-го дня
жизни) и затяжное течение [15].

Также наблюдались внутриутробное инфицирова-
ние, анемия у матери, аномалии плаценты и в меньшей
степени гестозы [17]. Отмечалась выраженная конъю-
гационная желтуха у новорожденных от матерей, упот-
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реблявших алкоголь до и во время беременности, но не
страдающих хроническим алкоголизмом (все женщи-
ны были здоровы соматически, беременность и роды у
них протекали физиологично) [29]. Антенатальная ин-
токсикация этанолом приводит к повреждению мемб-
ранно-ферментативных систем гепатоцитов плода [26].

Наблюдение в динамике за новорожденными, из-
влеченными путем повторной операции кесарева сече-
ния, показало, что конъюгационная желтуха возникла
в 28,6% случаев [17].

10. Повышение активности ферментов – глутамил-
транспептидазы (ГГТП) и 5- нуклеотидазы (5-НТ)

Эти вышеперечисленные анте- и интранатальные
факторы риска способствуют повышению активности
ферментов – глутамилтранспептидазы (ГГТП) и 5-нук-
леотидазы (5-НТ), развития синдрома желтухи в пери-
оде адаптации. Ферменты ГГТП и 5-НТ расположены
в мембране гепатоцита преимущественно вблизи били-
арного полюса, а также в клетках желчных протоков.
По мнению ряда авторов (А.Ф. Блюгер, А.С. Логинов,
Н.И. Барановская), ГГТП является наиболее ранним и
высокочувствительным тестом – маркером синдрома
холестаза. Кроме того, ГГТП содержится в гепатоцитах
в цитоплазме и связана с мембранами микросом, по-
этому повышение ГГТП в сыворотке крови может сви-
детельствовать также о цитолизе. Уровень ГГТП в пе-
риоде новорожденности повышен. У новорожденных с
конъюгационной желтухой отличается повышенная

активность этого фермента [1,22].
11. Осложнения перинатального периода
Кровотечение с излиянием крови в ткани приводит

к повышенному образованию билирубина, что может
усугубить желтуху, особенно у недоношенных детей.
Анемия обусловливает подавление функции гепатоци-
тов [5]. Большая гематома в периоде новорожденности
обусловливает увеличение уровня билирубина в крови,
что наблюдается при кефалгематоме, внутрижелудоч-
ковом кровоизлиянии, субкапсулярной гематоме пече-
ни, большом числе экхимозов или петехий. Полиците-
мия у новорожденного может являться причиной ги-
пербилирубинемии вследствие неспособности печени
метаболизировать повышенное содержание билируби-
на [3]. Сепсис, в том числе пупочный, ведет к появле-
нию неконъюгированной гипербилирубинемии в пер-
вые дни жизни [5]. Очень часто дети с гипербилируби-
немией имеют сопутствующий или основной диагноз
перинатального поражения ЦНС смешанной этиоло-
гии. У новорожденных, перенесших острую и/или хро-
ническую гипоксию в перинатальном периоде, выяв-
ляют конъюгационную желтуху [1,34].

Несмотря на успехи, достигнутые в изучении обме-
на билирубина и лечении гипербилирубинемии у но-
ворожденных, вопросы определения наиболее значи-
мых факторов риска в антенатальном периоде изучены
недостаточно и требуют уточнения.

RISK FACTORS OF CONJUGATION JAUNDICE IN NEWBORNS
E.V. Mudryak

(Irkutsk State Medical University)

This article presents the data on risk factors conjugation jaundice in newborns.
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ОБНАРУЖЕНИЯ HELICOBACTER
PYLORI МОРФОЛОГИЧЕСКИМ И МОЛЕКУЛЯРНЫМ МЕТОДАМИ
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Резюме. У 197 пациентов проведено эндоскопическое исследование желудка с забором биопсийного материала для оп+
ределения обсеменённости Helicobacter pylori (H. pylori) в цитологических и гистологических препаратах с одновремен+
ным исследованием биоптатов методом полимеразной цепной реакции для выявления ДНК H. pylori. Обнаружено, что
при 86,8% совпадений, выявлено 12 (6,1%) случаев, когда методом ПЦР найдена ДНК H. pylori, тогда как морфологи+
ческий метод дал отрицательный результат, с другой стороны в 14 (7,1%) случаев методом ПЦР ДНК H. pylori не
найдена, а морфологическим методом возбудитель был обнаружен. Итого в 13,2% случаев результаты морфологичес+
кого исследования и метода ПЦР не совпадают. Обсуждаются возможные причины подобных расхождений. Предла+
гается одновременное использование молекулярного и морфологического методов для получения более достоверной ин+
формации о наличии H. pylori.
Ключевые слова. Helicobacter pylori, гистологический метод, цитологический метод, полимеразная цепная реакция.

Известно, что наиболее частой причиной возникно-
вения заболеваний верхних отделов желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ) является микроорганизм Helicobacter
pylori (H. pylori) – спиралевидная, неспорообразующая,
с несколькими (от 4 до 6) жгутиками на одном конце,
грамотрицательная бактерия, для жизнедеятельности
которой необходимы микроаэрофильные условия с по-
вышенным содержанием СО

2
, определенная концент-

рация водородных ионов в просвете желудка и наличие
мочевины. Природные резервуары возбудителя не вы-
явлены, а во внешней среде микроорганизм приобре-
тает устойчивую кокковидную форму и реверсирует в
вибрион только в желудке [5,6,7,12] (рис. 1).

Для уточнения этиологии заболеваний желудка и
двенадцатиперстной кишки в первую очередь необхо-
димо установить наличие этого возбудителя. С этой це-
лью были разработаны различные методы выявления
H. pylori.

К сожалению, отдельные способы обнаружения H.
pylori, основанные на биохимических или морфологи-
ческих особенностях этого микроорганизма, имеют

свои недостатки, в связи с чем, использование лишь
одного метода не всегда может удовлетворить практи-
ческого врача, и поэтому в его работе желательно при-
менять комплексную диагностику H. pylori инфекции.

Рис. 1. Типичная цитологическая картина H.
pylori.
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В предлагаемой статье сравниваются морфологичес-
кие (гистологический и цитологический) и молекуляр-
ный методы диагностики H. pylori.

Морфологические методы выявления H. pylori в био-
птатах слизистой оболочки желудка (СОЖ) и мазках-
отпечатках считают «золотым стандартом» диагности-
ки инфекции [1,9] и имеют следующие положительные
характеристики:

- специфичность около 97%, при чувствительности
80-90%;

- возможность обнаружения H. pylori «напрямую» с
определением особенностей возбудителя;

- способность морфологически, а значит наиболее
достоверно и точно оценить состояние слизистой обо-
лочки желудка, выявить изменения, недоступные обыч-
ному эндоскопическому исследованию, и дать в руки
врача-гастроэнтеролога сведения, позволяющие назна-
чить адекватное лечение и определить стратегию наблю-
дения за пациентом;

- доступность данного метода.
Однако эти методы не лишены и отдельных недостат-

ков:
- возможны ложноотрицательные результаты при

несвоевременном проведении исследования после при-
ёма антибактериальных или антисекреторных препара-
тов;

- необходимость проведения эндоскопического ис-
следования, что не всегда возможно, например, у тя-
желобольных или у маленьких детей.

Определение нуклеиновых кислот возбудителя с по-
мощью полимеразной цепной реакции (ПЦР) являет-
ся надёжным методом диагностики, который позволя-
ет рассеять сомнения относительно наличия H. pylori и
имеет следующие положительные стороны:

- возможность зарегистрировать H. pylori даже пос-
ле приёма антибактериальных или антисекреторных
препаратов, когда возбудитель переходит в кокковую
форму;

- способность выявлять факторы патогенности воз-
будителя, такие как cagA, vacA и iceА;

чувствительность и специфичность метода прибли-
жаются к 100%;

- возможность избежать проведения гастроскопии
при использовании в качестве исследуемого материала
зубной налёт или фекалии.

К недостаткам метода ПЦР можно отнести то, что с
его помощью устанавливается лишь наличие или отсут-
ствие бактерий в исследуемом материале, без опреде-
ления степени обсеменённости и состояния слизистой
оболочки желудка.

Целью настоящего исследования является изучение
соотношения между морфологическим способом диаг-
ностики H. pylori и методом ПЦР.

Материалы и методы
Исследование проводилось на базе Иркутского облас-

тного клинического консультативно-диагностического
центра. В исследование было включено 197 пациентов,
обратившихся с различными диспептическими жалобами.
Наиболее частыми из них были: чувство тяжести в эпигас-
трии после еды и боли в подложечной области различного
характера. Всем обследуемым проводился общеклиничес-
кий осмотр, эндоскопическое исследование с забором био-
птатов слизистой оболочки желудка на цитологическое и
гистологическое исследование, а также для проведения
ПЦР-диагностики. Эндоскопическое исследование про-
водилось с использованием аппаратов «Olympus GIF-XQ

40».
Биоптаты слизистой оболочки желудка погружались в

пронумерованные флаконы, наполненные нейтральным
10% раствором формалина. Проводка материала проводи-
лась в автомате для вакуумной проводки VIP-E150F фир-
мы «Sacura» (Япония). Заливка в системе для автоматичес-
кой заливки материала «TEC-IV» фирмы «Sacura» (Япо-
ния). Резка стандартных серийных срезов толщиной 5 мкм
проводилась на полуавтоматических роторных микрото-
мах CM-502 фирмы «Microm» (Германия) с использовани-
ем одноразовых ножей. Покраска срезов гистологически-
ми методиками осуществлялась в автомате для покраски
срезов DRS-601A фирмы «Sacura» (Япония). Для цитоло-
гического исследования с биоптатов слизистой оболочки
желудка делались отпечатки на предметные стекла, кото-
рые после высушивания окрашивались по стандартной
методике.

Визуализация гистологических препаратов осуществ-
лялась с помощью компьютерной микроскопической ви-
деосистемы «Quantimet 550IW» фирмы «Leica» (Англия),
для цифрового анализа патоморфологического и цитоло-
гического материала с камерой высокого разрешения, по-
зволяющей проводить количественный анализ изображе-
ния по реальным цветам или оптическим плотностям с
форматом изображения 6000х4000 пикселей. Оценка ци-
тологических препаратов осуществлялась на микроскопах
«Olympus» (Япония). Использовались следующие гистоло-
гические и цитологические окраски: гематоксилин-эозин,
толуидиновый синий, азур-эозин.

Возраст обследуемых пациентов варьировался от 13 до
77 лет и составил в среднем 43,2±4,3  года. Основной диаг-
ноз, установленный в ходе эндоскопического и морфоло-
гического исследования, – хронический поверхностный
гастрит, встречался у 189 (96%), диагностирована язвенная
болезнь двенадцатиперстной кишки – у 8 (4%) пациентов.

Для математической обработки результатов сопостав-
ляемым параметрам была использована балльная система.

В гистологических и цитологических препаратах оце-
нивалась степень обсеменённости возбудителя: H. pylori не
обнаружен – 0, в незначительном количестве – 1, в уме-
ренном количестве – 2, большое количество H. pylori – 3.

В отличие от морфологических методов, ПЦР диагно-
стика даёт отрицательные или положительные результаты,
которые выражались в баллах: 0 или 1 соответственно.

Таблица 1

Обозначения, наименования и единицы измерения
переменных

Наименование      Единицы измерения (балл)
      Количество H. pylori:

в срезах       0, 1, 2, 3
в мазках       0, 1, 2, 3
ПЦР H. pylori       0 - не обнаружена,

      1 – обнаружена

Значения вышеуказанных параметров и их балльные
характеристики приведены в таблице 1. Статистическое
описание сопоставляемых показателей (наличие H. pylori
в морфологических препаратах и данных ПЦР-анализа) –
в таблице 2.

Таблица 2

Статистические характеристики контролируемых
характеристик у пациентов

Переменная          Число         Среднее   Стандартное
         измерений   значение  отклонение

H. pylori в срезах        197               1,2               1,07
H. pylori в мазке         197               1,39             1,15
ПЦР H. pylori              197               0,76             0,46

Для изучения взаимосвязанности исследуемых харак-
теристик были применены методы корреляционного и рег-
рессионного анализа. Вычисление коэффициентов корре-
ляции, оценка их точности и статистической значимости
проводилась по стандартным формулам [4] с помощью
программы «Excel» из пакета «Microsoft Office 2000».
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Результаты и обсуждение
Корреляционный анализ. Задачей корреляционного

анализа является проверка гипотез о наличии взаимо-
связей линейного характера между исследуемыми ха-
рактеристиками. Для решения этой задачи были оце-
нены коэффициенты корреляции между всеми пере-
менными и их вариабельность.

Полученные данные позволяют говорить о суще-
ствовании выраженной линейной взаимосвязи между
переменными: числом H. pylori в гистологических и
цитологических препаратах. Менее сильной, но замет-
ной взаимозависимости между переменными: количе-
ством H. pylori в мазках и частотой обнаружения ДНК
H. pylori методом ПЦР. Значимой, но еще меньшей сте-
пенью связности обладают показатели числа H. pylori в
срезах и частота обнаружения ДНК H. pylori методом
ПЦР (табл. 3).

Таблица 3

Коэффициент корреляции (выше диагонали) и его коэффициент вариации
(ниже диагонали) для каждой пары исследованных переменных

Наименования переменных   H. pylori в срезах  H. pylori в мазке  ПЦР H. pylori

H. pylori в срезах              0,79*           0,34*

H. pylori в мазке                     2           0,53*

ПЦР H. pylori                    28               13*

Примечание: * - результаты, имеющие статистическую достоверность (p<0,05).

Так, отмечено положительное и статистически дос-
товерное соответствие между количеством H. pylori в
срезах и в мазках: коэффициент корреляции r = 0,79.
Учитывая столь высокое соответствие результатов гис-
тологических и цитологических анализов, в дальней-
шем мы будем объединять их под названием «морфо-
логические методы». Имеется положительная корреля-
ция средней силы между наличием H. pylori, выявлен-
ных методом ПЦР, и обсеменённостью, оцененных ги-
стологически и цитологически: 0,34 и 0,53 соответ-
ственно.

Коэффициент корреляции лишь частично, и из-за
этого не всегда правильно, описывает взаимосвязан-
ность переменных. Поэтому для подтверждения и уточ-
нения выводов, сделанных на основе корреляционно-
го анализа, был проведен их взаимно-регрессионный
анализ, задачей которого является проверка гипотез о
наличии парных взаимозависимостей между числом H.
pylori в срезах, мазках и результатами ПЦР-диагности-
ки (ДНК H. pylori, определённой методом полимераз-
ной цепной реакции).

Регрессионный анализ. Зависимость показателя ПЦР-
диагностики и морфологических методов существенно
отклоняется от линейной. Наблюдаемая нелинейность
отражает то, что частота обнаружения ДНК H. pylori

методом ПЦР низка при отсутствии H.
pylori в морфологических препаратах, а
затем она сильно возрастает уже при по-
явлении минимального обсеменения
СОЖ H. pylori и далее меняется незначи-
тельно при его последующем росте.

В литературе имеется достаточное
количество работ по исследованию ци-
тологических и гистологических методов
исследования H. pylori. Изданы много-

численные руководства по применению метода ПЦР в
диагностике различных инфекций, в том числе и H.
pylori.

Однако обнаружены лишь единичные статьи, посвя-
щённые «взаимоотношениям» обсеменённости H. pylori
в морфологических препаратах и результатов ПЦР-ди-
агностики. Так в работе И.О. Иваникова и соавт (2000)
было обследовано 38 пациентов, больных язвенной бо-
лезнью, у которых до лечения H. pylori обнаруживалась
в 100% случаев как гистологическим, так и молекуляр-
ным методами. После лечения лишь у 1 пациента на-
блюдалось расхождение гистологического результата с
данными ПЦР диагностики [3].

В нашей работе, при оценке корреляционного со-
ответствия между данными ПЦР и количеством H. pylori
в гистологических и цитологических препаратах, мы
столкнулись с определенными трудностями: нами по-

лучены данные, говорящие о том,
что имеется достоверная, хотя и
не очень выраженная связь меж-
ду этими показателями (r=0,34 и
r=0,53) соответственно. Это
объясняется тем, что балльная
система оценки результатов ПЦР
имеет всего 2 возможных значе-
ния (0 и 1), тогда как морфологи-
ческие методы имеют 4 степени

Таблица 4

Число пациентов, классифицированных по различным результатам
морфологического исследования, относительно ПЦР

Результаты морфологического                                        Всего

исследования относительно ПЦР     пациентов   сумма      % сумма

Ложноотрицательные                  12            26 6,1 13,2
Ложноположительные                  14            7,1
Истинноположительные                  140          171 71,1  86,8

Истинноотрицательные                   31            15,7

свободы (0, 1, 2, 3 балла), что не позволяет выявить тон-
кие соотношения между этими результатами.

При использовании методов вариационной статис-
тики, зависимость исследуемых результатов становит-
ся более сложной: при отсутствии H. pylori в морфоло-
гических препаратах ПЦР анализ чаще всего отрица-
тельный, что вполне закономерно, но стоит появиться
даже небольшому числу бактерий в СОЖ, как резуль-
таты ПЦР-диагностики сразу становятся положитель-
ными и в дальнейшем не зависят от количества инфек-
ционного агента.

Между тем встречаются ситуации, когда в морфо-
логических препаратах бактерии обнаруживаются, но
при этом ПЦР-диагностика даёт отрицательный резуль-
тат, и наоборот, когда ни в срезах, ни в мазках H. pylori
не выявляются, а ПЦР диагностика ДНК возбудителя
обнаруживает. В нашем исследовании отмечено 13,2%
подобных расхождений.

Учитывая, что метод ПЦР обладает практически
100% специфичностью, его результаты были приняты
за истину. Детальный анализ показал, что у 12 пациен-
тов ДНК H. pylori была обнаружена, тогда как при мор-
фологическом исследовании у них возбудитель найден
не был (ложноотрицательные результаты); с другой сто-
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роны, у 14 – при наличии H. pylori в морфологическом
исследовании, результат ПЦР был отрицательным
(ложноположительные результаты). У 31 пациента от-
рицательные и у 140 – положительные результаты мор-
фологического исследования совпали с данными ПЦР
анализа (истинноотрицательные и истинноположи-
тельные результаты, соответственно), что в сумме со-
ставило 171 человек (табл. 4).

Как видно из таблицы, наибольшее количество совпа-
дений при использовании обоих методов (86,8%), гово-
рит об их высокой информативности и достоверности.

При этом у 26 пациентов (13,2%) результаты мор-
фологического и молекулярного методов не совпадают.

У 12 пациентов наблюдались ложноотрицательные
результаты. В подобной ситуации, когда не использу-
ется метод ПЦР, врач получает заключение об отсут-
ствие этиологического агента в слизистой оболочке
желудка, тогда как на самом деле возбудитель присут-
ствует. В нашей работе все эти случаи были дополни-
тельно изучены врачом-цитологом. И при повторном,
более тщательном исследовании материла у 4 пациен-
тов из 12 (33,3 %) была обнаружена вегетативная форма
H. pylori в количестве 3-5 бактерий на мазок. Другой
причиной ложноотрицательных результатов может быть
то, что в момент исследования H. pylori находилась в
кокковой форме. Трансформация H. pylori в кокковую
форму возможна при приеме пациентом антисекретор-
ных или антибактериальных препаратов до эндоскопи-
ческого исследования, поэтому вполне закономерно,
что при морфологическом исследовании вегетативная
форма возбудителя не выявляется. В нашей работе у 5
пациентов из 12 была найдена смешанная бактериаль-
ная флора, причем двое из них принимали препараты,
способные изменить микроскопическую картину воз-
будителя. Таким образом, при рутинном морфологичес-
ком исследовании и очень низкой обсеменённости,
выявить H. pylori крайне сложно, а кокковая форма воз-
будителя вообще не идентифицируется. В итоге клини-
цист получает заключение об отсутствии возбудителя
и, соответственно, необходимая эрадикационная тера-
пия не назначается. В таких случаях выявить H. pylori
помогает метод ПЦР, что показано в нашей работе.

У 14 пациентов наблюдались ложноположительные
результаты, когда микроскопически бактерии видны, а
ДНК H. pylori методом ПЦР не обнаружена. Какие при-
чины могут привести к ложноположительным резуль-
татам морфологического исследования? Из литерату-
ры известно, что возможно инфицирование такими
видами Helicobacter как Н. heilmannii, H. canis, H. bilis,
H. felis, H. bizzozeronii [8,10,11,13]. Некоторые хелико-
бактероподобные микроорганизмы обнаружены и у
наших пациентов.

Так, на рисунке 2 представлен спиралевидный мик-
роорганизм с наличием двух базофильно окрашенных
плотных включений округлой формы, при этом окрас-
ка самого микроорганизма менее интенсивная, чем у
H. pylori.

На рисунке 3 представлен микроорганизм в 1,5-2
раза длиннее и имеющий большее количество изгибов,
чем H. pylori. В подобных случаях определение ДНК
пилорического хеликобактера методом ПЦР является
решающим.

Можно предположить, что сочетание таких методов

диагностики H. pylori, как морфологический и молеку-
лярный, помогут врачу вовремя указать на то, что воз-
будитель не принадлежит к виду Helicobacter pylori, и
поэтому пациент, возможно, и не нуждается в эрадика-
ционной терапии.

Рис. 2.

Рис. 3.

С другой стороны следует отметить, что в том слу-
чае, если имеется картина гастрита, а морфологически
H. pylori не выявляется, определение ДНК возбудителя
может оказаться исключительно полезным. Так, напри-
мер, после использования антисекреторных или анти-
бактериальных препаратов, возбудитель переходит в
кокковую форму и не обнаруживается при микроско-
пии [2]. Поэтому мы бы рекомендовали до исследова-
ния тщательно выяснять у пациента факт приёма пре-
паратов, способных повлиять на морфологическую кар-
тину слизистой оболочки желудка и H. pylori, а также
использовать метод полимеразной цепной реакции для
выявления ДНК H. pylori в биоптатах.

Таким образом, морфологическое исследование,
даже считаясь «золотым стандартом», не всегда отра-
жает истинную картину обсеменённости H. рylori сли-
зистой оболочки желудка, при этом ценную информа-
цию даёт параллельное определение ДНК возбудителя
методом ПЦР.

Методами математической статистики с использо-
ванием корреляционного анализа показано положи-
тельное и достоверное соответствие между степенью
обсеменённости H. pylori в гистологических и цитоло-
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гических препаратах слизистой оболочки желудка и
результатами ПЦР-диагностики. Наличие хеликобак-
тероподобных бактерий в морфологических препара-
тах при отсутствии сигнала ДНК H. рylori, вероятно,
говорит о заражении пациента другим видом бактерий
данного рода. Обнаружение ДНК H. pylori в биоптатах

СОЖ свидетельствует лишь о наличии данного возбу-
дителя, но, к сожалению, не даёт сведений о степени
обсеменённости. Предлагается одновременное исполь-
зование молекулярного и морфологических методов для
получения более достоверной информации о наличии
H. pylori.

THE COMPARATIVE ANALYSIS OF DISCOVERY OF H.PYLORI BY MORPHOLOGICAL AND
MOLECULE METHODS (MESSAGE 3)

A.V. Sukhanov, I.E. Pickersky, A.V. Ignatov, E.N. Serebrennikova, A.A. Makarov, S.V. Frolov
(Irkutsk Regional Clinical and Diagnostic Centre, Irkutsk State University, Institute of Geography Siberian

University of Russian Academy of Science)

197 patients were carried out endoscopic stomach examination by taking biopsy material for definition of Helicobacter
pylori seeding in gistological and cytological preparation with the simultaneous examination of bioptats by polymeric (polymer
– difference) chain reaction method for revealing DNA of Helicobacter pylori. It“s revealed that under 86,8% of coincidence,
in 12 (6,1%) cases stated by PCR method the presence of Helicobacter pylori is proved, whereas the morphological method
showed negative result. On the other hand, in 14 (7,1%) cases stated by PCR method, DNA Helicobacter pylori wasn”t
found. The morphological method, to its turn, revealed the agent of a disease. In all, in 13,2% cases the results of morphological
research and PCR method don”t coincide with each other. The possible reasons of differences of such kind are being discussed.
It”s offered simultaneous use of molecule and morphologic methods for receiving more reliable information about the presence
of Helicobacter pylori.
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ХАРАКТЕРИСТИКА ФИЗИЧЕСКОГО СТАТУСА И ПОКАЗАТЕЛЕЙ
ЛИПИДНОГО ОБМЕНА ЗДОРОВЫХ ЖЕНЩИН С РАЗЛИЧНЫМИ

ТИПАМИ ТЕЛОСЛОЖЕНИЯ

Т.В. Казакова
(Красноярская государственная медицинская академия, ректор – д.м.н., проф. И.П. Артюхов, кафедра анатомии

человека, зав. – д.м.н., проф. В.Г. Николаев)

Резюме. Проведено обследование 177 здоровых женщин юношеского возраста. Выявлены достоверные различия габа+
ритных параметров и компонентного состава тела в зависимости от типа телосложения. Установлен однонаправ+
ленный характер изменчивости структурных параметров лимфоцитов и показателей липидного обмена сыворотки
крови у лиц разных соматотипов.
Ключевые слова. Физический статус, соматотип, липидный обмен, лимфоцит.

На сегодняшний день понятие «конституция» –
может рассматриваться в качестве интегрального пока-
зателя всех особенностей человека [5]. Главными при-
знаками конституции являются соматотип, доминиру-
ющий тип обмена веществ, тип реагирования. Опреде-
лены биохимические и физиологические особенности
разных конституциональных типов, изучен нервно-

психологический и гормональный статус лиц с разным
типом телосложения, однако до настоящего времени
проблема соотношения физической и биохимической
конституции остается малоизученной. Костный, мы-
шечный и жировой компоненты тела обладают соб-
ственной метаболической активностью и их соотноше-
ние в организме тесно связано с уровнем обмена ве-



20

Сибирский медицинский журнал, 2006, № 4

ществ, поэтому изучение биохимической основы кон-
ституциональных типов приобретает огромное значе-
ние [8]. Поскольку дифференцирующим признаком в
установлении типа телосложения женщин является
жировой компонент [7], нами изучены особенности
физического статуса здоровых женщин юношеского
возраста, показатели липидного обмена лимфоцитов
(как модели внутриклеточных реакций организма во-
обще) и сыворотки крови в зависимости от соматоти-
па.

Материалы и методы
В работу включены результаты обследования 177 здо-

ровых женщин в возрасте 16-20 лет – студенток Красно-
ярской государственной медицинской академии. Средний
возраст обследованных составил 18,3±0,47 года. Антропо-
метрическое обследование включало измерение 29 пара-
метров и оценку компонентного состава сомы по формулам
J. Mateika [2]. Соматотипическая диагностика проводилась
по методу В.П. Чтецова [9]. Распределение обследованных
женщин по соматотипам представлено в таблице 1.

Таблица 1

Распределение женщин по соматотипам

Конституция n % Соматотип n %
Лептосомная 36 20,3 Астенический 2 1,13

Стенопластический 34 19,2
Мезосомная 23 13,0 Мезопластический 17 9,6

Пикнический 6 3,4
Мегалосомная 118 66,7 Атлетический 22 12,4

Субатлетический 49 27,8
Эурипластический 30 16,9
Неопределенный 17 9,6

Всего 177 100 177 100

Для определения липидного состава лимфоцитов и
сыворотки крови использовался метод тонкослойной хро-
матографии нейтральных липидов с базовым определени-
ем общих липидов [6]. Содержание общего количества
липидов в сыворотке крови определяли сульфованилино-
вым методом с учетом рекомендаций фирмы «Lachema» с
помощью ее стандартных растворов. Статистическую об-
работку результатов проводили с помощью стандартного
пакета прикладных программ «Statistica 6.0 for Windows» и
программы «Soma». Достоверность различий определялась
с помощью t-критерия Стьюдента.

Результаты и обсуждение
В результате антропометрического обследования

были установлены достоверные различия габаритных
показателей и компонентного состава тела женщин.
Так, представительницы эурипластического соматоти-
па характеризовались наиболее высокими габаритны-
ми параметрами (рост – 169,02±1,1 см; масса – 71,3±1,8
кг), а также максимальными показателями жирового
(27,64±1,14 кг), костного (9,56±0,2 кг) и мышечного
(29,93±0,81 кг) компонентов тела. Наиболее низкие га-
баритные параметры (рост – 157,15±0,35 см; масса –
48,74±0,8 кг) и показатели, характеризующие компо-
нентный состав тела, выявлены у женщин стеноплас-
тического соматотипа. Субатлетический соматотип,
несмотря на достоверно более высокие рост и массу тела
по сравнению с женщинами стенопластического сома-
тотипа, обнаружил сходное с ними соотношение тка-
невых компонентов тела.

Относительное содержание жировой, мышечной и
костной тканей у женщин мезопластического и атле-
тического соматотипов существенно не отличались от
аналогичных показателей женщин стенопластическо-
го и субатлетического соматотипов. В то же время аб-
солютные величины показателей компонентного соста-

ва тела у этих женщин, а именно жирового и костного,
были достоверно выше.

У лиц пикнического и неопределенного соматоти-
пов относительно высокое развитие жирового компо-
нента тела (38,41±1,64% и 39,23±1,2% соответственно)
сочеталось с наименьшим удельным весом костной тка-
ни (14,85±0,34% и 13,3±0,33% соответственно).

Соотношение фракций нейтральных липидов и фос-
фолипидов, являющихся основными структурными
компонентами мембран клеток, в значительной мере
определяет физико-химические свойства мембран, что
в свою очередь оказывает существенное влияние на
функциональное состояние клетки, активность клеточ-
ных рецепторов и внутриклеточных ферментов
[1,10,11].

Изучение содержания нейтральных липидов в им-
мунокомпетентных клетках женщин разных соматоти-

пов выявило ряд особенностей. У лиц
стенопластического, атлетического, ме-
зопластического и субатлетического со-
матотипов выявлено увеличение трудно-
окисляемых фракций фосфатидилхоли-
на, сфингомиелина, свободного холесте-
рола (ФХ, СМ, СХ), достоверное увели-
чение соотношения фосфатидилхолина и
лизофосфатидилхолина (ФХ/ЛФХ), тен-
денцию к снижению легкоокисляемых
фракций: фосфатидилсерин, фосфати-
дилинозитол, фосфатидилэтаноламин
(ФС, ФИ, ФЭ), достигавшую статисти-

чески достоверной разницы лишь у женщин субатле-
тического соматотипа (табл. 2). Подобные изменения в
спектре структурных компонентов мембран иммуно-
компетентных клеток могут свидетельствовать о нара-
стании жесткости мембран, в результате чего изменя-
ется активность ферментов.

Эурипластический, неопределенный, пикнический
соматотипы характеризовались снижением содержания
трудноокисляемых фракций (ФХ, СМ, СХ) и соотно-
шения ФХ/ЛФХ, что способствует снижению стабиль-
ности мембран иммунокомпетентных клеток, их боль-
шей текучести, и, несомненно, отражается на их функ-
циональной активности. Относительное содержание
СМ у всех обследованных женщин было одинаковым,
что отражает инертность данной фракции фосфолипи-
дов (ФЛ).

Наиболее мобильные компоненты системы «липо-
генез-липолиз», такие как свободные жирные кислоты
(СЖК) и триацилглицериды (ТАГ) представляют собой
энергоемкие субстраты. Их соотношение косвенно ука-
зывает направленность в обмене жиров: большую или
меньшую интенсивность липолиза или липогенеза.
Наибольшие различия индекса СЖК/ТАГ иммуноком-
петентных клеток периферической крови выявлены у
женщин стенопластического и эурипластического со-
матотипов, причем эти различия имели разнонаправ-
ленный характер. Высокие показатели этого индекса
(0,54±0,04) у стенопластического соматотипа, характе-
ризующегося наиболее слабым развитием жирового
компонента тела, могут свидетельствовать о более ак-
тивно протекающих процессах липолиза и, следова-
тельно, катаболической направленности липидного
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Показатели                                                                                      Соматотип
Стеноплас- Мезопласти- Пикни- Атлети- Субатлети- Эурипласти- Неопреде-

тический ческий ческий ческий ческий ческий ленный
n =34 n=17 n=6 n=22 n=49 n=30 n =17

ЛФХ, (%) 0,68±0,14 0,71±0,14 1,0±0,16 0,79±0,13 0,5±0,003 0,72±0,11 0,63±0,09
P

5
<0,05 P

5
<0,01 P

5
<0,01 P

2,6,7
<0,05 P

5
<0,05 P

5
<0,05

P
3,4

<0,01

СМ, (%) 6,25±1,01 7,21±0,89 6,34±0,95 7,62±0,65 6,03±0,54 7,28±0,39 6,47±0,96

ФХ, (%) 57,69±1,86 56,67±1,69 54,15±5,5 55,92±2,06 57,82±1,96 52,44±1,16 55,99±1,14
P

6
<0,05 P

6
<0,05 P

6
<0,05 P

1,2,5,7
<0,05 P

6
<0,05

ФС,ФИ, 34,89±1,78 32,95±1,99 37,11±6,58 33,5±2,07 30,9±1,87 36,68±1,45 35,69±1,5
ФЭ, (%) P

6
<0,05 P

5
<0,05

ФХ,СМ,СХ89,32±1,69 87,98±1,29 82,34±5,64 89,91±1,8 90,87±1,23 83,9±1,5 84,7±2,05
P

6
<0,05 P

5
<0,05 P

6
<0,05 P

3.7
<0,05 P

5
<0,001 P

5
<0,05

P
6
<0,001 P

1,4
<0,05

ФХ/ЛФХ 113,7±3,77 111,93±4,48 99,61±3,5 107,89±5,59 121,1±3,96 90,72±3,02 113,05±3,16
P

6
<0,001 P

6
<0,001 P

7
<0,05 P

5
<0,05 P

4,7
<0,05 P

1,2,5,7
<0,001 P

3,5
<0,05

P
6
<0,001 P

6
<0,001

Примечание: Р
1
, Р

2
, …Р

n
 – достоверность различий показателей соответствующих граф.

Таблица 2

Содержание фракций ФЛ (M±m) в лимфоцитах периферической крови у девушек в зависимости от соматотипа

обмена [3]. Эурипластический соматотип, отличаю-
щийся максимальным развитием жирового компонен-
та, характеризовался наиболее низким коэффициентом
СЖК/ТАГ (0,37±0,03).

Поскольку липиды, входящие в состав клеточных
мембран, легко подвижны и обмениваются с плазма-
тическим фондом липидов, составляя с ним единую
метаболическую систему [4], нами проведено исследо-
вание липидного состава сыворотки крови. Анализ ре-
зультатов данного исследования выявил у женщин
эурипластического соматотипа наиболее высокое со-
держание общих липидов в сыворотке крови. Увеличе-

ние этого показателя было обусловлено нарастанием
фракций ОФЛ, ТАГ, ЭХС. Соответственно у женщин
стенопластического и субатлетического соматотипов
перечисленные показатели были более низкими.

Сопоставление результатов исследований липидно-
го состава иммунокомпетентных клеток с липидным
составом сыворотки крови позволило выявить одно-
направленный характер изменчивости структурных
параметров и липидного обмена. Эти показатели име-
ли близкие закономерности и в клетке, и в сыворотке,
что, очевидно, обусловлено особенностями метаболиз-
ма, которые и формируют данный тип телосложения.

CHARACTERISTIC OF PHYSICAL STATE AND LIPID METABOLISM INDICES IN HEALTHY
WOMEN IN DEPENDENCE OF THE DIFFERENT BODY BUILD TYPE

T.V. Kazakova
(Krasnoyarsk State Medical Academy)

177 healthy women of young age were examined. We revealed reliable differences between height and weight and body
composition in dependence on the constitution type. It was established monotonous character of changes of lymphocyte
structural parameters and serum blood lipid metabolism of persons with different somatotype.
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АНТИБИОТИКОЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ МИКРОФЛОРЫ ПРИ
ДЕСТРУКТИВНЫХ ФОРМАХ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА
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микробиологии, зав. – к.б.н., доц. О.В. Перьянова)

Резюме. Проведен ретроспективный сравнительный анализ результатов изучения антибиотикочувствительности
основных возбудителей панкреатогенной инфекции за период с 1996 по 2005 гг. Показано, что в развитии панкреонек+
роза ведущую роль играют ассоциации грамотрицательных микроорганизмов желудочно+кишечного тракта (удель+
ный вес 85±4,8%), представленные в основном видами Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginisa, Enterobacter
cloacae, Klebsiella pneumoniae. Установлено, что наибольшей активностью по отношению к микрофлоре панкреонек+
роза в 1996+2002 гг. обладали фторхинолоны II поколения (офлоксацин, ципрофлоксацин), аминогликозиды III поколе+
ния (нетилмицин, амикацин), цефалоспорины III поколения (цефотаксим, цефоперазон, цефтриаксон, цефтазидим),
а также карбапенемы. В настоящее время можно рекомендовать карбапенемы (меропенем, имипенем/циластатин),
цефалоспорины III+IV поколения (цефтазидим, цефепим), гликопептиды (ванкомицин) и противогрибковые препара+
ты (флуканазол).
Ключевые слова. Панкреонекроз, микрофлора, антибиотикочувствительность.

Диагностика и лечение инфицированных форм пан-
креонекроза являются одними из наиболее проблемных
разделов абдоминальной хирургии [2,4]. Среди причин
летальных исходов при остром панкреатите панкреато-
генная инфекция составляет от 30 до 85% [3]. Этиоло-
гическая структура инфицированного панкреонекроза
характеризуется широким спектром аэробно-анаэроб-
ных микроорганизмов и их ассоциаций [4,5]. Состав
возбудителей панкреатогенной инфекции в значитель-
ной степени зависит от состояния микроэкологии же-
лудочно-кишечного тракта – основного эндогенного
источника контаминации участков некроза поджелу-
дочной железы, длительности заболевания, нерацио-
нального использования антибактериальных препара-
тов [1,6]. Целью исследования явилось изучение мик-
робоценоза при деструктивных формах острого панк-
реатита и разработка схем эмпирической антибиотико-
терапии на основе данных мониторинга антибиотико-
чувствительности ведущих возбудителей. В задачи ис-
следования входило: 1. Изучить количественный, ка-
чественный состав и антибиотикочувствительность
микрофлоры у больных панкреонекрозом за период
2003-2005 гг.; 2. Оценить изменение видового состава
возбудителей панкреатогенной инфекции и их антиби-
отикорезистентности за период с 1996 по 2005 гг.

Материалы и методы
За период с 2003 по 2005 гг. под нашим наблюдением

находились 62 больных, оперированных по поводу дест-
руктивных форм острого панкреатита на базе ГКБ №7 г.
Красноярска. Забор материала для бактериологического
исследования выполняли интраоперационно (содержимое
сальниковой сумки, двенадцатиперстной кишки, желчь,
перитонеальный экссудат) или в первые сутки и на 10-14
сутки послеоперационного периода. В качестве исследуе-
мых материалов использовали кровь, желчь, содержимое
сальниковой сумки, перитонеальный экссудат, содержи-
мое двенадцатиперстной кишки. Идентификацию иссле-
дуемых культур проводили на основании морфо-тинкто-
риальных, культуральных и биохимических свойств. Чув-
ствительность микроорганизмов к антибиотикам определя-
ли диско-диффузионным методом и методом Е-теста на ага-
ре Мюллера-Хинтона в соответствии с Международными
рекомендациями NCCLS. Обработку результатов проводи-
ли с помощью компьютерной программы WHONET (ВОЗ).

Результаты и обсуждение
В качестве объекта ретроспективного сравнительно-

го анализа использовали результаты бактериологичес-
кого мониторинга, проведенного на базе кафедр мик-

робиологии и общей хирургии в период с 1996 по 2002
гг. За указанный период времени микрофлора патоло-
гических материалов была представлена в основном
условно-патогенными грамотрицательными микроор-
ганизмами родов Escherichia, Citrobacter, Klebsiella,
Enterobacter, Aeromonas, Alcaligenes, реже – неферменти-
рующими грамотрицательными представителями родов
Acinetobacter и Pseudomonas. Микроорганизмы высева-
лись в количестве 105-108 КОЕ/мл. Ассоциации микро-
организмов, выделявшиеся у большинства больных (в
72,2±12,5% случаев), были представлены следующими
сочетаниями: K. pneumoniae и P. aeruginosa, E. coli и K.
pneumoniaе; Acinetobacter calcoaceticus и E. coli; A.
baumannii, E. coli и P. aeruginosa (табл. 1).

У основных возбудителей панкреатогенной инфек-
ции исследована чувствительность к антимикробным
препаратам. При выборе спектра тестируемых антиби-
отиков учитывали особенности их фармакокинетики
(необходимость достаточной пенетрации в поджелудоч-
ную железу и забрюшинную клетчатку) и природную
резистентность микроорганизмов.

За период 1996-2002 гг. все выделенные штаммы E.
coli отмечались чувствительностью к ципрофлоксаци-
ну, имипенему, цефтриаксону, цефотаксиму, амикаци-
ну. K. pneumoniae были чувствительны к химиопрепа-
ратам групп аминогликозидов III поколения и хиноло-
нов II поколения. Все выделенные штаммы E. cloacae
чувствительны к амикацину, ципрофлоксацину, гента-
мицину, имипенему, пиперациллин/тазобактаму, цеф-
тазидиму; 30±9,2% штаммов – к цефотаксиму, цефтри-
аксону, пиперациллину, ампициллину; выявлена устой-
чивость к амоксициллин/клавуланату в 100% случаев.
Культуры A. baumannii чувствительны к имипенему, ами-
кацину (93±18,7%) и устойчивы к гентамицину и изу-
ченным цефалоспоринам. Штаммы A. calcoaceticus, ха-
рактеризовались чувствительностью к имипенему, це-
фотаксиму и умеренной устойчивостью к цефтриаксо-
ну, цефтазидиму. Штаммы P. aeruginosa проявляли чув-
ствительность в 100% случаев к амикацину и цефтази-
диму, ципрофлоксацину, в 95±10,4% – имипенему, в 82-
91% случаев – к фторхинолонам. Грамположительные
кокки чувствительны в основном к амикацину, меро-
пенему, рифампицину (табл. 2, 3).
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Таблица 1

Микрофлора различных патологических материалов больных с гнойными осложнениями острого панкреатита

Спектр выделенных Кровь Желчь ПЭ СС ДПК

микроорганизмов 1 2 1 2 1 2 1 2 1 2
Грамотрицательные
Escherichia coli -/- -/- 16/9 3/1 12/5 1/- 17/9 2/- 19/9 10/4
Acinetobacter baumannii 2/1 2/1 10/7 16/9 12/6 19/8 10/8 18/9 3/3 14/11
Acinetobacter calcoaceticus -/- -/- 3/1 1/- 4/1 1/- 5/1 -/- 1/- -/-
Alcaligenes faecalis 1/- 1/- 6/5 -/- 7/3 -/- 4/1 -/- 5/6 2/-
Klebsiella pneumoniae -/1 -/- 7/8 2/1 6/4 -/- 9/5 2/- 14/8 5/1
Klebsiella oxytoca -/- -/- -/1 -/- -/- -/- -/- -/- 2/- 1/-
Enterobacter spp. 1/- -/- 12/5 -/- 7/2 1/- 10/4 1/- 9/7 4/-
Citrobacter intermedius -/- -/- 3/1 -/- 4/3 -/- 3/3 -/- 5/4 -/-
Aeromonas spp. -/- -/- 6/4 1/- 5/2 -/1 4/4 -/- 7/1 2/-
Pseudomonas aeruginosa 3/- 2/1 4/5 8/7 4/1 15/5 7/6 17/7 6/6 19/8
Burkholderia cepacia 1/- 1/- -/- 2/1 -/- 1/1 -/- -/- -/- 5/4
Stenotrophomonas maltoрhilia 1/- 1/1 1/1 3/3 1/1 4/1 1/1 -/- 2/1 5/2
Pseudomonas spp. -/- -/- -/- 1/- -/- -/- 1/3 -/- -/- 1/-
Proteus spp. -/- 1/- 3/2 1/- 3/1 3/- -/4 2/2 4/3 5/3
Serratia odorifera -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/- 1/- 1/-
Грамположительные
Staphylococcus saprophyticus -/- 1/1 -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/-
Staphylococcus aureus -/- -/- -/- 1/- -/- -/- 2/1 -/- 1/- -/-
Staphylococcus haemolyticus 1/1 -/- 3/1 1/- 2/1 1/- -/- -/- 2/2 1/1
Staphylococcus epidermidis -/3 -/- 2/1 -/- 2/1 -/- 2/1 -/- 3/2 -/-
Staphylococcus hominis 1/- -/- 1/- 1/2 2/- -/- 1/1 1/1 3/- 1/1
Staphylococcus xylosus -/- -/- -/- -/- 2/- -/- -/- -/- 1/1 -/-
Staphylococcus capitis -/- -/- -/- -/- -/1 -/- -/1 1/- 1/1 -/-
Staphylococcus cohnii -/- -/- -/- -/- -/1 -/- -/1 1/- 1/- -/-
Staphylococcus warneri -/- -/- -/- -/- 1/- -/- 1/- 1/- -/- 1/1
Enterococcus faecalis 1/1 -/- 5/3 4/2 2/1 2/- 4/2 2/- 5/1 3/2
Enterococcus faecium 1/1 -/- 2/- 2/2 1/- 1/1 2/- 2/- 3/6 7/1
Corynebacterium spp. -/- -/- -/2 -/- -/1 1/- -/3 -/- 2/2 1/-
Bacillus spp. -/- -/- -/- -/- -/1 -/- -/2 -/- 1/- -/-
Дрожжеподобные грибы
Candida albicans 1/- 1/- 2/2 3/- 2/- 4/3 3/1 2/1 6/6 5/4
Candida spp. -/- -/- 4/2 2/2 1/- 1/1 2/- -/- 9/6 3/-

Примечание: 1 – микрофлора больных, выделенная в 1996-2002 гг.; 2 – микрофлора больных, выделенная в 2003-2005
гг.; числитель – число больных на 2-3 сут. после операции; знаменатель – на 10-14 сут. после операции; ПЭ – перитоне-
альный экссудат; СС – сальниковая сумка; ДПК – двенадцатиперстная кишка.

Представленные результаты позволили в 1996-2002
гг. рекомендовать следующие группы препаратов для
эмпирической антибиотикотерапии и профилактики
гнойных осложнений при панкреонекрозе: фторхино-
лоны II поколения (офлоксацин, ципрофлоксацин),
аминогликозиды III поколения (нетилмицин, амика-
цин), цефалоспорины III поколения (цефотаксим, це-
фоперазон, цефтриаксон, цефтазидим).

За последние два года произошли изменения в со-
ставе основных возбудителей панкреатогенной инфек-
ции. Доминирующей микрофлорой больных деструк-
тивным панкреатитом явились ассоциации нефермен-
тирующих грамотрицательных микроорганизмов, вы-
деленные из желчи, содержимого сальниковой сумки,
двенадцатиперстной кишки и перитонеального экссу-
дата в количестве 107 и более КОЕ/мл. В изученных па-
тологических материалах удельный вес ассоциаций
микроорганизмов составил в среднем 85±4,8%. Гемо-
культуры при первичном бактериологическом анализе
выделены у 19,4±7,3% обследуемых и в 50±11,0% слу-
чаев представлены микробными ассоциациями. Наи-
более часто встречались следующие сочетания: A.
baumannii, B. cepacia и E. coli (25±6,6%); A. baumannii и

C. albicans (25±6,4%); A. baumannii, S. maltophilia и P.
aeruginosa (33,4±5,1%); P. aeruginosa и S. hominis
(8,3±0,7%); P. vulgaris и E. faecium (8,3±0,7%) (табл. 1).

К 10-14 суткам на фоне проводимой антибактери-
альной терапии и оперативных вмешательств степень
обсемененности перитонеального экссудата, желчи,
содержимого сальниковой сумки достоверно снижа-
лась, однако средний уровень микробной контамина-
ции превышал этиологическое значение 105 КОЕ/мл.
Гемокультуры изолированы у 6,9±2,8% обследованных,
соотношение ассоциации – монокультуры сохранялось.

Основной ассоциант A. baumannii проявлял чувстви-
тельность к меропенему в 100±0% случаев; резистент-
ность к цефоперазону и азтреонаму выявлена в 100%
наблюдений, к амикацину – в 95±9,3%. К остальным
исследованным антибактериальным препаратам штам-
мы проявляли устойчивость или в различной степени
умеренную устойчивость. Все выделенные штаммы S.
maltophilia характеризовались чувствительностью к цип-
рофлоксацину и резистентностью к цефепиму и меро-
пенему. Штаммы P. aeruginosa чувствительны к цефта-
зидиму, цефепиму, полимиксину, пиперациллину, ме-
ропенему, азлоциллину и устойчивы в 100% случаев к
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ципрофлоксацину, гентамицину, карбенециллину, ами-
кацину. К остальным исследованным антибактериаль-
ным препаратам штаммы устойчивы или умеренно ус-
тойчивы. Грамположительные кокки чувствительны
в основном к ванкомицину, меропенему, рифампици-
ну (табл. 2, 3).

Таким образом, при изучении антибиотикочувстви-
тельности микроорганизмов в динамике исследования,
установили увеличение устойчивости грамотрицатель-

Таблица 3

Чувствительность к антибиотикам штаммов микроорганизмов, выделенных в 1996@2002 гг. и
2003@2005 гг., %±m (при р<0,05)

Антибиотики                           S. haemolyticus                   E. faecalis

У УУ Ч У УУ Ч
Амикацин 0±0/100±0 0±0 100±0/0±0 — — —
Канамицин 100±0/ 0±0 0±0 — — —

100±0
Цефуроксим 50±13,5/ 10±8,4/0 40±11,0/0 — — —

100±0
Ванкомицин 0±0 0±0 —/100±0 0±0 0±0 —/100±0
Меропенем 0±0 0±0 100±0/ —/100±0 0±0 0±0

100±0
Рифампицин 0±0 0±0 100±0/ 0±0 0±0 100±0/

100±0 100±0

Примечание: числитель – штаммы, выделенные в 1996-2002 гг.; знаменатель – штаммы, выде-
ленные в 2003-2005 гг.; У – устойчивые; УУ – умеренно-устойчивые; Ч – чувствительные.

ных штаммов к антибиотикам групп фторхинолонов,
аминогликозидов, цефалоспоринов II-III поколений,
пенициллинов, но отмечается высокий уровень чув-
ствительности к карбепенам.

Показано, что в развитии гнойных осложнений ос-
трого панкреатита основную роль играют ассоциации
грамотрицательных микроорганизмов желудочно-ки-
шечного тракта, удельный вес которых составляет
85±4,8%. Наиболее часто ассоциации представлены
видами A. baumannii, P. aeruginisa, E. cloacae, K.

pneumoniae. За последние два года в структуре основ-
ных возбудителей панкреатической инфекции суще-
ственно возросла роль неферментирущих грамотрица-
тельных микроорганизмов. Установлено, что наиболь-
шей активностью по отношению к микрофлоре гной-
ных осложнений острого панкреатита в 1996-2002 гг.

обладали фторхинолоны II поколения (офлоксацин,
ципрофлоксацин), аминогликозиды III поколения (не-
тилмицин, амикацин), цефалоспорины III поколения

(цефотаксим, цефоперазон, цефтриаксон, цефтази-
дим), а также карбапенемы. С учетом данных, получен-
ных в 2003-2005 гг., для проведения стартовой эмпири-
ческой антимикробной терапии и профилактики при
панкреонекрозе в настоящее время можно рекомендо-
вать карбапенемы (меропенем, имипенем/циластатин),
цефалоспорины III-IV поколения (цефтазидим, цефе-
пим), гликопептиды (ванкомицин) и противогрибко-
вые препараты (флуканазол).

Таблица 2

Чувствительность к антибиотикам штаммов микроорганизмов, выделенных в 1996@2002 гг. и 2003@2005 гг., %±m (при
р<0,05)

Антибиотики               A. baumannii              P. aeruginosa                  E. cloacae

У УУ Ч У УУ Ч У УУ Ч

Цефтазидим 100±0/ 0±0/ 0±0/ 0±0 0±0 100±0/ 0±0 0±0 100±0/
82±2,3 9±1,7 9±1,7 100±0 100±0

Цефтриаксон — — — — — — 70±9,2/ 0±0 30±9,2/
0±0 100±0

Цефуроксим — — — — — — 70±9,2/ 30±9,2/ 0±0/
0±0 0±0 100±0

Пиперациллин 50±9,1/ 50±9,1/ 0±0/ 48±7,4/ 6±2,5/ 46±6,6/ 70±9,2/ 0±0/— 30±9,2/
95±9,8 0±0 5±9,8 0±0 0±0 100±0 — —

Карбапенемы 0±0 0±0 100±0/ 5±10,4/ 0±0 95±10,4/ 0±0 0±0 100±0/
100±0 0±0 100±0 100±0

Гентамицин 100±0/ 0±0 0±0/ 54±13,6/ 0±0 46±13,6/ 0±0/— 0±0/— 100±0/
90±7,8 10±7,8 100±0 0±0 —

Амикацин 7±18,7/ 0±0 93±18,7/ 0±0/ 0±0 100±0/ 0±0/— 0±0/— 100±0/
95±9,3 5±9,3 100±0 0±0 —

Ципрофлоксацин 30±7,7/ 70±7,7/ 0±0/ 0±0/ 0±0 100±0/ 0 0 100±0/
82±9,4 13±4,8 5±3,7 100±0 0±0 100±0

Офлоксацин — — — — — — 16±12,9/ 12±10,5/ 72±14,6/
100±0 0±0 0±0

Примечание: числитель – штаммы, выделенные в 1996-2002 гг.; знаменатель – штаммы, выделенные в 2003-2005 гг.; У –
устойчивые; УУ – умеренно-устойчивые; Ч – чувствительные.
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SENSITIVITY TO ANTIMICROBIC PREPARATIONS OF THE MICROFLORA AT THE
DESTRUCTIVE ACUTE PANCREATITIS

O.V. Peryanova, O.E. Maltseva, N.P. Osipova, O.V. Teplyakova, L.I. Kublitskaya, E.A. Kapustina, S.V. Smotrov,
A.A. Kurchitsky

(Krasnoyarsk State Medical Academy)

We conducted the retrospective comparative analysis of the results of the research of antibiotic-sensitiveness of the major
agents of pancreatic infection for the period from 1996 till 2005. It is proved that in the development of pancreatonecrosis,
the leading role have the associations of gram-negative micro organisms of the alimentary canal (total weight 85±4,8%)
mostly presented with types Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginisa, Enterobacter cloacae, Klebsiella
pneumoniae. It was found out that the maximum activity against the microflora of pancreatonecrosis in 1996 2002 had
fluoroquinolones of the second generation (ofloxacin, ciprofloxacin), aminoglycosides of the third generation (netilmycin,
amikacin), cephalosporines of the third generation (cefotaxime, cefoperazone, ceftriaxone, ceftazidime), and carbapenems.
Today it is possible to recommend carbapenems (meropenem, imipenem/cilastatin), cephalosporines of the third and forth
generation (ceftazidime , cefepim), glycopeptides (vancomycin) and antifungal preparations (flukanazole).
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ПРИМЕНЕНИЕ МЕСТНОГО ТРАНСМЕМБРАННОГО РАНЕВОГО
ДИАЛИЗА В ЛЕЧЕНИИ ХИМИЧЕСКИХ ОЖОГОВ ПИЩЕВОДА

В.Ю. Афонькин, К.Г. Добрецов, М.А. Хорольская
(Красноярская государственная медицинская академия, ректор – д.м.н., проф. И.П. Артюхов, кафедра ЛОР-

болезней, зав. – д.м.н., проф. Г.И. Буренков)

Резюме. У 65 пациентов с химическими ожогами пищевода был использован местный трансмембранный раневой диа+
лиз. По результатам исследования выявлено, что применение местного раневого диализа при химических ожогах пи+
щевода на 5 дней раньше устраняет явления эндогенной токсемии, чем без диализа. Доказано, что применение полу+
проницаемых мембран в 4,6 раза уменьшает возникновение рубцовых стенозов пищевода после химических ожогов.
Ключевые слова. Раневой диализ, полупроницаемые мембраны, химические ожоги пищевода, рубцовые стенозы пище+
вода.

Лечение химических ожогов пищевода представля-
ет собой серьезную проблему, в решении которой при-
нимают участие врачи разных специальностей (реани-
матологи, оториноларингологи, хирурги, терапевты)
[1,4,5,9].

Несвоевременное оказание медицинской помощи,
недостаточный объем или полное терапевтическое без-
действие приводят к тяжелым, а нередко и необрати-
мым последствиям. Так, по данным российских и зару-
бежных авторов, летальность при химическом ожоге
пищевода достаточно высока и составляет до 20-26%
[2,3,7,8,11].

После стихания острых явлений ожога пищевода,
системное поражение пищеварительного тракта стано-
вится ведущим в клинической картине заболевания,
определяя характер дальнейшего течения и исход забо-
левания [4,5].

По данным ряда авторов [1,6,10,12], образование
рубцовых сужений у больных после химических ожо-
гов пищевода составляет 66-73% случаев.

Целью нашего исследования явилось: улучшить ре-
зультаты лечения больных с химическими ожогами пи-
щевода за счет оптимизации методов местного воздей-
ствия на ожоговую рану.

Материалы и методы
За период 2002-2005 гг. на базе ЛОР-отделения Крас-

ноярской краевой клинической больницы, ЛОР-отделения
Городской клинической больницы № 20 г. Красноярска и
токсикологического отделения Городской клинической
больницы № 6 г. Красноярска нами было пролечено 98 боль-
ных с химическими ожогами пищевода II и III степени. Из
них было 48 женщин и 50 мужчин в возрасте от 15 до 68 лет.
По возрасту преобладали больные от 50 до 59 лет (23%), прак-
тически с равной частотой мужчины и женщины.

Наиболее часто агрессивной жидкостью являлась ук-
сусная кислота (81 чел.), реже – каустическая сода (12 чел.),
серная кислота (2 чел.), концентрированный раствор пер-
манганата калия (1 чел.), нашатырный спирт (1 чел.) и 6%
раствор перекиси водорода (1 чел.).

Всем больным проводилась общая инфузионная, гемо-
статическая (при необходимости), сосудистая, гормональ-
ная и антибактериальная терапия, а также применялись
наркотические и ненаркотические анальгетики.

В зависимости от методов местного лечения, все боль-
ные были разделены на две группы, таким образом, чтобы
в каждой группе примерно в равных долях были представ-
лены больные со II и с III степенью химического ожога
пищевода:

Основную (первую) группу составляли 65 больных,
которым проводился местный трансмембранный раневой
диализ с использованием реополиглюкина, лидокаина и
аскорбиновой кислоты.

Контрольную (вторую) группу составляли 33 больных,
которым проводилось местное традиционное лечение,
включающее пероральные приемы облепихового масла (по
1/2 ст. л. 3 раза в день за 30 мин. до еды), полоскание горла
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Таблица 1

Показатели эффективности лечения в основной и контрольной группах
больных с химическими ожогами пищевода

Показатели       Основная группа    Контрольная
               (n=65)          (n=33)

ЛИИ (ед.):

при поступлении          5,6±2,6***       5,9±1,7

на 5-е сутки          2,1±1,1***       4,2±1,2

на 10-е сутки          1,4±0,9**       3,4±1,9

на 15-е сутки          1,1±0,2***       2,1±0,6
МСМ (у.е.):

при поступлении          0,368±0,85**     0,382±0,075

на 5-е сутки          0,290±0,065***     0,349±0,054

на 10-е сутки          0,258±0,032***     0,305 ±0,042

на 15-е сутки          0,245±0,020***     0,232±0,033
ФЭС: пол. (%) отр. (%) пол. (%) отр. (%)

на 2-е сутки 0±0,0 100±0,0 0±0,0 100±0,0

на 5-е сутки 31,6±3,2* 68,4±2,8* 9,1±1,7 90,9±2,3

на 10-е сутки 93,9±1,8** 6,1±0,9** 57,6±1,2 42,4±1,9
Рентгенография норма (%) стеноз (%) норма (%) стеноз (%)
пищевода

10-15 сутки 96,9±1,4** 3,1±0,8** 84,5±1,6 15,5±1,1

через 3 месяца 95,4±0,9** 4,6±0,4* 78,8±1,3 21,2±0,3

через 1 год 95,4±0,9** 4,6±0,4* 78,8±1,3 21,2±0,3

Примечание: *- р< 0,05; **- р< 0,01; ***- р< 0,001 при сравнении с контролем.

раствором фурациллина 1:5000 (каждые 4 часа), перораль-
ные приемы раствора феракрила (по 1 ст. л. 3 раза в день).

Оценка эффективности проводимого лечения исследу-
емых больных производилась по следующим критериям:
уровню лейкоцитарного индекса интоксикации (ЛИИ),
концентрации молекул средней массы (МСМ), показате-
лям фиброэзофагоскопии (ФЭС) с гистологическим иссле-
дованием тканей пищевода, по данным рентгенографии
пищевода с контрастированием.

Статистическая обработка проводилась с помощью
компьютерной программы Excel с вычислением средней
арифметической, стандартного отклонения и стандартной
ошибки. Достоверность результатов оценивалась по кри-
териям Стьюдента, Фишера, Вилкоксона-Манн-Уитни и
χ-квадрат.

Для проведения местного трансмембранного раневого
диализа применялось специально разработанное устройство
(патент РФ на полезную модель № 36769 от 27.03.04 г.).

Устройство представляло собой желудочный зонд, на
котором в виде «муфты» фиксировалась трубка из полу-
проницаемой мембраны. В полость трубки из полупрони-
цаемой мембраны вводили полихлорвиниловый катетер,
мембрану с двух сторон герметически фиксировали шел-
ковой нитью.

Больным с химическими ожогами пищевода с помо-
щью фиброэзофагоскопа через полость носа или рта в про-
свет пищевода и желудка вводилось устройство для ране-
вого диализа таким образом, чтобы часть зонда, покрытая
полупроницаемой мембраной, находилась в просвете пи-
щевода, дистальный отдел зонда находился в желудке, а
проксимальный отдел зонда вместе с катетером выступал
из полости носа или рта. Через катетер в полость трубча-
той мембраны с помощью шприца Жане вводились раство-
ры для раневого диализа.

С помощью желудочного зонда, являющегося внутрен-
ним каналом устройства, выполнялось регулярное поча-
совое питание больных питательными, энергетическими
и высококалорийными смесями.

Проведение местного раневого диализа проводилось со
вторых суток после ожога в течение 7-10 дней, с заменой
состава диализата 1 раз в сутки.

Результаты и обсуждение
По результатам сравнительной оценки эффективно-

сти лечения больных, получавших
диализную терапию и традиционное
лечение ожогов пищевода (табл. 1),
видно, что на пятый день болезни уро-
вень ЛИИ у больных, которым про-
водился раневой диализ, уменьшался
в 2 раза интенсивнее по сравнению с
контролем (р<0,001). Это связано со
способностью полупроницаемых
мембран уменьшать отек, восстанав-
ливать питание тканей, ускорять про-
лиферацию и регенерацию, что в зна-
чительной степени снижает явления
воспаления. Использование раневого
диализа нормализовало ЛИИ на 7 дней
раньше, чем в контрольной группе.

Динамическое исследование кон-
центрации молекул средней массы
показало, что применение трансмем-
бранного раневого диализа с исполь-
зованием реополиглюкина, лидокаи-
на и аскорбиновой кислоты способ-
ствовало ежесуточному снижению
концентрации МСМ примерно в 1,5
раза интенсивнее по сравнению с
контролем (р<0,001). Кроме этого,
нормализация данного показателя
при проведении раневого диализа на-
ступала на 5 дней раньше, чем в кон-
трольной группе.

По данным ФЭС, на вторые сутки после ожога во
всех группах исследования отмечался отек, гиперемия
слизистой оболочки, наличие фибринозных наложений
и эрозивно-язвенных дефектов, что оценивалось нами
как отрицательная фиброскопическая картина. Приме-
нение раневого диализа приводило к исчезновению вы-
шеуказанных изменений на 5 сутки болезни у 31% боль-
ных, то есть к положительной динамике фиброскопи-
ческой картины, тогда как в контроле положительная
фиброскопическая картина к этому времени наблюда-
лась в 9% случаев (р<0,05). К 10 дню лечения нормали-
зация фиброскопической картины практически у всех
больных основной группы и только у половины – кон-
трольной (р<0,01).

При проведении рентгенографии пищевода с кон-
трастированием через 3 месяца после ожога выявлено,
что применение раневого диализа в 4,6 раза уменьшало
количество рубцовых стенозов пищевода, по сравнению
с контролем (р<0,05). При изучении результатов рент-
генографии пищевода через 1 год не выявлено роста
рубцовых стенозов пищевода в обеих группах (р<0,01).

При гистологическом исследовании тканей пище-
вода на вторые сутки после ожога в основной и конт-
рольной группах определялась одинаковая картина вос-
палительно-деструктивных изменений с экссудацией и
клеточной инфильтрацией тканей. На пятые сутки на-
мечались различия в течении раневого процесса в ис-
следуемых группах больных. Применение полупрони-
цаемых мембран, обеспечивало более отчетливую рег-
рессию воспаления при высокой активности регенера-
тивных процессов в первой группе, по сравнению со
второй (р<0,05).

Морфологическая картина тканей пищевода при
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использовании местного трансмембранного раневого
диализа свидетельствовала о практическом завершении
процессов заживления раны уже к 10 суткам после хи-
мического ожога. Последующие структурные преобра-
зования касались только продолжающегося созревания
соединительной ткани и ее фибриллярного каркаса.

Следовательно, результаты гистологического иссле-
дования ожоговых ран пищевода свидетельствовали о
более благополучном течении раневого процесса у боль-
ных первой группы исследования (р<0,01). При исполь-
зовании для раневого диализа аскорбиновой кислоты
регистрировалась более высокая активность процессов
организации соединительной ткани и адекватного фор-
мирования рубца.

Таким образом, разработанное нами устройство из

полупроницаемой мембраны для лечения больных с
химическими ожогами пищевода с добавлением хими-
отерапевтических средств обеспечивает детоксикаци-
онное, противовоспалительное, обезболивающее и ре-
генеративное действие на пораженные ткани пищево-
да. Применение местного трансмембранного раневого
диализа при лечении больных с химическими ожогами
пищевода стимулирует регенеративные процессы в тка-
нях и дилатирует стенки пищевода, что снижает часто-
ту рубцовых стенозов пищевода в 4,6 раза.

Выявленное сокращение сроков постожоговой реа-
билитации и эффективная профилактика рубцовых сте-
нозов пищевода позволяет нам рекомендовать метод
раневого диализа химических ожогов к широкому прак-
тическому применению.

THE LOCAL WOUND DIALYSIS USE IN CHEMICAL BURN OF GULLET TREATMENT AND IN
PROPHYLAXIS OF CICATRICAL STENOSIS OF GULLET

B.Y. Afonjkin, K.G. Dobretsov, M.V. Horoljskaya
(Krasnoyarsk State Medical Academy)

65 patients with chemical burns of gullet had local transmembrane wound dialysis. In accordance with results there was
revealed that local wound dialysis, used in chemical burn of gullet, allows to remove endogenous toxemia on 5 days earlier
versus without dialysis use. There was proved that semipermeable membrane use reduces 4,6 times the rise of cicatricial
stenosis of gullet after chemical burns.
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ОСОБЕННОСТИ ВЕГЕТАТИВНОЙ РЕГУЛЯЦИИ СЕРДЕЧНОГО РИТМА
У ВОЕННОСЛУЖАЩИХ СРОЧНОЙ СЛУЖБЫ

О.В. Максим, О.И. Зайцева, В.П. Терещенко
(ГУ «НИИ медицинских проблем Севера СО РАМН», директор – д.м.н., проф. В.Т. Манчук, Красноярск)

Резюме. Исследованы показатели вегетативной регуляции сердечного ритма у военнослужащих срочной службы ме+
тодом вариационной пульсометрии с клино+ортостатической пробой. Показано, что начальный период срочной службы
характеризуется повышением активности симпатических механизмов вегетативной регуляции и угнетением гумо+
рального канала регуляции сердечного ритма. В дальнейшем происходит снижение активности симпатических меха+
низмов и активация гуморального канала вегетативной регуляции.
Ключевые слова. Военнослужащие, вариационная пульсометрия, адаптация, клино+ортостатическая проба.

В условиях срочной службы на организм военнос-
лужащего воздействует комплексный адаптационный
фактор, который представлен повышенными физичес-
кими нагрузками, новым коллективом, специфически-
ми условиями профессиональной деятельности, стро-
гой регламентацией жизни [6,9]. Своевременный кон-
троль адаптационного процесса дает возможность пре-
дупреждения развития дизадаптивных нарушений и

патологических состояний. Интегральной характерис-
тикой индивидуального здоровья является состояние
механизмов вегетативной регуляции [2,3,4].

Вегетативная нервная система (ВНС) анатомичес-
ки представлена сегментарными  и надсегментарными
отделами. Необходимо отметить наиболее важные в
плане адаптационного процесса образования, в частно-
сти, лимбическую систему, которая обеспечивает регу-
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ляцию вегетативно-висцеро-гормональных функций (в
комплексе с ретикулярной формацией и неокортикаль-
ными структурами осуществляет организацию адап-
тивного поведения), а также гипоталамус, осуществля-
ющий интеграцию соматической и вегетативной дея-
тельности [4,7].

Поддержание вегетативного тонуса является одним
из определяющих факторов, характеризующих интег-
ральное состояние соматических функций, в частности,
в период адаптивных перестроек [3,4,5].

В литературе предложен ряд методов оценки адап-
тационных возможностей организма. Однако, оценка
вариабельности сердечного ритма (ВСР) является про-
стым и информативным способом определения не толь-
ко вегетативной регуляции сердечного ритма, но и ве-
гетативного тонуса организма в целом [1-5,9].

Функциональная система регуляции кровообраще-
ния представляет собой многоконтурную, иерархичес-
ки организованную структуру, в которой доминирую-
щая роль отдельных звеньев определяется текущими
потребностями организма. Наиболее разработанной
моделью иерархических структур мозговых центров,
управляющих сердечной деятельностью, является мо-
дель Р.М. Баевского (1984). Согласно ей, рабочими
структурами автономного контура являются синусовый
узел, блуждающие нервы и их ядра в продолговатом
мозге (контур, ответственный за парасимпатическую
иннервацию). Деятельность центрального контура,
представленного тремя уровнями: корковыми механиз-
мы регуляции ЦНС (уровень А), высшими вегетатив-
ными центрами (уровень Б) и подкорковыми центра-
ми (уровень В) – идентифицируется с симпатически-
ми влияниями [1]. Прямая связь между центральным и
автономным контуром осуществляется через нервные
(в основном симпатические) и гуморальные связи. Об-
ратная связь обеспечивается афферентной импульсаци-
ей с барорецепторов сердца и сосудов, хеморецепторов
и обширных рецепторных зон различных органов и тка-
ней.

Параметры вегетативного гомеостаза, определяемые
по показателям функционирования сердечно-сосуди-
стой системы, позволяют оценить состояние и степень
напряжения регуляторных механизмов. В частности,
увеличение физической и умственной работоспособно-
сти, стрессовые воздействия сопровождаются повыше-
нием показателей центрального контура регуляции и
уменьшением влияния автономного контура, а по ве-
личине индекса напряжения можно судить об уровне
адаптированности организма [1,2].

Целью настоящего исследования явилось изучение
особенностей вегетативной регуляции сердечного рит-
ма у военнослужащих в различные периоды прохожде-
ния срочной службы с помощью метода вариационной
пульсометрии и клино-ортостатической пробы (КОП).

Материалы и методы
Обследовали 169 военнослужащих, мужчин в возрасте

18-25 лет, практически здоровых, которые на момент ос-
мотра не имели острых или обострения хронических забо-
леваний. Обследованные были разделены на шесть групп
в зависимости от продолжительности срочной службы:
прибытие в часть, 1, 6, 12, 18, 24 месяца. Группу сравнения
составили практически здоровые мужчины аналогичного
возраста (21 человек).

Для оценки функционального состояния ВНС у воен-
нослужащих срочной службы использовали метод вариа-

Рис. 1. Распределение военнослужащих по типам исходного
вегетативного тонуса в зависимости от продолжительности

срочной службы (статистически значимое различие с
контролем – * p=0,013).

ционной пульсометрии с определением по рекомендаци-
ям Р.М. Баевского (1987) показателей: моды (Мо), ампли-
туды моды (АМо), вариационного размаха (DX), индекса
напряжения (ИН), индекса вегетативного равновесия
(ИВР) [1,4].

Направленность исходного вегетативного тонуса (ИВТ)
оценивали по показателям ИН: симпатикотоническая –
более 200 отн.ед., эйтоническая – 51-199 отн.ед., вагото-
ническая – менее 50 отн.ед. [4].

По динамике ИН (ИН
1
 – в клиностазе, ИН

2
 – в ортос-

тазе) в КОП определяли вегетативную реактивность (ВЕР),
которая характеризует направленность и степень измене-
ния функционирования ВНС в момент перехода организ-
ма из одного состояние в другое и определяется по форму-
ле: ВЕР=ИН

2
/ИН

1
 [4].

Результаты обрабатывали с помощью стандартного па-
кета программ STATISTICA 6,0. Использовали непарамет-
рический критерий Манн-Уитни и критерий Колмагоро-
ва-Смирнова [8].

Результаты и обсуждение
В зависимости от направленности ИВТ среди обсле-

дованных выделили 28 человек с ваготоническим вари-
антом ИВТ, 101 – с эйтоническим и 40 – с симпатото-
ническим вариантом ИВТ.

В начальный период адаптации к срочной службе (до
6 месяцев) отмечалось статистически значимо большее
число лиц (35,71%, р=0,013) с симпатотоническим ва-
риантом ИВТ, что отражало напряжение механизмов ве-
гетативной регуляции у части обследованных в данный
период (рис. 1). С увеличением продолжительности
срочной службы (7-24 месяца) отмечено, что симпато-
тонический вариант ИВТ встречался значительно реже
(11,23%) на фоне преобладающего количества лиц с эй-
тоническим вариантом ИВТ (70,78%). Также чаще
встречались лица с ваготоническим вариантом ИВТ
(17,97%).

Анализ показателей вариационной пульсометрии
обнаружил особенности регуляции сердечного ритма у
военнослужащих в первые 6 месяцев срочной службы
(табл. 1), проявлявшиеся снижением активности гумо-
рального канала регуляции (статистически значимое
снижение показателя Мо (0,82±0,015 сек.), р=0,029).
Эти данные свидетельствуют об истощении механиз-
мов гуморальной регуляции, что связано с перенапря-
жением гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой
системы в этот период.

При этом в первые 6 месяцев срочной службы было
зарегистрировано статистически значимое повышение
интегрального показателя ИН

1
 (р<0,05), а также при

анализе динамики ИН по данным КОП (табл. 1) в этот
период были выявлены достоверно более высокие по-
казатели ИН

2
 (300,24±22,4 усл. ед., p<0,05). Данные из-

менения подтверждали активацию симпатических ме-
ханизмов вегетативной регуляции в начальный период
адаптации к условиям срочной службы. В дальнейшем
(последующие полтора года срочной службы) показа-
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Таблица 1

Динамика показателей вариационной пульсометрии у военнослужащих
в зависимости от продолжительности срочной службы

Показатели               Продолжительность срочной службы
Группа сравнения 0-6 месяцев 7-24 месяца
(n=21) (n=84) (n=89)

Мо, сек. 0,93±0,029 0,82±0,015** 0,88±0,02
АМо, % 58,25±2,92 57,9±1,67 52,5±1,35
DX, сек. 0,28±0,03 0,27±0,01 0,29±0,01
ИВР, отн.ед. 244,61±34,75 268,5±19,17 205,39±12,82
ИН

1
, отн.ед. 138,72±22,29 177,22±15,01* 127,7±8,76

ИН
2
, отн.ед. 205,41±23,96 300,24±22,4* 219,5±15,55

Примечание: статистическая значимость различий с контролем *р<0,05
(критерий Колмагорова-Смирнова), **р=0,029 (критерий Манн-Уитни).

Таблица 2

Динамика показателей клино@ортостатической пробы у
военнослужащих срочной службы в зависимости от типа исходного

вегетативного тонуса (ИВТ)

Тип ИВТ      Показатели вариационной пульсометрии
ИН

1
, усл.ед. ИН

2
, усл.ед. ВЕР, отн.ед.

Контроль (n=21) 138,72±22,29 205,41±23.96 1,96±0,29
В-тип (n=27) 41,06±1,443 130,68±13,524 3,09±0,332

С-тип (n=32) 307,22±20,503 369,82±32,665 1,48±0,19
Э-тип (n=106) 121,62±4,44 250,29±16,27 2,13±0,13

Примечание: В-тип – ваготонический, С-тип – симпатотонический, Э-
тип- эйтонический типы ИВТ. Статистическая достоверность различий
групп и контроля принята при р<0,0011, 0,0252, 0,013, 0,054, 0,0055 (кри-
терий Колмагорова-Смирнова).

тели статистически значимо не различались с конт-
рольной группой.

При анализе показателей ИН и ВЕР в зависимости
от типа ИВТ (табл. 2) было выявлено, что ваготоники
имели более низкие показатели ИН

1
 (41,06±1,44 усл.-

ед., p<0,01) и ИН
2
 (130,68±13,52 усл.ед., p<0,05). Это

сопровождалось преобладающими различиями показа-
теля ВЕР (3,09±0,33 усл. ед., p<0,025) и свидетельство-
вало о достаточной реакции функциональной сердеч-
но-сосудистой системы на нагрузку.

В то же время, симпатотоники отли-
чались максимальными показателями
ИН

1
 (307,22±20,5 усл. ед., p<0,01) и ИН

2

(369,82±32,66 усл. ед., p< 0,005) с недо-
стоверно меньшим показателем ВЕР
(р>0,01), что, вероятно, явилось след-
ствием недостаточного включения сим-
патических звеньев регуляции при на-
грузке в результате перенапряжения сим-
патических отделов ВНС.

Таким образом, для начального пери-
ода адаптации военнослужащих к усло-
виям срочной службы наиболее харак-
терными явились симпатотоническая на-
правленность ИВТ и снижение активно-

сти гуморального канала вегетативной регуляции, что
отражает напряжение механизмов вегетативной регуля-
ции в этот период. В течение последующего времени
срочной службы отмечена стабилизации механизмов
вегетативной регуляции и приближение их к физиоло-
гичным показателям (в частности, выявлялось меньше
лиц с ИВТ-симпатотонией, и повышалась активность
гуморального канала вегетативной регуляции). Более
выраженное напряжение функциональной сердечно-
сосудистой системы выявлено у симпатотоников.

THE PECULIARIES OF VEGETATIVE REGULATION OF THE HEART RATE IN THE SOLDIERS
OF REGULAR ARMY

O.V. Maksim, O.I. Zaitceva, V.P. Tereshchenko
(Institute of the Medical Problems of the North, Siberian Branch of Russian Academy of Medical Sciences,

Krasnoyarsk)

The indicators of vegetative regulation of the heart rate at the soldiers of regular army studied by the method of the
variational pulsometry with the wedge-orthostatic test. It is shown that the beginning period of the military service characterizes
by the storm of sympathetic mechanisms of vegetative regulation and humoral channel depression of regulation of the heart
rate. Further there is a decrease of sympathetic activity and activation of humoral channel of vegetative regulation.
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СОСТОЯНИЕ АЦП@ТИПА ТЕМПЕРАМЕНТА И НЕКОТОРЫХ
ПАРАМЕТРОВ СЕРДЕЧНО@СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ В УСЛОВИЯХ

ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОГО РАБОЧЕГО ДНЯ

А.А. Домрачев
(СФ ФГУ «Всероссийский ордена «Знак Почета» НИИ противопожарной обороны МЧС России», начальник –

полковник внутр. службы, д.т.н., проф. С.П. Амельчугов; Красноярская государственная медицинская академия,
кафедра физиологии человека, зав. – д.б.н., проф. Л.А. Михайлова)

Резюме. Выполнена динамическая оценка состояния утомления, АЦП+типа темперамента и ряда параметров сер+
дечно+сосудистой системы в течение рабочего дня суточной продолжительности у 120 сотрудников оперативных
подразделений Государственной противопожарной службы МЧС России.
Использованный подход оценки темперамента позволил классифицировать АЦП+тип темперамента более чем 95%
обследованных. Установлено: возникновение общего утомления к окончанию рабочего дня (100%); изменение в течение
рабочего дня АЦП+типа темперамента (37%); существование различий в функционировании сердечно+сосудистой
системы у лиц с различными АЦП+типами темперамента.
Предполагается, что динамическая оценка АЦП+типа темперамента в относительно небольшие временные проме+
жутки может иметь диагностическое значение при оценке психофизиологической активности, АЦП+типирование
может использоваться как методический подход для функциональной оценки состояния гомеостаза организма и его
потенциальной работоспособности.
Ключевые слова. Пожарный, сотрудник МЧС, психофизиологическая активность, продолжительный рабочий день,
темперамент, сердечно+сосудистая система, работоспособность.

Проблема взаимосвязи высшей нервной деятельно-
сти с состоянием физиологических функций, извест-
ная как психологическая проблема, была и остается
объектом большого числа исследований. Прикладные
аспекты успешного решения этой задачи востребова-
ны в функциональной диагностике, спортивной меди-
цине и необходимы для организации профессиональ-
ной деятельности и лиц экстремальных профессий
прежде всего. Одним из аспектов решения данной про-
блемы является оценка и прогнозирование состояния
человека с учетом такого качества психики как темпе-
рамент.

Цель исследования: обосновать целесообразность
оценки состояния ряда физиологических функций
организма с учетом АЦП-типа темперамента и его ва-
риабельности.

Материалы и методы
Объект исследования: пожарные г. Красноярска, зани-

мающиеся оперативной деятельностью по тушению пожа-
ров и устранению чрезвычайных ситуаций (n=120, основ-
ная группа). Трудовая деятельность организована по типу
«24 часа работы + 72 часа отдыха» [8]. Обследование осу-
ществлялось трижды в течение одного и того же рабочего
дня (РД): в начале, середине и к окончанию (на 1-2, 12-13,
23-24 часы РД соответственно). Все обследуемые имели
одинаковые условия и режим трудовой деятельности, обус-
ловленные исполнением профессиональных обязанностей
пожарного.

Оценка состояния работоспособности пожарных про-
изводилось по «Способу диагностики утомления» (Патент
РФ №2191536), основанному на исследовании такого элек-
трофизиологического параметра зрительного анализатора,
как электрическая чувствительность сетчатки глаз (ЭЧС)
[3,4]. Обследование выполнялось с помощью офтальмо-
логического прибора «Диагност-1». Порогом ЭЧС счита-
лась минимальная сила тока (в микроамперах) раздража-
ющих импульсов частотой 6 герц, вызывающая возникно-
вение световых ощущений в исследуемом глазе [14]. По
результатам трехкратной оценки ЭЧС обоих глаз рассчи-
тывалось среднее значение. ЭЧС менее 90 мкА характери-
зует удовлетворительное состояние работоспособности
организма и отсутствие утомления, 90 мкА и более – по-
ниженную работоспособность и наличие общего утомле-
ния организма.

Оценка темперамента производилась по опроснику
Томаса для взрослых (DOTS-R), позволяющему количе-
ственно оценивать черты темперамента [7,17]. Типирова-
ние обследуемых производилась по методике Е.Ю. Петро-
сян, построенной на взаимоотношении абсолютных зна-
чений 3 свойств поведения: активности (А), целеустрем-

ленности (Ц), прочности стереотипов (П). По первым бук-
вам свойств поведения такой способ подразделения обсле-
дуемых получил название АЦП-типирование, а тип тем-
перамента – АЦП-тип [10,15]. Величина каждого свойства
поведения рассчитывалась как сумма условных баллов оп-
ределенных черт темперамента следующим образом:

- активность (А) = общая активность + активность во
сне + приближение;

- целеустремленность (Ц) = отвлекаемость + настой-
чивость + настроение + чувствительность + интенсив-
ность;

- прочность стереотипов (П) = ритм сна + ритм еды +
ритм привычек.

Градация абсолютных значений свойств поведения про-
изводилась по следующим критериям: активность (А): А<8
– гипоактивный человек, 8≤А≤12 – нормоактивный чело-
век, А>12 – гиперактивный человек; целеустремленность
(Ц): Ц<10 – безразличный человек, 10≤Ц≤15 – заинтере-
сованный человек, Ц>15 – целеустремленный человек;
прочность стереотипов (П): П<8 – ригидный человек,
8≤П≤12 – среднестойкий человек, П>12 – лабильный че-
ловек. Выделялось 6 АЦП-типов темперамента: гиперак-
тивный заинтересованный среднестойкий (ГЗС); нормо-
активный целеустремленный среднестойкий (НЦС); нор-
моактивный заинтересованный ригидный (НЗР); нормо-
активный заинтересованный (НЗС); нормоактивный за-
интересованный лабильный (НЗЛ); гипоактивный (ГА).

С учетом встречаемости и стабильности темперамента
в течение рабочего дня суточной продолжительности в ос-
новной группе были выделены три подгруппы: Iа – лица с
нормоактивным заинтересованным ригидным типом тем-
перамента, который не менялся в течение рабочего дня (14
чел.); Iв – лица с нормоактивным заинтересованным ри-
гидным типом темперамента в начале рабочего дня, изме-
няющимся в гипоактивный тип к окончанию рабочего дня
(15 чел.); Ic – лица с гипоактивным типом темперамента,
который не менялся в течение рабочего дня (52 чел.).

Артериальное давление (АД) определялось по методу
Короткова с использованием тонометра. С помощью ап-
паратно-программного комплекса «Valenta» в 12 отведени-
ях регистрировалась электрокардиограмма (ЭКГ) с после-
дующей оценкой ее временных и амплитудных парамет-
ров.

Рассчитывались значения коэффициента экономично-
сти кровообращения (КЭК), минутного объем кровообра-
щения (МОК), коэффициента выносливости (КВ), веге-
тативного индекса Кердо (ВИК) [8]. КЭК рассчитывался
по формуле:

КЭК (усл. ед.) = (САД – ДАД)×ЧСС,
где САД и ДАД – систолическое и диастолическое АД

(мм рт.ст), ЧСС – частота сердечных сокращений (раз/в
минуту).

Значение КЭК более 2600 усл. ед. отражает снижение
функциональных резервов и возникновение утомления
сердечно-сосудистой системы.
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Расчет минутного объема кровообращения произво-
дится по формуле Лильештранда и Цандера:

МОК (мл) = ЧСС× [100 + 0,5×ПАД – 0,6× (ДАД + В)],
где ЧСС – число сердечных сокращений за минуту,

ПАД – пульсовое АД, мм рт.ст., ДАД – диастолическое АД,
В – возраст (в годах).

Коэффициент выносливости (КВ) рассчитывали по
формуле Кваса:

КВ (усл. ед.) = ЧСС×10 / (САД – ДАД),
где ЧСС – частота сердечных сокращений (раз/мину-

ту); САД – систолическое АД, мм рт ст; ДАД – диастоли-
ческое АД.

Величина КВ более 16 усл. ед. характеризует ослабле-
ние деятельности сердечно-сосудистой системы.

Величина вегетативного индекса Кердо (ВИК) позво-
ляет выявить преобладание функциональной активности
и эффектов одного из отделов вегетативной нервной сис-
темы. Величина ВИК рассчитывалась по формуле:

ВИК (усл. ед.) = (1 – ДАД/ЧСС) ×100,
где ДАД – диастолическое АД, ЧСС – частота сердеч-

ных сокращений (раз/минуту). Равновесное состояние
симпатического и парасимпатического отделов вегетатив-
ной нервной системы соответствует значению ВИК, рав-
ное или близкое нулевой величине, преобладание симпа-
тического отдела характеризуется положительной величи-
ной ВИК, эффектов парасимпатического отдела – отри-
цательной.

С помощью автоматизированного реографического
комплекса АРОК-1 во фронтомастоидальном отведении
регистрировалась тетраполярная реоэнцефалограмма
[5,16].

Статистический анализ результатов исследования про-
веден на ПЭВМ с использованием пакета прикладных про-
грамм «MS Office 2000». Критический уровень значимости
принимался равным 0,05 [9].

Результаты и обсуждение
Величина электрической чувствительности сетчат-

ки глаза в начале рабочего дня составляла 66,3±10,3
мкА, что характеризовало наличие должного уровня
работоспособности и отсутствие утомления. По проше-
ствии первой половины 24-часового дежурства этот
показатель увеличился на 38% по сравнению с исход-
ным значением и составлял 91,3±14,4 мкА, к оконча-
нию рабочего дня возрос на 55% и составил 102,5±12,0
мкА. Это позволяет считать, что во второй  половине
РД в организме формируется общее утомление и к окон-
чанию дежурства оно реализуется в 100% случаев. Этот
момент позволяет обсуждать нижеприведенные резуль-
таты исследования с точки зрения наличия общего
утомления организма к окончанию рабочего дня [3].

На рис. 1. приведена структура АЦП-типов темпе-
рамента в течение дежурства. В течение суток обследо-
вания использованная методика позволила типировать
98,3-97,5-95,8 % обследованной субпопуляции соответ-
ственно. Наиболее часто встречались 3 АЦП-типа: нор-
моактивный заинтересованный среднестойкий, нормо-

Рис. 1. Структура темперамента в течение рабочего дня (РД).
Условные сокращения: НЦС – нормоактивный целеустремлен-
ный среднестойкий, НЗР – нормоактивный заинтересован-
ный ригидный, НЗС – нормоактивный заинтересованный
среднестойкий, НЗЛ – нормоактивный заинтересованный
лабильный, ГА – гипоактивный типы темпераментов.

активный заинтересованный ригидный, гипоактивный,
удельный вес которых в течение суток составлял соот-
ветственно 95,7%, 95,8%, 95% обследованных. Выявле-
но, что в течение рабочего дня (то есть по мере форми-
рования общего утомления), удельный процент гипо-
активных лиц увеличивался с 44,3% (в начале рабочего
дня) до 82,5% (к окончанию); число лиц с нормоактив-
ным заинтересованным среднестойким и нормоактив-
ным заинтересованным ригидным типами снижалось.

Проведенный корреляционный анализ выявил на-
личие связи слабой интенсивности между величиной
электрической чувствительности сетчатки и величиной
свойства поведения «активность».

Систолическое и диастолическое значения АД имели
незначительную изменчивость. Например, значения систо-
лического АД в основной группе в течение суток соста-
вили: 129,0±8,6 →  130,6±10,4 → 124,8±10,4 мм рт. ст.
Частота сердечных сокращений имела маловыражен-
ную тенденцию к снижению (к окончанию РД – на
9,2%). Расчетные характеристики с учетом стабильно-
сти и типа стабильности темперамента имели опреде-
ленные различия (табл. 1). Исходные значения КЭК в
основной группе и подгруппах были ниже нормы, в те-
чение рабочего дня отмечалась тенденция к его норма-
лизации. В подгруппах 1б и 1с (лица с нормоактивным
заинтересованным ригидным и гипоактиным АЦП-ти-
пами темперамента) эти различия достигали достовер-
ного уровня различий по сравнению с исходным зна-
чением и значением этой величины в подгруппе 1а
(лица с нормоактивным заинтересованным ригидным
типом АЦП-темперамента).

Минутный объем кровообращения имел тенденцию
к снижению, а в группе 1с достигал достоверного уров-
ня снижения по сравнению с исходной величиной и
значением в подгруппе 1а.

Величина КВ в основной группе в течение рабочего
дня практически не менялась (+5,4%), но имела разно-
выраженные тенденции в подгруппах: у лиц с нормо-
активным заинтересованным среднестойким типом
темперамента она имела тенденцию к снижению (-8,1%),
в двух других подгруппах – 1б и 1с – к увеличению
(+21,8% и +24,5% соответственно).

Отрицательные значения ВИК свидетельствовали о
преобладании эффектов парасимпатической нервной
системы в функционировании органов и систем. Вели-
чина коэффициента экономичности кровообращения
имела тенденцию к снижению в течение дежурства, что
характеризует сохранность функциональных резервов
сердечно-сосудистой системы. Вместе с тем, сочетание
подобных эффектов отражает особенности адаптации
сердечно-сосудистой системы к условиям продолжи-
тельного рабочего дня, характеризуя компенсаторно-
приспособительную реакцию организма в обеспечении
вынужденной и продолжительной психофизиологичес-
кой активности через исходно высокий и нарастающий
уровень активности парасимпатического отдела веге-
тативной нервной системы, объединяемые на систем-
ном уровне и определяемые как «эффект экономиза-
ции» [12].

Полученные результаты не позволяют однозначно
судить о предпочтительном состоянии сердечно-сосу-
дистой системы к окончанию рабочего дня суточной
продолжительности в какой-либо из подгрупп, так как
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Таблица 2

Значения отдельных параметров реоэнцефалографии в группах сравнения

Группы Продолжительность рабочего дня (РД) на момент обследования
сравнения Начало РД Середина РД Окончание РД
                                   Реологический коэффициент (усл. ед.)

0,645±0,189 0,611±0,151 0,524±0,193

1а 0,823±0,125 0,740±0,097 0,529±0,112

1б 0,409±0,042 *1а 0,459±0,071 *1а 0,490±0,036

1с 0,647±0,106 *1б 0,569±0,136 0,535±0,093

                                    Период медленного наполнения (сек)

0,021±0,009 0,021±0,009 0,024±0,010

1а 0,026±0,008 0,039±0,007 0,042±0,008

1б 0,012±0,003 0,022±0,002 0,019±0,006 *1а

1с 0,023±0,007 0,021±0,008 0,023±0,010

                                    Межэлектродное сопротивление (Ом)

256,8±27,2 246,6±30,7 287,7±24,9

1а 236,3±18,9 242,1±21,5 264,2±19,0

1б 315,0±16,7 330,8±26,3 *1а 280,1±20,6

1с 250,9±24,9 #1б 278,3±30,9 289,2±18,8

Примечание: # - достоверность различий по сравнению с исходной величиной на
начало рабочего дня при р<0,05; * - достоверность различий по сравнению с под-
группой сравнения при р<0,05, ** - при р<0,01; *** - при р<0,001.

у лиц со стабильным нормоактивным заинтересован-
ным ригидным АЦП-типом темперамента (подгруппа
Ia) более близки к общепринятой норме значения ко-
эффициента выносливости, вегетативного индекса
Кердо; лиц со стабильно гипоактивным типом органи-
зации отличают значения коэффициента экономично-
сти кровообращения при минимальной величине МОК.
Это согласуется с известной точкой зрения об отсут-
ствии преимуществ какого-либо типа темперамента пе-

Таблица 1

Значения расчетных показателей сердечно@сосудистой системы в группах
сравнения

Группы Продолжительность рабочего дня (РД) на момент обследования
сравнения Начало РД Середина РД Окончание РД
              Коэффициент экономичности кровообращения (КЭК, усл. ед.)

3473±881 3271±798 2768±724

1а 3997±321 3956±531 3984±178

1б 4103±409 3278±641 2990±355#, *1а

1с 3862±452 3099±598 2371±997#,***1а

                          Минутный объем кровообращения (МОК, л/мин)

3,99±0,83 3,72±0,68 3,37±0,58

1а 4,72±0,57 4,22±0,28 4,17±0,12

1б 4,72±0,57 3,80±0,87 3,41±0,75

1с 4,24±0,37 3,58±0,51 3,03±0,40#,**1а

                                    Коэффициент выносливости (КВ, балл)

16,7±3,3 17,5±4,0 17,6±4,3

1а 14,8±1,0 14,3±1,6 13,6±2,1

1б 14,2±0,9 16,4±2,8 17,3±2,5

1с 15,5±1,7 18,7±3,2 19,3±3,6

                                 Вегетативный индекс Кердо (ВИК, усл. ед.)

-9,9±10,2 -19,3±8,3 -27,1±8,6

1а -6,6±7,4 -7,9±6,2 -11,2±9,1

1б 6,5±8,4 -12,3±15,8 -17,0±10,2#

1с -6,1±4,0 -17,5±11,4 -30,3±11,3#

Примечание: # - достоверность различий по сравнению с исходной величиной на
начало рабочего дня при р<0,05; * - достоверность различий по сравнению с основ-
ной группой сравнения при р<0,05, ** - при р<0,01; *** - при р<0,001.

ред другими [6], но характеризует
наличие определенных особенно-
стей поддержания гомеостаза у лиц
с различными количественными
характеристиками темперамен-
тальных качеств.

Данные временных и амплитуд-
ных параметров ЭКГ в группах
сравнения не имели статистически
достоверных различий или тенден-
ций. Для большинства оценивае-
мых параметров отслеживались
одинаковые тенденции изменчи-
вости, характеризовавшие форми-
рование отрицательного хронот-
ропного эффекта в течение 24-ча-
сового рабочего дня (РД). Из дан-
ных нозологической диагностики
обращало внимание изменение ча-
стоты диагностирования в под-
группах экстрасистол: в подгруппе
1а экстрасистолы не были зареги-
стрированы; в подгруппе 1б в на-

чале рабочего дня отмечались в
13% случаев наблюдений (2 чел.),
в середине и к окончанию РД – в
20% (3 чел.); в подгруппе 1с – в
начале рабочего дня экстрасисто-
лы не были зарегистрированы, в
середине и к окончанию РД опре-
делялись в 5,8% случаев наблюде-
ний (3 чел.).

Данные дешифровки реоэнце-
фалограмм в основной группе
свидетельствовали о наличии ва-
риабельности параметров мозго-
вого кровотока в условиях про-
должительной психофизиологи-
ческой активности (табл. 2). Тен-
денции изменчивости результатов
реоэнцефалографии позволяют
сделать следующие выводы: в те-
чение рабочего дня суточной про-
должительности уменьшается
приток артериальной крови в
мозг, о чем свидетельствует сни-
жение величины реологического
коэффициента на 18,8%; на уров-
не сосудов микроциркуляторного
русла ухудшаются условия обме-
на веществ между кровью и тка-
нью мозга, что характеризовалось
удлинением периода медленного

наполнения (на 14,3%) и увеличением межэлектродного
сопротивления (на 12%).

В то же время состояние мозгового кровотока с уче-
том стабильности АЦП-темперамента несколько раз-
нилось. Реологический коэффициент в подгруппе Iб
имел минимальное значение в начале рабочего дня и
положительную динамику прироста. В этой же подгруп-
пе на этот же период рабочего дня отмечался минималь-
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ный период медленного наполнения, который дости-
гал достоверного уровня различий по сравнению с под-
группой Iа (соответственно, 0,019±0,006 Ом против
0,042±0,008, p<0,05). В целом можно сказать, что наи-
худший вариант кровообращения мозга присущ под-
группе Iб, то есть для лиц с неустойчивым АЦП-типом
темперамента. У лиц со стабильным типом темперамен-
та (подгруппы Iа и Iс) параметры реоэнцефалограммы
наиболее близки к норме.

Таким образом, использование методики АЦП-ти-
пирования позволяет более полно охватить исследуе-
мую субпопуляцию, количественно и качественно от-
слеживая состояние черт темперамента и свойств по-
ведения, с типированием не менее 95% обследованных.
В условиях рабочего дня суточной продолжительности
у пожарных может наблюдаться изменение АЦП-типа
темперамента. Общая тенденция изменчивости заклю-
чается в увеличении удельного веса лиц с гипоактив-
ным АЦП-типом и снижении удельного веса других

АЦП-типов за счет снижения абсолютной величины ак-
тивности. Детализация функционального состояния со-
трудников ГПС позволяет выявить особенности орга-
низации функционирования отдельных систем орга-
низма в условиях продолжительной психофизиологи-
ческой активности и с учетом АЦП-типа темперамента
и его стабильности. Данные реоэнцефалографии позво-
ляют предположить, что наиболее неблагоприятный ва-
риант кровоснабжения головного мозга отмечается у
лиц с нестабильным АЦП-типом темперамента, изме-
няющимся на фоне общего утомления в гипоактивный
вариант.

Определение темперамента с учетом его вариабель-
ности может служить методологическим подходом ин-
тегративной оценки состояния организма для ретрос-
пективной оценки выполненной нагрузки и прогнози-
рования потенциальной работоспособности, что позво-
лит разработать адекватные методики оценки работос-
пособности человека в экстремальных условиях.

THE STATUS ACP@TYPE OF TEMPERAMENT AND SOME PARAMETERS OF CARDIO@
VASCULAR SYSTEM IN CONDITIONS OF LONG WORKING DAY

A.A. Domrachev
(Siberian branch FGU the «All-Russia» Awards a Mark of Honour «scientific-research institute of fire-prevention

defense MES of Russia», Krasnoyarsk)

During working day of daily duration the dynamic rating of a status of exhaustion is executed, ACP-type of temperament
and number of parameters of cardio-vascular system at 120 employees of operative divisions of State fire service MES (The
ministry of extreme situations of Russia).

The used approach of rating temperament to allow classifying an ACP-type of temperament more than at 95% surveyed.
Is established: common exhaustion to ending working day arise in 100% of cases of supervision; during working day ACP-
type as temperament change in 37% of cases of supervision; there are distinctions in functioning cardio-vascular system in
the persons with various ACP-type of temperament.

The assumption of dynamic rating ACP-type of temperament in rather small intervals could have diagnostic value at
rating tested mental-physiological activity, thus ACP-type can be used as method approach for functional rating status of
homeostasis of organism and its potential officiency.
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КЛИНИКО@ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ФАКТОРОВ РИСКА
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА У РАЗЛИЧНЫХ ЭТНИЧЕСКИХ

ГРУПП ПРИБАЙКАЛЬЯ

В.В. Киреева, 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. Проведен сравнительный анализ факторов риска ишемической болезни сердца у больных, принадлежащих к
бурятской и небурятской когортам Прибайкалья. Выявлено, что у бурятского населения среди факторов риска ИБС
более существенное значение, чем у небурятского, имеют избыточная масса тела, а также наследственный фактор.
По сравнению с небурятами у них менее значимо влияние дислипидемии. Изучено прогностическое значение факторов
риска у больных с ИБС в бурятской популяции. У бурят повторный и рецидивирующий инфаркт миокарда регистриру+
ется реже.
Ключевые слова. Ишемическая болезнь сердца, дислипидемии, факторы риска, этническая принадлежность, прогноз.

Установлено, что распространенность ишемической
болезни сердца (ИБС) среди различных этнических
групп неодинакова. В американской популяции ИБС
наиболее часто встречается и определяет высокую смер-
тность в афро-американской этнической группе [11].
Жители Японии отличаются относительно низкой
смертностью от ИБС по сравнению с населением дру-
гих районов мира [10]. Этнические различия в возник-
новении и распространенности ИБС среди населения
обусловлены особенностями сочетания факторов рис-
ка (ФР) в исследованных популяциях.

Были получены различия в распространенности
ИБС и ее ФР в различных регионах и популяциях Рос-
сии [1,3,4,5,6,8,9]. Население Прибайкалья отличается
многонациональным составом  и уникальными клима-
тическими условиями, что вызывает большой интерес
к изучению ФР ИБС и связи между ними. Это необхо-
димо для дифференцированного лечения и первичной
профилактики ИБС. Эпидемиологическое исследова-
ние бурятского и небурятского населения в Прибай-
кальском районе внесет свой вклад в изучение ФР ИБС
и их прогностического значения.

Материалы и методы
В исследование включили 118 больных бурятской и 81

больного русской национальности с ИБС.
Диагноз ИБС верифицирован на основании положи-

тельных результатов коронарографии или наличия у боль-
ных инфаркта миокарда (ИМ) с Q.

Содержание в сыворотке крови общего холестерина
(ОХС), триглицеридов (ТГ), холестерина липопротеидов
высокой плотности (ХС ЛПВП) определяли на автоана-
лизаторе Синхрон-4 и Синхрон-5 фирмы «Beckman» стан-
дартными методами. Содержание холестерина липопроте-
идов низкой плотности (ХС ЛПНП) рассчитывали по фор-
муле Фридволда [12]. Критериями дислипидемии (ДЛП)
для больных ИБС были уровни ОХС выше 4,5 ммоль/л,
ТГ – выше 1,7 ммоль/л, ХС ЛПНП – выше 2,5 ммоль/л,
ХСЛПВП – ниже 1,2 ммоль/л у женщин и 1,0 ммоль/л – у
мужчин [7].

Для оценки отношения холестерина атерогенных клас-
сов липопротеинов (ЛПНП и ЛНОНП) к неатерогенным
классам (ЛПВП) вычисляли индекс атерогенности (ИА) по
методу А.Н. Климова [2]. В норме его значение не превы-
шает 4 единицы. Тип ДЛП определяли по классификации
Фридриксона (1967), дополненной экспертами ВОЗ.

При обследовании были использованы методы изме-
рения артериального давления (АД), предложенные ВОЗ
в 1968 г. Классификация артериального давления прово-
дилась по критериям ВОЗ, 1999 г.

Для оценки соотношения веса и роста использовался
индекса массы тела (ИМТ): масса тела (кг)/ рост (м2). Нор-
мальными показателями ИМТ считали 18-25, избыточной
массой тела – 25-30, ожирением – >30 кг/ м2.

Для диагностики сахарного диабета (СД) использова-
лись критерии и этиологическая классификация, предло-

женные Американской диабетической ассоциацией (1997),
принятые Комитетом экспертов ВОЗ (1999 г.),

Отягощенная наследственность – это наличие у бли-
жайших родственников ранних сердечно-сосудистых за-
болеваний (у женщин младше 65 лет, а у мужчин младше
55 лет).

Полученные результаты обработаны с помощью про-
граммы «Biostat». Для установления достоверности разли-
чий сравниваемых показателей, групп и подгрупп наблю-
дения использовали t-критерий Стьюдента (с нормальным
распределением) и χ-квадрат (если распределение отлича-
лось от нормального). Различия считали статистически
значимыми при р <0,05. Для анализа риска повторного ИМ
применяли построение кривой выживаемости по Капла-
ну-Майеру. Для сравнения кривых выживаемости между
группами вычисляли лограновый критерий.

Для выявления независимых факторов риска ИБС при-
меняли методику многофакторного регрессионного ана-
лиза с пошаговым включением в модель (модель пропор-
ционального риска Кокса). Расчеты производились с по-
мощью программы SPSS for Windows 10.0.

Результаты и обсуждение
Клинико+эпидемиологическая характеристика боль+

ных с ИБС. Среди больных ИБС 66 мужчин-бурят и 67
мужчин-небурят. Женщин-буряток – 55, небуряток –
14 больных.

При проведении сравнительного анализа больных
по полу и возрасту у бурятского и русского населения
Прибайкалья зарегистрировано, что пик частоты ИБС
приходится на возраст 50-69 лет. При этом развитие
ИБС у мужчин наиболее часто встречается в возрасте
50-59 лет, у женщин – на 10 лет позже (старше 60 лет),
что можно объяснить протективным действием эстро-
генов. Средний возраст больных ИМ – бурят 60,5±4,4
лет, русских – 57,7±5,5 лет (р<0,001).

Первые случаи ИБС в бурятской когорте начинают
регистрироваться у городского населения с 3-го деся-
тилетия, у сельского – с 4-го десятилетия жизни, что,
по-видимому, обусловлено особенностями и большей
выраженностью в городских условиях ФР коронарного
атеросклероза и соответствует данным литературы [8].
В русской же когорте ИБС регистрируется с 4-го деся-
тилетия жизни независимо от места жительства.

Дислипидемии зарегистрированы у 78 (66%) из 118
бурят, что достоверно меньше, чем у небурят – 69
(85,2%) из 81 больного (р<0,05). ДЛП встречаются реже
в бурятской когорте, чем в небурятской, что ещё раз
подтверждает наличие этнических различий в частоте
встречаемости липидных нарушений [1,4,5,6].

В небурятской группе возраст больных с ДЛП мень-
ше – 56,5±5,9 лет, чем в бурятской группе – 60,1±5,5
лет (р<0,05). Таким образом, у небурят ДЛП развива-
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ются в более молодом возрасте.
Известно, что атерогенная ДЛП вносит вклад в воз-

никновение и развитие ИБС. Результаты нашего иссле-
дования еще раз подтверждают этот вывод.

Данные литературы свидетельствуют о том, что в
общей бурятской популяции такие липидные показа-
тели крови, как ОХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП, ТГ и ИА
сравнительно ниже, чем в небурятской [1,4,6].

В нашем исследовании у больных небурят с ДЛП
средние показатели ОХС, ТГ, ЛПНП, ЛПОНП, КА
выше таковых у бурят с ДЛП. Выше эти показатели и в
общей группе больных ИБС (р<0,001), что не противо-
речит данным литературы (табл. 1). Уровень же ХС
ЛПВП у русских и бурят статистически не различается
ни в группе больных с ИБС, ни в группе больных с ИБС
и ДЛП. В других исследованиях ХС ЛПВП у бурят был
значительно выше, чем у небурят [1,4,6]. Может быть,
различие связано с тем, что прежние исследования про-
водили в общей бурятской популяции, а мы исследова-
ли группы больных с ИБС. В связи с этим можно ска-
зать, что снижение ХС ЛПВП вносит равный вклад в
развитие ИБС в обеих этнических группах.

Таблица 1

Показатели липидного спектра крови в группах больных, имеющих
ДЛП

Липиды крови Буряты (n=118) Русские (n=81) р
ОХ, ммоль/л 6,4±0,6 6,7±0,6 <0,05
ТГ, ммоль/л 2,04±0,5 2,7±0,6 <0,001
ЛПНП, ммоль/л 3,6±0,6 4,4±0,7 <0,001
ЛПОНП, ммоль/л 1,13±0,4 1,3±0,5 <0,05
ЛПВП, ммоль/л 1,1±0,4 1,1±0,4 >0,1
КА, ед. 5,1±0,6 5,8±0,7 <0,001

Можно предположить, что у бурят меньшая частота
встречаемости ДЛП обусловлена наследственной пред-
расположенностью, вследствие своеобразия генофон-
да, сформировавшегося в процессе их самобытного ис-
торического развития. Необходимо отметить, что у бу-
рят изменился образ жизни: качество и характер пита-
ния, ритм жизни и т.д. Кроме того, все больше проис-
ходит метисация между двумя этническими группами
(небурят и бурят) с различными фенотипами липидно-
го обмена, что, по-видимому, приводит к качественным
и количественным изменениям липидного состава кро-
ви. Поэтому вопрос о реальном соотношении генети-
ческих и социальных компонентов остается открытым
и требует дальнейшего изучения на основе семейного
анализа, включая данные молекулярно-генетических
исследований.

Артериальная гипертензия (АГ) относится к наибо-
лее значимым факторам риска ИБС. По данным иссле-
дований, проведенных З.Х. Малакшиновой (1997), АГ
у бурят регистрировалась чаще, чем у русских, и это уве-
личение шло за счет диастолической АГ, которая у бу-
рят являлась прогностически неблагоприятной для
ИБС. По результатам нашего анализа доля АГ у боль-
ных ИБС в сравниваемых когортах имеет весомый
вклад: 74,6% – у бурят и 76,5% – у русских, но без ста-
тистически значимой разницы между ними. По данным
других исследований бурятское население имело более
низкий уровень АД, чем небурятское, но исследования
проводились в общей бурятской популяции [1]. Сред-

ний возраст больных с АГ составляет 59,3±6,2 лет – у
русских и 60,7±5,2 – у бурят.

Зарегистрировано, что доля больных с АГ растет с
возрастом в обеих когортах, что не противоречит дан-
ным литературы [1,4]. Наибольшее количество больных
с АГ обнаруживается в группе 50-69 лет. У бурят коли-
чество больных с АГ в возрасте 70-79 лет значимо боль-
ше, чем у небурят (25% против 8,1%, р<0,05), что мож-
но объяснить лучшей выживаемостью в бурятской груп-
пе при наличии у больных такого ФР как АГ.

Курение. В обследованных нами популяциях доля
курящих бурят составила 47,5% больных, а у небурят –
45,7%. Статистически значимой разницы между груп-
пами не найдено (р>0,1). В бурятской этнической груп-
пе мужчины курят в 74,2%, а женщины – в 12,5% слу-
чаев, а в небурятской этнической группе  мужчины в
52,2%, а женщины – в 14,3% случаев.

Повышение индекса массы тела (ИМТ) и ожирение.
Результаты нашего исследования показали, что бурят-
ские больные с ИБС страдают повышенной массой тела
и ожирением сравнительно чаще (68,6%), чем русские
(53,1%). При этом зарегистрировано, что существенно

больше средний возраст больных с повышен-
ным ИМТ у бурят – 62±5,3 года, чем у небу-
рят – 56,9±7,6 лет (р<0,01), то есть русские
страдают повышенной массой тела и ожире-
нием в более молодом возрасте.

Проведенный нами сравнительный ана-
лиз частоты повышения ИМТ у больных с
ИБС в зависимости от возраста выявил, что в
50-59 лет избыточная масса тела и ожирение,
встречается чаще у русских (р<0,05), а в воз-
расте 70-79 лет – у бурят (р<0,05). Это можно
объяснить лучшей выживаемостью бурят –

больных ИБС, по сравнению с небурятами.
Выявленные этнические особенности предрасполо-

женности к ожирению подтверждает роль генетических
факторов, в то же время, возрастающее число больных
с этой патологией во всех регионах планеты можно рас-
ценивать как результат взаимодействия современного
образа жизни и генотипических особенностей.

Сахарный диабет (СД). В нашем исследовании у
больных бурятской национальности СД зарегистриро-
ван у 20 (17%) больных, а небурятской национальности
– у 11 (13,6%). Это говорит о том, что и в бурятской и в
небурятской когортах среди больных ИБС сахарный
диабет встречается одинаково часто.

Несмотря на то, что не было зарегистрировано дос-
товерной разницы вклада АГ и СД в обеих этнических
группах, сочетание этих факторов значимо выше в не-
бурятской когорте (72,7%, против 17,1%, р<0,001).

Отягощенная наследственность. Проведенные нами
исследования выявили, что в бурятской когорте часто-
та встречаемости ИБС, у лиц с отягощенной наслед-
ственностью по ССЗ, СД и избыточной массе тела, со-
ставляет 58 (49,2%) больных. В небурятской когорте этот
показатель достоверно меньше – 26 (32,1%) (р<0,05).

Учитывая, что буряты страдают повышенной мас-
сой тела и ожирением сравнительно чаще (68,6%), чем
небуряты (53,1%), можно предположить, что у них су-
ществует генетическая предрасположенность к этому
фактору риска ИБС.
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Прогностическое значение факторов риска ИБС в
разных этнических группах Прибайкалья

Сравнительный анализ двух когорт показал, у бурят
повторных и рецидивирующих ИМ развивается мень-
ше –  23 (19,5%) больных, чем у небурят – 33 (40,7%)
(р<0,05).

Выявлено, что у бурят риск повторного ИМ досто-
верно ниже, чем у русских (рис. 1). На графике пред-
ставлена кривая Каплана-Майера, где за начальную
точку отсчета принят первый ИМ, а за конечную – по-
вторный ИМ.

Методика многофакторного регрессионного анали-
за с пошаговым включением в модель показала, что ни
один из ФР не является независимым предиктором
ИБС у бурят. Лишь сочетание избыточной массы тела с
СД и отягощенной наследственностью играет несом-
ненную роль в развитии ИМ (р<0,05).

Таким образом, проведенное исследование выяви-
ло, что в бурятской когорте ДЛП встречается значитель-
но реже, чем в небурятской. У небурят ИБС и ДЛП раз-
виваются в сравнительно молодом возрасте и сочета-
ются с более высокими уровнями ОХС, ТГ, ЛПНП,
ЛПОНП. С другой стороны, у бурят более существен-
ное влияние вносят такие факторы риска, как избыточ-
ная масса тела и наследственность. Возможно, что у них
существует генетическая предрасположенность к воз-
никновению эндотелиальной дисфункции и других
факторов, делающих коронарные сосуды уязвимыми
для атеросклероза и ИБС. Сочетание АГ и СД значимо
чаще встречается у небурят. Сравнительный анализ по-
казал, что в бурятской группе повторный ИМ развива-
ется реже, а наиболее значимым фактором риска ИБС
является сочетание СД с отягощенной наследственно-
стью и избыточной массой тела или ожирением.

Рис. 1. Выживаемость больных ИБС различных этнических групп
(конечная точка – повторный ИМ).

CLINICAL AND PROGNOSTIC SIGNIFICANCE OF ISCHEMIC HEART DISEASE RISK
FACTORS AMONG THE ETHNIC GROUP NEAR THE LAKE BAIKAL

V.V. Kireeva, G.M. Orlova
(Irkutsk State Medical University)

There was conducted the comparative analysis of disease risk factors among the patients belong to buryat and russian
national groups. Excessive mass of the body and inheritance feature are more significant among the buryats than among the
russians. In comparison with russians   the lipid exchange disturbance is less meaningful. There was investigated the significance
of ischemic heart disease risk factors among the buryats. In this population repeated and recurrent infarction is registered
rarely.
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ВОЗМОЖНОСТИ ДИАГНОСТИКИ СКРЫТО ПРОТЕКАЮЩЕЙ
ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ У

ПАЦИЕНТОВ С ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ ПНЕВМОНИЕЙ

Ф.Ф. Тетенев, Т.С. Агеева, В.Ю. Даниленко, А.В. Дубаков, И.Н. Печеркина
(Сибирский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. В.В. Новицкий, кафедра

пропедевтики внутренних болезней, зав. – д.м.н., проф. Ф.Ф. Тетенев; Томский военно-медицинский институт,
начальник – проф. О.А. Жаткин, кафедра терапии усовершенствования врачей, зав. – к.м.н., доц. Т.С. Агеева)

Резюме. 46 пациентам внебольничной пневмонией (ВП) проведены спирометрия и бодиплетизмография с помощью
прибора «Masterlab pro» фирмы «E. Jaeger» (Германия) с определением показателей скорости воздушного потока, брон+
хиального сопротивления (R

aw
) и структуры общей емкости легких. У 21 (45,7%) зарегистрированы обструктивные

нарушения вентиляционной функции легких. Из них у 15 R
aw

 было в пределах нормальных значений (74,53±4,50% долж+
ных величин), а у 6 – со значительным повышением R

aw
 (202,38±30,22% должных величин) – впервые была диагности+

рована хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ), ранее скрыто протекающая. Поэтому снижение скорост+
ных показателей вентиляционной функции легких при ВП диктует необходимость дополнительного измерения R

aw
,

повышение которого является основанием для проведения диагностики ХОБЛ.
Ключевые слова. Хроническая обструктивная болезнь легких, внебольничные пневмонии, скоростные показатели вен+
тиляционной функции легких, бронхиальное сопротивление.

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ)
относится к часто встречающимся заболеваниям: в
США заболеваемость приближается к 15 млн. человек;
в России насчитывается около 1 млн. пациентов ХОБЛ,
хотя в действительности их количество может превы-
шать 11 млн. человек [8]. Проблема ранней диагности-
ки ХОБЛ чрезвычайно актуальна, поскольку по данным
Европейского респираторного общества своевременно
диагностируются лишь 25% случаев заболевания [2].
Особенностью ХОБЛ является медленное и неуклон-
ное прогрессирование, причем, выраженная клиничес-
кая симптоматика появляется лишь в развернутой ста-
дии заболевания, т.е. начиная со второй, а на ранних
стадиях ХОБЛ протекает латентно, клинические сим-
птомы непостоянны и не оказывают влияния на каче-
ство жизни. Необходимость ранней диагностики ХОБЛ,
прежде всего, диктуется возможностью раннего назна-
чения терапии, направленной на ключевые звенья ее
патогенеза [5,11].

Ведущее значение в диагностике ХОБЛ имеет иссле-
дование функции внешнего дыхания, поскольку один
из главных и обязательных признаков заболевания –
наличие и прогрессирование бронхиальной обструк-
ции. Спирометрия является «золотым» стандартом в ди-
агностике ХОБЛ, так как ее показатели, в частности
ОФВ

1
, лучше всего стандартизируются, воспроизводят-

ся и являются наиболее объективными [5,11]. Недостат-
ком данного способа является то, что имеется много-
образие причин снижения ОФВ

1
, кроме ХОБЛ. Так, его

снижение может быть обусловлено внелегочными при-
чинами: нарушением регуляции дыхания, повышени-
ем сопротивления грудной клетки, слабостью дыхатель-
ной мускулатуры и др. Известно, что самым достовер-
ным показателем нарушения бронхиальной проходи-
мости вообще является повышение бронхиального со-
противления, поскольку этот показатель рассчитыва-
ют по величине альвеолярного давления, а только аль-
веолярное давление определяет экспираторный и инс-
пираторный поток воздуха [3,6]. Вместе с тем, обще-
принято диагностировать ХОБЛ по снижению ОФВ

1
 к

должным величинам, как наиболее интегральному по-
казателю снижения вентиляционной функции легких
[11]. В соответствии с этим ОФВ

1
 считают своеобраз-

ным «золотым стандартом» для диагностики ХОБЛ при

скрининговых исследованиях.
Поскольку снижение ОФВ

1
 может быть обусловле-

но внелегочными причинами, первичное выявление
ХОБЛ, особенно на ранних стадиях заболевания, свя-
зано с рядом трудностей, в основном обусловленных
ошибками в интерпретации клинических и инструмен-
тальных данных. Такая ситуация возникает, когда у этих
пациентов развивается внебольничная пневмония (ВП)
вследствие того, что ОФВ

1
 при ВП часто снижен, тогда

как бронхиальное сопротивление остается в пределах
нормальных значений [7]. Наиболее убедительным при-
знаком ХОБЛ является повышение бронхиального со-
противления более 100% к должной величине. При ВП
бронхиальное сопротивление остается в пределах допу-
стимой нормы, повышение его для ВП не характерно.

Цель исследования: изучить возможности диагнос-
тики скрыто протекающей ХОБЛ у пациентов ВП.

Материалы и методы
Были обследованы 46 пациентов внебольничной пнев-

монией, госпитализированные в соответствии с современ-
ными показаниями к госпитализации в стационар в поряд-
ке скорой помощи, в возрасте от 16 до 56 лет (средний воз-
раст – 34,41±1,96 года), 37 мужчин и 9 женщин. Диагноз
соответствовал современным стандартам диагностики вне-
больничной пневмонии, основывался на рентгенологичес-
ком подтверждении очагово-инфильтративного процесса
в легких [5,9,10]. Критерии исключения пациентов из ис-
следования: ВП крайне тяжелого течения, осложненные
экссудативным плевритом и/или деструкцией легочной
ткани, а также пациенты старше 60 лет, с сопутствующими
заболеваниями сердца, печени, почек, хронической об-
структивной патологией легких. У всех при поступлении в
стационар и во время периода госпитализации выполня-
лось ежедневное обследование с целью поиска физичес-
ких признаков бронхиальной обструкции, а также спирог-
рафия и бодиплетизмография с помощью прибора
«Masterlab pro» фирмы «E.Jaeger» (Германия), определялись
показатели скорости воздушного потока и бронхиальное
сопротивление (R

aw
). Все показатели выражались в процен-

тах к должным величинам в соответствии с общеевропейс-
кими нормами, заложенными в прибор. Степень снижения
показателей вентиляционной функции, легочных объемов
и емкостей определяли по Р.Ф. Клементу и соавт. [4].

На проведенные исследования у пациентов было по-
лучено информированное согласие.

Статистическая обработка полученных результатов
проводилась с применением пакета программ Statistica 6.0
[1]. Рассчитывались среднее арифметическое значение Х
и ошибка среднего m исследуемых показателей. В связи с
тем, что распределение полученных цифровых данных не
соответствовало нормальному, сравнительный анализ меж-
ду группами проводился с использованием непараметри-
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ческого критерия Манна-Уитни. Разницу считали значи-
мой при p<0,05.

Результаты и обсуждение
При физическом обследовании у 9 из 46 пациентов

были обнаружены аускультативные признаки умерен-
но выраженной бронхиальной обструкции (высокото-
нальные сухие хрипы – при форсированном выдохе и/
или в клиностатическом положении): у 6 – генерали-
зованной, сохранявшейся в течение 7 – 14 дней и у 3 –
локальной над зоной пневмонической инфильтрации
в пораженном легком в течение первых 5-6 дней.

Обструктивные нарушения вентиляционной функ-
ции легких были зарегистрированы почти у половины
пациентов ВП – 21 из 46 (45,7%). Анализ значений
ОФВ

1
, мгновенных объемных скоростей и R

aw
 показал,

что у 15 из них ОФВ1 был снижен в пределах от 75,6 до
95,4% (в среднем – 88,67±2,78%), также были зафик-
сированы нарушения проходимости на уровне бронхов
разного калибра в пределах I-II степени, однако при
этом у всех – R

aw
 регистрировалось в пределах нормаль-

ных значений – 0,22±0,01 кПа·с/л, т.е. составляло все-
го 74,53±4,5% должных величин. Аускультативные при-
знаки умеренно выраженной бронхиальной обструкции
определялись у 4 из 15 пациентов: у 3 – локальной над
зоной пневмонической инфильтрации, у 1 – генерали-
зованной. У остальных 6 из 21 пациента ВП было также
отмечено снижение ОФВ

1
 – ниже 70% (в среднем –

59,90±7,39%), но при одновременном значительном по-
вышении R

aw
 – 202,38±30,22% должных величин. У 5

из 6 были отмечены аускультативные признаки генера-
лизованной бронхиальной обструкции. Таким образом,
у пациентов ВП с исходно сниженными значениями
ОФВ

1
 R

aw
 регистрировалось как в пределах нормальных,

так и значительно повышенных величин.
В дальнейшем на фоне лечения пневмонии у 15 па-

циентов (с нормальными величинами R
aw

) ОФВ
1
 вос-

становился до должных величин, а у 6 (с повышением
R

aw
) – сохранялся сниженным. Клинико-инструмен-

тальная верификация ХОБЛ у последних проводилась
в дальнейшем согласно существующим в настоящее
время клиническим рекомендациям и стандартам ди-
агностики ХОБЛ, с использованием информативных
методов исследования, включавших спирографию, рен-
тгенографию, компьютерную томографию высокого
разрешения.

Нормальные значения R
aw

 у 15 пациентов свидетель-
ствовали об отсутствии у них нарушения бронхиальной
проходимости, так как бронхиальная проходимость –
величина, обратная R

aw
. Поэтому обнаруженные при

спирографическом исследовании обструктивные нару-
шения вентиляции легких в остром периоде ВП не яв-
лялись результатом нарушения бронхиальной проходи-
мости. В связи с чем, для диагностики нарушения брон-
хиальной проходимости у пациентов ВП необходимо
использовать измерение R

aw
. Если ВП возникла на фоне

уже имевшейся ХОБЛ, определялось снижение скоро-
стных показателей вентиляционной функции легких на
фоне повышения R

aw
.

Таким образом, при отсутствии у пациентов ВП
анамнестических данных за ХОБЛ как фонового забо-
левания, следует обратить внимание на аускультатив-
ную картину над легкими. В пользу ХОБЛ, как прави-
ло, свидетельствует наличие сухих высокотональных

хрипов за пределами выявленного очага инфильтрации
легких. У части пациентов ВП регистрируется сниже-
ние ОФВ

1
, что однако  не является убедительным при-

знаком нарушения бронхиальной проходимости. Кри-
терием скрыто протекающей ХОБЛ является повыше-
ние R

aw
. Так, если у пациента ВП определяют снижение

значения ОФВ
1
, то дополнительно необходимо изме-

рять R
aw

. В случае повышения R
aw

 выше должных вели-
чин диагностируют скрыто протекающую ХОБЛ.

Пример: пациент М., 49 лет, госпитализирован в те-
рапевтическое отделение с диагнозом ВП с локализа-
цией в нижней доле правого легкого (S

9,10
), средней сте-

пени тяжести. Пациент считал себя ранее здоровым, к
врачам не обращался, жалоб на одышку и кашель не
предъявлял. В результате активного выявления нали-
чия у пациента респираторных симптомов было уточ-
нено, что в течение последних 5 лет он по утрам и редко
днем отмечал кашель с отделением в небольшом коли-
честве светлой мокроты, что связывал с курением. За-
болел остро, 3 дня назад, после переохлаждения. По-
явилось повышение температуры до 38оС, боли в ниж-
незадних отделах грудной клетки, возникающие при
глубоком вдохе, кашель и отделение слизисто-гнойной
мокроты, резкая слабость. В течение 2-х дней к врачу
не обращался, при повышении температуры более 39оС,
вызвал скорую помощи и был госпитализирован в ста-
ционар, где после проведенного обследования, вклю-
чающего рентгенографию органов грудной клетки, об-
щий анализ крови, диагноз пневмонии был подтверж-
ден. В частности, при объективном обследовании было
обнаружено притупление перкуторного звука в проек-
ции нижней доли правого легкого (паравертебрально),
там же – усиление голосового дрожания и бронхиаль-
ное дыхание. Над остальными отделами легких дыха-
ние жесткое везикулярное, при форсированном выдо-
хе определялись высокотональные сухие хрипы.

В период наблюдения и лечения пациента, ему была
выполнена спирометрия, где зарегистрировано сниже-
ние ОФВ

1
 – до 61,8% должной величины. В связи с об-

наруженным снижением ОФВ
1
, была проведена бодип-

летизмография, которая выявила повышение R
aw

 – до
0,44 кПа·с/л, что составило 146% должной величины.
В результате у пациента была впервые диагностирова-
на ранее скрыто протекающая ХОБЛ. Дальнейшие ис-
следования, выполненные согласно стандартам диагно-
стики ХОБЛ, подтвердили ее наличие: при проведении
экспираторной компьютерной томографии высокого
разрешения были обнаружены участки гиперинфляции
– воздушные ловушки, с помощью бронходилатацион-
ного теста зарегистрированы постбронходилатацион-
ные значения ОФВ

1
 – 79,3%, ОФВ

1
/ФЖЕЛ – 65,9%, что

подтвердило ХОБЛ и соответствовало ее I стадии.
Описанным образом представляется возможным с

высокой точностью диагностировать раннюю стадию
скрыто протекающей ХОБЛ у пациентов внебольнич-
ной пневмонией.

Таким образом, аускультативные признаки умерен-
но выраженной бронхиальной обструкции, отмечают-
ся у 19,5% пациентов с ВП, в том числе возникшей на
фоне скрыто протекающей ХОБЛ. Снижение скорост-
ных показателей вентиляционной функции легких у па-
циентов с ВП диктует необходимость дополнительно-
го измерения бронхиального сопротивления для диаг-
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ностики нарушения бронхиальной проходимости. По-
вышение бронхиального сопротивления у пациентов с
ВП со сниженными скоростными показателями венти-

ляционной функции легких является основанием для
диагностики ранее скрыто протекавшей ХОБЛ.

POSSIBILITIES TO DIAGNOSE COMMUNITY ACQUIRED PHEUMONIA PATIENTS LATENT
CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE

F.F. Tetenev, T.S. Ageeva, V.Y. Danilenko, A.V. Dubakov, I.N. Pecherkina
(Siberian State Medical University; Tomsk Military Medical Institute)

46 community acquired pneumonia (CAP) patients underwent spirometry and bodyplethysmography with the help of
«Masterlab Pro» («E. Jaeger», Germany) with the definition of air-flow rates, bronchial resistance (Raw) and total lung
capacity structure. 21 patients (45,7%) were registered to have obstructive disorders of ventilation pulmonary function. 15 of
them had Raw within normal values (74,53±4,50% of due rates), and 6, who had a significant increase in Raw (202,38±30,22%
of due rates), were diagnosed to have chronic obstructive pulmonary disease (COPD) for the first time, which was latent
before. Therefore, reduced speed indices of ventilation pulmonary function in the course of CAP dictate the necessity of
additional measurement of Raw, whose increase is a ground for carrying out COPD diagnostics.
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Ожирение представляет серьезную угрозу состоя-
нию общественного здоровья из-за повышенного рис-
ка сопутствующих заболеваний, в том числе сахарного
диабета 2 типа, артериальной гипертонии [11]. Широ-
комасштабные научные исследования, проводившие-
ся в многочисленных лабораториях и клиниках мира,
показали, что мощный шлейф метаболических наруше-
ний, который влечет за собой ожирение, пагубно влия-
ет на иммунную систему организма [3]. В литературе
широко обсуждается связь между абдоминальным ожи-
рением, дислипидемией и состоянием иммунной сис-
темы организма. Данные, полученные различными ис-
следователями, достаточно противоречивы. Известно,
что жировая ткань выполняет ауто-, пара- и эндокрин-
ную функции и секретирует большое количество ве-
ществ, в том числе различных цитокинов, дающих раз-

нообразные биологические эффекты [4]. Ряд исследо-
ваний показывает тесную взаимосвязь жировой ткани
и гормонально-иммунологического статуса [2,4,10].

Отмечено, что люди, страдающие ожирением, име-
ют пониженную сопротивляемость к инфекционным
заболеваниям, которые протекают у них атипично, при-
нимают вялое затяжное течение, часто осложняются,
что является свидетельством вторичного иммунодефи-
цита [2].

Грипп и острые респираторные вирусные инфекции,
на которые в структуре инфекционной заболеваемости
приходится 95%, остаются одной из самых актуальных
проблем здравоохранения, нанося огромный ущерб как
здоровью населения, так и экономике страны. Повтор-
ные острые респираторные заболевания (ОРЗ) способ-
ствуют возникновению хронической бронхолёгочной
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патологии, являются причиной острых и хронических
гайморитов, синуситов, тонзиллитов, отитов, форми-
руют аллергическую патологию, приводят к вторичной
иммуносупрессии [6].

Актуальность изучения данной проблемы определя-
ется огромной распространенностью и высокой соци-
ально-экономической значимостью заболеваний, вхо-
дящих в понятие метаболического синдрома, и, особен-
но, их сочетанием с острыми респираторными вирус-
ными заболеваниями. Публикаций в доступной лите-
ратуре на эту тему недостаточно.

Цель настоящего исследования – выявить особен-
ности клинического течения острых респираторных
вирусных заболеваний у больных с метаболическим
синдромом.

Материалы и методы
Наблюдались 120 больных с различными проявления-

ми метаболического синдрома (МС), без установленных
хронических заболеваний. Из них 45 (37,5%) мужчин и 75
(62,5%) женщин. Возраст от 18 до 58 лет. Для верифика-
ции метаболического синдрома использовали критерии
Национального института здоровья США (АТР III, 2001)
[1]. По выраженности метаболических проявлений все
больные были разделены на три группы:

1 группа – 40 чел. с избыточной массой тела
(ИМТ=25,0-29,9 кг/м2), с отягощенной наследственнос-
тью по сахарному диабету 2 типа и ожирению.

2 группа – 38 чел. с ожирением (ИМТ>30 кг/м2), арте-
риальной гипертензией I-II стадий, дислипидемией.

3 группа – 42 чел. с ожирением (ИМТ>30 кг/м2), арте-
риальной гипертензией I-II стадий, дислипидемией, ран-
ними нарушениями углеводного обмена: нарушением гли-
кемии натощак (НГН) или нарушением толерантности к
глюкозе (НТГ).

Контрольная группа состояла из 60 здоровых лиц без
установленных хронических заболеваний и наследствен-
ной отягощенности по нарушениям углеводного обмена и
ожирению. Группы были сопоставимы по полу и возрасту.

Всем больным проводили измерение артериального

Таблица 1

Клинические и лабораторные показатели у больных с метаболическим синдромом
(медиана, значения 25@го и 75@го процентилей, тест Манна@Уитни)

Показатели                                              Группы
контрол. 1 2 3
(n=60) (n=40) (n=38) (n=42)

Возраст, 28,5 33,5 46,0 46,0
годы (24,0÷36,0) (25,0÷47,0) (41,0÷51,0) (39,0÷53,0)
Масса, кг 61,9 78,4 95,0 91,1

(60,5÷69,0) (73,4÷83,9)** (85,0÷103,0)** (88,0÷98,4)**
ИМТ, кг/м2 22,5 27,5 35,0 34,2

(21,5÷23,5) (27,0÷29,3)** (31,3÷37,0)** (32,5÷36,1)**
ОТ, см 69,5 86,5 102,0 102,0

(68,0÷74,0) (81,0÷91,0)** (94,0÷111,0)** (93,0÷108,0)**
ОТ/ОБ 0,78 0,80 0,94 0,98

(0,74÷0,80) (0,78÷0,81)** (0,90÷1,00)** (0,92÷1,01)**
ОХ, ммоль/л 4,2 4,4 5,6 5,9

(4,1÷4,4) (4,2÷5,1)* (5,2÷6,4)** (5,4÷6,2)**
ХЛПНП, 3,1 3,2 4,4 4,5
моль/л (2,9÷3,4) (2,8÷3,6) (4,2÷4,8)** (4,2÷4,8)**
ХЛПВП, 1,2 1,0 0,9 1,0
моль/л (1,1÷1,2) (0,9÷1,1)** (0,9÷1,1)** (0,9÷1,2)*
ТГ, ммоль/л 1,2 1,3 2,6 2,4

(1,2÷1,3) (1,2÷1,6)* (2,1÷3,6)** (2,1÷3,6)**
СРБ-hs, мг/л 2,29 2,74 4,16 4,94

(2,11÷3,25) (1,50÷4,41) (2,58÷5,26)** (3,65÷5,61)**
Фибриноген, 2,6 3,5 4,5 5,7
г/л (2,5÷2,8) (3,5÷3,8)* (3,6÷5,2)** (5,2÷5,9)**

Примечание: по сравнению с контрольной группой: * - p<0,05; ** - p<0,0001.

давления (АД) по Короткову в по-
ложении сидя (в мм рт.ст.), массы
тела и роста с вычислением индек-
са массы тела (ИМТ), окружности
талии (ОТ) и окружности бедер
(ОБ) с определением отношения
ОТ/ОБ. Устанавливался уровень
общего холестерина (ОХ), липоп-
ротеидов низкой плотности
(ХЛПНП), липопротеидов высокой
плотности (ХЛПВП), триглицери-
дов (ТГ), уровень гликемии нато-
щак и тест нагрузки с глюкозой (75
г) на автоматическом биохимичес-
ком анализаторе Chem Well
Awarness Technology (США). Коли-
чественное определение фибрино-
гена в плазме крови проводили на
коагулометре Solar. Гемацитологи-
ческие исследования проводили на
гематологическом анализаторе
MEDONIC CA-620, оценивали аб-
солютное количество лейкоцитов,
дополнительно число лимфоцитов
и сегментоядерных нейтрофилов.
С-реактивный белок (СРБ-hs) сы-
воротки – методом «высокочув-
ствительный латекс», турбидимет-
рически. Определение иммуногло-
булинов сыворотки крови (IgA,
IgM, IgG) – иммуноферментным
методом (ИФА), фирма «Хема-Ме-
дика», С-Петербург, автоматичес-
кий анализатор Chem Well Awarness
Technology (США).

Амбулаторное наблюдение об-
следуемых проводили в течение
года, регистрировали острые респи-

раторные заболевания, с подробным анализом особенно-
стей клинического течения и лечения. Диагноз ОРЗ ста-
вили на основании клинических и эпидемиологических
данных, с определением типа возбудителя методом флюо-
ресцирующих антител (МФА). В течение года фиксирова-
ли все случаи острых респираторных заболеваний у боль-
ных исследуемой и контрольной групп, регистрировали ко-
личество повторных ОРЗ, длительность каждого случая
ОРЗ оценивали в днях. При оценке клинических проявле-
ний ОРЗ рассматривали особенности начала заболевания,
синдром интоксикации, лихорадки, катаральный синдром,
степень тяжести ОРЗ, осложнения.

Статистическая обработка материалов проводилась с
помощью программы STATISTICA 6.0, различия средних
величин оценивали по тесту Манна-Уитни, уровень ста-
тистической значимости различий (р<0,05; р<0,0001). Для
исследования взаимосвязи признаков использовали метод
Спирмена.

Результаты и обсуждение
Средние показатели массы тела, ИМТ, ОТ в иссле-

дуемых группах достоверно отличались от контрольной
(р<0,0001), максимальные величины были получены во
2 группе. Индекс ОТ/ОБ был достаточно высоким во
всех исследуемых группах, что отражает наличие абдо-
минального типа ожирения и возможное формирова-
ние инсулинорезистентности [5].

Пропорционально нарастанию массы жировой тка-
ни в организме, в крови увеличивается концентрация
провоспалительных цитокинов (ФНО-α, ИЛ-6), кото-
рые стимулируют образование СРБ-hs и фибриногена
[9]. Показатели СРБ-hs и фибриногена во 2 и 3 группах
достоверно превышали контрольную группу (p<0,0001)
(табл. 1).

О тесной взаимосвязи метаболических и иммуноло-
гических параметров свидетельствовали результаты ис-
следований показателей лейкоцитарного состава кро-
ви и гуморального иммунитета.

Оценивая абсолютное количество лейкоцитов, по-
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лучили достоверное повышение показателей в 1, 2 и 3
группах (р<0,001), относительно группы контроля, с по-
ложительной корреляцией от ИМТ (r=0,76, р=0,000) и
от коэффициента ОТ/ОБ (r=0,66, р<0,001). Отдельно
анализировали уровень нейтрофилов, достоверное по-
вышение получили во 2 и 3 группах (р<0,001), взаимо-
связь с ИМТ отражает коэффициент корреляции
(r=0,64, р<0,001), с коэффициентом ОТ/ОБ (r=0,51,
р<0,001) (табл. 2).

                                                    Группы

контрольная 1 2 3
(n=60) (n=40) (n=38) (n=42)

Лейкоциты, 6,10 6,40 7,10 8,15
109/л (5,60÷6,40) (5,90÷6,80)* (6,20÷8,90)* (7,60÷8,90)*
Лимфоциты, 1,98 1,92 2,16 2,68
109/л (1,72÷2,19) (1,73÷2,18) (1,61÷2,92) (1,96÷3,16)*
Нейтрофилы, 3,56 3,75 4,19 4,91
109/л (3,30÷3,87) (3,44÷4,08) (3,48÷5,57)* (4,32÷5,46)*
IgA, 1,60 1,80 3,75 0,95
г/л (1,40÷1,75) (1,60÷2,10)* (2,50÷4,90)* (0,60÷1,60)*
IgM, 1,40 2,40 4,20 1,10
г/л (1,20÷1,60) (2,10÷3,60)* (3,90÷4,50)* (1,00÷1,40)*
IgG, 10,00 9,65 14,00 8,00
г/л (9,15÷10,90) (8,35÷10,20) (12,80÷15,00)* (6,40÷8,60)*

Таблица 2

Показатели клеточного и гуморального иммунитета у больных МС (медиана,
значения 25@го и 75@го процентилей, тест Манна@Уитни)

Примечание: *- p<0,005 по сравнению с контрольной группой.

При анализе показателей гуморального иммуните-
та, выявили достоверное повышение IgA, IgM (р<0,001)
во 1 и 2 группах, IgG (р<0,001) – только во второй, от-
носительно группы контроля. Отметили положитель-
ную корреляцию с ИМТ: IgA (r=0,18 р=0,014); IgM
(r=0,28 р<0,001) и с коэффициентом ОТ/ОБ: IgM
(r=0,23, р=0,001). В группе с ранними нарушениями уг-
леводного обмена показатели IgA, IgM и IgG имели до-
стоверное снижение (р<0,001) относительно 1, 2 и груп-
пы контроля. Рядом исследований была отмечена вза-
имосвязь ожирения и показателей гуморального имму-
нитета: при увеличении степени ожирения увеличивал-
ся уровень IgM и IgG [7,8].

Комплекс метаболических и иммунологических из-
менений, возможно, имеет значение в формировании
особенностей клинического течения ОРЗ у данной ка-
тегории больных [2].

С целью идентификации возбудителей ОРЗ, были
взяты 115 смывов из носоглотки в первые 2-3 дня забо-
левания. Получено 43 (37,39%) положительных резуль-
тата (табл. 3).

Количество обследованных для идентификации ви-
руса в контрольной и первой группах значительно
выше, чем во второй и третьей. Объясняется это тем,
что забор материала из носоглотки целесообразно про-
водить в первые 2-3 дня ОРЗ, а
больные с выраженными про-
явлениями метаболического
синдрома обращались к врачу
позже этого срока.

Наиболее продолжитель-
ное течение ОРЗ отметили у
больных 3 группы, медиана

Таблица 3

Выявление возбудителей ОРЗ методом МФА
(случаи)

                Группы
контр. 1 2 3

Грипп А1 1 - - -
Грипп А3 - - - -
Грипп В 6 6 2 2
Аденовирус 1 1 - -
РС – инфекция 1 1 1 2
Парагрипп 1 3 3 2 2
Парагрипп 2 2 1 1 1
Парагрипп 3 3 1 - -
Всего взято смывов 17 13 6 7

Таблица 4

Длительность ОРЗ в группах наблюдения (дни)

Группы MEDIAN MIN MAX 25-й 75-й СКО
процентиль процентиль (SD)

контроль 6,0 5,0 8,0 6,0 7,0 0,85
1 8,75 7,0 9,3 8,0 9,0 0,59
2 10,0 8,0 14,4 9,0 11,0 1,45
3 14,0 10,0 18,0 12,0 16,0 2,34

14,0 дней (интерквартильный размах от 12,0 до 16,0
дней), по сравнению с длительностью ОРЗ у больных 1
группы, где медиана 8,75 дней (интерквартильный раз-
мах от 8,0 до 9,0 дней) (табл. 4).

Установленная зависимость длительности ОРЗ от
ИМТ в виде умеренной корреляции (r=0,71; р=0,0000),
представлена на рисунке 1.

У больных 1 группы ОРЗ характеризовалось острым
началом, чаще легким и среднетяжёлым течением, по-

ражением верхних дыхательных
путей. У больных 3 группы (с
присоединением нарушений уг-
леводного обмена) клиническая
симптоматика начального пе-
риода была менее характерной.
При отсутствии выраженных
поражений со стороны носог-
лотки в патологический про-
цесс вовлекались нижележащие
отделы респираторного тракта и
заболевание диагностирова-
лось, как правило, на стадии
острого бронхита или при ос-
ложнении ОРЗ пневмонией. Тя-
жесть проявлений ОРЗ преобла-
дала в 3 группе (в 90% случаев
заболевания оценивали средней
степени тяжести) и характери-
зовалась выраженными прояв-

лениями интоксикации, адинамии. У этих больных на-
блюдалась декомпенсация симптомов со стороны сер-
дечно-сосудистой системы (одышка, увеличение час-
тоты сердечных сокращений, повышение АД).

У больных в контрольной группе регистрировали
осложнения со стороны верхних дыхательных путей:
отит – в 6,7% случаев заболеваний, синусит – в 5%,
фарингит – в 18,3%, ларингит – в 3,3%, трахеит – в 5%.
В 3 исследуемой группе, у больных с выраженными про-
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явлениями метаболического синдрома осложнения ре-
гистрировали чаще, чем в 1, 2 и контрольной группах.
По локализации, осложнения в 3 группе распредели-
лись следующим образом: синусит – в 7,1% случаев
ОРЗ, трахеит – в 19,2%, бронхит – в 21,4%, обструк-
тивный бронхит – в 14,3%, пневмония – в 7,1%.

Выявили прямую статистическую зависимость меж-
ду наличием осложнений ОРЗ и ИМТ (r=0,27, р<0,001),
и индексом ОТ/ОБ (r=0,33, р<0,001). При осложнен-
ных случаях ОРЗ, частота применения антибиотиков
имела сходную корреляцию с ИМТ (r=0,19, р=0,008) и
с ОТ/ОБ коэффициент корреляции (r=0,25, р<0,001).
Синдром лихорадки, в исследуемых группах, имел бо-
лее высокий и отрицательный коэффициент корреля-
ции, с ИМТ (r=-0,42, р<0,001) и ОТ/ОБ (r=-0,45,
р<0,001), что свидетельствует, возможно, о снижении
реакции организма на воздействие инфекционного
агента у больных с нарастанием метаболических нару-
шений. Симптоматика ОРЗ у больных 2 и 3 групп ха-

рактеризовалась: чаще постепенным нача-
лом заболевания, незначительным повыше-
нием температуры тела, отсутствием озно-
бов, выраженной слабостью, длительным
малопродуктивным кашлем. Часто больные
жаловались на «заложенность в груди» или
«затрудненное дыхание», что свидетельство-
вало о присоединении бронхообструктивно-
го синдрома. Можно предположить, что аб-
доминально-висцеральное ожирение, с на-
рушением вентиляции легких, провоцирует
осложнения со стороны нижних дыхатель-
ных путей. Особенностью лечения ОРЗ у
больных с метаболическим синдромом была
необходимость контроля и коррекции сим-
птомов со стороны сердечно-сосудистой си-
стемы и других метаболических нарушений.

Таким образом, в результате проведенно-
го исследования, у больных с МС выявлен неблагоп-
риятный фон, который можно охарактеризовать свое-
образной активацией ряда факторов «воспаления», что
подтверждает повышенный уровень лейкоцитов пери-
ферической крови, увеличение концентрации СРБ-hs,
фибриногена, дизиммуноглобулинемия (IgA, IgM, IgG).
Разрегулированность иммунитета макроорганизма яв-
ляется наиболее частой причиной рецидивирующих ин-
фекций дыхательных путей. [2]. Таким образом, у боль-
ных с МС течение ОРЗ более длительное, с атипичной
клинической симптоматикой, со склонностью к фор-
мированию осложнений со стороны нижних отделов
респираторного тракта. При подходе к лечению данной
категории больных следует учитывать осложнения ОРЗ,
уровень поражения дыхательных путей, степень деком-
пенсации метаболического синдрома. Отмечается тес-
ная взаимосвязь между некоторыми метаболическими
и иммунологическими показателями и клиническими
особенностями течения ОРЗ.

INFLUENCE OF METABOLIC SYNDROME ON COURSE OF ACUTE
RESPIRATORY DISEASES

I.A. Troshina, T.A. Gagina, I.M. Petrov, I.V. Medvedeva
(Tyumen State Medical Academy, Tyumen department of the South-Ural centre of science of Russian Academy of

Medical Science)

The condition of immune status in patients with metabolic syndrome (MS) is insufficiently known. Absolute quantity of
leucocytes, СRP-hs, fibrinogen, IgA, IgM and IgG, were defined, clinical features of course of acute respiratory diseases in
patients with a metabolic syndrome on expressiveness of metabolic parameters were analysed. In patients with metabolic
syndrome level of leucocytes, CRP-hs, fibrinogen, levels disbalance IgA, IgM, IgG increased. Course of acute respiratory
disease in patients with MS is longer, with atypical clinic, with formation of complications mainly from the part of the
bottom departments of a respiratory tract and with positive correlation from metabolic parameters.
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ДАННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ФУНКЦИИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ ПРИ
ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ ПНЕВМОНИИ У БОЛЬНЫХ С СИНДРОМОМ

НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ СОЕДИНИТЕЛЬНОТКАННОЙ
ДИСПЛАЗИИ

Н.А. Конорева, Н.Д. Татаркина, В.Т. Коваль
(Владивостокский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. Ю.В. Каминский, кафедра

факультетской терапии с курсом функциональной диагностики, зав. – д.м.н., проф. Н.Д. Татаркина)

Резюме. С целью сравнительной оценки функционального состояния респираторной системы при внебольничной пнев+
монии у больных молодого возраста с синдромом недифференцированной соединительнотканной дисплазии (НСТД)
обследовано 364 человек мужского пола в возрасте от 18 до 23 лет. Больные распределены на 2 группы: I – 249 человек
с признаками НСТД, II – 115 – без признаков НСТД. Проводили исследования функции внешнего дыхания, а также
регистрацию петли поток+объем в динамике: при поступлении в стационар и в период нормализации клинико+рентге+
нологической картины. Выполняли ингаляционную бронхоспазмолитическую пробу с сальбутамолом. При поступлении
в стационар в I группе нарушения вентиляционной функции легких регистрировались у 63%, во II – у 48% (р = 0,007).
Чаще всего в обеих группах наблюдался рестриктивный тип нарушения вентиляции: в I – у 45%, во II – у 29%. Об+
структивный тип нарушения вентиляции чаще регистрировался в I группе – у 6%. В период нормализации клинико+
рентгенологической картины пневмонии в I группе показатели спирограммы нормализовались у 68% больных, во II – у
93%. Нарушение функции внешнего дыхания при пневмонии более выражено у больных с синдромом недифференциро+
ванной соединительнотканной дисплазии. В период нормализации клинико+рентгенологической картины пневмонии у
больных с синдромом НСТД значительно чаще показатели функции внешнего дыхания не восстанавливались.
Ключевые слова. Внебольничная пневмония, синдром недифференцированной соединительнотканной дисплазии, функ+
ция внешнего дыхания.

Исследование респираторной функции у больных
пневмонией является одним из редко затрагиваемых
разделов респираторной медицины. Основной целью
современных методов исследования функции внешне-
го дыхания является наиболее полное функциональное
отображение изменений в легких и формирование фун-
кционального диагноза, позволяющего, наряду с кли-
ническим, более глубоко оценить состояние больного
и проводимую терапию [13]. Отечественные клиници-
сты [3,10,11] считают, что возникновение, течение и
исход пневмонии зависят как от вирулентных свойств
возбудителя, так и от состояния самого макроорганиз-
ма. Состояния, связанные с наследственно обусловлен-
ными генетическими дефектами соединительной тка-
ни, широко распространены в популяции и привлека-
ют внимание многих исследователей [5,6]. Бронхоле-
гочные поражения при соединительнотканной диспла-
зии характеризуются, как генетически обусловленные
нарушения архитектоники легочной ткани вследствие
повышенной растяжимости и сниженной эластичнос-
ти соединительной ткани. Врожденная гипоплазия
структурных элементов бронхов, недоразвитие мышеч-
ных волокон приводят к формированию клапанного
механизма, препятствующего нормальной вентиляции
и способствующего увеличению объема легочной тка-
ни. Нарушение дренажной функции бронхов усугубля-
ется наличием деформации грудной клетки и позвоноч-
ника и создает условия для присоединения вторичной
инфекции [7,14].

Немногочисленные литературные данные о наруше-
нии функции внешнего дыхания при пневмонии у боль-
ных с наследственными синдромами поражения соеди-
нительной ткани свидетельствуют о том, что такие боль-
ные не только подвержены высокому риску развития
заболевания, но и само течение пневмонии имеет у них
отличительные особенности [1,4,8]. Можно предполо-
жить, что при синдроме недифференцированной соеди-
нительнотканной дисплазии (НСТД) «создаются усло-
вия» для более выраженных нарушений вентиляцион-
ной функции легких.

Материалы и методы
Под нашим наблюдением находилось 364 человека

мужского пола в возрасте от 18 до 23 лет с внебольничной
пневмонией (ВП). В соответствии с поставленными целью
и задачами, мы распределили наших больных на 2 группы:
I – 249 человек с признаками НСТД; II – 115 – без при-
знаков НСТД. Нруппы сопоставляли по возрасту, полу,
количеству курильщиков. Критериями выделения больных
в I группу считали синдром недифференцированной со-
единительнотканной дисплазии, определенный Э.В. Зем-
цовским (1998) как сочетание внешних стигм СТД с при-
знаками аномального развития одного из внутренних ор-
ганов, в частности сердца.

У 172 (69%) больных I группы выявлена астеническая
конституция, у 89 (35%) – явления гипотрофии и пони-
женное питание, у 99 (40%) – сколиоз позвоночника, у 91
(37%) – гипермобильность суставов до 4 баллов по шкале
P. Beighton, у 74 (30%) – миопия, у 72 (29%) – воронкооб-
разная деформация грудной клетки не выше 1 степени, у
66 (27%) – плоскостопие, в небольшом числе случаев (от 2
до 4 %) – остеохондроз, кифоз, нарушение осанки. У боль-
шинства больных I группы имело место сочетание несколь-
ких внешних фенотипических признаков (от 3 до 5). Сре-
ди лиц II группы большинство – 77 (67%) имело нормаль-
ное питание; нормостеническая конституция была у 59
(51%) человек, астеническая – у 56 (49%); сколиоз отме-
чен у 17 (15%); плоскостопие – у 7 (6%). Эти признаки были
единичными, не сочетались у одного больного.

По данным ЭхоКГ-исследования уточнено распреде-
ление больных на клинические группы: I – с малыми ано-
малиями развития сердца, II – с отсутствием каких-либо
изменений в сердце. Наиболее часто в I группе встреча-
лись атипично расположенные хорды левого желудочка
(АРХЛЖ) – у 169 (68%). Пролапс митрального клапана
(ПМК) I степени с регургитацией до 5 мм в полость левого
предсердия выявлен у 53 (21%) больных, сочетание ПМК
и АРХЛЖ отмечено у 27 (11%).

Диагноз ВП устанавливался в соответствии с Между-
народной классификацией болезней, травм и причин смер-
ти Х пересмотра (МКБ, 1999) и рекомендациями XII на-
ционального конгресса по болезням органов дыхания
(Москва, 2002). Для оценки состояния сердца, его хордаль-
но-клапанного аппарата и полостей, расчёта параметров
центральной гемодинамики и сократительной функции
миокарда применяли метод эхокардиографии (ЭхоКГ) на
ультразвуковой системе «TOSHIBA-NEMIO» (Япония).
Исследование основных параметров вентиляционной фун-
кции легких проводилось на спироанализаторе «SPIRO-
PRO» фирмы Эрих Эгер (Германия). Диагноз трахеоброн-
хиальной дискинезии ставили при наличии зазубреннос-
ти величиной от 1-2 мм до 1/2 - 1/3 амплитуды хотя бы на
одной кривой «поток – объем» на её восходящем и /или



44

Сибирский медицинский журнал, 2006, № 4

начальном нисходящем отрезке, либо по
образованию западаний в виде «бухт» или
деформации кривой при форсированном
выдохе [2,12]. Проводилась ингаляционная
бронхоспазмолитическая проба – двукрат-
ная ингаляция 0,2 мг сальбутамола через
спейсер.

Для статистического анализа получен-
ных данных использовался пакет приклад-
ных программ STATISTICA - 6 фирмы Stat
Soft Inc. (США). Обработка материала про-
водилась с вычислением средней арифме-
тической величины (М) и среднеквадрати-
ческого отклонения (s - СКО). Оценку зна-
чимости различий двух независимых и за-
висимых совокупностей выполняли с помо-
щью t-критерия Стьюдента с учетом степе-
ней свободы (двухвыборочный t-тест с оди-
наковыми и различными дисперсиями).

Примечание: 1 – без вентиляционных нарушений; 2 – рес-
триктивный тип нарушений; 3 – обструктивный; 4 – сме-
шанный.

Рис. 1. Типы вентиляционных нарушений у больных
внебольничной пневмонией в острый период заболевания.

Статистически значимыми считались показатели при
p<0,05. Выявление связей между переменными выполня-
ли с помощью коэффициента парной корреляции Пирсо-
на (r).

Результаты и обсуждение
Всем 364 больным проведена спирография при по-

ступлении в стационар и в динамике перед выпиской.
В острый период заболевания на спирограммах в

обеих группах больных ВП выявлены нарушения вен-
тиляционной функции легких (рис. 1).

Таблица 1

Спирографические параметры у молодых больных с внебольничной
пневмонией при поступлении в стационар (M ± s)

Показатели             Группы больных Значение p
        I         II
(n = 249) (n = 115)

Частота дыханий в мин. 19,45 ± 1,83 17,77 ± 1,78 < 0,001*
ЖЕЛ, % к должному 85,08 ± 17,80 89,53 ± 15,54 = 0,021*
ФЖЕЛ, % к должному 92,01 ± 17,38 95,59 ± 16,09 = 0,062
ОФВ

1
, % к должному 95,99 ± 18,24 99,55 ±17,90 = 0,082

Индекс Тиффно, % 86,49 ± 8,12 87,14 ± 7,53 = 0,463
ПОС, % к должному 76,76 ± 17,91 79,95 ± 18,68 = 0,119
СОС 

25-75
, % к должному 91,39 ± 27,24 94,16 ± 24,53 = 0,353

Примечание: n – число наблюдений, * - значения p статистически значимы.

Таблица 2

Результаты проб с сальбутамолом у больных с внебольничной
пневмонией при поступлении в стационар

Оценка пробы           Группы больных Значение p
     I      II
(n = 249) (n = 115)

Положительная 59 (24%) 14 (12%) = 0,008*
Отрицательная 171 (68%) 97 (84%) = 0,001*
Парадоксальная 19 (8%) 2 (2%) = 0,026*
Всего 249 (100%) 115 (100%)

Примечание: n – число наблюдений, * - значения p статистичес-
ки значимы.

В I группе нарушения вентиляционной функции
легких регистрировались у 2/3 больных (156 – 63%), а
во II – только у половины (55 – 48%) (р = 0,007).

Чаще всего наблюдался рестриктивный тип нару-
шения вентиляции: в I – у 110 (45%) больных, во II –
у 33 (29%) (р = 0,004). Резкое снижение вентиляцион-
ной способности легких по рестриктивному типу от-
мечено только в I группе – у 4 (2 %) больных (р = 0,149).
Умеренное снижение по рестриктивному типу у 29
(12%) имело место у лиц I группы, во II - у 7 (6%) (р =
0,078). Незначительное снижение по рестриктивному
типу выявлялось в I группе – у 77 (31%) больных, во II
– у 26 (23%) (р = 0,117).

Обструктивный тип нарушения вентиляции реги-
стрировался у 15 (6%) больных I группы, во II – у 1
(1%) (р = 0,032). Возможно, что обструктивные нару-
шения обусловлены повышенной лабильностью брон-
хов на фоне дисплазии соединительной ткани. Учи-
тывая то, что обструкция бронхов – одна из важных
причин затяжного течения пневмонии [9], а в группе
больных с синдромом НСТД обструкция бронхов вы-

является чаще наряду с более частым затяжным тече-
нием пневмонии, можно говорить о синдроме НСТД,
как о факторе риска затяжного течения ВП.

Смешанный тип вентиляционных нарушений, пре-
имущественно на уровне незначительного снижения,
чаще выявлялся во II группе – у 21 (18%) больных, в I –
у 31 (12%) (p = 0,125).

При поступлении больных ВП в стационар в обеих
группах в равной степени регистрируются изменения
основных параметров спирограммы. Статистически
значимые различия имеют частота дыханий и ЖЕЛ,
изменения остальных показателей в группах статисти-
чески не значимы (табл. 1).

Возможно, что такие незначительные различия в
группах больных обусловлены одинаковыми изменени-
ями в легких в острый период пневмонии.

При анализе качественных параметров петли «поток-
объем» у 29 (12%) больных I группы (р = 0,001) были об-
наружены признаки трахеобронхиальной дискинезии.

При проведении фармакологической пробы с саль-
бутамолом в период поступления больных в стационар
в I группе статистически значимо чаще, чем во II, диаг-
ностирована положительная проба с сальбутамолом. Из
всех положительных проб у больных I группы чаще (22-
9%) по сравнению со II (4-4%) отмечалась проба на фоне
нормальных исходных показателей спирограммы, что
позволило выявить у них скрытые обструктивные на-
рушения бронхиальной проходимости (табл. 2).

Автор отмечает [9], что скрытые обструктивные на-
рушения бронхиальной проходимости у больных ост-
рой пневмонией предрасполагают к затяжному течению
заболевания, поэтому их выявление имеет важное зна-
чение в диагностическом, лечебном и прогностическом
плане. У части больных получен парадоксальный ре-
зультат пробы с сальбутамолом (ухудшение бронхиаль-
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ной проходимости). В I группе такие пробы регистри-
ровались чаще, что подтверждает наличие трахеоброн-
хиальной дискинезии у больных с синдромом НСТД.

Таким образом, в острый период пневмонии у боль-
ных с синдромом НСТД нарушения функции внешне-
го дыхания носили более выраженный характер и ре-

Таблица 3

Спирографические параметры у больных с внебольничной пневмонией при
нормализации клинической картины (M ± s)

Показатели                    Группы больных Значение p
     I      II
(n = 249) (n = 115)

Частота дыханий в мин. 16,84 ± 0,97 15,56 ± 0,65 < 0,001*
ЖЕЛ, % к должному 91,63 ± 11,77 96,70 ± 14,56 < 0,001*
ФЖЕЛ, % к должному 93,86 ± 12,16 98,03 ± 11,15 < 0,001*
ОФВ1, % к должному 95,44 ± 15,46 100,28 ± 14,37 = 0,004*
Индекс Тиффно, % 85,69 ± 5,98 86,47 ± 5,54 = 0,236
ПОС, % к должному 85,29 ± 17,72 87,57 ± 14,12 = 0,226
СОС

25-75
, % к должному 94,43 ± 21,29 97,01 ± 19,32 = 0,268

Примечание: n – число наблюдений, * - значения p статистически значимы.

гистрировались у большего числа лиц,
чем в группе без НСТД. У них несколь-
ко чаще диагностированы нарушения
вентиляционной способности легких
по рестриктивному и обструктивному
типу, в том числе обратимая и скрытая
бронхиальная обструкция, обусловлен-
ные бронхоспазмом.

При нормализации физикальных,
рентгенологических и лабораторных
данных всем больным проведено кон-
трольное исследование функции внеш-
него дыхания. В обеих группах у боль-
шинства больных показатели вентиля-
ционной функции легких улучшились.

В I группе только у 2/3 лиц показатели спирограм-
мы нормализовались, а у 1/3 регистрировались все типы
нарушения вентиляции, но преимущественно – по ре-
стриктивному типу с незначительным снижением – у
70 (28%), во II – 6 (5%) больных (p < 0,001*). Обструк-
тивный тип вентиляционных нарушений с незначи-
тельным снижением регистрировался только в I груп-
пе – у 5 (2%) (p = 0,129). Во II группе у основной части
больных изменений на спирограмме не было (107 - 93%)
(p < 0,001*) (рис. 2).

Примечание: 1 - без вентиляционных нарушений; 2 – рес-
триктивный; 3 – обструктивный; 4 – смешанный.

Рис. 2. Типы вентиляционных нарушений у больных
внебольничной пневмонией в период нормализации

клинической картины заболевания.

Признаки трахеобронхиальной дискинезии на пет-
ле «поток-объем» выявлялись у 29 (12%) больных I груп-
пы (р = 0,001). При сравнении с данными в острый пе-
риод заболевания количество больных с ТБД не изме-
нилось, у лиц с НСТД трахеобронхиальная дискинезия
является первичной за счет изменения тканевой струк-

туры трахеи и бронхов.
Статистически значимое снижение основных пара-

метров функции внешнего дыхания в период нормали-
зации клинической картины в I группе больных позво-
ляет говорить о том, что нарушение функции внешне-
го дыхания при пневмонии более выражено у пациен-
тов с синдромом недифференцированной соединитель-
нотканной дисплазии (табл. 3).

При проведении фармакологической пробы с саль-
бутамолом мы выявили положительные пробы у 51
(20%) больного в I группе и у 19 (17%) – во II (р = 0,363).
Из всех положительных проб у 32 (13%) больных I и у
10 (9%) II группы (р = 0,271) отмечалась таковая на фоне
нормальных исходных показателей спирограммы. При
сравнении с данными при поступлении количество
положительных проб в обеих группах не изменилось,
но скрытая бронхиальная обструкция в I группе диаг-
ностирована чаще, чем во II.

Парадоксальный результат пробы с сальбутамолом
в I группе регистрировался у 18 (7%) больных, во II – у
3 (3%) (р = 0,128). Эти данные не отличаются от тако-
вых, полученных в острый период заболевания.

Таким образом, нарушение функции внешнего ды-
хания при пневмонии более выражено у больных с син-
дромом недифференцированной соединительноткан-
ной дисплазии. В острый период заболевания парамет-
ры спирограмм в обеих группах больных не имели стати-
стически значимых различий, но в период нормализации
клинико-рентгенологической картины пневмонии у
больных с синдромом НСТД значительно чаще показа-
тели функции внешнего дыхания не восстанавливались.

EXTERNAL RESPIRATION FUNCTION IN THE PRESENCE OF THE PNEUMONIA IN THE
PATIENTS WITH INDEFFERENTIAL CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA SYNDROME

N.A. Konoreva, N.D. Tatarkina, V.T. Koval
(Vladivostok State Medical University)

To compare respiratory function in the presence of the pneumonia in the young patients with indifferential connective
tissue dysplasia syndrome. The study included of 364 young patients with pneumonia at the age of 18-23. The patients were
divided into groups: I - 249 patients with ICDS, II – 115 patients without ICDS. External respiration function was examined,
and the loop flow-volume was registered during the disease: while entering the hospital and in period of recovering. Inhalation
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ОЦЕНКА ЗНАЧИМОСТИ ДИАГНОСТИЧЕСКИХ КРИТЕРИЕВ ПРИ
НЕКОТОРЫХ НЕУТОЧНЕННЫХ АРТРИТАХ

Н.Ю. Казанцева, Л.В. Меньшикова
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра пропедевтики
внутренних болезней, зав. – д.м.н., проф. Ю.А. Горяев, Иркутский государственный институт усовершенствования

врачей, ректор – д.м.н., проф. А.А. Дзизинский, кафедра семейной медицины, зав. – д.м.н., проф. Л.В. Меньшикова)

Резюме. Определена чувствительность и специфичность действующих критериев диагностики при неуточненных рев+
матоидных и псориатических артритах. Существующие классификационные критерии мало пригодны для диагнос+
тики ранних артритов. Необходима разработка критериев ранней диагностики.
Ключевые слова. Неуточненные артриты, чувствительность и специфичность критериев, ранняя диагностика.

Опыт показывает, что практическому врачу в неко-
торых случаях трудно разобраться во всем многообра-
зии ревматологических заболеваний и поставить пра-
вильный диагноз.

Многие спондилоартриты имеют достаточно четко
разработанные критерии, которые, однако, не всегда
приемлемы для распознавания на самых ранних стади-
ях заболевания [1,2]. Ошибочные первичные диагнозы
при спондилоартропатиях достигают 72% [1,2].

Неуточненные артриты приходится дифференциро-
вать более чем с 20 заболеваниями, при которых веду-
щим симптомом является артрит. Особенно большое
медицинское и социальное значение имеет ревматоид-
ный артрит (РА) [4,5]. У двух третей больных с РА струк-
турные изменения (эрозии) суставов обнаруживаются
уже в течение первых 2-х лет с момента заболевания [3].
Типичная клиническая картина РА формируется у боль-
шинства больных не ранее 6-12 месяцев от начала бо-
лезни и начатая в это время модифицирующая антирев-
матическая терапия оказывается недостаточно эффек-
тивной [8].

Цель работы выявить наиболее значимые диагнос-
тические критерии РА и псориатического артрита (ПсА)
в дебюте заболевания, определить чувствительность и

специфичность существующих диагностических кри-
териев на ранних стадиях заболевания.

Материалы и методы
Обследовано 182 больных, направленных в Иркутский

городской ревматологический центр с диагнозом «неуточ-
ненный артрит». При дифференциальной диагностике ис-
пользовались для верификации РА классификационные
критерии Американской коллегии ревматологов (ACR),
для верификации ПсА – критерии НИИ Ревматологии
РАМН. Из 120 больных, направленных с диагнозом «не-
уточненный РА», из которых у 48 больных можно было
поставить диагноз раннего РА (группа А) и у 72 – диагноз
РА оставался неясным или был выставлен диагноз другого
артрита (группа Б). Из 62 больных, направленных с «не-
уточненным ПсА», у 42 больных поставлен диагноз опре-
деленного ПсА (группа А), а у 20 – диагноз оставался не-
уточненным или был выставлен диагноз другого артрита
(группа Б). Чувствительность и специфичность критериев
определялась по методике Р. Флетчер и соавт. Чувствитель-
ность диагностического теста – это вероятность положи-
тельного результата диагностического теста при наличии
болезни. Специфичность диагностического теста – это
вероятность отрицательного результата диагностического
теста в отсутствии болезни [7].

Результаты и обсуждение
Диагностика раннего РА ответственна и трудна, в

значительной степени она базируется на умело собран-
ном анамнезе.

При обследовании 120 больных с неуточненным РА

bronchospasmolytic test with salbutamol was performed. When entering the hospital in the I group disturbances of respiration
function were registered in 63%, in II group – 48%, p=0,007. Mostly in both groups there was restrictive type of ventilation
disorder: in 45% - I group, in II – 29%. Obstructive ventilation disorder was registered more often in I group in 6%. In period
of recovering were registered normal respiratory functions in 68% - I group, in II – 93%. It is showed, that in group of the
patients with ICDS external respiration function were more expressive.
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Таблица 1

Чувствительность и специфичность критериев ACR у больных неуточненным РА

Критерии Частота выявления, % Чувствитель- Специфич-
Группа А Группа Б ность, % ность, %
(n = 48) ( n = 72)

Утренняя скованность 34 30 70,8 58,3
> 60 мин.
Артрит 3-х и более 43 70 89,9 2,7
суставов > 6 недель
Артрит суставов кистей 45 65 93,7 9,7
Симметричный 47 60 97,9 16,6
артрит > 6 недель
Наличие ревматоидных 3 0 6,25 100
узелков
Наличие РФ в сыворотке 30 26 62,5 63,8
крови
Рентгенологическое 2 0 4,1 100
выявление эрозий
СОЭ > 30 мм/ч. 48 47 100 34,7
Высокий уровень СРБ 48 49 100 31,9

с помощью классификационных критериев ACR ран-
ний РА можно было поставить у 40%. Среди больных с
«вероятным РА» преобладали лица женского пола (жен-
щин – 70%; мужчин – 30%), средний возраст 49,9±8,52
года, среди больных ПсА женщин – 74,8%, мужчин со-
ответственно – 25,19%, средний возраст 39 лет.

Всем больным проводилась рентгенография кистей,
стоп и пораженных суставов, больным с вероятным ПсА
– рентгенография пораженных суставов, крестцово-
подвздошных сочленений и позвоночника.

Своевременная диагностика затруднена, что обус-
ловлено разнообразием клинических форм патологи-
ческого процесса, отсутствием симптомов, а также, ве-
роятно, несостоятельностью существующих критери-
ев диагностики в течение первого года болезни. В свя-
зи с этим одной из актуальных проблем современной
ревматологии является поиск ранних критериев РА.

Особое значение придается клиническим и лабора-
торным тестам как более доступным при ранней диаг-
ностике заболевания. Как известно, активность вос-
палительного процесса является одним из важных фак-
торов, определяющих скорость и характер прогрессиро-
вания РА. Чувствительность таких критериев, как высо-
кое СОЭ и высокий уровень СРБ, оказалась равной 100%,
а специфичность соответственно 34,7 и 31,9% (табл. 1).

Наиболее частыми ранними симптомами, предше-
ствовавшими появлению типичной картины РА, были
симметричный артрит продолжительностью более 6
недель и артрит суставов кистей, соответственно чув-
ствительность 97,9% и 93,75%, хотя специфичность их
на ранних стадиях не высокая 16,6% и 9,7% (табл. 1).

Низкая специфичность этих критериев на ранней
стадии заболевания, возможно, объясняет позднее ус-
тановление диагноза РА.

Чувствительность такого критерия, как артрит трёх
и более суставов продолжительностью более 6 недель,
составила 89,9%, однако специфичность всего 2,7%.

Наиболее характерным признаком РА является ут-
ренняя скованность. По нашим данным чувствитель-
ность и специфичность этого критерия была высокой
(70,8% и 58,3% соответственно). Наличие ревматоид-

ного фактора (РФ) в сыворотке крови имело высокую
чувствительность и специфичность (62,5% и 63,8% со-
ответственно). Однако из 9 анализируемых критериев
чувствительность этого критерия была только на 7 мес-
те. Таким образом, при диагностике раннего РА наибо-
лее информативными (имеющими высокую чувстви-
тельность и специфичность) являются острофазовые
показатели (СОЭ и СРБ), наличие РФ в крови и утрен-
няя скованность более 60 мин. Чувствительность и спе-
цифичность критериев АCR, у больных неуточненным
РА по нашим данным, составила 60,7% и 47,9% соот-
ветственно, т.е. значительно меньше, чем при «досто-
верном» РА (чувствительность 91-94%, специфичность
89%) [9,10]. Это положение диктует необходимость раз-
работки критериев ранней диагностики РА, что частич-
но уже сделано Р. Emery с соавт. [9,10].

Клинические проявления ПсА и его течение чрез-
вычайно многообразны: от моно-олигоартрита или изо-
лированного энтезита до генерализованного поражения
суставов и позвоночника с яркой внесуставной симп-
томатикой нередко с самого начала заболевания [6].

Мы оценили чувствительность и специфичность
существующих критериев НИИ Ревматологии РАМН
у 62 больных с неуточненным ПсА, из них 42 – был по-
ставлен диагноз раннего ПсА. При вычислении специ-

фичности все критерии обладают высокой специфич-
ностью от 50 до 100% (табл. 2). Самой высокой специ-
фичностью, кроме серонегативности по РФ, который
равен 100%, обладали: поражение ногтевых пластинок
– 95%; боль и скованность в любом отделе позвоноч-
ника – 85%; псориаз кожи у родственников и синхрон-
ность кожного и суставного синдромов – 80%; артрит
дистальных межфаланговых суставов – 75%; типичные
параартикулярные явления – 70%. Самым низким по
специфичности оказались осевое поражение суставов,
асимметричный хронический артрит – 50%. Наиболее
чувствительными оказались следующие критерии: псо-
риатические высыпания на коже – 71,4%, осевое пора-
жение суставов – 61,9%, асимметричный хронический
артрит – 57,1%, синхронность кожного и суставного
синдромов – 47,6%.
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Таблица 2

Чувствительность и специфичность критериев при диагностике неуточненных ПсА

Критерии Частота выявления, % Чувствитель- Специфич-
Группа А Группа Б ность, % ность, %
(п = 42) (п = 20)

Поражение ногтевых пластинок 8 1 19,0 95
Псориатические высыпания на коже 30 5 71,4 75
Псориаз кожи у родственников 6 4 14,3 80
Артрит дистальных межфаланговых 14 5 33,3 75
суставов
Осевое поражение 26 10 61,9 50
Разнонаправленные подвывихи 0 0 - -
пальцев рук
Асимметричный хронический артрит 24 10 57,1 50
Типичные параартикулярные 14 6 33,3 70
явления
Сосискообразная деформация 13 8 30,9 60
пальцев стоп
Синхронность кожного и суставного 20 4 47,6 80
синдромов
Боль и скованность в любом отделе 11 3 26,1 85
позвоночника на протяжении
3-х месяцев
Серонегативность по РФ 42 20 100 100
Акральный остеолиз 0 0 - -
Анкилоз дистальных межфалан- 0 0 - -
говых суставов кистей
Рентгенологически подтвержденный 6 8 14,3 60
сакроилеит
Синдесмофит или паравертеб- 1 0 2,3 -
ральный остеофит

Таким образом, если сравнивать чувствительность
и специфичность диагностических критериев ПсА, то
наиболее информативным будут: псориатические вы-
сыпания на коже, осевое поражение суставов, асиммет-
ричный хронический артрит, синхронность кожного и
суставного синдромов, артрит дистальных межфалан-
говых суставов и типичные параартикулярные явления.

По нашим данным, чувствительность критериев –
47%, специфичность – 73%. Специфичный тест диаг-
ностики наиболее эффективен, когда дает положитель-
ный результат. В то же время, на ранних стадиях диаг-

ностического поиска рекомендуются чувствительные
тесты для сужения рамок поиска, когда возможных ва-
риантов много и диагностические тесты позволяют ис-
ключить некоторые из них.

Таким образом, определение чувствительности и
специфичности критериев показало, что для диагнос-
тики ранних стадий РА и ПсА существующие класси-
фикационные критерии мало пригодны, они позволя-
ют диагностировать ранний артрит только у 40-67%
больных. Необходима разработка критериев для ранней
диагностики РА и ПсА.

THE APPLICATION OF THE SIGNIFICANCE OF THE DIAGNOSTIC CRITERIA BY SOME
PROBABLE DIAGNOSIS OF RHEUMATOID ARTHRITIS

N.U. Kazantseva, L.V. Menshikova
(Irkutsk State Medical University, Irkutsk State Institute of Doctor“s Improvement)

It was defined sensibilities and specificity of the criteria of the diagnosis by the probable diagnosis of rheumatoid arthritis
and PSA. The classification of the criteria nowadays is not very good for the diagnosis of the early rheumatoid arthritis.
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Резюме. В статье представлены тактика и результаты лечения переломов плечевой кости с использованием предло+
женного способа и устройства внешней фиксации. Разработанная технология сохраняет кровоснабжение повреж+
денной кости и обеспечивает раннюю функциональную реабилитацию плечевого сегмента. Получены положительные
исходы лечения у 29 больных с тяжелыми разрушениями плечевой кости.
Ключевые слова. Переломы плечевой кости, устройство внешней фиксации, лечение.

Переломы плечевой кости среди всех переломов
длинных трубчатых костей, по данным литературы, со-
ставляют от 3% до 13,5%, а переломы диафиза плече-
вой кости – от 14,4% до 72% [1]. Переломы плечевой
кости в 78,4% случаев приходятся на зону границы сред-
ней и нижней трети диафиза и в 56,7% они оскольча-
тые [8]. Частота неудовлетворительных исходов колеб-
лется от 0,4% до 30 % случаев [2,3].

Лечение рассматриваемых повреждений одна из
трудных задач травматологии.

Для достижения оптимального результата при осте-
осинтезе переломов плечевой кости, на наш взгляд,
необходимо несколько обязательных условий: рекон-
струкция анатомии сегмента, что достигается за счёт
удовлетворительной репозиции и фиксации отломков;
восстановление кровоснабжения в зоне перелома за
счёт уменьшения травматичности операции – сохране-
ния надкостницы и мест прикрепления мышц на кости
в зоне перелома, особенно при оскольчатых поврежде-
ниях плечевой кости; обеспечение функции смежных
суставов. Этот комплекс условий реализует чрескост-
ный остеосинтез с использованием спицевых и спице-
стержневых аппаратов внешней фиксации, однако на-
личие ряда специфических осложнений и неудобств, к
которым относятся миофасциодезы, прорезывание и
воспаление мягких тканей во время разработки смеж-
ных суставов – ограничивают его применение.

Материалы и методы
В период с 2002 по 2005 год в отделе новых технологий

в травматологии СарНИИТО выполнено 29 операций по
поводу наиболее сложных перелома плечевой кости с ис-
пользованием методик и устройств, разработанных в кли-
нике острой травмы.

Прооперированно 19 мужчин и 10 женщин в возрасте
от 16 до 67 лет. У 16 больных имелись переломы плечевой
кости на границе средней и нижней трети и в нижней тре-
ти диафиза, у 6 – повреждения располагались в дисталь-
ном отделе плечевой кости и у 5 – в пределах средней и
верхней трети диафиза. Подавляющее большинство пере-
ломов носило оскольчатый характер (18 случаев), у 3 боль-
ных повреждение плечевой кости сочеталось с травмой
лучевого (2) или локтевого (1) нервов, у 4 – имелись не-
сросшиеся переломы после консервативного (1) и опера-
тивного лечения (3).

Как правило, оперативное пособие выполнялось в ран-
ние сроки после травмы 2-10 дней (25 операций).

Остеосинтез переломов плечевой кости выполняли в
соответствии с методикой «Эсперанто» проведения чрес-
костных элементов при остеосинтезе аппаратом Илизаро-
ва [4], которая позволяет исключить повреждение магист-
ральных сосудов и нервов, предупредить влияние чреско-
стных элементов на зоны фиксации сухожилий мышц к
кости, осуществить профилактику осложнений, связанных
с проведением чрескостных элементов через биоэнергети-

ческие зоны. Методически чрескостный остеосинтез обес-
печен системой координат, при помощи которой каждый
сегмент конечности делится по вертикали и по горизонта-
ли. В результате длина каждого сегмента конечности раз-
делена восемью равноудаленными уровнями, обозначае-
мыми римскими цифрами от I до VIII. Для плечевой кости
уровень I соответствует большому бугорку, а уровень VIII
– внутреннему мыщелку. Каждый уровень выполнен в по-
перечной плоскости, и топография среза получена с ис-
пользованием компьютерной томографии. Поперечные
сканы разделены на двенадцать циферблатных секторов,
ограниченных позициями 1-12. Центром деления каждо-
го уровня на двенадцать позиций является длинная ось
кости [4].

Для оценки результатов исследования применялся кли-
нический, рентгенологический, электронейромиографи-
ческий (ЭНМГ) методы обследования.

Результаты и обсуждение
Учитывая малую травматичность, отсутствие крово-

потери и непродолжительность оперативного вмеша-
тельства (в среднем 45-50 минут), больному не требует-
ся специальной предоперационной подготовки, что
позволяет, при необходимости, выполнять остеосинтез,
не смотря на тяжелое общее состояние больного. При-
нимая во внимание анатомические особенности пле-
чевого сегмента, в частности прохождение лучевого
нерва на большом протяжении в непосредственной бли-
зости к плечевой кости, что ведёт к частому его повреж-
дению в 2,5% – 17,5% [1], считаем необходимым вы-
полнение в предоперационном периоде ЭНМГ повреж-
денной конечности. По нашим данным, заинтересован-
ность лучевого нерва в патологическом процессе не все-
гда проявляется клинически. Так, у 2 больных ЭНМГ-
данные, свидетельствующие о поражении n.radialis, со-
провождались параличом тыльного сгибания кисти и
отведения большого пальца, у 3 пострадавших имелись
ЭНМГ-признаки нарушения проводимости лучевого
нерва без клинических проявлений.

Оптимальным способом анестезиологического по-
собия, при остеосинтезе плечевой кости аппаратом
внешней фиксации является проводниковая анестезия:
блокада плечевого сплетения. При любой локализации
перелома оперативное вмешательство начинается с про-
ведения спицы Киршнера через локтевой отросток и
налаживания скелетного вытяжения по оси конечнос-
ти с отведением в плечевом суставе и сгибанием в лок-
тевом суставе до 90°. Правильно проводимое вытяже-
ние значительно сокращает длительность операции и
уменьшает её травматичность за счёт устранения сме-
щения по ширине и длине, ротационного и углового
смещения (рис.1).

Для остеосинтеза используем минимальное количе-
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ство чрескостных элементов. По нашему мнению, нет
необходимости в фиксации крупных и мелких оскол-
ков дополнительными чрескостными элементами, так
как отдельные фрагменты достаточно прочно удержи-
ваются мышечным массивом и сохранившейся в зоне
перелома надкостницей, и их репозиция осуществля-
ется при восстановление длины плечевой кости.

Клинический пример. Б-я А., 19 лет, поступила
07.09.2004 г. с диагнозом: Закрытый многооскольчатый
перелом левой плечевой кости в нижней трети со сме-
щением отломков. Травма в дорожно-транспортном
происшествии. Больной выполнен остеосинтез аппа-
ратом внешней фиксации. Перелом сросся за 90 дней
(рис. 2), аппарат снят через 100 дней, движения в смеж-
ных суставах в полном объёме. За время лечения пост-
радавшая не посещала занятия в институте всего в те-
чение 3-х недель.

а) оскольчатый перелом плечевой кости в нижней
трети

б) репозиция перелома в процессе скелетного
вытяжения на ортопедическом столе

Рис. 1.

а) рентгеногра@
фия больной А.

до лечения

б) рентгенография больной А.
в процессе лечения

в) рентгенография больной А. после
лечения

Рис. 2.

Для выполнения операции применяем несколько
вариантов компоновки аппарата внешней фиксации,
которые зависят от локализации перелома. По нашим
данным, из 100 возможных позиций, реально для про-
ведения чрескостных элементов можно использовать
только 57 (61,2%), а если учесть функцию мышц сег-
мента плечо – всего 28 позиций (30%), причем транс-

сегментарный транзит
чрескостного элемента
возможен лишь на
уровне V в позиции 10-
4 и на уровне VIII в по-
зиции 9-3. Все другие
уровни не рекомендуем.

Для достижения оп-
тимального результата
лечения переломов
средней и нижней тре-
ти диафиза, а также ди-
стальных переломов
плечевой кости исполь-
зуем оригинальные раз-
работки: «Способ лече-
ния низких переломов
плечевой кости» (рег. №
2005109711, приор. от
04.04.2005 г.) и «Устрой-

ство для репозиции и фиксации низких переломов пле-
чевой кости» (рег. № 2005109753, приор. от 04.04.2005
г.). Нейтрализация смещения дистального отломка до-
стигается спице-стержневой фиксацией в полукольце
Илизарова, в разных плоскостях (уровень VIII, пози-
ция 9-3; уровень VII, позиция 8). При T- и V-образных
переломах в дистальный отломок вводим спицы с упор-
ной площадкой во фронтальной плоскости (уровень
VIII, позиция 9•-3, 3•-9). Если перелом располагается
ближе к дистальному отделу плеча, то в проксималь-
ный фрагмент вводят два стержня по задней поверхно-
сти (уровень VI, позиция 6). При поражении кости в
остальных отделах в проксимальный отломок вводятся
два стержня по передненаружной поверхности плеча
(уровень I-III, позиция 8,9). Проведение чрескостных
элементов во взаимно перпендикулярных плоскостях
создаёт максимальную жесткость системы «кость-фик-

сатор». Введенный в устрой-
ство репозиционный блок
призван максимально упро-
стить технологию остеосин-
теза и обеспечить управляе-
мую фиксацию костных
фрагментов на весь период
реабилитации [2,3,5,7].

Клинический пример.
Б-й Л., 52 лет, поступил
07.09.2005 г., по экстрен-
ным показаниям, с диагно-
зом: Закрытый надмыщел-
ковый перелом левой пле-
чевой кости со смещением
отломков. Травма бытовая.
Больному выполнен остео-
синтез разработанным уст-

ройством с репозиционным блоком. Перелом сросся за
100 дней, аппарат снят через 106 дней, движения в смеж-
ных суставах в полном объеме (рис. 3).

В послеоперационном периоде лечебная физкуль-
тура для локтевого и плечевого суставов проводилась с
1-3 суток, по мере уменьшения болевого синдрома. Как
правило, к моменту снятия аппарата внешней фикса-
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а) рентгенография
больного Л. до лечения

б) рентгенография больного Л. к
моменту сращения перелома

в) функциональный результат лечения больного Л. к
моменту сращения перелома

Рис. 3.

ции движения в смежных суставах были в полном объё-
ме у 80-85% больных, у остальных сохранялся умерен-
ный дефицит объёма движений в локтевом суставе. При
необходимости выполняли перевязки и физиотерапев-
тические процедуры. Пребывание больных в стациона-
ре в среднем составляло 10-14 суток.

Результаты лечения изучены у 28 больных, в сроки
от 6 месяцев до 3-х лет, по методике Н.А. Любощиц с
соавт. [6].

У 14 больных получены отличные результаты лече-
ния, у 8 – хорошие. У 2-х больных результаты лечения
признаны удовлетворительными в связи с сохраняю-
щимся ограничением движений в локтевом суставе,
несмотря на активную реабилитацию. Сращение пере-
лома наступило у всех оперированных больных в сроки
от 68 до 134 дней (в среднем 102 дня). Проводимость
лучевого нерва восстановилась у одного больного че-
рез 6 недель, у второй – через 6 месяцев. В двух случаях
имелось замедленное сращение перелома (срок фикса-
ции 184 дня и 191 день), при этом у одного из больных
заживление перелома проходило на фоне множествен-

ной травмы скелета, а у другой – оскольчатый перелом
сочетался с поврежденьем лучевого нерва.

Восстановление анатомического образа плечевой
кости особенно при оскольчатых переломах, распола-
гающихся в нижней трети диафиза, на границе сред-
ней и нижней трети, а также сочетающихся с нейропа-
тией лучевого нерва с клиническими проявлениями и
без манифестации, всегда сложно. Перед хирургом сто-
ит проблема выбора метода оперативного вмешатель-
ства. Отрытое вмешательство отражается на кровоснаб-
жении отломков и ограничивает функцию в смежных
суставах. Наш небольшой опыт лечения сложных по-
вреждений плечевой кости с хорошими результатами
(сращение перелома, восстановлении функции суста-
вов, отсутствие гнойных осложнений, регресс нейро-
патии без ревизии лучевого нерва) стал возможным бла-
годаря предложенному способу и устройству для репо-
зиции и фиксации отломков. Предлагаемая малотрав-
матичная тактика весьма уместна при данных перело-
мах и с накоплением клинического опыта может быть
оформлена как новая технология лечения.

METHODOLOGY OF TREATMENT OF COMPLICATED FRACTURES OF HUMERUS
A.P. Barabash, K.A. Grazhdanov, V.P. Morozov

(Federal Public Health Care Service and Social Development Agency Saratov Scientific Research Institute of
Traumatology and Orthopedics, Saratov State Medical University)

In the article are presented tactic and outcomes of the treatment of complicated fractures of humerus (bone of the arm)
following the proposed method and using the external fixation device. The presented technology preserves the physiology of
the damaged bone and ensures the early functional rehabilitation of the whole arm segment. There are positive outcomes of
treatment of 29 patients with severe fractures of humerus.
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ПЕРСПЕКТИВЫ ЛЕЧЕНИЯ НАРУШЕНИЙ МОЗГОВОГО
КРОВООБРАЩЕНИЯ

В.В. Бутуханов, Н.Ф. Неделько
(ГУ НЦ РВХ ВЦНС СО РАМН, директор – д.м.н., проф. Е.Г. Григорьев, Иркутский государственный медицинский

университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра судебной медицины, зав. – д.м.н., проф. Ю.С. Исаев)

Резюме. Целью настоящей работы являлось определение ведущих звеньев в патогенезе недостаточности мозгового
кровообращения (НМК) и разработка новой технологии лечения. На основании собственных результатов исследова+
ний установлено, что первопричиной развития ишемии мозга является угнетение спонтанных ритмических движений
мозга (СРД), выполняющих метаболические функции органа, что является новым звеном в патогенезе НМК. На осно+
ве этого была разработана технология биорезонансного лечения НМК. Для стимуляции СРД и других жизненных пока+
зателей в лечении НМК предлагается биорезонансное воздействие низкоинтенсивными магнитными, инфракрасными
лазерными, инфранизкими электрическими и инфракрасными волнами на головной мозг, сонные и позвоночные арте+
рии, на сосуды головного мозга и зрительный анализатор. Современные методы лечения были использованы у 21 больно+
го с диагнозом: энцефалопатия 1 и 2 степени в возрасте от 41 до 56 лет. Положительный результат был получен в
86,8±4% случаев.
Ключевые слова. Ишемия мозга, лазерное, магнитное, инфракрасное, электрическое биорезонансное лечение.

В России заболеваемость инсультом составляет 3
случая на тысячу населения. Примерно первая полови-
на умирает в течение года и только 20% в состоянии
вернуться к прежней деятельности. Для получения до-
стоверных эпидемиологических данных заболеванием
инсультом в 2000 г. была создана программа «Нацио-
нальный регистр инсульта» с «головным» центром в
Институте инсульта Российского Государственного ме-
дицинского университета. В тоже время, центров эпи-
демиологического мониторинга хронической недоста-
точности мозгового кровообращения не существуют, а
надо полагать количество случаев групп высокого рис-
ка по развитию инсульта на тысячу населения резко
возрастёт. Поэтому хронические и острые нарушения
мозгового кровообращения, в настоящее время явля-
ются государственной и социальной проблемой.

Наиболее действенным и экономически выгодным
путем в лечении хронических и острых нарушения моз-
гового кровообращения является профилактика. На-
пример, мероприятия, направленные на первичную
профилактику инсульта, включающие раннее выявле-
ние больных из групп высокого риска по развитию ин-
сульта, и проведение превентивного медикаментозно-
го лечения, позволяющая снизить заболеваемость бо-
лее чем на 50%.

В терапии больных с высоким риском развития ин-
сульта, с геморрагическим и ишемическим инсультом
общими признаками являются два направления: репер-
фузия и нейрональная протекция. Эти эффективные
методы лечения проверены практикой. Однако, мно-
гообразие церебральных и вегето-соматических рас-
стройств при хронических и острых нарушениях моз-
гового кровообращения требуют применения не толь-
ко медикаментозного лечения, но и других прогрессив-
ных методов.

Известны способы лечения недостаточности мозго-
вого кровообращения, включающие наряду с примене-
нием фармакологических препаратов, гипербаричес-
кую оксигенацию, йодобромные и кислородные ван-
ны, лекарственный электрофорез и массаж воротнико-
вой зоны, электросон, аутогенные тренировки и пси-
хотерапию [15]. Реабилитации больных с сосудистыми
заболеваниями головного мозга воздействием электро-
магнитных волн с длиной волны 65-69 см, мощностью
20-40 Вт на воротниковую зону [5].

Воздействие гелио-неонового и инфракрасного ла-
зеров на очаг поражения, на сосуды шеи, пораженные
конечности и точки акупунктуры [16], на шейные сим-
патические узлы, на субокципитальную зону, на облас-
ти проекции позвоночных артерий и синокаротидные
зоны справа и слева при мощности излучения 20-30 мВт,
диаметром пятна рассеивания 1,7-1,9 см, временем эк-
спозиции 60-110 с, с курсом лечения 8-11 процедур [6].

Учитывая сложности возникновения и течения на-
рушений мозгового кровообращения, лечение пред-
ставляет трудную задачу. Последнее должно оказывать
сочетанное влияние на тонус артериальных и венозных
сосудов и направлено на укрепление сосудистой стен-
ки, на улучшение способности мозговой ткани усваи-
вать кислород, на повышение обмена веществ мозго-
вой ткани, на улучшение реологических свойств кро-
ви, т.е. на уменьшение вязкости крови, уменьшение
склеивания эритроцитов, нормализацию свертываемо-
сти крови.

Вместе с тем известные способы лечения недоста-
точно эффективны из-за отсутствия воздействия на
корковые центры и периферические сосуды, артериаль-
ные и венозные сосуды основания мозга, корковую ней-
родинамику и метаболические процессы в мозговой
ткани, отсутствия биорезонансного комплексного воз-
действия магнитного, электрического, инфракрасного,
лазерного излучения на информационном уровне.

Учитывая многофакторность причин возникнове-
ния и путей развития ишемической болезни, целью
настоящей работы явилось определение ведущих зве-
ньев в патогенезе этого заболевания и разработка но-
вой технологии лечения недостаточности мозгового
кровообращения.

Материалы и методы
Предлагаемый способ лечения  был применен у 21 боль-

ного с диагнозом: энцефалопатия 1 и 2 степени в возрасте
от 41 до 56 лет, у которых стандартное лекарственное лече-
ние не дало положительных результатов.

Перед началом лечения и после его окончания проводи-
лись исследования: ЭЭГ, ЭМГ, РЭГ, ЭКГ и измерялось АД.

Больного укладывали в горизонтальное положение.
Через салфетки, смоченные физраствором, биполярно раз-
мещали электроды размерами 10х10 мм в области основа-
ния сосцевидных областей и магнитный излучатель раз-
мерами 15х15 мм, который последовательно перемещали
над лобными, теменными и затылочными областями. Од-
новременно проводили биорезонансное воздействие маг-
нитным полем индукцией до 2 мТл по обозначенным об-
ластям головы справа и слева по три минуты и инфраниз-
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кими электрическими волнами силой тока до 100 мкА на
сосцевидные области в течение 20 минут. Затем последо-
вательно воздействовали инфракрасным лазером энерги-
ей до 50 Дж, длиной волны 960 нм на сонные артерии в
области каротидной зоны и на позвоночные артерии па-
равертебрально на уровне С1-С7 справа и слева по 5 ми-
нут и инфракрасными волнами длиной 600-850 нм, мощ-
ностью до 2 мВт/см2 на зрительный анализатор в течение
30 минут. Было проведено 15 сеансов лечения.

Стимуляция зон воздействия производилась: магнит-
ным полем [9], инфранизкими электрическими волнами
[7], инфракрасным лазерным излучением [8], инфракрас-
ными волнами [10]. Регистрация ЭКГ, РЭГ проводилась
на реоанализаторе «РИСТА-131-РЭО» (Таганрог), ЭЭГ на
AGNIS-16 (Таллин). Полученные данные были обработа-
ны методом параметрической статистики.

Результаты и обсуждение
Результаты исследования рассматриваются на конк-

ретном примере. Больная А-ва, 49 лет. Диагноз: Перехо-
дящее локальное нарушение мозгового кровообращения.

Жалобы на головную боль, умеренное головокруже-
ние, слабость в левой половине тела.

Объективно: слабость в левой верхней конечности,
гиперстезия поверхностной чувствительности, незначи-
тельные афазические расстройства. АД 145/90 мм рт.ст.

При симметричной регистрации ЭМГ щечной мыш-
цы было выявлено: в покое электрическая активность
отсутствует; ЭМГ при максимальном напряжении щеч-
ной мышцы соответствовала (в мкВ): слева – 167, справа
– 240; ЭМГ при статическом 50% напряжении мышц в
течение 30 сек. эти параметры имели следующие зна-
чения (в мкВ): слева в начале напряжения – 85, в конце
– 42; справа в начале – 148, в конце – 132.

Заключение: снижение силы мышцы слева на 30%,
повышение утомляемости мышцы слева на 40%.

При симметричной регистрации ЭМГ мышц сгиба-
телей кисти: в покое электрическая активность отсут-
ствует; ЭМГ при максимальном напряжении мышц сги-
бателей кисти соответствовали (в мкВ): слева – 24, спра-
ва – 399; при статическом 50% напряжении мышц в те-
чение 30 сек. они имели уже другие значения (в мкВ):
слева в начале напряжения – 185 , в конце – 77; справа
– в начале – 403, в конце – 374.

Заключение: снижение силы мышцы слева на 29%,
повышение утомляемости мышцы слева на 55%.

Результаты РЭГ исследования. Бассейн сонных ар-
терий (FM отведение): реографический индекс (Ом):
слева 0,13, справа 0,07 (должные величины 0,10-0,18);
время распространения пульсовой волны (мс): слева
144, справа 127 (должные величины 160-200); модуль
упругости (%): слева 9, справа 7 (должные величины 11-
18%); индекс венозного оттока (%): слева 39, справа 41
(должные величины 0-25).

Бассейн позвоночных артерий ( OM отведение ):
реографический индекс (Ом): слева 0,05, справа 0,06
(должные величины 0,07-0,14); время распространения
пульсовой волны (мс): слева 154, справа 148 (должные
величины 160-210); модуль упругости (%): слева 8, спра-
ва 7 (должные величины 11-18%); индекс венозного от-
тока (%): слева 42, справа 40 (должные величины 0-25).

Результаты ЭЭГ исследования. Альфа1 – индекс (%)
– 32; Альфа2 – индекс (%) – 15; Бета1 – индекс (%) –
18; Бета2 – индекс (%) – 10.

Результаты ЭКГ исследования. ЧСС в покое 88 в
минуту, низкореактивный тип, регуляция ритма серд-
ца составляла: гуморальная – 68%, симпатическая –
18%, парасимпатическая – 13%, внутрисердечная – 1%,

функциональные резервы сердца снижены, выявляет-
ся вегетососудистая дистония.

Адаптационный потенциал по Баевскому до лече-
ния: выраженное напряжение регуляторных систем,
напряжение регуляторных механизмов сохраняется в
покое, появляется неадекватная реакция систем орга-
низма на раздражители. Это состояние ведет к ускорен-
ному расходованию жизненных ресурсов и к возмож-
ному развитию заболевания.

В результате лечения отмечено быстрое улучшение
общего самочувствия, купировались головные боли,
уменьшилось головокружение, уменьшилась астениза-
ция, слабость в верхней конечности, исчезли афазичес-
кие расстройства. АД 135/85 мм рт.ст.

Результаты ЭМГ исследования. При симметричной
регистрации ЭМГ щечной мышцы: в покое электричес-
кая активность отсутствует; показатели ЭМГ при мак-
симальном напряжении щечной мышцы соответство-
вали (в мкВ): слева – 221, справа – 261; при статичес-
ком 50% напряжении мышц в течение 30 сек. они име-
ли значения (в мкВ): слева в начале напряжения – 111 ,
в конце – 83, справа в начале – 142, в конце – 138.

Заключение: снижение силы мышцы слева на 15%,
повышение утомляемости мышцы слева на 3%.

При симметричной регистрации ЭМГ мышц сгиба-
телей кисти: в покое электрическая активность отсут-
ствует; параметры ЭМГ при максимальном напряже-
нии сгибателей кисти соответствовали (в мкВ): слева –
342 , справа – 388; при статическом 50% напряжении
мышц в течение 30 сек. эти показатели имели следую-
щие значения (в мкВ): слева в начале напряжения – 318,
в конце – 287; справа – в начале – 379, в конце – 374.

Заключение: снижение силы мышцы слева на 12%,
повышение утомляемости мышцы слева на 2%.

Результаты РЭГ исследования. Бассейн сонных ар-
терий (FM отведение): реографический индекс (Ом):
слева 0,15, справа 0,16 (должные величины 0,10-0,18);
время распространения пульсовой волны (мс): слева
162, справа 158 (должные величины 160-200); модуль
упругости (%): слева 14, справа 11 (должные величины
11-18%); индекс венозного оттока (%): слева 15, справа
21 (должные величины 0-25).

Бассейн позвоночных артерий (OM отведение): ре-
ографический индекс (Ом): слева 0,08, справа 0,10 (дол-
жные величины 0,07-0,14); время распространения
пульсовой волны (мс): слева 174, справа 188 (должные
величины 160-210); модуль упругости (%): слева 12,
справа 13 (должные величины 11-18%); индекс веноз-
ного оттока (%): слева 22, справа 18 (должные величи-
ны 0-25).

Результаты ЭЭГ исследования: Альфа1 – индекс(%)
– 20; Альфа2 – индекс (%) – 41; Бета1 – индекс (%) –
10; Бета2 – индекс (%) – 4.

Результаты ЭКГ исследования: ЧСС в покое 74 в
минуту, низкореактивный тип, регуляция ритма серд-
ца составляла: гуморальная – 54%, симпатическая –
20%, парасимпатическая – 25%, внутрисердечная – 1%,
функциональные резервы снижены, признаков вегето-
сосудистой дистонии не отмечалось.

Адаптационный потенциал по Баевскому после ле-
чения: Состояние полной уравновешенности организ-
ма с внешней средой. Необходимо поддерживать это
состояние, поскольку при этом высокая приспособля-
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емость организма к различным условиям достигается
при минимальном напряжении регуляторных систем.

Таким образом, сила щечной мышцы увеличилась:
слева на 24%, справа на 8%. Утомляемость мышцы
уменьшилась слева на 39%, справа не изменилась. Сила
мышц сгибателей кисти увеличилась: слева на 30%,
справа – не изменилась. Утомляемость мышцы умень-
шилась: слева на 45%, справа – на 5%.

Бассейн сонных артерий: объемный кровоток уве-
личился на левой стороне на 12%, на правой – на 56%;
тонус артериальных сосудов (время распространения
пульсовой волны) снизился слева на 11%, справа – на
20%; модуль упругости увеличился на левой стороне на
64%, на правой – на 36%; венозный отток увеличился
на левой стороне на 61%; на правой – на 49%.

Бассейн позвоночных артерий: объемный кровоток
увеличился на левой стороне на 37%, на правой – на
40%; тонус артериальных сосудов (время распростра-
нения пульсовой волны) снизился слева на 11%, справа
– на 21% ; модуль упругости увеличился на левой сторо-
не на 33%, на правой – на 46%; венозный отток увели-
чился на левой стороне на 48%; на правой – на 55%.

ЧСС уменьшилось на 14, гуморальная регуляция –
на 14%, симпатическая регуляция увеличилась на 2%,
парасимпатическая – на 12%. Исчезли признаки веге-
тососудистой дистонии, улучшились адаптивные реак-
ции организма на 35%.

Среднестатистические данные электрофизиологи-
ческих показателей по группе из 21 больных с диагно-
зом: энцефалопатия 1 и 2 степени, в возрасте от 41 до 56
лет до и после лечения приведены в таблице 1.

Такие заболевания как цереброваскулярная болезнь,
преходящие нарушения мозгового кровообращения,
связанные с сосудистой патологией, реологическими
свойствами крови, внутричерепной и артериальной ги-
пертензией, являются основными предшественниками
развития острой недостаточности мозгового кровообра-
щения – геморрагического и ишемического инсульта.

Наиболее действенный и экономически выгодный
путь в лечении хронических и острых нарушений моз-
гового кровообращения является профилактика. На-
пример, мероприятия, направленные на первичную
профилактику инсульта, включающие раннее выявление
больных группы высокого риска по развитию инсульта,
и проведение превентивного медикаментозного лечения
позволяют снизить заболеваемость более чем на 50%.

В настоящее время нарушение питания мозговой
ткани связывают с сосудистой патологией, реологичес-
кими свойствами крови, внутричерепной и артериаль-
ной гипертензией. Также установлено, что даже неглу-
бокое диффузное уменьшение кровоснабжения, кото-
рое еще недостаточно для клинически выраженной ос-
трой ишемии или обширного некроза, приводит к дис+
трофическим изменениям нейронов и их постепенной
гибели.

Вместе с тем, нарушение обменных процессов в моз-
говой ткани начинается значительно раньше появления
вышеперечисленных причин. Мы считаем, что самые
ранние нарушение питания мозга связаны с угнетени-
ем спонтанных ритмических движений (СРД) мозга.
СРД мозга не связаны с пульсацией сосудов и дыханием
и регистрируются в изолированном состоянии мозга.

Таблица 1

Среднестатистические данные электрофизиологических показателей больных с
диагнозом энцефалопатия

Показатели                                                                       До лечения После
Результаты ЭКГ исследования:

ЧСС в покое                                                                             92,8±7 84,1±8

при ортопробе                                                                          96,6±8 97,6±6

Данные ритмокадиографии по Баевскому:

Параметры регуляции ритма сердца:

гуморальная                                                                              32,1±5 30,7±6

симпатическая                                                                         45,9±6 31,0±5*

парасимпатическая                                                                19,3±6 24,1±7

внутрисердечная                                                                     1,8±0,4 0,09±0,02*

индекс напряжения по Баевскому                                    139±11 198±13*

Артериальное кровяное давление:

систолическое                                                                          145,5±10 130±8*

диастолическое                                                                        110,8±5 95,1±8*

Адаптационный потенциал по Баевскому                       2,4±0,5 1,3±0,2

Результаты РЭГ исследования:

Бассейн сонных артерий (FM отведение)

Реографический индекс (Ом):

слева                                                                                            0,12±0,3 0,17±0,2*

справа                                                                                          0,06±0,2 0,16±0,4*

Должные величины (0,10-0,18)

время распространения пульсовой волны (мс):

слева                                                                                            132,4±19 176,9±15*

справа                                                                                          121,2±11 159,6±8*
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Должные величины (160-200)

Модуль упругости (%):

слева 8,9±2,1 14,1±3,5*

справа 7,0±1,2 11,6±2,5*

Должные величины (11-18%)

Индекс венозного оттока (%):

слева 39,8±8,1 15,4±2,2*

справа 38,7±4,8 19,9±3,1*

Должные величины (0-25)

Бассейн позвоночных артерий (Oм отведение):

Реографический индекс (Ом):

слева 0,06±0,02 0,09±0,01*

справа 0,05±0,01 0,9±0,03*

Должные величины (0,07-0,14)

Время распространения пульсовой волны (мс):

слева 147,8±14 184,8±16*

справа 151,3±15 177,4±17*

Должные величины (160-210)

Модуль упругости (%)

слева 7,7±2 13,3±1*

справа 6,5±3 12,2±2*

Должные величины (11-18%)

Индекс венозного оттока (%)

слева 39,6±5 24,6±4*

справа 41,3±7 21,8±6*

Должные величины (0-25)

Результаты ЭМГ исследования щечной мышцы

(симметричная регистрация):

ЭМГ при максимальном напряжении мышцы в мкВ:

слева 155,4±11 221,6±21*

справа 238,4±12 241,7±17

ЭМГ при статическом 50% напряжении мышц

в течение 30 с. в мкВ:

слева в начале напряжения 74,4±9 111,8±14*

в конце 38,9±7 83,5±8*

справа в начале напряжения 133,6±5 141,9±14

в конце 143,8±13 138,4±15

Результаты ЭМГ исследования мышц сгибателей

кисти (симметричная регистрация):

ЭМГ при максимальном напряжении мышц мкВ:

слева 43,6±7 333,2±16*

справа 379,7±13 365,9±12

ЭМГ при статическом 50% напряжении мышц

в течение 30 с. в мкВ:

слева в начале напряжения 175,5±16 328,7±21*

в конце 68,7±9 299,8±18*

справа в начале напряжения 389,4±27 367,9±17

в конце 364,7±18 375,4±13

Результаты ЭЭГ исследования:

Альфа1 - индекс (%) 31,5±5 18,0±3*

Альфа2 - индекс (%) 16,4±2 43,1±7*

Бета1 - индекс (%) 22,4±4 11,0±2*

Бета2 - индекс (%) 6,3±1 5,8±1

Примечание: * р< 0,05.
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СРД совершают все органы и ткани, независимо от
их морфофункционального назначения и являются об-
щебиологическим свойством органов и тканей и свя-
заны с немышечными движениями [14].

СРД осуществляют основу жизненных процессов
как одноклеточных, так и многоклеточных тканей, вы-
полняя следующие функции:

1. Обеспечение прохождения крови через орган с
меньшим сопротивлением и создание градиента давле-
ния крови на входе и выходе, в результате чего создает-
ся активное перекачивание крови через орган и ткань.
О возможности активного переноса крови через скелет-
ную и сердечную мышцу было показано в работах Н.И.
Аринчина и др. [2,3].

2. Обеспечение активного (дополнительно к диф-
фузному) переноса газов и питательных веществ между
кровью и клеткой и продуктов метаболизма между клет-
кой и межклеточным пространством. Д.С. Чернавский,
Н.М. Чернавская [18] предложили модель активных пор
или каналов. По их представлению пульсирующий по-
ток в капиллярах может явиться той физической при-
чиной, которая способна вызывать изменение межкле-
точных щелей, пор и каналов. Той же мысли придер-
живаются Ю.А. Родионов, В.П. Чирков в теории
«Транскапиллярного мембранного обмена». По их пред-
ставлению колебание кровяного давления приводит к
изменениям интерстициального давления, что в свою
очередь оказывает влияние на транспорт веществ меж-
ду кровеносными сосудами и интерстициальным про-
странством [17].

3. Активный внутриклеточный обмен. При биоре-
зонансном взаимодействии с магнитными и электри-
ческими полями в объеме биологической ткани возни-
кают микровибрации и микроконвекции, обусловлен-
ные магнитогидродинамическими и электрогидродина-
мическими силами. Это ведет к изменению скорости
метаболических процессов, изменению проницаемос-
ти клеток, скорости доставки реагентов к функциони-
рующим мембранным поверхностям и информацион-
ным макромолекулам [13].

4. Создание внутриклеточного давления. Тотальное
выключение СРД в любом органе сопровождается по-
терей внутритканевого давления, которое визуально
проявляется в уменьшении его объема на 60-70%. Орга-
ны с хорошо выраженной капсулой (печень, почка и
т.д.) сморщиваются, становятся дряблыми. Можно
предположить, что ключевым звеном в старении ткани
является уменьшение внутритканевого давления за счет
снижение функции клеточных сократительных белков,
обеспечивающих СРД органов [11].

5. Перенос продуктов обмена из межклеточного про-
странства до первого клапана лимфатического сосуда
[19].

В естественных условиях под влиянием внешних
факторов амплитуда спонтанных ритмических движе-
ний органа может увеличиваться или уменьшаться, или
полностью блокироваться.

Учитывая, что в настоящее время, диагностика и
лечение нарушений мозгового кровообращения осуще-
ствляются только на уровне, когда появляются опреде-
ленные признаки заболевания (спазм сосудов, атерос-

клероз, изменение реологических свойств крови, сис-
темные нарушения и т.д.), необходима разработка дру-
гих методов воздействия на организм, устраняющих эти
нарушения. Наряду с медикаментозным лечением нами
предлагается биорезонансное воздействие низкоинтен-
сивными магнитными, лазерными, электрическими и
инфракрасными волнами воздействия на головной
мозг, сонные и позвоночные артерии, сосуды головно-
го мозга и зрительный анализатор. Основной целью
этих воздействий была стимуляция спонтанных ритми-
ческих движений мозга и тех метаболических механиз-
мов, которые они обеспечивают. Биорезонансное воз-
действие обеспечивается полным соответствием пара-
метров всех предложенных излучений параметрам СРД
мозга. Кроме стимуляции механизмов, которые связа-
ны с СРД мозга, воздействие физических полей вызы-
вали другие ответные реакции организма.

Например, воздействие низкоинтенсивным магнит-
ным полем на головной мозг обеспечивает повышен-
ную гемомикроциркуляцию, увеличивает кровенапол-
нение, снижает исходно повышенный тонус мозговых
артерий, приводит к увеличению скорости перифери-
ческого кровотока, улучшению оксигенации мозговой
ткани [4].

Влияние низкоинтенсивного инфракрасного лазе-
ра на сонные и позвоночные артерии позволяет улуч-
шить реологические свойства крови, показатели арте-
риального давления  и воздействовать на механизмы
регуляции мозгового кровотока [12].

Воздействие инфранизкими инфракрасными волна-
ми на зрительный анализатор восстанавливает корко-
вую нейродинамику за счет глобальной перестройки
уровня активности мозга, связанной с деятельностью
регуляторных механизмов, поддерживающих коорди-
нацию нейрофизиологических процессов и высших
психических функций головного мозга [1].

При стимуляции сосцевидных областей инфраниз-
кими электрическими волнами улучшаются парамет-
ры кровообращения глубоких артериальных сосудов
мозга, устраняется венозный застой и повышенное
внутричерепное давление.

Таким образом, комплексное воздействие на корко-
вые центры, периферические сосуды, артериальные и
венозные сосуды основания мозга, корковую нейроди-
намику и метаболические процессы в мозговой ткани
за счет применения биорезонансного воздействия маг-
нитного, электрического, инфракрасного и лазерного
излучения на информационном уровне позволило
уменьшить симптомы вегетативных расстройств в
77,4±4% случаев, астеноневротические расстройства –
в 82,2±6%, анамнестические расстройства – в 88,2±9%,
психоэмоциональные нарушения – в 79,5±3%, устра-
нить афазические расстройства – в 85,7±8%, улучшить
мозговое кровообращение – в 69,1±4%, снизить тонус
артериальных сосудов – в 82,9±6%, уменьшить веноз-
ный застой – в 91,5±3%; увеличить силу лицевых мышц
– в 97,2±4%, уменьшить их утомляемость – в 92,8±6%; в
мышцах верхних конечностей увеличить силу в 95,7±4%
и уменьшить их утомляемость в 89,3±7% , в мышцах
нижних конечностей соответственно – увеличить силу
в 95,0±4% и 92,2±9% случаев.
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THE PERSPECTIVES OF THE TREATMENT OF BREACHES IN THE CEREBRAL
CIRCULATION OF THE BLOOD

V.V. Butuhanov, N.F. Nedelko
(SC RRS ESSC RAMS, State Medical University, Irkutsk)

The main object of this work was the determination of principal links in pathogenesis of deficiency of the cerebral circulation
of the blood and elaboration of new technology of the medical treatment. The first cause of the progress of the spasm of
cerebral blood circulation, is the oppression of cerebral spontaneous rhythmical movements. This is the new link in
pathogenesis of the deficiency of the cerebral circulation of the blood. For stimulation of spontaneous rhythmical movements
and others impotent indices in medical treatment of deficiency of the cerebral blood circulation, its sop posed bloresonance
influence of low-infusive magnetic, infra-red lasers, infra-low electrics and infra-red waves on the brain , carotid and vertebral
arteries cerebral vessels and visual analyzer. The treatment was applied to 21patients with diagnosis: encephalopathy of the 1
and 2 degrees in the age from 41 to 56. The positive result were successfully echield in the 86,8+(-) 4% cases.
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ДИНАМИКА НЕЙРОСОНОГРАФИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ У
НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ ПРИ ТЯЖЕЛОЙ ГИПОКСИЧЕСКИ@

ИШЕМИЧЕСКОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ
ЛЕЧЕНИЯ

Т.Е.Таранушенко, А.В.Устинова, И.М. Демьянова
(Красноярская государственная медицинская академия, ректор – д.м.н., проф. И.П.Артюхов, кафедра детских

болезней № 1 с курсом ФПК и ППС, зав. – д.м.н., проф. Т.Е.Таранушенко)

Резюме. Проведена оценка нейросонографических изменений у новорожденных детей с тяжёлой гипоксически+ишеми+
ческой энцефалопатией в динамике периода новорожденности в двух группах в зависимости от лечения. Первая груп+
па детей получала традиционное лечение и пирацетам, вторая – традиционное лечение и кортексин. Эффективность
кортексина доказана путем исследования динамики нейросонографических показателей.
Ключевые слова. Новорожденные, гипоксически+ишемическая энцефалопатия, нейросонограмма, кортексин.

Гипоксически-ишемическая энцефалопатия – наи-
более часто выявляемая патология в периоде новорож-
денности, обусловленная таким повреждающим мозг
фактором, как гипоксия плода и новорожденного. Ча-
стота по данным ведущих перинатальных неврологов
составляет 1,6-8,0 на 1000 новорожденных детей. Важ-
ным аспектом гипоксически-ишемической энцефа-
лопатии является высокая частота неблагоприятных ис-
ходов. В результате совершенствования первичной реа-
нимационной помощи новорожденным и сохранения
жизни детям с низкой массой при рождении, а также до-
ношенным детям с тяжелой патологией возрастает из года
в год частота выявления инвалидизации у детей [1,3].

В развитии гипоксически-ишемической энцефало-
патии играют роль как гипоксия, так и ишемия. При-
чиной гипоксии мозга могут быть  внутриутробная ги-
поксия, асфиксия в родах и постнатальная гипоксия. В
происхождении церебральной ишемии наряду с внут-
риутробной гипоксией и асфиксией в родах имеют зна-
чение постнатальная сердечная недостаточность, пост-
натальная гипотензия, нарушение гемостаза [1].

В результате сочетанного воздействия гипоксии и
ишемии возникает ряд нейрохимических триггерных
реакций повреждения нейронов. Цепочка цитотокси-
ческого каскада выглядит следующим образом: анаэ-
робный метаболизм глюкозы – дефицит АТФ – обра-
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зование свободных радикалов – выброс возбуждающих
аминокислот (глутамат, аспартат) – вхождение ионов
натрия и кальция в нейрон – отек – высвобождение
кальция из внутриклеточных депо в цитоплазму клет-
ки – цитотоксический отек – некроз. Наряду с этими
изменениями, которые можно охарактеризовать как
срочный процесс гибели клеток, происходит включе-
ние медленной генетически запрограммированной ги-
бели клеток – апоптоза, который обусловлен актива-
цией генов ced-3 и ced-4, в результате происходит «до-
формирование» очагов повреждения [1,5].

Промежуток времени – «терапевти-
ческое окно», в течение которого фарма-
кологическое воздействие с церебропро-
текторной целью может оказаться эффек-
тивным, по данным литературы, колеб-
лется от 6 до 100 часов. Поэтому чрезвы-
чайно актуальным для неонатологичес-
кой практики является поиск новых, эф-
фективных препаратов, способных защи-
тить клетки головного мозга новорожден-
ного как в первые часы жизни, так и в
более поздний период [3]. В этой связи
применение препарата пептидной струк-
туры кортексина, обладающего антиок-
сидантной активностью, способностью
оказывать влияние на биоэлектрическую
активность головного мозга, регулиро-

Примечание: * - различия достоверны при сравнении внутри одной груп-
пы, критерий Уилкоксона.

Рис. 1. НСГ@изменения боковых желудочков (размеры структур).

Примечание: * - различия достоверны при сравнении внутри одной груп-
пы, критерий χ2.

Рис. 2. НСГ@изменения сосудистых сплетений (распределение
обследованных, %).

вать соотношение тормозных и возбуждающих амино-
кислот, способствующего снижению токсичности ней-
ротропных веществ, является основой патогенетичес-
кой коррекции постгипоксической энцефалопатии
[4,6].

Одним из методов диагностики гипоксически-ише-
мической энцефалопатии является ней-
росонография (НСГ). В настоящее время
НСГ – первичный, скринирующий метод
исследования благодаря простоте и отно-
сительной доступности.

Материалы и методы
В процессе исследования проводилось

изучение динамики нейросонографической
картины у новорожденных, анамнестичес-
кие, клинические и параклинические дан-
ные которых свидетельствовали о гипокси-
чески-ишемической энцефалопатии тяже-
лой степени. Под наблюдением находились
две группы детей: получавших традицион-
ное лечение и пирацетам (1 группа) и полу-
чавших традиционное лечение и кортексин
(2). Кортексин вводился в дозе 1,0 мг/кг
массы 1 раз в сутки в течение 10 дней. Кри-
терием оценки являлась НСГ.

НСГ выполнялась с помощью ультразвукового аппа-
рата «Aloka» с использованием датчиков с рабочей часто-
той 5,0 МГц. Исследования проводились в стандартных
сечениях – фронтальном и сагиттальном. При оценке
НСГ-картины учтены данные литературы и собственный
опыт.

Были выделены следующие нейросонографические
признаки, частота и выявляемость которых изучалась в
динамике неонатального периода:

 - увеличение боковых желудочков;
 - повышение эхогенности хориоидальных сплетений;
 - повышение эхогенности перивентрикулярной обла-

сти;
 - изменения в области подкорковых ганглиев.
Результаты представлены в виде среднего значения ±m,

а также процентного значения доли ±ошибка доли. Срав-
нение результатов проведено с помощью критериев Уил-

коксона (оценка эффекта лечения в одной и той же группе
детей), Манна-Уитни (при сравнении между 1 и 2 группа-
ми) и качественного критерия χ2.

Результаты и обсуждение
Оценка ликворных пространств проведена путем

линейных измерений размеров боковых желудочков
(передние рога, тела и задние рога) (рис.1).

Средние значения ширины передних рогов были не
увеличены в раннем неонатальном периоде в обеих
группах и составили 12,5±0,6 мм и 13,4±0,3 мм соот-
ветственно. Однако в динамике неонатального перио-
да у детей 1 группы отмечалось нарастание размеров на
0,6±0,7 мм, во 2 – уменьшение на 0,5±0,3 мм.

Глубина тел боковых желудочков была увеличена в
обеих группах детей и составила в раннем неонаталь-
ном периоде 2,9±0,4 мм в 1 и 2,1±0,4 мм – во 2. К кон-
цу периода новорожденности глубина тел в 1 группе
больных составила 4,9±0,4 мм, во 2 – 2,3±0,2 мм, при-
рост глубины тел боковых желудочков был более суще-
ственным в 1 группе новорожденных и составил 2,0±0,4

мм (р<0,001), в то же время, во 2 – 0,2±0,2 мм.
Задние рога боковых желудочков были увеличены в

обеих группах детей в раннем неонатальном периоде:
20,0±1,1 мм в 1 группе и 18,1±1,0 мм – во 2, различия в
размерах статистически не значимы. К концу периода
новорожденности отмечается увеличение этих отделов
на 5,6 ±1,0 мм (р < 0,01) у детей 1 группы, размеры их
составили 25,4±1,2 мм; во 2 – на 2,5±1,3 мм (р=0,04),
составив 20,6±1,0 мм. Отмечается достоверное (р=0,04)
преобладание прироста размеров задних рогов боковых
желудочков у новорожденных 1 группы. Выявленное



59

Сибирский медицинский журнал, 2006, № 4

Примечание: * - различия достоверны при сравнении внутри одной груп-
пы, критерий χ2; ** - различия достоверны при сравнении между 1 и 2
группами, критерий χ2.

Рис. 3. НСГ@изменения в перивентрикулярной области (распределение
больных, %).

увеличение в динамике неонатального периода разме-
ров боковых желудочков может свидетельствовать, со-
гласно данным К.В Ватолина (1995), об атрофии мозга
со вторичной вентрикуломегалией. Менее выражены
эти изменения у детей 2 группы.

Изменения хориоидальных сплетений у новорож-
денных детей в раннем неонатальном периоде (рис. 2)
характеризовались повышением эхогенности у
80,6±7,1% детей 1 группы и 95,0±4,8% – во 2. В конце
периода новорожденности у детей 1 группы повыше-
ние эхогенности хориоидальных сплетений выявлено
у 95,8±4,1%, из них в 33,3±9,6% случаев четко визуали-
зировались тромбы. У детей 2 группы повышение эхо-
генности хориоидальных сплетений в этом возрасте
снизилось до 64,7±11,6% (р = 0,03), причем тромбы в
сосудистых сплетениях отчетливо не визуализирова-
лись ни у одного больного. Частота изменений в хори-
оидальных сплетениях у детей 1 группы в конце перио-
да новорожденности выявлялась достоверно (р=0,03)
чаще, чем во 2.

Примечание: ** - различия достоверны при сравнении между 1 и 2 группа-
ми, критерий χ2.
Рис. 4. НСГ@изменения подкорковых ганглиев (распределение обследованных, %).

У всех новорожденных детей 1 и 2 группы были вы-
явлены изменения в перивентрикулярной области (рис.
3). Они характеризовались умеренным повышением
эхогенности, достоверно чаще выявленной во 2 группе
– 65±9,7%, чем в 1 – 19,4±7,1%, (р=0,003), обширной
гиперэхогенностью – 51,6±8,9 % в 1 группе и 25,0±8,8
% – во 2, гиперэхогенностью с участками лейкомаля-

ции – 25,8±7,5% в 1 группе и 10±6,7% –
во 2, кистозными образованиями, выяв-
ленными у 1 больного 1 группы.

В конце периода новорожденности у
детей 1 группы в перивентрикулярной
области умеренное повышение эхогенно-
сти выявлено у 1 (4,2%) ребенка, во 2 – у
12 (70,6±11,1%) (р<0,001), обширная ги-
перэхогенность уменьшилась в обеих
группах и выявлена по 1 больному в каж-
дой, гиперэхогенность с участками лей-
комаляции имела тенденцию к увеличе-
нию у больных 1 группы – до 33,3±9,6%
и не выявлена во 2. Кистозные образова-
ния в перивентрикулярной области дос-

товерно увеличились у детей 1 группы до 54,2±10,2%
случаев (р<0,001) и не найдены во 2. Полученные дан-
ные выявляют нарастание тяжести структурных изме-
нений в перивентрикулярной области в динамике нео-
натального периода у детей 1 группы с увеличением лей-
комаляции и кистозной дегенерации и отсутствие их у
детей 2 группы.

Сонографические изменения в подкорковых ганг-
лиях (рис. 4) в раннем неонатальном периоде выявле-
ны в 35,5±8,6% случаев у детей 1 группы, характеризо-
вались повышением эхогенности – у 7 (22,6±7,5%),
кровоизлияния и тромбы выявлены у 2 (6,4%), петри-
фикаты – 2 (6,4%). У новорожденных 2 группы изме-
нения найдены у 1 ребенка (5±4,9%) в раннем неона-
тальном периоде и характеризовались кистозными об-
разованиями. В конце периода новорожденности изме-
нения в области подкорковых ганглиев достоверно на-
росли и выявлены в 62,5±9,9% случаев у детей 1 груп-
пы (р=0,08) и в 41,2±11,9% – во 2 (р<0,05), представле-
ны достоверным (р=0,05) увеличением кровоизлияний

и тромбов – до 37,5±9,9% случаев в 1 груп-
пе по сравнению с 11,8±7,8% – во 2.

Следовательно, в ходе исследования
выявлено отчетливое терапевтическое дей-
ствие кортексина при тяжелой гипоксичес-
ки-ишемической энцефалопатии у ново-
рожденных детей на структурные измене-
ния в мозге.

Таким образом, динамическое наблюде-
ние за состоянием ликворных путей по дан-
ным нейросонографии в неонатальном пе-
риоде показало менее выраженный прирост
размеров боковых желудочков и снижение
частоты  гиперэхогенности хориоидальных
сплетений на фоне лечения кортексином.
Особенностями структуры вещества мозга
у новорожденных с гипоксически-ишеми-

ческой энцефалопатией является уменьшение частоты
лейкомаляции и кистозной дегенерации в перивентри-
кулярной области к концу периода новорожденности
при назначении кортексина. Нарастание патологичес-
ких сонографических признаков в подкорковых ганг-
лиях, имевшее место у части больных к концу периода
новорожденности, было более редким на фоне лечения
кортексином.
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КЛИНИЧЕСКОЕ И ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ АНАЛИЗА
БИОЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ МОЗГА У БОЛЬНЫХ,

НАХОДЯЩИХСЯ В КОМЕ ПРИ ТЯЖЁЛОЙ ЧЕРЕПНО@МОЗГОВОЙ
ТРАВМЕ

О.В. Онысько, М.Д. Благодатский, Е.А. Терентьева
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра нейрохирургии,

зав. – д.м.н., проф. М.Д. Благодатский)

Резюме. Электроэнцефалографические исследования проводили у больных с очаговыми ушибами и диффузным пораже+
нием мозга. У каждого больного исследования выполнялись в динамике от 2 до 6 раз. ЭЭГ+исследования, с применением
математического анализа, были проведены у 34 пострадавших с тяжёлой черепно+мозговой травмой, находящихся в
коматозном состоянии. Проведенные ЭЭГ у больных в травматической коме способствовали не только более полной
характеристике функционального состояния головного мозга, но и расширили диагностические и прогностические
возможности метода.
Ключевые слова. ЭЭГ, ушибы головного мозга, диффузное аксональное повреждение, травматическая кома.

Несмотря на расширившиеся возможности совре-
менных методов визуальной диагностики в нейрохирур-
гии, электроэнцефалография (ЭЭГ) остается важней-
шим методом объективной оценки функционального
состояния мозга и его динамики у больных с черепно-
мозговой травмой [1-6].

Цель исследования – определить клиническое и
прогностическое значение анализа биоэлектрической
активности мозга у больных, находящихся в коме при
тяжёлой черепно-мозговой травме (ТЧМТ).

Материалы и методы
ЭЭГ-исследования проводились как в отделении реа-

нимации, так и в условиях нейрохирургического отделе-
ния. У больных с очаговыми ушибами и диффузным пора-
жением мозга они осуществлялись в ближайшие сутки пос-
ле поступления; у больных с внутричерепными гематома-
ми после оперативного вмешательства. У каждого больного
исследования выполнялись в динамике от 2 до 6 раз. Их
число и сроки зависели от времени поступления больных,
клинического течения, сроков оперативного вмешатель-
ства и исходов травмы. Наиболее полные ЭЭГ-исследова-
ния с применением математического анализа были прове-
дены у 34 пострадавших с ТЧМТ, находящихся в коматоз-
ном состоянии. Для выяснения вопросов о том, какие ЭЭГ-
показатели имеют прогностическую значимость, какими
клинико-морфологическими факторами обусловлено их
проявление, применяли методы многомерного статисти-

ческого анализа. В частности, анализировали корреляци-
онные связи между электроэнцефалографическими дан-
ными (предварительно формализованными качественны-
ми и количественными), с одной стороны, а также клини-
ческими показателями и данными нейросонографии
(НСГ) и компьютерной томографии (КТ) (о характере па-
тологических изменений мозговой ткани, степени дисло-
кации срединных структур, деформации желудочков и
цистерн основания мозга) – с другой.

Результаты и обсуждение
У больных в коматозном состоянии в первые сутки

после травмы на ЭЭГ доминировали преимуществен-
но медленные формы активностиα-θ-диапазонов, про-
являющиеся зачастую в виде билатеральных вспышек,
Электроэнцефалограмма характеризовалась в целом не-
стабильностью рисунка: отмечались периоды усиления
или ослабления мощности биоэлектрических процес-
сов, переходы от значительной синхронизации к десин-
хронизации ритмики. Выявлялись пароксизмы заост-
ренных билатеральных потенциалов. Реакция на аффе-
рентные раздражители отсутствовала или была редуци-
рованной. Таким образом, на первый план у больных в
коматозном состоянии в остром периоде ТЧМТ высту-
пали симптомы поражения стволовых и лимбических
образований мозга.

DYNAMIC CHANGES OF BRAIN ULTRASONOGRAPHY OF NEWBORNS WITH HARD DEGREE
OF THE HYPOXIC@ISCHEMIC ENCEPHALOPATHY IN DEPENDENCE OF THERAPY

REGIMEN
T.E. Taranushenko, A.V. Ustinova, I.M. Demyanova

(Krasnoyarsk State Medical Academy)

The estimation of brain ultrasonography of newborns with hard degree of the hypoxic-ischemic encephalopathy was
carried out. The brain ultrasonography results were estimated in dynamics of the neonatal period in two groups of newborns
in dependence of therapy regimen. 1 group of newborns was treated by traditional therapy and PYRACETAM. 2 group of
newborns got the traditional therapy and СORTEXIN. The effectiveness of СORTEXIN was proved by comparison of
dynamic changes of brain ultrasonography.

ЛИТЕРАТУРА
1. Барашнев Ю.И. Перинатальная неврология. – М.: Три-

ада – Х, 2001. – 640 с.
2. Ватолин К.В. Ультразвуковая диагностика заболеваний

головного мозга у детей. – М.: Видар, 2000. – 120 с.
3. Володин Н.Н., Рогаткин С.О., Медведев М.И. Актуаль-

ные проблемы перинатальной неврологии на современ-
ном этапе // Неврология и психиатрия. – 2001. – № 7.
– С.4-9.

4. Белоусова Т.В. Комплексная терапия критических со-

стояний у новорожденных с перинатальными повреж-
дениями центральной нервной системы / Сборник на-
учных статей. – СПб.: Наука, 2005. – С.10-21.

5. Пальчик А.Б., Шабалов Н.П. Гипоксически-ишемичес-
кая энцефалопатия новорожденных: руководство для
врачей. – СПб: Питер, 2000. – 224 с.

6. Шабалов Н.П., Скоромец А.А., Шумилина А.П. и др. Но-
отропные и нейропротекторные препараты в детской
неврологической практике // Вестник Военно-меди-
цинской академии. – 2000. – № 2. – С.37.



61

Сибирский медицинский журнал, 2006, № 4

В группе больных, находящихся в сопоре, более ти-
пичным на ЭЭГ было наличие диффузных признаков
раздражения (β-составляющих асинхронного или син-
хронизированного характера, заостренных колебаний
различных частотных диапазонов), которые регистри-
ровались чаще на фоне снижения уровня биоэлектри-
ческой активности. Выявлялись группы α-ритма, отли-
чающиеся от нормы по частоте или регионарной при-
надлежности. Признаки раздражения срединных струк-
тур в виде диффузных, чаще билатеральных групп θ-
составляющих были выражены менее отчетливо, чем в
предыдущей группе. Практически у всех больных от-
мечались межполушарная асимметрия или локальные
патологические изменения. В целом, результаты обсле-
дования данной группы больных свидетельствовали о
повышенном возбуждении неспецифических активи-
рующих систем мозга.

На ЭЭГ больных в стадии выхода из коматозного
состояния обнаружена характерная избирательная эк-
зальтация корковой активности, нарастание синхрони-
зации ритмов ЭЭГ в лобно-центральной области коры
(преимущественно для составляющих α-θ, в отдельных
случаях β- и даже δ-диапазонов – в зависимости от вида
доминирующей активности и общего рисунка ЭЭГ) на
фоне снижения уровня биопотенциалов и уплощения
ЭЭГ в задних отделах (рис.1).

а) 7 сутки: редукция медленных
составляющих, преобладание
ритмических колебаний α-θ-

диапазонов, экзальтированных
в центральных областях

б) 13 сутки преобладание диффузных
групп α–диапазона без убедительных

зональных различий на фоне снижения
уровня биопотенциалов

Рис. 1. Динамика больного с ДАП (благоприятное течение).

На основании динамического визуального анализа
ЭЭГ в обследованной группе больных были выделены
критерии: 1) имеющие благоприятное прогностическое
значение, 2) свидетельствующие о переходе в вегетатив-
ное состояние и 3) указывающие на летальный исход.

Особенности ЭЭГ у больных с благоприятным ис-
ходом: 1) сочетание разных патологических форм ак-
тивности в каждой из областей коры при угнетении α-
ритма; 2) наличие регионарных различий ЭЭГ; 3) меж-
полушарная асимметрия или очаговые изменения в
зоне или на стороне наибольшего повреждения мозга;
4) нестабильность картины ЭЭГ; 5) наличие признаков
изменений ЭЭГ по типу нормального сна – проявле-
ние максимальной амплитуды колебаний в централь-
но-лобных отделах коры и возникновение в этих обла-
стях «веретен» Ω-ритма 12-14 Гц и θ-ритма 7-9 Гц.

Особенности ЭЭГ у больных с переходом в вегета-
тивное состояние: 1) устойчивая, стволовая, медленно-

а) 9 сутки – регистрируются выраженные общемозговые изменения с
признаками локальной патологии в правых лобно-височных отведениях

(по всем отведениям преобладает медленноволновая активность,
преимущественно δ–диапазона, частотой 2-4 Гц, амплитудой до 30 мкВ в

правых лобно-височно-теменных отведениях, до 50 мкВ в левых
отведениях; α-ритм редуцирован, проявляется редкими вспышками

билатерально-несинхронного характера

б) 14 сутки – зарегистрирована диффузная медленноволновая актив-
ность, преимущественно θ-диапазона, амплитудой до 50 мкВ, частотой 4-

5 Гц по всем отведениям с очагом в правых лобно-височных отведениях
(редкие вспышки волн α–диапазона, амплитудой 50 мкВ; зональное

распределение ритмики не сохранено)

Рис. 2. Динамика ЭЭГ больной У. с ТЧМТ (стойкое вегетативное
состояние).

волновая ЭЭГ с регистрацией дистантно-синхронизи-
рованной θ- и δ-волн; 2) количественные и качествен-
ные характеристики нестабильности ЭЭГ, со стойким
угнетением α-ритма; 3) проявление устойчивой медлен-
новолновой активности, слабая реакция на интенсив-
ную терапию; 4) дезорганизованная полиморфная био-
электрическая активность (рис.2).

Особенности ЭЭГ у больных с летальным исходом:
1) сглаживание регионарных различий ЭЭГ; 2) стира-
ние очагового преобладания медленных волн; 3) тен-
денция к формированию общего для всех областей коры
устойчивого ритма; 4) наиболее характерно проявление
«генерализованной» ритмической θ-активности 5 Гц,
связываемое с активацией наиболее древних лимбичес-
ких образований, в частности гиппокампа (рис.3).

Было проведено сопоставление количественных
параметров ЭЭГ с данными КТ, а также основными кли-
ническими показателями. Детальный количественный
анализ прогностической информативности характери-
стик ЭЭГ показал, что они меняли свою значимость в
разные сроки после травмы.

В остром периоде ТЧМТ наиболее существенное
прогностическое значение имели количественные по-
казатели пространственно-временной организации
ЭЭГ: межполушарные когерентности затылочных, цен-
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тральных и лобных областей коры; внутриполушарные
когерентности между центральными и височными от-
ведениями ЭЭГ; значения средней частоты спектра
мощности ЭЭГ затылочных отделов обоих полушарий.
Больным с удовлетворительными исходами были свой-
ственны более высокие (выше 0,2) значения межполу-
шарной и внутриполушарной (С-Т) когерентности, а
также средней частоты (более 1 Гц). Среди формализо-
ванных показателей рисунка ЭЭГ у больных с плохим
исходом в наибольшей степени было связано проявле-
ние медленной активности, а также наличие ритмичес-
ких или пароксизмальных медленных составляющих.
При этом установлено, что параметры межполушарной
затылочной, центральной и лобной когерентности,
внутриполушарной С-Т когерентности, средней часто-
ты спектра ЭЭГ затылочных областей, а также выражен-
ность медленных волн, помимо исхода ЧМТ, и даже в
большей степени, достоверно и значимо коррелирова-
ли с гипертензионно-дислокационными признаками
КТ и нейросонографии. Чем грубее были клинические
и КТ-признаки поражения и дислокации срединно-
стволовых структур, тем более сужался спектр когерен-
тностей и значений средней частоты в сторону низких
величин, тем чаще выявлялись на ЭЭГ δ-колебания
ритмического и пароксизмального характера.

Помимо этого показатели межполушарной когерен-
тности лобных областей коры, а также внутриполушар-
ной центрально-височной когерентности значимо кор-
релировали с КТ и НСГ признаками состояния пора-
женного участка мозга в период обследования. Самые
низкие значения Т-Т и С-Т когерентности отмечались
у больных с очагами размозжения и внутримозговыми
гематомами.

Степень угнетения сознания у больных в течение
первой недели после травмы наиболее существенно
коррелировала с показателем межполушарной коге-
рентности затылочных областей коры в δ-диапазоне (К
= 0,44; р<0,05); чем выше был уровень сознания, тем
шире диапазон вариабельности этого показателя при
оптимальных его значениях от 0,1 до 0,4.

Для оценки уровня сознания особое значение име-
ли также показатели когерентности между центральны-
ми и лобными областями коры (К = 0,5; р<0,01): по мере
угнетения сознания (от сопора до умеренной комы)
значения их уменьшались.

Абсолютно неблагоприятным прогностическим
признаком, по данным математического анализа, не-

Рис. 3. ЭЭГ больного К. с летальным исходом (на 4 сутки после
оперативного вмешательства наблюдается формирование для всех

областей коры θθθθθ–ритма).

зависимо от стадии травматической болезни, явилось
диффузное падение когерентности ЭЭГ свыше 25%,
свидетельствующее о функциональном распаде мозга
как единой системы. Увеличение этой характеристики
спектра было характерно для больных с последующим
летальным исходом, т.е. являлось прогностически не-
благоприятным признаком.

Для выяснения функциональной зависимости ха-
рактеристик стабильности ЭЭГ было проведено сопо-
ставление показателей вариабельности спектра мощно-
сти и когерентности ЭЭГ с формализованными клини-
ческими данными на основе многомерного статисти-
ческого анализа. Оказалось, что наиболее отчетливую
связь параметры вариабельности мощности проявляют
с КТ показателями множественных очагов ушибов (К
= 0,2-0,4; р <0,05). Значения нестабильности мощнос-
ти (главным образом, в диапазонах самых медленных
δ- и частых β-составляющих) были наиболее высоки-
ми у больных с множественными очагами поражения
мозга. Кроме того, для нестабильности мощности α- и
θ-диапазонов ряда областей коры отмечалась менее
выраженная, но достоверная (К = 0,25; р< 0,009) связь
со степенью неврологических нарушений стволового и
подкорково-диэнцефального уровней.

Проведенные исследования показали, что анализ
спонтанной биоэлектрической активности мозга с ис-
пользованием математического метода оценки про-
странственно-временной организации ЭЭГ позволяет
не только более полно охарактеризовать функциональ-
ное состояние мозга, но и расширить диагностические
и прогностические возможности метода. В результате
этого были выделены следующие прогностически зна-
чимые характеристики ЭЭГ: показатели межполушар-
ной и внутриполушарной когерентности центральных
и височных областей, средней частоты спектра затылоч-
ных областей, проявление количественных и качествен-
ных характеристик нестабильности ЭЭГ. Было установ-
лено также, что степень угнетения сознания наиболее
существенно коррелировала с показателем межполу-
шарной когерентности затылочных областей коры в δ-
диапазоне: чем выше был уровень сознания, тем шире
диапазон вариабельности этого показателя. Выявлена
наиболее отчетливая связь параметров вариабельности
мощности с КТ-признаками множественных очагов
ушибов мозга в диапазонах медленных δ- и частых β-
составляющих. В группе больных с диффузным аксо-
нальным повреждением и клиническими признаками
поражения срединно-стволовых структур мозга была
характерна нестабильность мощности α- и θ-диапазо-
нов.

Было установлено также, что диффузное падение
когерентности ЭЭГ свыше 25% у больных с преимуще-
ственно односторонними полушарными повреждени-
ями (гематомы, очаги ушибов и размозжений) являет-
ся прогностически неблагоприятным признаком.

На основании динамического анализа ЭЭГ у кома-
тозных больных были выделены критерии, имеющие
благоприятное прогностическое значение (выход из
комы), переход в вегетативное состояние и летальный
исход. Вариабельности когерентности ЭЭГ проявляли
отчетливую сопряженность с уровнем сознания в мо-
мент исследования, выраженностью стволовой симп-
томатики, а также со степенью дислокации срединных
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структур (по данным КТ, НСГ). Снижение вариабель-
ности когерентности наблюдалось в группах больных с
более грубой симптоматикой стволового уровня и бо-
лее грубым угнетением сознания до глубокой комы.

Эти исследования позволяют связать неблагоприят-
ную прогностическую значимость стабильности рисун-
ка ЭЭГ, «монотонности» спектрограмм с малой вариа-
бельностью когерентности и мощности спектра ЭЭГ в
α-θ-диапазонах, отражающей формирование очагов,
стойкой патологической активности, чаще стволово-
подкорковой локализации.

Таким образом, исследования спонтанной биоэлек-
трической активности мозга, проведенные с использо-

ванием математического анализа пространственно-вре-
менной организации ЭЭГ, способствовали не только
более полной характеристике функционального состо-
яния больных с ТЧМТ, находящихся в коме, но и рас-
ширили диагностические и прогностические возмож-
ности метода. Кроме того, количественное сопоставле-
ние показателей ЭЭГ и клинических данных комплек-
сного обследования больного, в частности компьютер-
ной томографии и нейросонографии, углубили понима-
ние того, какие морфологические изменения находят
отражение на электроэнцефалограмме. Была показана
важная роль стадийных реакций мозга на травму в фор-
мировании суммарной биоэлектрической активности.

CLINICAL AND PROGNOSIS VALUE OF THE ANALYSIS OF BIOELECTRIC ACTIVITY OF A
BRAIN IN PATIENTS, WHO ARE IN COMA IN HEAVY CRANIOCEREBERAL TRAUMA

O.V. Onysko, M.D. Blagodatsky, E.A. Terentjeva
(Irkutsk State Medical University)

EEG researches were carried out in patients with focal contusions and diffuse lesion of brain. In each patient research
was carried out in dynamics from 2 to 6 times. EEG-RESEARCHES, with application of the mathematical analysis, have
been conducted in patients 34 with heavy craniocereberal trauma, who were in coma. The researches of EEG conducted in
patients in traumatic coma promoted not only more full characteristic of functional condition of brain, but also have expanded
diagnostic and prognosis opportunities of the method.
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Общеизвестно, что ноотропные препараты облада-
ют довольно высокой активностью в условиях различ-
ного вида гипоксии. Именно наличие противогипок-
сической активности, по мнению некоторых авторов
[5,8,13], в значительной степени определяет нейропро-
текторные свойства отдельных ноотропных препаратов.
Противогипоксические эффекты, присущие химичес-

ким соединениям, в полной мере выявляются и у фла-
воноидсодержащих растительных препаратов [7,8,12].

В соответствии с этим разработано комплексное
средство, растительного происхождения, обладающее
ноотропной активностью, условно названное «Полино-
офит». В состав растительной композиции входят
Gnaphalium uliginosum L. (трава), Scutellaria baicalensis
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Резюме. Установлено, что комплексное растительное средство «Полиноофит» обладает нейропротекторным дей+
ствием, нормализуя морфо функциональное состояние головного мозга у белых крыс при гипобарической гипоксии.
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Georgi (корни), Pentaphylloides fruticosa L. (побеги),
Sanguisorba officinalis L. (корневища), Paeonia anomala
L. (корни), Rosa sp. (плоды). Компоненты сбора содер-
жат комплекс биологически активных веществ: флаво-
ноиды (гиперозид, кверцетин, кемпферол, изокверцит-
рин, байкалин, апигенин, лютеолин и др.), дубильные
вещества, полисахариды, тритерпеноиды, органические
кислоты, витамин С и другие соединения, обеспечива-
ющие широкий диапазон фармакологического воздей-
ствия.

Целью настоящей работы явилась морфофункцио-
нальная оценка нейропротекторного действия спирто-
вого экстракта растительной композиции «Полиноо-
фит» при гипобарической гипоксии.

Материалы и методы
Исследования проведены на 36 белых крысах линии

Вистар обоего пола с исходной массой тела 180-200 г. Де-
алкоголизированный экстракт «Полиноофита» в объемах
1, 3 и 5 мл/кг и препарат сравнения – пирацетам в дозе 200
мг/кг вводили внутрижелудочно животным опытных групп
один раз в сутки в течение 5 дней до начала гипоксическо-
го воздействия. Животные контрольной группы получали
дистиллированную воду в эквивалентном объеме по ана-
логичной схеме. Острую гипобарическую гипоксию моде-
лировали путем подъема лабораторных животных в баро-
камерной установке на высоту 9000 м со средней скорос-
тью 50 м/с и экспозиции их в этих условиях в течение 30
минут. Через 6 часов животных декапитировали, головной
мозг извлекали и фиксировали в 10% нейтральном фор-
малине и 960 спирте. Парафиновые срезы окрашивали ге-
матоксилин-эозином и крезилвиолетом по Нисслю [9]. Для
определения степени повреждения структур головного

Таблица 1

Влияние «Полиноофита» и пирацетама на количество разных типов нейронов в III@V
слоях коры больших полушарий головного мозга у белых крыс при гипобарической

гипоксии (M±m)

Типы клеток                                                 Условия опыта

Контроль                       Полиноофит Пирацетам

1 мл/кг 3 мл/кг 5 мл/кг 200 мг/кг

Нормохромные 3,8±0,43 5,2±0,63 4,2±0,51 7,2±0,85* 6,5±0,56*
Умеренно 12,2±2,01 15,2±2,10 24,8±1,97* 28,6±3,28* 26,6±3,12*
гипохромные
Резко 31,5±4,19 24,1±3,12 25,0±3,18 22,6±2,48 25,2±3,12
гипохромные
Умеренно 11,7±1,09 7,9±1,09 25,7±3,13* 23,4±2,89* 21,4±2,97*
гиперхромные
Резко 23,8±1,97 26,9±3,01 12,2±1,32* 11,0±1,23* 13,3±1,45*
гиперхромные
«Клетки-тени» 16,9±2,13 21,4±3,12 8,4±0,75* 7,2±1,23* 7,6±0,80*

Примечание: * - значения достоверны по сравнению с данными у животных контрольной груп-
пы при Р≤0,05.

мозга, проводили морфомет-
рический анализ клеточного
состава III-V слоев коры го-
ловного мозга и гиппокампа.
В III-V слоях коры больших
полушарий головного мозга
подсчитывали количество
разных по структуре нейро-
нов: нормохромные, умерен-
но и резко гиперхромные,
умерено и резко гипохром-
ные, «клетки-тени» [4]. В гип-
покампе по степени окраски
крезилвиолетом определяли
количество (в %) темных и
светлых нейронов по отноше-
нию к общей сумме клеток [1].

Значимость различий
между указанными парамет-
рами среди эксперименталь-
ных групп оценивали с помо-
щью непараметрического
критерия Манна-Уитни. Раз-
личия считались существен-
ными при Р≤0,05 [11].

Результаты и обсуждение
Результаты патоморфо-

логических исследований показали, что у животных
контрольной группы на фоне гипобарической гипок-
сии обнаруживаются значительные изменения нейро-
нов III-V слоев коры больших полушарий головного
мозга. Так, в III слое коры выявляются значительные
участки резко гиперхромных нейронов, тела которых
атрофированы, а истонченные дендриты прослежива-
ются на значительном протяжении. По мнению неко-
торых авторов [5,10], гиперхромофилия является экви-
валентом заторможенного состояния и характеризует
гипоксическое повреждение головного мозга. В V слое
коры головного мозга изменения направлены в сторо-
ну увеличения резко гипохромных клеток, находящих-
ся в состоянии тотального хроматолиза. Наблюдается

набухание нейронов и вакуолизация их цитоплазмы, что
свидетельствует о нарушении липопротеинового кар-
каса клетки, приводящее к тяжелым необратимым из-
менениям [3]. Отмечается увеличение количества «кле-
ток-теней», явлений сателлитоза и нейронофагии.

При количественном анализе нейронов III-V слоев
коры головного мозга установлено, что у животных,
подвергшихся гипоксическому воздействию, количе-
ство резко гиперхромных и резко гипохромных нейро-
нов составляет 55,3%, количество «клеток-теней» –
16,9% от общей популяции нейронов (табл. 1), что по
данным литературы [3,4], указывает на истощение резер-
вных возможностей нейронов головного мозга и являет-
ся одним из признаков выраженной гипоксии мозга.

При введении «Полиноофита» в объемах 3 и 5 мл/кг
и пирацетама в дозе 200 мг/кг наблюдается более сгла-
женная гистологическая картина. Увеличивается коли-
чество нормохромных, умеренно гипо- и гиперхромных
клеток уменьшается количество резко гипо- и гиперх-
ромных нейронов в III и V слоях коры (табл. 1), что сви-
детельствует о повышении функциональной активно-
сти нейронов [10]. Гиперхромные нейроны встречают-
ся в поле зрения единично, не образуя скоплений. Ги-
похромия представлена в основном периферическим и
центральным хроматолизом, часть клеток содержит
мелкие и среднего размера вакуоли. «Клетки-тени» и
нейронофагия обнаруживаются местами. Степень по-
вреждения нейронов коры головного мозга на фоне вве-

дения «Полиноофита» в объемах 3 и 5 мл/кг снижается
на 36,8 и 52,8% соответственно, по сравнению с тако-
вой у животных контрольной группы. Введение «По-
линоофита» в объеме 1 мл/кг не нормализует структур-
ные изменения в коре больших полушарий головного
мозга животных при гипобарической гипоксии.

Нервные клетки гиппокампа у интактных животных
светлые и однородные по форме, содержат большое
округлое ядро и узкий ободок цитоплазмы. Согласно
усредненным количественным данным [1], такие клет-
ки доминируют в гиппокампе, и составляют в среднем
95% от общего числа нейронов. Остальные 5% клеток в
данных структурах составляют темные, гиперхромные
клетки. Морфометрический анализ показал, что у жи-
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Примечание: * - значения достоверны по сравнению с данными
у животных контрольной группы при РЈ0,05.

Рис. 1. Влияние «Полиноофита» и пирацетама на количество
гиперхромных клеток в гиппокампе при гипобарической гипоксии у

белых крыс.

вотных контрольной группы количество гиперхромных
нейронов в гиппокампе составляет 34%. Введение «По-

линоофита» в объеме 5 мл/кг на фоне гипобаричес-
кой гипоксии снижает количество гиперхромных
нейронов на 25% по сравнению с таковым у живот-
ных контрольной группы. Введение животным «По-
линоофита» в объемах 1 и 3 мл/кг и пирацетама не ока-
зывало влияния на качественный состав нейронов гип-
покампа (рис. 1).

Таким образом, морфометрический анализ ней-
ронов III-V слоев коры больших полушарий голов-
ного мозга и гиппокампа показал, что экстракт «По-
линоофит» обладает нейропротекторным действием
на фоне гипобарической гипоксии. Наиболее выра-
женный фармакотерапевтический эффект наблюда-
ется при введении исследуемого средства в объеме 5
мл/кг массы. Повышение устойчивости организма к
гипоксии под влиянием «Полиноофита», можно
объяснить наличием в нем биологически активных
веществ (полифенолов, каротиноидов, витаминов Е,
С), способных к антиокислительной активности [2].

MORPHOFUNCTIONAL ESTIMATION OF NEIROPROTECTIVE ACTIVITY OF PLANT REMEDY
«POLYNOOPHYT» IN HYPOBARIC HYPOXIA

Ya.G. Razuvaeva, L.D. Dimsheeva, G.Kh. Damdinova, I.G. Nikolaeva
(Institute of General and Experimental Biology SD RAS, Ulan-Ude)

It is established, that plant remedy «Polynoophyt» possesses neiroprotective activity in hypobaric hypoxia. It normalises
brain morphofunctional status in white rats.
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ФИТОХИМИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ СКАБИОЗЫ ВЕНЕЧНОЙ

В.Г. Крупенникова, Г.М. Федосеева
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра фармакогнозии с

курсом ботаники, зав. – д.ф.н., проф. Г.М. Федосеева)

Резюме. В статье представлены результаты фитохимического исследования скабиозы венечной, произрастающей в
Восточной Сибири. Надземная часть этого растения применяется в тибетской, монгольской медицине и народной
медицине Сибири как противовоспалительное, антиоксидантное и мочегонное средство. Изучен химический состав
биологически активных веществ скабиозы венечной, установлены и идентифицированы основные действующие веще+
ства.
Ключевые слова. Скабиоза венечная, фитохимическое исследование.

Скабиоза венечная – Scabiosa comosa Fisch. ex Roem
et Schult. (S. Fischeri DC.). относится к семейству вор-
сянковые – Dipsacaceae Juss, род Скабиозы – Scabiosa.

Это многолетнее травянистое растение высотой 25-
50 см. Корень многоглавый, стебли прямые, маловет-

вистые. Прикорневые листья простые, ланцетные,
цельные или перистые, стеблевые – сидячие или ко-
роткочерешковые, перистораздельные с линейными
долями. Соцветие – головка. Цветки сине-фиолетовые.

Скабиоза венечная широко распространена в Вос-
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точной Сибири, особенно в Прибайкалье и Забайкалье,
а также в Северной Монголии.

Растет по сухим лугам, лужайкам в светлохвойных
лесах, степях, на щебнистых горных склонах, приреч-
ных песках.

Это растение до сих пор изучено недостаточно. В
доступных нам источниках есть данные о том, что ска-
биоза венечная содержит стероиды, алкалоиды, фенол-
карбоновые кислоты и их производные, кумарины,
флавоноиды. Среди растений тибетской медицины,
произрастающих в Забайкалье, соцветия скабиозы ве-
нечной под названием «уд-бал-он-бо» использовались
в качестве заменителя голубого лотоса Nymphaea stellata
Willd. Надземная часть растения в тибетской медицине
применяется как рвотное, жаропонижающее, при бо-
лезнях мочевого пузыря, в составе сложных рецептов
при болезнях сердца, сепсисе, при болезни желудка,
гастроэнтеритах, пневмонии; наружно (полоскание) –
при ангине.

В монгольской медицине применяется в виде настоя
при болезнях почек, мочевого пузыря и мочевыводя-
щих путей, как мочегонное и потогонное.

В народной медицине Сибири отвар травы пьют при
поносе, туберкулезе легких, респираторных инфекци-
ях, болезнях горла, ревматизме и лихорадке, как жаро-
понижающее; наружно – при геморрое, выпадении пря-
мой кишки, чесотке, нарывах, для выведения борода-
вок.

Полифенольный комплекс скабиозы венечной в
эксперименте проявляет антиоксидантные и лечебные
свойства при гепатите.

Настой соцветий в тибетской медицине применя-
ется при заболеваниях органов желудочно-кишечного
тракта. Соцветия входят в состав сбора, применяемого
при заболеваниях печени, гепатите, пневмонии [5].

Целью настоящего исследования явилось теорети-
ческое и экспериментальное обоснование возможнос-
ти расширения сырьевой базы лекарственных растений
за счет видов рода Ворсянковых, произрастающих в
Восточной Сибири.

В задачи нашего исследования входило: провести ка-
чественный анализ биологически активных веществ
(БАВ) скабиозы венечной; изучить состав полифеноль-
ных соединений и установить структуру флавоноидов.

Материалы и методы
Материалом для исследований служили надземные и

подземные органы скабиозы венечной, собранные в пе-
риод цветения в Ольхонском районе (Малое море) и райо-
нах Бурятии (поселок Горький, поселок Южный) в 2002-
2004 году.

Изучение качественного состава фенольных соедине-
ний экстрактов скабиозы венечной проводили на высоко-
эффективном жидкостном хроматографе фирмы
«GILSTON», модель 305, Франция; инжектор ручной, мо-
дель RHEODYNE 7125 USA с последующей компьютер-
ной обработкой результатов исследования с помощью про-
граммы Мультихром для «Windows». В качестве неподвиж-
ной фазы была использована металлическая колонка раз-
мером 4,6х250 мм PLATINUM EPS C 18 100, размер час-
тиц 5 микрон.

В качестве подвижной фазы метанол – вода – фосфор-
ная кислота концентрированная, в соотношении 400:600:5.
Анализ проводили при комнатной температуре. Скорость
подачи элюента 0,5 мл/мин. Продолжительность анализа
60 мин. Детектирование проводилось с помощью УФ-де-
тектора «GILSTON» UV\VIS модель151, при длине волны
254 нм.

Для исследования: около 0.1000 г каждого из экстрак-

тов помещали в колбы вместимостью 50 мл, прибавляли
по 20 мл спирта этилового 70%, присоединяя к обратному
холодильнику, и нагревали на кипящей бане в течение 30
минут с момента закипания спиртовой смеси в колбе. Пос-
ле охлаждения смесь фильтровали через бумажный фильтр
в мерную колбу объемом 25 мл и доводили спиртом этило-
вым 70% до метки (исследуемый раствор).

Параллельно готовили серию 0,05% растворов сравне-
ния в 70% спирте этиловом: рутина, кверцетина, лютеоли-
на-7-гликозида, гиперозида, галловой кислоты, кофейной
кислоты, хлорогеновой кислоты, цикориевой кислоты, гес-
перидина, апигенина, феруловой кислоты, виценина, ви-
тексина, 4-оксикумарина, робинина, умбеллиферона, эс-
кулетина.

По 20 мкл исследуемых растворов и растворов сравне-
ния вводили в хроматограф и хроматографировалли по
выше приведенной методике.

Исследование антоцианов проводили с помощью од-
номерной бумажной хроматографии с использованием
бумаги Ленинградской фабрики №2 им. Володарского,
марок «С» и «М» в системе н-бутанол.

Для количественной оценки дубильных веществ ис-
пользовали унифицированную методику Государственной
фармакопеи (ГФ) XI [3]. Для оценки количественного со-
держания суммы флавоноидов в пересчете на кверцетин
также была использована методика ГФ XI [4]. Определе-
ние проводили с помощью спектрофотометрического ме-
тода, основанного на реакции взаимодействия флавонои-
дов с алюминия хлоридом в среде 90% этилового спирта.

Результаты и обсуждение
Предварительное фитохимическое исследование

надземных и подземных органов растения показало, что
оно содержит стероидные сапонины, вещества, отно-
сящиеся к группе смешанных танидов, и флавоноиды.
Результаты проведенных исследований приведены в
таблице 1.

Изучение фенольных соединений скабиозы венеч-
ной показало, что данное растение содержит значитель-
ное количество фенолкарбоновых кислот (кофейная,
феруловая и хлорогеновая); флавоноиды, которые яв-
ляются производными апигенина, лютеолина и квер-
цетина. Из кумаринов присутствуют: эскулетин и ди-
гидрокумарин. В цветках скабиозы венечной обнару-
жена высокая концентрация рутина и гесперидина, ко-
торые обладают способностью укреплять стенку капил-
ляров (Р-витаминная активность) и антиоксидантным
действием. Являясь мощными природными антиокси-
дантами, они предохраняют клетки нашего организма
от разрушительного воздействия свободных радикалов,
проявляющееся в ускорении старения организма, на-
рушении иммунитета, возникновении различных забо-
леваний. Препятствуя активности свободных радика-
лов, антиоксиданты повышают устойчивость организ-
ма к воздействию неблагоприятных внешних факторов,
замедляют процессы старения. Известны и мочегонные
свойства флавоноидов. Диуретический эффект, в част-
ности, обнаружен у рутина, робинина, гесперидина,
лютеолина и ряда других флавоноидов.

Кроме флавоноидов, в цветках скабиозы венечной
с помощью одномерной бумажной хроматографии в
системе н-бутанол, по значениям Rf и окраске пятен с
различными реактивами были обнаружены два антоци-
ана: хризантемин (3 – глюкозидцианидин) с величиной
Rf 0,18 и цианин (3,5 – диглюкозидицианидин) с вели-
чиной Rf 0,3.

Содержание дубильных веществ в различных орга-
нах скабиозы венечной незначительно и составляет
0,51% в цветках, 4,41% – в листьях, 1,75% – в корнях.
Максимальное количество флавоноидов содержится в
листьях – 2,8%, в цветках – 2,17%, а в стеблях всего
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Таблица 1

Результаты исследования фенольных соединений сухих экстрактов скабиозы венечной методом
высокоэффективной жидкостной хроматографии

Наименование Выделено веществ Наименование % содержание в
образца всего идентифи- идентифицированного выделенной смеси

цировано вещества (метод внутренней

нормализации)

1.Экстракт цветков 18 13 галловая кислота 2,8
скабиозы венечной хлорогеновая кислота 6,78

виценин 11,0
эскулетин 4,80
феруловая кислота 5,98
гесперидин 10,36
дигидрокумарин 1,22
апигенин 0,73
гиперозид 0,19
рутин 9,41
лютеолин-7-гликозид 2,26
робинин 11,07
витексин 2,9

2.Экстракт листа 16 12 галловая кислота 3,59
скабиозы венечной хлорогеновая кислота 8,64

виценин 15,72
эскулетин 8,49
кофейная кислота 19,83
феруловая кислота 14,24
гесперидин 15,46
дигидрокумарин 2,29
апигенин 5,39
гиперозид 4,73
рутин 1,29
робинин 0,34

лишь 0,39%. Процентное содержание суммы антоциа-
нов в цветках составило 1,83%.

Наиболее богатыми по содержанию исследуемых

БАВ скабиозы венечной являются листья и цветки, сле-
довательно, их можно рекомендовать для заготовки в
качестве сырья.

PHYTOCHEMICAL RESEARCH OF SCABIOSA COMOSA
V.G. Krupennikova, G.M. Fedoseyeva

(Irkutsk State Medical University)

The results of phytochemical research of scabiosa comosa, growing in Eastern Siberia are presented. The elevated part of
a plant is applied in the Tibetian, Mongolian medicine and national medicine of Siberia as anti-inflammatory, antioxidative
and diuretic remedy. The chemical compound of basic biologically active substances of scabiosa comosa is studied, the basic
active substances are established and identified.
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Результаты исследований выявили низкую инфор-
мированность лиц молодого возраста в вопросах пита-
ния (рис. 1). Субъективно считают себя достаточно ин-
формированными 16,1% респондентов. Подавляющее
большинство опрошенных не имеют необходимых
представлений о разумном пищевом поведении, спо-
собствующем алиментарной защите организма от не-
благоприятного воздействия факторов окружающей
среды. Установлено, что 28,4% молодых лиц мало ин-
формированы в вопросах питания, а 55,5% от общего
числа обследованных вообще ничего не знают об этом.

Наиболее информированными в вопросах питания,
являются студенты медицинских специальностей
(68,4%); мало информированы – работники торговли

Рис. 1. Информированность в вопросах питания лиц молодого
возраста, проживающих в Кузбассе.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ОСОБЕННОСТЕЙ ПИЩЕВОГО
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Резюме. В статье приводятся данные исследования, определяющие особенности пищевого поведения лиц молодого воз+
раста, включая информированность в вопросах питания, режим питания, потребление витаминно+минеральных ком+
плексов и биологически активных добавок, распространенность курения и приёма алкогольных напитков. Показаны
факторы, оказывающие влияние на формирование отдельных показателей пищевого поведения у лиц молодого возрас+
та.
Ключевые слова. Пищевое поведение, питание, лица молодого возраста.

Ключевым фактором, способствующим изначально
формированию здоровья населения и оптимального
алиментарного статуса, является характер и особенно-
сти питания [4,6,10]. Поэтому приоритетным направ-
лением гигиенической науки на современном этапе
является изучение фактического питания и особенно-
стей пищевого поведения отдельных групп населения,
обоснование и реализация практических мероприятий
по рационализации питания [5,8].

Поскольку перспективы экономического подъёма
государства связаны именно с молодым поколением, то
и решение вопросов сохранения здоровья данной груп-
пы населения должно занимать особое место среди при-
оритетных направлений государственной политики ох-
раны и укрепления здоровья [9].

Здоровое питание – это сумма трёх равнозначных
слагаемых: экономических возможностей, ассортимен-
та пищевых продуктов, уровня образования в вопросах
питания [3].

Актуальность и своевременность наших исследова-
ний связаны с тем, что Кемеровская область стала пер-
вым регионом России, в котором разработана регио-
нальная программа «К здоровью через питание» [5].
Выполнение намеченного в этом документе включает
в себя изучение пищевого поведения отдельных групп
населения, пропаганду здорового образа жизни, в том
числе культуры питания, а также разработку на этой
основе эффективных и экономически обоснованных
мероприятий по обеспечению населения полноценным
питанием.

Пищевое поведение человека формируется в тече-
ние всей его жизни под воздействием самых разнооб-
разных факторов. В связи с высокой мобильностью и
вариабельностью пищевого поведения у молодых кор-
рекция его нарушений достигается быстрее и эффек-
тивнее.

Материалы и методы
Проведен анализ образа жизни, включая особенности

пищевого поведения и распространенность вредных при-
вычек, у отдельных групп кузбассовцев молодого возраста
в современных социально-экономических условиях. Ис-
следованием охвачено 752 человека, в том числе 40,1%
мужчин и 59,9% женщин, в возрасте 18-29 лет. В исследуе-
мый контингент вошли студенты медицинских и техничес-

ких специальностей, шахтеры, охранники-вахтеры, работ-
ники торговли.

Исследование имело выборочный характер с соблюде-
нием репрезентативности, проводилось с использовани-
ем анкетно-опросного метода при оценке пищевого пове-
дения и метода 24-часового суточного воспроизведения
при оценке фактического питания [1]. Данные получены
путем анонимного анкетирования с добровольного согла-
сия респондентов, с использованием специально разрабо-
танной анкеты по изучению особенностей пищевого по-
ведения молодежи. Статистическая обработка осуществ-
лялась с применением факторного (метод главных компо-
нент) и кластерного анализов на ПЭВМ по прикладным
программам пакета «Statistica 6.0» [2].

Результаты и обсуждение
Пищевое поведение любого индивидуума всегда

представляет собой компромисс между знаниями чело-
века о правильном питании и возможностями их реа-
лизации на практике. В наше время препятствием ра-
циональному питанию является не только недостаточ-
ная материальная обеспеченность значительной части
населения, но и отсутствие или недостаток знаний о
том, как нужно питаться, что следует предпочесть и от
чего отказаться [3,8].



69

Сибирский медицинский журнал, 2006, № 4

(82,4%) и студенты технических специальностей
(61,5%); ничего не знают об этом – шахтеры (63,4%) и
охранники-вахтеры (48,7%).

С применением кластерного анализа при определе-
нии степени подобия различных групп лиц молодого
возраста по совокупности показателей информирован-
ности в вопросах питания выделено 3 кластера (рис.2).

В первый кластер с наибольшим подобием вошли
охранники-вахтеры и шахтеры, которые проявляли
наименьшую осведомленность. Второй кластер соста-
вили студенты технических специальностей и работни-
ки торговли. Наименее подобны другим группам обсле-
дованных студенты медицинских специальностей, во-
шедших в самостоятельный кластер.

Установлено, что в питании обследованного контин-
гента наиболее распространенным является трёхразо-
вый приём пищи (61,6%). Однако оптимальным следу-
ет считать только четырёхразовый режим питания [7].
Анализ особенностей режима питания выявил, что
73,8% респондентов имеют недостаточную кратность
приемов пищи. Достаточная кратность выявлена у
26,2% опрошенных (рис. 3).

4 3 5 2 1

27,4 44,1 34,8 57,9

Примечание: 1 – студенты медицинских специальнос-
тей, 2 – студенты технических специальностей, 3-ох-
ранники-вахтеры, 4 – шахтеры, 5 – работники торгов-
ли.

Рис. 2. Кластер подобия различных групп лиц молодого
возраста по совокупности показателей информированности

в вопросах питания.

Подавляющее большинство молодых лиц при опро-
се отмечают бессистемность приемов пищи, несоблю-
дение интервалов между приемами пищи, наличие
«ударных пищевых нагрузок» в вечернее время, а также
практически постоянное потребление пищи непосред-
ственно перед сном.

Рис. 3. Распространенность различной кратности приемов пищи у
лиц молодого возраста.

Рациональный режим питания включает в себя обя-
зательный прием пищи утром до работы или учебы [7].

Выявлено, что только 22,9% из числа опрошенных
всегда завтракают (рис.4).

С применением факторного анализа ранжированы
факторы, влияющие на кратность приемов пищи у лиц
молодого возраста: пол, возраст, семейное положение,
образование, профессиональная принадлежность, жи-
лищные условия, информированность в вопросах пра-
вильного питания, субъективная оценка состояния здо-
ровья, индивидуальный месячный доход, пищевое по-
ведение. Отмечено, что суммарная доля влияния 10
выделенных факторов на кратность приемов пищи со-
ставила 72,1%. При этом наибольшее влияние оказы-
вают особенности пищевого поведения, профессио-
нальная принадлежность, индивидуальный месячный
доход, информированность в вопросах питания (фак-
торы указаны в порядке снижения доли влияния).

Использование витаминно-минеральных комплек-
сов или биологически активных добавок могут компен-

Рис. 4. Распространенность приёма пищи утром перед работой
или учебой у лиц молодого возраста.

Рис. 5. Распространенность приёма витаминно@минеральных
комплексов и биологически активных добавок у молодых лиц.

сировать некоторые отклонения в пищевом поведении.
При этом результаты исследований показали, что ни-
когда не используют эти компоненты 50,1% обследо-
ванных нами (рис. 5).

Курение и прием алкоголя усугубляют дефицит био-
логически активных веществ [3,4]. Выявлено пристра-
стие к сигаретам у 44,4% респондентов, признаются в
потреблении алкогольных напитков 1 раз в неделю и
чаще – 51%.

Таким образом, лица молодого возраста, прожива-
ющие в Кузбассе, недостаточно информированы в воп-
росах питания, что приводит, в конечном счете, к фор-
мированию нерациональных стереотипов пищевого
поведения. Особенности пищевого поведения обследо-
ванного контингента не могут обеспечить соблюдение
принципов сбалансированности и энергетической
адекватности, способствуют проявлению выраженно-
го дефицита биологически активных веществ, которые
обладают защитными свойствами в отношении небла-
гоприятных факторов среды. Необходимо активное
информационное воздействие, включающее ознаком-
ление с нормами и требованиями здорового образа жиз-
ни, с дефектами питания с учётом индивидуальных осо-
бенностей, что может существенно повлиять на харак-
тер намерений и реально изменить пищевое поведение
лиц молодого возраста.

THE RESULTS OF INVESTIGATION OF PECULIARITIES OF FOOD BEHAVIOUR OF YOUNG
PEOPLE IN KUZBASS
N.Y. Shibanova, O.P. Rinza

(Kemerovo State Medical Academy)
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ИННОВАЦИОННАЯ ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ ВУЗОВ: ОРГАНИЗАЦИОННО@
ПРАВОВЫЕ МЕХАНИЗМЫ ОБЕСПЕЧЕНИЯ И ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ

ОРГАНИЗАЦИИ ИННОВАЦИОННОГО ПРОЦЕССА

Г.М. Гайдаров, Т.И. Алексеевская
(Иркутский государственный медицинский университет, кафедра общественного здоровья и здравоохранения, зав. –

д.м.н., проф. Г.М. Гайдаров)

Резюме. В обзоре анализируются проблемы нормативно+правового обеспечения инновационной деятельности ВУЗов
на современном этапе развития законодательной базы, особенности управления научно+исследовательской и иннова+
ционной деятельностью университета, представлено описание полного цикла инновационного процесса, сформулиро+
ваны общие принципы организации инновационной деятельности.
Ключевые слова. Нормативно+правовые акты, предпринимательский университет, инновационная деятельность, цикл
инновационного процесса, технологический трансферт, технопарк, коммерциализация новшества.

Современные проблемы нормативно@правового обеспечения
инновационной деятельности ВУЗов

Деятельность системы образования, в том числе го-
сударственных высших учебных заведений (ВУЗов),
определяется социальными целями государства, по-
требностями общества в образовательных услугах, пра-
вовыми нормами, организационной структурой и эко-
номическими механизмами, действующими на разных
уровнях государственной системы [2,6,21,26,29].

Вопрос об интенсификации работ по совершенство-
ванию законодательной базы образования все чаще
поднимается в российском обществе. Во многом это
объясняется изменениями в отношениях собственнос-
ти, на которых базируется ВУЗ, в структуре деятельно-
сти. Причем эти изменения в последние годы носят
достаточно динамичный характер [8].

Анализ процессов адаптации ведущих университе-
тов США и Европы (New York University, University of

Michigan, University of California at Berkeley, Universitat
St. Gallen, Universita Bocconi, Wirtschaftsuniversitat Wien)
к изменениям социально-экономических условий
внешней среды в 90-е годы XX в. показал, что основ-
ные преобразования в ВУЗах вызваны переменами в
структуре экономики, роли государства, демографичес-
кой ситуации, а также связаны с развитием технологий
и общих процессов глобализации [37].

Принятие в РФ основополагающих законов, в част-
ности Бюджетного, Налогового, Гражданского, Трудо-
вого и Земельного кодексов и последующее издание
соответствующих актов Правительства РФ и федераль-
ных органов исполнительной власти обусловило необ-
ходимость разработки и принятия в ВУЗах соответству-
ющих новых локальных правовых актов.

Законов прямого действия в области образования,
по существу, в Российской Федерации до 1992 года не
было.
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Масштабные реформы российского общества в пер-
вой половине 90-х гг. положили начало проектирова-
нию системной реформы образования. В 1992 г. всту-
пил в действие Федеральный закон «Об образовании»,
который определил основы государственной полити-
ки в сфере образования.

В девяностых годах нормативно-правовая база об-
разования получила дальнейшее как качественное, так
и количественное развитие. Пакет новых законодатель-
ных актов и нормативно-методических документов оп-
ределил основные цели, функции и механизмы право-
вого обеспечения системы образования в Российской
Федерации. Основу правового регулирования отноше-
ний в области образования на федеральном уровне в
настоящее время составляют соответствующие положе-
ния Конституции РФ и основополагающие федераль-
ные законы «Об образовании» от 10.07.1992 г. № 3266-1
(ред. от 07.08.2000) и «О высшем и послевузовском про-
фессиональном образовании» № 125-ФЗ от 22.08.1996 г.
(ред. от 07.08.2000), Типовое положение об образователь-
ном учреждении высшего профессионального образова-
ния (высшем учебном заведении) РФ, утвержденное по-
становлением Правительства РФ от 05.04.2001 № 264.

Концепцией модернизации российского образова-
ния формирование эффективных экономических отно-
шений в образовании выделено в числе приоритетов
образовательной политики РФ. При этом особую роль
имеет преобразование внутривузовских организацион-
но-экономических отношений.

По мнению [3,5,7,12,17,22,23], в современных усло-
виях происходит становление новой модели ВУЗа, в
основе чего лежит концепция предпринимательского
ВУЗа, отличительная особенность которого в его актив-
ной, инновационной политике. Вместе с тем, на дан-
ном этапе развития нормативно-правового обеспечения
возникает ряд противоречий. Так, В.В. Владимиров
(1997) указывает, что в государственном ВУЗе статус
учреждения и изначально сформулированная государ-
ством миссия планово производить общественное бла-
го конфликтует с фактически предоставленным правом
производить частное благо и свободно конкурировать
на рынке платных образовательных услуг с негосудар-
ственными ВУЗами; государственная собственность на-
ходится в ином правовом режиме, чем собственность,
приобретенная ВУЗом в результате своей внебюджет-
ной деятельности. Административные методы управле-
ния и традиционная линейно-функциональная струк-
тура, свойственные государственному учреждению, не-
совместимы с требованием рынка управлять экономи-
ческими методами и строить плоские горизонтальные
и сетевые организационные структуры, качественный
критерий оценки эффективности государственного
ВУЗа не всегда сочетается с экономическим критерием
эффективности ВУЗа как субъекта рынка во внебюд-
жетной сфере, существенно влияя на мотивацию науч-
но-педагогических работников; возникают социальные
противоречия в ВУЗе, порождаемые коммерциализаци-
ей образования [9].

Многообразие отношений собственности создает
проблему целостности собственности в рамках ВУЗа,
обусловливает необходимость целенаправленного фор-
мирования этих отношений, включая создание право-
вого режима.

Уровни отношений собственности отмечаются сте-
пенью обособления их от базовой государственной соб-
ственности различными комбинациями форм соб-
ственности, тем или иным способом передаваемых ру-
ководством ВУЗа входящим в него структурным под-
разделениям.

Первый уровень – это собственность, сформирован-
ная за счет государственных бюджетных средств и на-
ходящаяся в оперативном управлении.

Второй уровень связан с созданием и развитием тех
элементов собственности, которые формируются с уча-
стием доходов от внебюджетной деятельности, однако
не входят за строго очерченные государственной соб-
ственностью рамки.

Третий уровень отражает срез отношений собствен-
ности, связанные с внебюджетной деятельностью, осу-
ществляемой в интересах отдельных подразделений, и
базируется, с одной стороны, на интеллектуальном и
предпринимательском потенциале работников, а с дру-
гой – на материальных и интеллектуальных ресурсах
ВУЗа в целом.

Четвертый уровень отношений собственности – са-
телитный, связанный с такими организациями, кото-
рые уже юридически не входят в структуру собственнос-
ти ВУЗа, однако создаются с участием ВУЗа и связаны с
ним многообразными функциональными связями.

Пятый уровень имеет отношение к участию ВУЗа в
капитале и в хозяйственных операциях, ни прямо, ни
косвенно не связанных с профильной деятельностью
ВУЗа, представляя крайнюю степень обособления.

Анализируя финансово-экономические основы де-
ятельности образовательных организаций, В.С. Леша-
кова (2000) указывает, что ошибочно считать, что толь-
ко недостаточное бюджетное финансирование склоняет
государственные ВУЗы к коммерциализации образова-
ния. Этот процесс происходит объективно в силу фор-
мирования в ВУЗах новых многоуровневых отношений
собственности, а вместе с ними и новых организаци-
онных форм ВУЗов и создаваемых на их основе уни-
верситетских комплексов. Рыночная логика реформы
образования неизбежно влечет за собой появление в
ВУЗе всех форм собственности и их сочетаний: госу-
дарственной, муниципальной и частной. Государствен-
ная собственность при этом служит экономической ос-
новой внебюджетной деятельности ВУЗа и материальной
гарантией права граждан на бесплатное образование.

Вышеприведенные данные показывают, что станов-
ление новой модели ВУЗа предполагает целенаправлен-
ное преобразование всей системы экономических от-
ношений ВУЗа с тем, чтобы они могли обеспечивать
гибкость его деятельности, баланс рыночных и неры-
ночных тенденций; с одной стороны, усилить единство
и целостность ВУЗа путем совершенствования струк-
туры ВУЗа, с другой – создание параллельных коммер-
ческих образовательных структур, дополнительного
материального поощрения сотрудников [1,14,19,28,
30,36].

Таким образом, современный государственный ВУЗ
– это субъект общества и государства, который высту-
пает в роли центра образования, науки и культуры, удов-
летворяющего потребности общества и выполняюще-
го государственные заказы на подготовку специалис-
тов и фундаментальные научные исследования. С дру-
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гой стороны, ВУЗ – это субъект рыночной экономики,
выступающий в роли производителя интеллектуальной
продукции и образовательных услуг и свободно реали-
зующий свою продукцию на рынке. В данном случае
ВУЗ планирует доходы и прибыли и занимается пред-
принимательской деятельностью.

Для развития фундаментальных исследований в РФ
в 1996 г. была сформирована федеральная целевая Пре-
зидентская программа «Государственная поддержка
интеграции высшего образования и фундаментальной
науки на 1997-2000 годы», основная цель которой – уг-
лубление и расширение взаимодействия академической
и вузовской науки, повышение качества образования с
целью сохранения и развития научного потенциала
страны.

Данная программа реализовалась на конкурсной
основе, предусматривающей комплексный подход к
проектам, и являлась планом совместных действий Ми-
нобразования РФ и Российской академии наук в облас-
ти фундаментальных исследований. В рамках програм-
мы предусматривалась создание интеграционных науч-
но-образовательных центров для выполнения работ по
приоритетным направлениям науки, техники и техноло-
гий, подготовки высококвалифицированных кадров.

В апреле 2000 г. Коллегия Минобразования РФ ут-
вердила Концепцию научной, научно-технической и
инновационной политики в системе образования РФ
на 2001-2005 гг., в соответствии с которой университе-
там на современном этапе необходимо вести не только
фундаментальные, поисковые и прикладные научные
исследования, но и выполнять опытно-конструкторс-
кие работы, создавать образцы новой техники и техно-
логий, обеспечивать их тиражирование, коммерциали-
зацию результатов научных исследований, передачу го-
товой продукции потребителю.

Однако, многие нормативные документы не под-
креплены соответствующим механизмом их примене-
ния. Так, Федеральный закон «О науке и государствен-
ной научно-технической политике» №127 не охваты-
вает научно-исследовательскую работу ВУЗов, не рас-
сматривает проведение преподавателями научных ис-
следований как важнейший компонент их научно-пе-
дагогического труда. Принятие Налогового кодекса РФ
лишило ВУЗы и их научные подразделения ряда нало-
говых льгот, что усугубило проблему хронического не-
дофинансирования отраслевой и вузовской науки из
государственного бюджета.

До настоящего времени остается нерешенной про-
блема налоговых льгот для юридических и физических
лиц при создании и использовании объектов интеллек-
туальной собственности. Доходы от включения в хозяй-
ственный оборот результатов научно-исследовательс-
кой деятельности и интеллектуальных продуктов не ста-
ли ведущим источником финансирования научных уч-
реждений и научных подразделений ВУЗов (И.В. Ива-
нова, 2006).

В продолжение развития данного направления была
утверждена «Федеральная целевая программа «Интег-
рация науки и высшего образования России на 2002-
2006 годы» Правительством РФ 5 сентября 2002 года.

Важнейшим направлением повышения качества
фундаментальных исследований является расширение
взаимодействия ВУЗов и передовых научных школ ака-

демического и отраслевого секторов российской науки,
обеспечение их глубокого взаимопроникновения и тес-
ного сотрудничества. В условиях чрезвычайно ограни-
ченного финансирования образования и науки ключе-
вым вопросом их дальнейшего развития является орга-
низационное и частично структурное слияние системы
высшего образования, академической и отраслевой на-
уки и успешности адаптации научных кадров в рыноч-
ной экономике [11,16,18,31].

В современных условиях на базе научных учрежде-
ний и крупных ВУЗов создаются учебно-научные цен-
тры, в которых институты и ВУЗы сохраняют разную
степень организационной и административной автоно-
мии [4,15].

В соответствии с «Концепцией реформирования
российской науки» преобразуется ее вузовский сектор.
Концепция базируется на вытекающей из стратегии
развития качественно новой системе взглядов на мес-
то, роль, статус и технологию реформирования научно-
образовательного комплекса России и в полной мере
учитывает достижения и опыт работы последних лет.

Особенности управления научно@исследовательской и
инновационной деятельностью университета

По итогам совещания, проведенного Президентом
РФ В.В. Путиным в Новосибирске 11.01.2005 относи-
тельно государственного содействия развитию иннова-
ционных технологий в РФ, Минэкономразвития РФ со-
ставляет перечень «отечественной высокотехнологич-
ной продукции и услуг, обладающих экспортным по-
тенциалом». Для решения поставленной задачи в каж-
дое отраслевое министерство, в том числе и в Минзд-
равсоцразвития РФ, направлено предложение: дать
описание таких разработок, указав этап реализации,
область применения, организацию, которой разработ-
ка принадлежит.

Современные университеты должны обеспечивать
полный цикл, связанный с созданием инноваций сле-
дующим образом:

- генерация идей, проведение фундаментальных и
поисковых исследований, получение патентов (на этом
этапе инновационного процесса обеспечивается кон-
цептуальное решение проблемы создания инновации);

- прикладные исследования, опытно-конструктор-
ские разработки, создание макетных и опытных образ-
цов новой техники и технологии (на этом этапе инно-
вационного процесса обеспечивается техническое ре-
шение проблемы создания инновации);

- производство продукции, решение проблем инве-
стиций, проведение маркетинговых исследований, пе-
редача готовой продукции на рынок, обеспечение диф-
фузии нововведений (на этом этапе инновационного
процесса завершаются процессы технологического
трансферта и коммерциализации результатов научных
исследований, изобретений) [32,33].

Необходимо особо подчеркнуть, что инновационное
развитие университета – это процесс системного (ком-
плексного, взаимосвязанного, взаимосогласованного)
и одновременного использования инноваций во всех
сферах его деятельности: образовательной, научно-ис-
следовательской, воспроизводства научных и научно-
педагогических кадров, финансово-экономической,
управленческой.

Развитие в университете инновационной деятельно-
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сти предполагает существенные изменения как в его
структуре, так и в системе управления. В университе-
тах, активно ведущих инновационную деятельность,
вводится должность проректора по инновационной дея+
тельности либо эти функции возлагаются на прорек-
тора по научной работе. Как правило, при проректоре
по инновационной деятельности создается координаци+
онный совет, обеспечивающий управление научно-ис-
следовательской и инновационной деятельностью как
единым процессом; вводится институт менеджеров ин-
новационных проектов, главной задачей которых яв-
ляется обеспечение всеми необходимыми ресурсами
(материально-техническими, финансовыми, организа-
ционными, научно-методическими иными) процессов
превращения результатов научных исследований, по-
лученных патентов в коммерческий продукт [30].

Ориентация образовательной, научной, научно-тех-
нической и инновационной деятельности университе-
та на рынок, потребителя, а не только на производите-
лей (преподавателей, ученых, студентов, вспомогатель-
ный персонал университета), должна быть положена в
основу формирования новой системы управления уни-
верситетом в современных условиях. Это, естественно,
предполагает резкое усиление роли маркетинга и ме-
неджмента в университете, быстро изменяющейся ок-
ружающей среды университета, спроса потребителей и
рынка; а, следовательно, быстрой адаптации системы
управления университетом под новые задачи, наукоем-
кую продукцию, технологии и услуги специалистов.
Инновационная деятельность университета в образо-
вательной и научно-технической сферах диктует необ-
ходимость периодической серьезной корректировки
направлений научно-исследовательских работ в уни-
верситете, которые сложились десятки лет назад и не
имеют перспектив быть реализованными в различные
нововведения, не имеют своего потребителя.

Еще более актуальной проблема управления науч-
ной деятельностью в университетах стала в связи с раз-
витием в них инновационной деятельности, которая
обусловила выполнение в университетах не только НИР,
но и проведение прикладных научных исследований и
опытно-конструкторских разработок (ОКР), а также
производство новой продукции на базе НИР и ОКР,
проведение маркетинговых исследований, передачу
новой продукции на рынок и обеспечение впоследствии
распространения нововведения. При этом требуется
управлять деятельностью не только сотрудников и кол-
лективов университета, но и сторонних специалистов
и организаций, которые принимают участие в создании
инноваций, решают задачи технологического трансфер-
та и коммерциализации результатов НИР.

Университетская система управления должна быть
способной управлять не только фазой концептуально-
го решения проблемы на основе полученных результа-
тов фундаментальных и поисковых научных исследо-
ваний, полученных патентов, но и полным инноваци-
онным циклом: от идеи до создания готового продук-
та, его тиражирования и передачи на рынок.

Процесс управления одновременно научно-иссле-
довательской и инновационной деятельностью в уни-
верситете сложен. В силу своей объективной природы
он продолжителен во времени и распределен в про-
странстве и далеко выходит за рамки университета. В

сферу управления научно-исследовательской и инно-
вационной деятельностью университета должны вхо-
дить следующие дополнительные процессы: координа-
ция деятельности сотрудников и коллективов как уни-
верситета, так и работающих за его пределами; обеспе-
чение создания инновации инвестициями; развитие
кооперации для производства новых изделий; прове-
дение сертификации новой продукции и проч. В этом
заключается особенность управления университетом,
который развивает не только научно-исследовательс-
кие работы, но и активно ведет инновационную дея-
тельность.

Общие принципы организации инновационного процесса
Прежде всего, необходимо отметить, что инновации

как конечный результат инновационной деятельности,
получивший воплощение в виде нового или усовершен-
ствованного интеллектуального продукта или услуги,
имеют своего потребителя (без потребителя нет инно-
вации) во всех сферах и областях человеческой деятель-
ности (политике, экономике, социальной сфере, обра-
зовании, культуре, искусстве и т.п.). В силу этого инно-
вации могут быть техническими, политическими, со-
циальными, экономическими, образовательными, уп-
равленческими, структурными и др. Естественно, лю-
бого рода инновации – это результат целенаправлен-
ной, предметной, системной деятельности единого кол-
лектива по реализации инновационного процесса в
кратчайшие сроки [32,33]. То есть инновационная дея-
тельность – это деятельность всех участников иннова-
ционного процесса как единой коллективной системы
получения, накопления и использования новых знаний,
а также использования новых технологий, готовой про-
дукции, основанных на этих знаниях, в экономике стра-
ны, социальной сфере и проч.

Какова современная концепция механизма переда-
чи технологий из науки в экономику? Суть ее заключа-
ется в том, что эта передача может идти эффективно
лишь через активное сотрудничество между наукой,
производством, властью и потребителем (это – первое),
через полную реализацию ученым, изобретателем, раз-
работчиком права интеллектуальной собственности
(это – второе).

Инновационный процесс – это последовательное
преобразование нового фундаментального знания,
идей, изобретений, то есть новшества, в прикладные
знания, опытно-конструкторские разработки, макет-
ные и опытные образцы новой или усовершенствован-
ной техники, готовую новую или усовершенствованную
товарную продукцию, услугу, то есть преобразование нов+
шества в нововведение (инновацию), включая ее тиражи-
рование, диффузию и потребление. Следовательно,
инновационный процесс – это процесс преобразова-
ния нематериальных ресурсов (технологий, идей, на-
учных результатов, методологий, изобретений и т.п.) в
материальные ресурсы (изделия, материалы, приборы,
системы, машины, оборудование, инструменты и т.п.)
и вовлечение их в хозяйственный оборот, в процессы
их потребления [30]. Инновационная деятельность
включает в себя обеспечение выполнения инновацион-
ного процесса всеми необходимыми ресурсами: зако-
нодательными, нормативными, организационными,
кадровыми, материально-техническими, финансовы-
ми, инфраструктурными.
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Получение любой инновации – это одновременное
протекание трех процессов:

1) преобразования новшества в нововведение;
2) технологический трансферт (ТТ), т.е. передача

технологий от источника новых знаний, например, от
университета к потребителю инновации (продажа па-
тента, лицензии, технологии, создание малого предпри-
ятия для реализации и передачи технологии и т.п.);

3) коммерциализация новшества (результатов науч-
ных исследований, ноу-хау и т.п.).

Технологический трансферт и коммерциализация
новшества осуществляются с помощью инфраструктур-
ной поддержки, которая включается в понятие инно-
вационной деятельности:

- создание, например, при университетах технопар-
ков и/или инновационно-технологических центров, и/
или инкубаторов технологий;

- образование малых инновационных предприятий;
- разработка структур, обеспечивающих защиту ин-

теллектуальной собственности, лицензирование и сер-
тификацию готовой продукции;

- создание служб консалтинга, рекламирования ин-
новации, маркетинговых исследований;

- разработка нормативной документации для обес-
печения выполнения инновационной деятельности.

Обобщенная схема полного цикла создания инно-
вационного продукта любого назначения должна вклю-
чать следующие этапы:

- зарождение идеи;
- предварительная экспертиза, результатом которой

является обоснованный вывод о востребованности ин-
новации, созданной на основе этой идеи, рынком;

- предварительное бизнес-планирование, результа-
том которого является финансовое обоснование инве-
стирования в создание инновации;

- проектирование изделия, результатом которого
является рабочая документация, необходимая для орга-
низации его производства;

- опытно-экспериментальная отработка изделия,
результатом которой является экспериментальный об-
разец, выдержавший тестовые производственные и
рыночные испытания;

- окончательное бизнес-планирование, результатом
которого является финансовое обоснование инвести-
рования производства нового изделия;

- производство, результатом которого является ком-
мерческий инновационный продукт;

- передача инновации на рынок.
Реализация всех стадий полного цикла создания

инновационного продукта, включающего сложный
комплекс работ от генерации идеи или получения ре-
зультатов научных исследований (от появления новше-
ства) до создания на их базе нового продукта, его ком-
мерциализации и практического использования, воз-
можно только при наличии:

- инвесторов, участвующих в финансировании раз-
работки и создании инновационного продукта;

- инфраструктуры поддержки инновационной дея-
тельности;

- производителя инновационного продукта;
- потребителя инновационного продукта.
В процессе реализации всех этапов инновационно-

го цикла создания новых изделий (новаций) осуществ-

ляется передача технологий из университета потреби-
телю. Эта передача технологий получила название «тех-
нологический трансферт» [10,24,25].

Технологический трансферт (ТТ) предполагает че-
тыре уровня сотрудничества и четыре соответствующих
измерения успеха или критерия эффективности техно-
логического трансферта [19,24,25]. Пирамида уровней
ТТ представлена на рис. 1.

Уровень 1 рассматривается как пассивный, со сла-
бым взаимодействием между участниками, хотя иссле-
дователи могут работать в командах или даже взаимо-
действовать за пределами своих организаций или ин-
тернационально. Успех на этом уровне измеряется, как
правило, качеством и количеством научных отчетов и
журнальных статей: научная значимость, исследова-
тельская мощь признаются здесь наиболее важными.

Уровень 2 (принятие технологии) подразумевает
большую вовлеченность участников процесса техноло-
гического трансферта. Хотя это уровень уже разделен-
ной ответственности сотрудничества между разработ-
чиком технологии и ее заказчиком, важным является
определение ключевых персон, которым необходимо
передавать соответствующую информацию в соответ-
ствующее время.

Уровень 3 как исполнение технологии характеризу-
ется тем, что успех определяется своевременным и эф-
фективным ее использованием. На рассматриваемом
уровне для того, чтобы ТТ был успешен, пользователи
технологий должны обладать знаниями и ресурсами,
необходимыми для их использования. Исполнение тех-
нологии может рассматриваться в пределах организа-
ций в виде развития продукта, включая создание про-
тотипа или одобренной концепции коммерческого при-
менения. Индустриальная мощь, потенциал, промыш-
ленная значимость как сильная сторона технологии в
данном случае являются наиболее важными. На этой
стадии организация-заказчик, пользователь технологии
обеспечивает свой вклад в трансферт технологии.

Уровень 4 (применение технологии) соответствует
стадии коммерциализации продукта. Рассматриваемый
уровень аккумулирует успех предыдущих трех стадий в
достижении своих специфичных сфер, однако важным
элементом данного этапа является обеспечение рыноч-
ного превосходства. Обратная связь от пользователей
технологии регулирует сам процесс трансферта. Мерой
измерения успеха является норма возврата капитала или
доля на рынке продукции.

Применение
технологии

Исполнение
технологии

«Принятие»
технологии

Развитие технологии

Кооперация Сложность

Рис. 1. Пирамида уровней технологического трансферта.
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Движение от уровня 1 к уровню 4 не может быть
линейным и поступательным. Само сотрудничество
является многосторонним и многомерным. В ходе дан-
ного движения многократно возрастает и сложность
трансферта. В целом успех ТТ всех уровней сложно из-
мерить средствами традиционного анализа типа «вы-
игрыш – издержки», поскольку:

- трудно количественно оценить финансовые и дру-
гие воздействия технологии в течение времени;

- различные персоны, вовлеченные в процесс тех-
нологического трансферта, оценивают выигрыш и из-
держки по-разному, в зависимости от свойственных им
представлений о перспективности и ожиданиях.

Следовательно, при организации технологического
трансферта в университете необходимо иметь в виду
вышеуказанные особенности и рассматривать пробле-
му с различных сторон (исследователя, разработчика
технологии и, конечно же, потребителя).

Коммерциализация результатов научных исследова-
ний [25] является наиболее слабо отработанным этапом
инновационного цикла в российских университетах. Ка-
кие же пути и подходы к коммерциализации результатов
научных исследований реализуются в университетах?

Современная концепция организации управления
патентной, лицензионной и инновационной деятель-
ностью предполагает формирование и реализацию по-
литики в области интеллектуальной собственности уни-
верситета, а также организацию патентного и лицензи-
онного обеспечения учебного процесса, научных иссле-
дований, производства и сбыта в целях повышения их
уровня, правовой охраны и коммерческой реализации
конкурентоспособных объектов интеллектуальной соб-
ственности путем создания необходимых и наиболее
благоприятных правовых и экономических условий для
эффективной коммерциализации на внутреннем и
внешнем рынках прав на объекты интеллектуальной
собственности (лицензии на изобретения, ноу-хау и
другие объекты; вклады стоимости этих прав в устав-
ной капитал учреждаемых юридических лиц, другие
инвестиционные проекты), изделия (производство,
внутренняя торговля и экспорт) и услуги (контракты на
инжиниринг и другие договоры).

С учетом изложенного в российских университетах
необходимо создавать, опираясь в том числе на опыт
зарубежных университетов, систему коммерциализа-
ции новых разработок, начиная с этапа заключения
договоров на научно-исследовательскую и опытно-кон-

структорскую работу (т.е. еще до момента создания раз-
работок) до этапа их коммерческой реализации. Миро-
вая практика, а также опыт функционирования россий-
ских университетских технопарков [34,35] показывают,
что они являются благоприятной средой, в которой ре-
ализуется инновационный процесс. С помощью техно-
парков успешно осуществляется технологический
трансферт и коммерциализация новшеств. Кроме того,
технопарки весьма эффективно «выращивают» малые
и средние инновационные фирмы, с помощью которых
обеспечивается один из самых успешных способов тех-
нологического трансферта.

Технопарк – это место, где формируется взаимоза-
интересованная среда по созданию инновации, состо-
ящая из ученых, изобретателей, инноваторов, инвесто-
ров и производителей. Суть деятельности технопарка
как основного инфраструктурного звена инновацион-
ного комплекса университета состоит в соединении всех
видов ресурсов для реализации единого инновацион-
ного процесса. Основными направлениями деятельно-
сти технопарка являются:

- «выращивание» малых и средних инновационных
фирм;

- коммерциализация и технологический трансферт
конкурентоспособного изделия, материала или техноло-
гии в крупномасштабное промышленное производство;

- самостоятельное производство и реализация уни-
кального оборудования, мелкосерийное и малотоннаж-
ное производство инновационной продукции.

Технопарк, взаимодействуя с университетом, на базе
которого он создан, служит своеобразным мостом, со-
единяющим университет с экономикой и социальной
сферой региона. Особая роль университетского техно-
парка заключается в том, что он должен побудить пре-
подавателей, студентов, ученых, изобретателей занять-
ся инновационным предпринимательством. При этом
задача университета заключается в осуществлении ко-
ординации деятельности и обеспечении тесного взаи-
модействия кафедр, научно-исследовательских подраз-
делений с технопарком.

Таким образом, анализ состояния нормативно-пра-
вового обеспечения свидетельствует о том, что перед
высшей школой стоят задачи адаптации организацион-
ного менеджмента к изменяющимся требованиям
внешней среды, в связи с чем, возникает необходимость
поиска новых механизмов и способов организации ин-
новационной деятельности ВУЗов.

INNOVATION ACTIVITY OF HIGHER EDUCATIONAL ESTABLISHMENTS:
ORGANIZATIONAL@LEGAL MECHANISMS OF PROVIDING AND GENERAL PRINCIPLES OF

INNOVATIONAL PROCESS ORGANIZATION
G.M. Gaidarov, I.I. Alekseevskaya
(Irkutsk State Medical University)

The problems of normative-legal providing innovational activity of AEE at the modern stage of legal base development,
the features of management of scientific-research and innovational activity of University are considered in the review. The
description of the complete cycle of innovation process has been presented; the general principles of organization of
innovational activity have been formulated.
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В последние годы появились большое количество
новых дорогостоящих медицинских технологий, лекар-
ственных средств (ЛС), повысилась стоимость меди-
цинских услуг, однако финансирование, выделяемое на
здравоохранение, ограничено, поэтому и среди органи-
заторов здравоохранения, и среди практических врачей
возрос интерес к проблемам экономической оценки
эффективности лечения различных заболеваний.

Одним из распространенных и опасных заболеваний
является артериальная гипертензия (АГ). Как показа-
ли результаты многочисленных крупномасштабных
исследований, к препаратам первой линии для лечения
артериальной гипертензии относятся ингибиторы ан-
гиотензинпревращающего фермента (ингибиторы
АПФ).

Однако выбор препаратов, относящихся к классу
ингибиторов АПФ, велик. Ситуация усложняется тем,
что прямые сравнительные испытания различных пре-
паратов данного класса немногочисленны, поэтому
целью работы явилось изучение современного состоя-
ния использования ингибиторов АПФ для лечения АГ
в г. Ангарске, а также фармакоэкономический анализ
современных технологий лечения АГ препаратами дан-
ного класса с использованием методов имитационного
моделирования.

Материалы и методы
Анализ состоял из 3 последовательных этапов. На пер-

вом этапе был проанализирован ассортимент ЛС из клас-
са ингибиторов АПФ, представленных на фармацевтичес-
ком рынке г. Ангарска. Контент-анализ ЛС из класса ин-
гибиторов АПФ, разрешенных для применения в РФ, про-
водился на основании публикуемых источников информа-
ции о ЛС: «Государственный Реестр ЛС 2005», «Справоч-
ник Видаль 2005». Данные о наличии этих препаратов на
фармацевтическом рынке г. Ангарска были получены с
использование программы «Фарм-Командир».

На втором этапе исследования был проведен социоло-
гический опрос больных с АГ по специально разработан-
ной анкете. Анкета включала 19 вопросов, целью которых
являлось изучение ЛС, используемых больными для лече-
ния АГ, и особенностей их применения, а так же социаль-
но-экономических характеристик больных.

Опрос проводили на базе четырех крупных аптек, а так-
же в стационаре больницы скорой медицинской помощи
г. Ангарска. В ходе социологического исследования было
опрошено 112 респондентов с данной патологией. У всех
участников в обязательном порядке измерялось АД. Сре-
ди анкетируемых было 68,6% женщин и 31,4% мужчин.
Средний возраст опрошенных составил 64,6±9,1 года. Дли-
тельность АГ составила в среднем 10,3±9,8 лет.

В настоящее время влияние ингибиторов АПФ на от-
даленные исходы у различных групп кардиологических
больных определены лишь для части из них. К таким пре-
паратам относятся эналаприл, каптоприл, лизиноприл.

В этой связи нами был проведен фармакоэкономичес-
кий анализ лечения АГ путем моделирования на основе
марковских процессов с использованием простых затрат.

В разработанной модели Маркова нами были выделе-
ны два важных клинико-экономических состояния: тера-
пия и госпитализация.

Для определения интенсивности перехода из одного
состояния в другое нами было использованы результаты
открытого ретроспективного 4-х летнего исследования, про-
водившегося в Канаде [5]. Данные показатели были рассчи-
таны на месяц и составили для каптоприла, эналаприла и
лизиноприла 0,032; 0,025; 0,021 соответственно (рис. 1).

Длительность модельного исследования составляла 4
года или 48 марковских циклов длительностью 1 месяц.
При этом с учетом международных стандартов, стоимость
лечения дисконтировалась на 5% в год. Стоимость меди-
каментозной терапии на месяц лечения рассчитывали по
разработанной нами формуле:

где С – стоимость лечения препаратом у.е. в месяц, СУ
– стоимость упаковки препарата, КП – количество при-
емов в день, КТ – количество таблеток в упаковке, КУ –
курс у.е.

В качестве базовых препаратов были выбраны капотен
(Bristol Myers Squibb), энап (KRKA), диротон (Gedeon
Richter), так как данные препараты, как показали резуль-
таты проведенного нами социологического исследования,
являются наиболее распространенными для лечения АГ.
Для капотена стоимость лечения составила 5,89 у.е./месяц,
для энапа – 6,49 и для диротона – 7,80.

Стоимость госпитализации была рассчитана по тари-
фам ОМС (на февраль 2005 г.) и составила 229,08 у.е. При
этом стоимость реабилитации больных не учитывалась. В
настоящее время как стоимость самих услуг, так и ценовая
составляющая ЛС варьирует в достаточно широких преде-
лах, для проверки надежности полученных результатов
нами осуществлен анализ чувствительности по всем пере-
менным. Проведение расчетов нами выполнялось с помо-
щью программы TreeAge Pro 2004.

Надежность результатов модельного фармакоэкономи-
ческого исследования оценивалась с помощью анализа
чувствительности, который заменяет в этом случае стати-
стическую обработку данных, полученных в ходе клини-
ческого испытания. Наличие на фармацевтическом рын-
ке разнообразных форм выпуска, содержащих эналаприл,
каптоприл и лизиноприл со значительными различиями в
стоимости делает подобный анализ особенно важным.
Данная методика удобна тем, что позволяет оценить сто-
имость медикаментозной терапии и выбрать доминирую-
щую стратегию при любых ценовых изменениях на фар-
мацевтическом рынке. В ходе исследования нами был про-
веден анализ чувствительности по стоимости месячного
курса эналаприла и лизиноприла, а также по стоимости
госпитализации.

Результаты и обсуждение
Ассортиментный портфель ингибиторов АПФ реги-

онального фармацевтического рынка составил 8 лекар-
ственных веществ, разрешенных к применению в РФ.

Общий ассортиментный портфель ЛС ингибиторов
АПФ составил 47 торговых наименований, среди кото-
рых наиболее широко встречаются ЛС с лекарственны-
ми веществами эналаприлом (48,9%), каптоприлом
(31,9%), лизиноприлом (6,4%). Другие ЛС суммарно со-
ставляют 12,8%. В структуре ассортимента ингибито-
ров АПФ преобладают ЛС зарубежного производства
– 65,8%, остальные 34,2% – российские.

Класс ингибиторов АПФ, по данным опроса боль-
ных, представлен 6 активными веществами, среди ко-
торых 85,7% приходится на эналаприл в виде 6 торго-
вых наименований, из которых 57,1% составляют эна-
лаприл различных производителей. Второе место сре-
ди ингибиторов АПФ, использующихся больными, за-
нимают лизиноприл и каптоприл, доли которых состав-
ляют 14,3% и 11,4% соответственно; доля периндопри-
ла, фозиноприла – 5,7%, квинаприла – 2,9%.

Результаты расчетов, полученных в ходе исследова-
ния с помощью модели, представлены в табл. 1.

Несмотря на наименьшую стоимость суточной дозы,
каптоприл оказывается наиболее дорогим препаратом,С =

СУ  ×  КП ×  30,5

КТ × КУ

Рис.1. Марковская модель на базе исследования Bourgault et al.



78

Сибирский медицинский журнал, 2006, № 4

Рис. 3. Анализ чувствительности по стоимости месячного курса
эналаприла и лизиноприла.

PHARMACOECONOMICAL ASPECTS OF USE OF ANGIOTENSIN–CONVERTING ENZYME
INHIBITORS FOR TREATMENT OF THE ARTERIAL HYPERTENSION

(ON THE EXAMPLE OF ANGARSK)
L.N. Geller, A.V. Gaikalov, G.G. Radnaev, V.A. Gaikalov

(Irkutsk State Medical University)

New therapies for arterial hypertension improve functional status, quality of life (QOL), and survival. Clinicians must
choose between very different therapies without the availability of comparison studies. We constructed a «virtual» clinical
trial to help inform these treatment choices. We compare key outcomes related to costs of hospitalization and drugs using a
Markov-type decision model to estimate the expected outcomes and costs for patients treated for 4 year with enalapril,
captopril and lisinopril.
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дешевле обходится лизиноприл, наиболее низкая сто-
имость характерна для терапии эналаприлом.

Результат анализа чувствительности по стоимости
госпитализации, представлен на рис. 2. Применение
лизиноприла по сравнению с эналаприлом обходится
дешевле при стоимости госпитализации более 326,8 у.е.
Подобная стоимость госпитализации характерна для за-
рубежных стран с высоким уровнем медицинской по-
мощи.

Лечение эналаприлом более предпочтительно при
стоимости месячного курса менее 6,1 у.е., при любых
изменениях стоимости лизиноприла в пределах от 7,0
до 12,0 у.е. Лечение каптоприлом становится, более
выгодным при стоимости месячного курса эналаприла
более 7,5 у.е. и лизиноприла – 8,2 у.е. (рис. 3).

Таким образом, разработанная модель позволяет

Таблица 1

Стоимость лечения АГ препаратами
ингибиторов АПФ за 4 года

Препарат Стоимость
лечения, у.е.

Лизиноприл 549,17
(диротон)
Эналаприл (энап) 532,12
Каптоприл (капотен) 575,93

оценить экономическую составляющую терапии при
всех конъюнктурных изменениях на фармацевтическом
рынке, как то цены на ЛС и затраты на госпитализацию.
В связи с широкими возможностями анализа модели по
различным критериям, на наш взгляд, целесообразно
применять методы имитационного моделирования, вме-
сто традиционного расчета по принятой формуле.

Следует иметь в виду, что представленные в данной
работе результаты фармакоэкономического анализа
касаются общей популяции больных с АГ. Для конк-
ретного больного терапия должна отражать его реаль-
ное состояние. Эффективность лекарственных препа-
ратов для лечения данных заболеваний существенно
варьирует в зависимости от многих факторов, напри-
мер, тяжести заболевания, возраста и пола больных.
Кроме того, препараты различаются своими органопро-
тективными свойствами, что также может иметь значе-
ние при оценке их клинической эффективности. Из-
менение критериев оценки эффективности может су-
щественно изменить соотношение затрат для разных
препаратов. Тем не менее, использование при модели-
ровании исследования с «твердыми» конечными точ-
ками позволяет говорить о довольно высокой достовер-
ности полученных результатов.

Рис. 2. Анализ чувствительности по стоимости госпитализации.
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Резюме. Санаторный этап реабилитации является важным этапом восстановительной терапии больных острым
инфарктом миокарда.
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Реабилитация кардиологических больных – это со-
вокупность мероприятий, необходимых для обеспече-
ния их оптимальными физическими, психическими,
социальными условиями, которые позволили бы им по
возможности занять нормальное место в обществе
(ВОЗ, 1969). На госпитальном этапе по-прежнему ос-
тается актуальной проблема выбора оптимальной про-
должительности стационарной помощи больным ин-
фарктом миокарда (ИМ).

В условиях нашей страны, по мнению Р.Г. Оганова
и Д.М. Аронова [9], с большим коечным фондом, ран-
няя выписка из стационара вряд ли является экономи-
чески оправданной. Больные после подобной выписки
оказываются в трудной ситуации, особенно на этапе
поликлинического наблюдения. Исключение составля-
ют больные, которых направляют в реабилитационные
отделения местных санаториев [2]. По данным Фонда
социального страхования отделения реабилитации кар-
диологических больных в местных санаториях функци-
онируют в 57 регионах страны, и за год по схеме стаци-
онар-санаторий проходит около 28500 больных, пере-
несших острый ИМ.

Ведущий в России Институт клинической кардио-
логии им. А.Л. Мясникова РК НПК МЗ и СР РФ опре-
делил и рекомендовал придерживаться сроков перево-
да больных ИМ в реабилитационные отделения сана-
ториев: через 14 дней от начала заболевания при нео-
сложненном нижнем, через 18 дней – при неосложнен-
ном переднем и после 30 дней – при других формах ос-
трого ИМ. С точки зрения социальной защиты такой
подход является вполне обоснованным. Увеличенный
по сравнению с зарубежным койко-день с лихвой ком-
пенсируется относительно низкой стоимостью койко-
дня в России и более стабильным состоянием больных
к моменту выписки.

Во многих странах мира пришли к выводу, что ком-
плексная программа реабилитации должна состоять из
трех компонентов: программы физических тренировок,
программ повышения психосоматического и профес-
сионального статуса.

Физические тренировки являются обязательным и
весьма эффективным компонентом реабилитации для
всех кардиологических больных [1,8,10]. Положитель-
ные эффекты физических тренировок заключаются в
уменьшении смертности на 20-25%. Наряду с повыше-
нием физической работоспособности физические тре-
нировки сопровождаются снижением уровня холесте-
рина, триглицеридов, числа сердечных сокращений и
артериального давления, увеличением максимального
потребления кислорода, снижением дефекта перфузии
миокарда при нагрузке [4,6].

Следующий актуальный вопрос современной реа-

билитационной политики связан с состоянием трудо-
способности больного после острого ИМ. В 80-е годы
прошлого столетия в нашей стране более 80% больных,
перенесших ИМ, возвращались к труду на первом году
болезни. В настоящее время наблюдаются отрицатель-
ные явления в состоянии трудоспособности населения.

Так, по данным Совета по делам инвалидов, пока-
затель первичной инвалидности от сердечно-сосудис-
тых заболеваний за последние 20 лет возрос в 3,5 раза.
Это связано с падением жизненного уровня, спадом
производства, крайне низкой зарплатой, безработицей.
Сотни тысяч больных и пожилых людей были вынуж-
дены обратиться в медико-социальную экспертную ко-
миссию для получения инвалидности [9]. Таким обра-
зом, показатель трудоспособности населения потерял
свою объективность и не может служить объективным
критерием эффективности реабилитационных мероп-
риятий.

Следующий важный компонент реабилитации и
вторичной профилактики – психосоциальное консуль-
тирование и обучение [3,5]. Организация школ для
больных и их родственников, организация коронарных
клубов доказали свою эффективность.

Из всего сказанного следует, что сложившиеся ра-
нее критерии эффективности реабилитационных ме-
роприятий, основанные на традиционных показателях
– средней продолжительности жизни, смертности, се-
годня не в полной мере стали объективными критери-
ями. В настоящее время все чаще делается акцент на
целесообразность оценки качества жизни (КЖ) боль-
ных. КЖ – это субъективный критерий физического,
психологического и социального благополучия [7]. В
медицинской практике исследование КЖ использует-
ся в различных целях: для выявления психологических
проблем у больных; оценки эффективности препарата
или метода лечения; определения прогноза заболева-
ния; анализа соотношения затрат и эффективности ме-
дицинской помощи и т.д. Оценка КЖ помогает врачу
индивидуализировать терапию и дает важную инфор-
мацию для прогноза заболевания.

Следовательно, основной задачей санаторного эта-
па реабилитации больных ИМ является восстановле-
ние их физической работоспособности и улучшение
психологического статуса. По завершению санаторно-
го лечения больные должны быть подготовлены к во-
зобновлению трудовой деятельности в максимально
возможной степени. В связи с этим из стационаров в
реабилитационные отделения местных санаториев и
курортов направляются главным образом больные тру-
доспособного возраста с относительно благоприятным
прогнозом.

Видное место в системе санаторного этапа восста-
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новительного лечения больных ИМ занимают методы
физиобальнеотерапии. Цели их применения сегодня
обозначены достаточно четко:

– влияние на процессы регенерации, состояние ко-
ронарного кровообращения и метаболизм сердечной
мышцы, экстракардиальные механизмы для улучшения
сократительной функции миокарда и нормализации
электрической активности сердца, что должно обеспе-
чить стабилизацию и восстановление функциональных
возможностей сердечно-сосудистой системы;

– улучшение кровообращения головного мозга, об-
щей и церебральной гемодинамики, нормализации био-
электрической активности и корково-подкорковых вза-
имосвязей.

Повышению эффективности реабилитационных
мероприятий способствует климатотерапия, основным
видом которой является аэротерапия. В первые 3-4 дня
после перевода в санаторий больным рекомендуется
длительное пребывание на свежем воздухе с последую-
щим включением прогулок и различных видов лечеб-
ной физкультуры.

Среди методов немедикаментозного лечения несом-
ненное значение имеет бальнеотерапия. Лечебные ван-
ны вызывают расширение периферических сосудов,
улучшают микроциркуляцию, повышают сердечный
выброс наряду с рефлекторным урежением сердечного
ритма. В фазу реконвалесценции бальнеотерапию у
больных ИМ проводят главным образом 4-х камерны-
ми ваннами – углекислыми, сероводородными, кисло-
родными, радоновыми, но особенно показанными яв-
ляются сухие углекислые ванны. Механизм их действия
связан с нейрогуморальным влиянием углекислого газа
на емкостные сосуды и сосуды сопротивления с умень-
шением «пред»- и «постнагрузки» на миокард.

Довольно часто в восстановительном лечении боль-
ных ИМ используется электросон [1]. Применение
электросна в комплексном лечении улучшает психо-
эмоциональное состояние больных – снижает чувства
тревоги и напряженности, раздражительности, создает
лучшие условия для психотерапии.

Другим часто используемым методом физиотерапев-
тического лечения больных ИМ является лекарствен-
ный электрофорез. Получены экспериментальные и
клинические подтверждения положительного влияния
постоянного тока на ишимизированный миокард. Ме-
ханизм кардиопротекторного действия постоянного
тока заключается в коррекции и стабилизации мемб-
ран кардиомиоцитов, поддержании величины транс-
мембранного потенциала, в улучшении микроциркуля-

торных процессов. Наиболее часто с помощью элект-
рофореза у больных ИМ вводятся такие препараты, как
новокаин, гепарин, аспирин, лидокаин, обзидан, вита-
мины, аминазин.

Из достаточно широко используемых физиотерапев-
тических методов лечения больных ИМ является и маг-
нитотерапия. Установлено, что лучший клинический
эффект наблюдается при применении переменного
низкочастотного магнитного поля с величиной индук-
ции от 10 до 35 мТ [1]. При расположении индуктора
над областью сердца и в проекции сердца со стороны
спины урежение или прекращение приступов стенокар-
дии наблюдается более чем у 90% больных.

В настоящее время в лечении больных ИМ в стадии
ранней реконвалесценции широко применяется низко-
энергетическое лазерное излучение [1]. Обилие факти-
ческих данных, касающихся динамики клинических
функциональных и биохимических показателей, под-
тверждают не только эффективность этого метода, но
и указывают на реальные пути формирования лечебного
эффекта. В этих работах приводятся данные о мембра-
нопротекторном, стресслиминирующем действии ла-
зерного излучения, о положительном его влиянии на
микроциркуляцию и ультраструктуру кардиомиоцитов.
В них возрастает количество митохондрий, рибосом, по-
лисом, что объясняется активацией белкового синтеза.

В последние годы в комплексном лечении больных
ИМ стали применяться электромагнитные ванны мил-
лиметрового диапазона (КВЧ-терапия). Пока не мно-
гочисленные данные о применении КВЧ-терапии у
больных ИМ указывают на седативный эффект, сни-
жение метеолабильности, артериального давления,
уровня холестерина, гиперкоагуляции крови.

Широко используется и хорошо зарекомендовал
себя в лечении больных ИМ массаж воротниковой
зоны, спины и нижних конечностей. Достаточно хоро-
шо разработаны и дифференцированные методики мас-
сажа больных ИМ с наличием сопутствующих заболе-
ваний.

Массаж прекардиальной области, левой лопатки и
руки рефлекторно приводит к урежению числа сердеч-
ных сокращений и удлинению диастолы, прекращению
экстрасистол.

Положительный терапевтический эффект после са-
наторного этапа реабилитации больных ИМ составля-
ет 94-96%.

Таким образом, полноценная санаторная реабили-
тация является важным этапом восстановительной те-
рапии больных, перенесших ИМ.

SANATORNYY STAGE TO REHABILITATIONS BY SICK HEART ATTACK OF THE
MYOCARDIUM IN STAGE EARLY REKONVALESCENCII

O.O. Knyazyuk, N.A. Holmogorov, A.A. Fedotchenko
(Clinical health resort «Angara», Irkutsk)

Sanatornyy stage to rehabilitations is an important stage reconstruction therapy by sick sharp heart attack of the
myocardium.
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СЛУЧАЙ АТИПИЧНОГО ВАРИАНТА СИНДРОМА МЭН

С.Б. Пинский, С.А. Колмаков, А.Г. Килин, О.А. Федорова
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Резюме. Представлен случай атипичного варианта синдрома множественной эндокринной неоплазии – сочетания
первичного гиперальдостеронизма и узлового зоба. Приводятся показания к хирургическому лечению и этапность их
выполнения.
Ключевые слова. Синдром МЭН, гиперальдостеронизм, узловой зоб.

Несмотря на относительную редкость сочетания
множественных опухолей эндокринных желез, в пос-
леднее десятилетие значительно увеличилась частота их
выявления, что обусловлено улучшением диагностики
за счет внедрения новых высокотехнологичных мето-
дов исследований. Различают 3 основных типа множе-
ственных эндокринных неоплазий: МЭН-I, МЭН-IIа,
МЭН-IIб. МЭН-I (синдром Вермера) характеризуется
одновременным наличием доброкачественных опухо-
лей передней доли гипофиза, узловой гиперплазии око-
лощитовидных желез, функционально активных опу-
холей поджелудочной железы. Для МЭН-IIа (синдром
Сиппла) свойственно сочетание медуллярного рака щи-
товидной железы и феохромоцитомы надпочечников,
в ряде наблюдений также гиперплазии и аденоматоза
околощитовидных желез. МЭН-IIб (синдром Горлин-
га) характеризуется сочетанием медуллярного рака щи-
товидной железы, двухсторонней феохромоцитомы,
нейроматоза слизистых оболочек, мышечно-скелетные
аномалии.

В последние годы появились сообщения о новых не
типичных вариантах синдрома МЭН, в том числе еди-
ничные наблюдения сочетания первичного гипераль-
достеронизма и узлового зоба [2,4,5]. В структуре забо-
леваний, сопровождающихся артериальной гипертен-
зией (АГ), частота первичного гиперальдостеронизма
(ПГА) по последним данным превышает 10% симпто-
матических АГ эндокринного генеза [1,3]. ПГА может
быть обусловлен первичной альдостеронпродуцирую-
щей аденомой (синдром Конна), карциномой коры над-
почечников или диффузно-узловой её гиперплазией.

Наибольшее клиническое значение имеет синдром
Конна.

В связи с недостаточным знакомством врачей с син-
дромами МЭН, особенно их атипичными формами,
трудностями диагностики и относительной редкостью,
приводим собственное наблюдение.

Больная С., 60 лет, поступила в клинику 12.10.2005
с жалобами на общую слабость, мышечные боли, быс-
трую утомляемость, повышение АД в течение 15 лет. В
2005 г. стали наростать мышечная слабость, утомляе-
мость, мышечные боли, АД имело постоянный харак-
тер, без кризового течения в пределах 170-180/90-100
мм рт.ст. В течение года лечилась амбулаторно по пово-
ду гипертонической болезни. В этом же году впервые
выявлен сахарный диабет. Семейный анамнез по эндок-
ринной патологии не отягощен. Больная консультиро-
вана и обследована в Областном диагностическом цен-
тре. Общий анализ крови и мочи без отклонений от
нормы. Некоторые данные диагностически значимых
лабораторных исследований представлены в таблице.

При КТ исследовании: правый надпочечник Y-об-
разной формы, размерами 17х36 мм, толщина ножек до
5 мм. В медиальной ножке определяется овальное
объемное образование размерами 16х22 мм, плотнос-
тью 5 Н, с относительно четкими контурами. Левый
надпочечник Y-образной формы, размерами 17х23 мм,
толщина ножек до 5 мм. Нативная плотность паренхи-
мы надпочечников около 15 Н. Объемное образование
правого надпочечника контраст накапливает до 18-20
Н. Заключение: опухоль правого надпочечника.

При УЗИ: в проекции правого надпочечника лоци-
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Показатель Результат Референтные Интерпретация
значения результата

Калий  крови, ммоль/л 2,2 3,6-5,0 понижен
Натрий крови, ммоль/л 146,9 135,0-145,0 повышен
Хлориды  крови, ммоль/л 100,4 101,0-111,0 понижен
Кальций крови, ммоль/л 2,49 2,1-2,6 норма
Глюкоза крови 7,7 3,5-6,2 повышен
натощак, ммоль/л
Глюкоза крови после 12,02 3,5-6,2 повышен
нагрузки, ммоль/л
СОЭ, мм/ч 40 3-20 повышен
Т

4
 свободный, пмоль/л 18,42 12,0-22,0 норма

ТТГ, мкМЕ/мл 3,14 0,27-3,0 повышен
Кортизол крови, нмоль/л 752 536,0 повышен
Мочевина крови, ммоль/л 13,7 2,5-8,5 повышен
Креатинин крови, 215 50-120 повышен
мкмоль/л
Клубочковая фильтрация, 12,14 80,0-120,0 понижен
мл/мин
Канальцевая реабсорбция, % 93,14 97,0-99,0 понижен
Креатинин (суточный), 4,97 7,0-18,0 понижен
ммоль/сут
Калий мочи, ммоль/сут 58,0 25,0-125,0 норма
Натрий мочи, ммоль/л 185,4 40,0-220,0 норма
Кальций мочи, ммоль/сут 2,14 2,5-7,5 понижен

руется изоэхогенное образование размерами 2,4х1,6х2,3
см, с ровными четкими контурами, однородной струк-
туры.

УЗИ щитовидной железы: левая доля 1,9х1,8х5,4 см,
объем 8,85 см3, правая доля 1,7х1,5х4,5 см, объем 5,5 см3.
Расположение типичное. Контуры ровные. Эхоген-
ность обычная. Структура однородная. В нижней тре-
ти левой доли, не однородное изоэхогенное образова-
ние 2,2х1,3 см с гипоэхогенным ободком. Интенсив-
ность кровотока в паренхиме железы обычная. Умерен-
ный перинодулярный кровоток. Регионарные лимфо-
узлы не лоцируются. Заключение: узел левой доли щи-
товидной железы.

Тонкоигольная аспирационная биопсия щитовид-
ной железы: в пунктате узла левой доли группы и раз-
розненные клетки фолликулярного эпителия, с дист-
рофическими изменениями, голоядерные и стромаль-
ные элементы. Заключение: узловой зоб.

Динамическая ренография с I-131-гиппураном: поч-
ки расположены обычно, нормальной формы, с неров-
ными контурами, накопление препарата значительно
снижено, распределение препарата не равномерное.
Ренограммы – «изостенурического» типа. Заключение:
выраженное нарушение секреторной и экскреторной
функции обеих почек.

На ЭКГ: синусовый ритм, умеренная брадикардия.
Гипертрофия левого желудочка с дистрофией миокарда.
Выраженные изменения процессов реполяризации в
миокарде левого желудочка вследствие дефицита калия.

Направлена в клинику для оперативного лечения с
диагнозом: первичный гиперальдостеронизм (синдром
Конна), альдостерома правого надпочечника. Узловой
эутиреоидный зоб 1 ст. Сахарный диабет 2 тип, легкое
течение. Хронический пиелонефрит, ремиссия. ХПН1.

При поступлении: общее состояние удовлетвори-
тельное, АД 150/80 мм рт.ст., пульс 76 ударов в 1 мину-
ту. Щитовидная железа увеличена до 1 ст., в проекции
левой доли плотное опухолевидное образование, без-

болезненное, с окружающими
тканями не спаянное. Учиты-
вая наличие гормонально ак-
тивной опухоли надпочечника,
решено на первом этапе выпол-
нить адреналэктомию. После
предоперационной подготовки
(коррекции электролитных на-
рушений, гипотензивной тера-
пии и симптоматической тера-
пии) 26.10.05 произведена то-
ракофренолюмботомия в 10
межреберье справа. Удалена
опухоль надпочечника в виде
округлого образования, разме-
ром до 2 см в диаметре, плот-
ная, на разрезе желтоватого
цвета. Гистологическое заклю-
чение: светлоклеточная адре-
нокортикальная аденома над-
почечника.

На протяжении всего пос-
леоперационного периода АД
120-130/70-80 мм рт.ст., стабиль-
ное, пульс до 70 ударов минуту,

калий крови - 4,0-4,8, натрий- 136,0-141,5 ммоль/л. Пос-
леоперационный период протекал гладко. Заживление
послеоперационной раны первичным натяжением. Вы-
писана в удовлетворительном состоянии на 9 сутки пос-
ле операции.

13.02.06 г. больная поступила на второй этап лече-
ния. Жалоб не предъявляет. Общее состояние удовлет-
ворительное, положение активное, АД стабильное 140/
80 мм рт.ст., пульс 76 ударов в минуту. Живот мягкий,
безболезненный, область оперативного вмешательства
без особенностей. Общий анализ крови и мочи без от-
клонений от нормы. Калий крови - 4,8, натрий крови -
145,0, кальций крови - 2,6 ммоль/л, кортизол крови
432,5 нмоль/л.

17.02.06 г. выполнена операция: эпифасциальная ге-
митиреоидэктомия слева с перешейком в связи с инт-
раоперационным подозрением на рак щитовидной же-
лезы. Макропрепарат: удаленная левая доля размером
5х4х2 см с узлом 3х2 см в капсуле. Гистологическое зак-
лючение: узловой коллоидный зоб на фоне аутоиммун-
ного тиреоидита.

В представленном наблюдении имел место атипич-
ный синдром МЭН, при котором альдостерома право-
го надпочечника сочеталась с узловым эутиреоидным
зобом. Каждое наблюдение атипичной формы синдро-
ма МЭН представляет интерес в плане этиологии и мор-
фогенеза спорадических и семейных наследственных
форм синдрома МЭН. Считается, что большинство из
них относятся к числу наследственных заболеваний,
которые передаются по аутосомно-доминантному, с
высокой пенетрантностью и вариабельной экспрессив-
ностью, типу наследственности, и каждый вариант син-
дрома МЭН имеет свой генетический субстрат. Однако
существует мнение, что генетическая специфичность
каждого из вариантов синдрома МЭН не абсолютна и
строгая генетическая обусловленность синдромов МЭН
условна. Подтверждением этому могут служить атипич-
ные сочетания дисплазий [6].
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THE CASE OF ATYPICAL VARIANT OF SYNDROME MEN
S.B. Pinsky, S.A. Kolmakov, A.G. Kilin, O.A. Fiodorova

(Irkutsk State Medical University, Municipal Clinical Hospital № 1)

The case of atypical variant of syndrome of multiple endocrine neoplasia – combination of primary hyperaldosteronism
and adenomatous goiter – is presented. The indications to surgical treatment and stages of surgical procedure are demonstrated.
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Резюме. Представлено клиническое наблюдение за больной с системным васкулитом сосудов крупного калибра – не+
специфическим аортоартериитом. Обсуждаются вопросы эпидемиологии, выбора тактики ведения больных и про+
гноза в условиях реальной врачебной практики.
Ключевые слова. Неспецифический аортоартериит (болезнь Такаясу), диагностика, дифференциальная диагностика,
эпидемиология, лечение, прогноз.

Своевременное выявление и правильное ведение
больных с системными болезнями соединительной тка-
ни составляет особую важность для специалистов раз-
личных областей медицины, определяет прогноз жиз-
ни больных и эффективность терапии.

Неспецифический аортоартериит (НАА, болезнь
Такаясу) – это хроническое гранулематозное воспали-
тельное заболевание аорты и её основных ветвей, реже
ветвей лёгочной артерии, с развитием стеноза или окк-
люзии поражённых сосудов и вторичной ишемией ор-
ганов и тканей, возникающее в возрастной группе до
50 лет.

Заболевание названо в честь японского офтальмо-
лога M. Takayasu, который впервые в 1908 г. обратил
внимание на изменения глазного дна у молодой жен-
щины с этой болезнью. Однако заболевание описыва-
лось и ранее зарубежными и отечественными автора-
ми. Термин «болезнь Такаясу» появился в клинической
практике в 1952 г.

Заболеваемость НАА варьирует от 1,2 до 6,3 случая
на 1 млн. населения в год. Преобладающий пол женс-
кий (9-15:1). Заболевание возникает в молодом возрас-
те (от 10 до 30 лет), хотя есть единичные описания это-
го синдрома у пожилых. Чаще встречается в Японии,
Юго-Восточной Азии, Южной Америке, реже – в Ев-
ропе и Северной Америке [1,2]. Достаточно распрост-
ранён этот синдром в России. Так, по данным Иркутс-
кого центра сосудистой хирургии за 1973-1995 гг. обсле-
довался и лечился 231 больной в возрасте 6-60 лет, при-
чём интересным является тот факт, что соотношение
мужчин и женщин было 3,7:1 [4].

В этиологии заболевания рассматривалась роль ту-
беркулёзной инфекции, наследственная предрасполо-
женность по HLA B-52 и HLA DR-4. Кроме того, выде-
ляют факторы риска болезни: молодой возраст, женс-
кий пол, «азиатскую» национальность, инфицирован-
ность M. tuberculosis [8].

Клиника болезни включает две группы симптомов:
1) общие – длительная лихорадка, похудание, слабость,
сонливость, мышечные и суставные боли, реже – по-
лиартрит, снижение аппетита, тошнота, рвота, боли в
животе и/или грудной клетке, кашель, увеличение СОЭ;
2) специфические ишемические симптомы, связанные
с прогрессирующим воспалительным процессом в аорте
и отходящих от неё артериях. К последней группе от-
носят: отсутствие пульса на артериях и его асимметрию,
появление шумов над артериальными сосудами, голо-
вокружение, артериальную гипертонию, перемежаю-
щуюся хромоту, феномен Рейно, поражение внутрен-
них органов (ЦНС, глаз, сердца, органов пищеварения,
лёгких, почек) и кожи.

Дебют болезни характеризуется длительной феб-
рильной лихорадкой и миалгиями (70%), болями в сус-
тавах (45%), поражением кожи с развитием узловатой
эритемы (14%), эритемы лица (14%), геморрагической
или полиморфной сыпи (36%) [7].

Основными причинами тяжелого поражения сосу-
дов с развитием органной недостаточности у больных
НАА является поздняя диагностика, а также несвоевре-
менность и неадекватность предпринятой терапии [5].

Лабораторные исследования при НАА отличаются
умеренными изменениями и весьма низкой специфич-
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ностью, это нормохромная нормоцитарная анемия, уве-
личение СОЭ, концентрации С-реактивного белка
(СРБ), особенно ультрачувствительного, редко встре-
чается рост циркулирующих иммунных комплексов, Ig
M ревматоидного фактора, положительная реакция
Кумбса [2]. Типичным для НАА, как и для многих ауто-
иммунных ревматических болезней, является измене-
ние липидного спектра. Дислипопротеидемии наблю-
даются у 1/3 женщин, страдающих НАА, и зависят от
их возраста (чаще в 40-55 лет) и активности заболева-
ния. Депрессия практически всех показателей липид-
ного спектра крови отмечается при высокой активнос-
ти НАА и характерна для разных возрастных групп [6].

Комплексное ультразвуковое исследование артери-
ального русла у больных НАА позволяет диагностиро-
вать степень и распространение процесса, оценить на-
личие коллатерального кровообращения на экстракра-
ниальном уровне и в артериях виллизиева круга, полу-
чить информацию о состоянии паравазальных тканей,
а также оценить эффективность хирургического лече-
ния [3].

Диагноз вставляется по диагностическим критери-
ям. Наибольшее распространение получили критерии
W. Arend и соавт. (1990) и Н.П. Шилкиной и соавт. (1994)
(табл. 1), обладающие достаточно высокой чувствитель-
ностью и специфичностью [2].

Современная классификация принята на конферен-
ции «Такаясу-Токио» в 1994 г. В соответствии с нею вы-
деляют следующие клинико-морфологические вариан-
ты: I тип – поражение дуги аорты и её ветвей, IIа тип –
восходящего отдела аорты, дуги аорты и её ветвей, IIб
– IIa + нисходящего грудного отдела аорты, III тип –
грудная нисходящая аорта, брюшная аорта и/или по-
чечные артерии, IV тип – брюшная аорта и/или почеч-
ные артерии, V тип – типы IIб+IV. При вовлечении в
патологический процесс коронарных сосудов или лё-
гочной артерии к названию типа добавляется указание
на поражение этих сосудов, например, «IIб тип с пора-
жением коронарных сосудов» [9].

Кроме того, обязательным является определение
типа течения:

- при остром течении болезнь начинается с лихорад-
ки, выраженного суставного синдрома, сопровождает-

ся ранним появлением ишемических расстройств, вы-
раженным увеличением содержания в крови показате-
лей острой фазы воспаления.

- при подостром течении наблюдают лихорадку (до
субфебрильных значений), медленное (несколько ме-
сяцев) развитие симптомов поражения сосудов.

- при хроническом течении болезнь развивается ис-
подволь в виде ишемического синдрома в бассейне по-
звоночной артерии, расстройств зрения, артралгий.

При формулировке диагноза нужно указывать тип
течения, клинико-морфологический вариант пораже-
ния аорты и её ветвей, активность болезни, локализа-
цию ишемического синдрома и осложнения. К частым
осложнениям относят ретинопатию, вторичную гипер-
тензию, аортальную регургитацию и аневризму, к ред-
ким – поражение коронарных артерий, дилатационную
кардиомиопатию, гломерулонефрит, амилоидоз. По
числу и выраженности осложнений определяют тяжесть
болезни и её прогноз.

По данным исследования D.Y. Zheng и соавт. (1990),
выполненного в Китае с участием 500 больных, наибо-
лее частым осложнением является тромбоз или тром-
бэмболия сосудов головного мозга, наиболее частой
причиной смерти – геморрагии [10].

Лечение заболевания включает, прежде всего, назна-

чение глюкокор-
т и к о с т е р о и д о в
(преднизолона) в
среднетерапевти-
ческой дозе 0,8-1,0
мг/кг/сут. Продол-
жительность ини-
циальной терапии
составляет не ме-
нее 1-3 месяцев,
причём СОЭ в се-
рийных анализах
должно снизиться
менее 20 мм/ч.
Возможно назна-
чение цитостати-
ков – метотрекса-
та, циклофосфана
и азатиоприна. В
случае торпидного

течения заболевания могут проводится сеансы интен-
сивной терапии (пульс-терапии ударными дозами глю-
кокортикостероидов). Обязательная составляющая ле-
чения – это вазоактивная терапия. В случае гемодина-
мически значимых окклюзий сосудов выполняется их
протезирование.

Приводим собственный пример длительного наблю-
дения за больной с НАА. Больная М., 34 лет,  госпита-
лизирована в ревматологическое отделение с жалоба-
ми на слабость, быструю утомляемость, снижение ра-
ботоспособности, памяти, синкопальные состояния,
одышку смешанного характера, возникающую при
подъёме в обычном темпе на 3 этаж.

Из анамнеза удалось выяснить, что с 1980 г. просле-
живается увеличенная СОЭ до 30-50 мм/ч, обследова-
лась у онколога по поводу липомы, а в 1987 г. по поводу
рецидивирующего эписклерита – у фтизиатра. Тогда же

Таблица 1

Критерии диагностики НАА

                      W. Arend и соавт. (1990)        Н.П. Шилкиной и соавт. (1994)
1. Возраст моложе 40 лет 1. Женский пол – 1 балл
2. Перемежающаяся хромота конечностей, 2. Возраст дебюта < 40 лет – 2
слабость, дискомфорт 3. Артериальная гипертония с
3. Ослабление пульса на плечевой артерии асимметрией АД – 3
4. Разница систолического давления на 4. Снижение пульсации на плечевой
плечевых артериях более 10 мм рт.ст. артерии и сосудистые шумы – 4
5. Шум на подключичных артериях или 5. Синдром абдоминальной ишемии – 2
брюшной аорте 6. Перемежающаяся хромота верхних
6. Изменения при ангиографии – сужение конечностей – 3
или окклюзия аорты, её крупных ветвей в 7. Ишемическая энцефалопатия – 2
проксимальных отделах верхних и нижних 8. Сужение или окклюзия аорты, её
конечностей, не связанные с атеросклерозом, крупных ветвей или проксимальных
фибромаскулярной дисплазией артерий конечностей – 5
наличие 3-х и более признаков имеет сумма баллов 10 и более – достоверный
чувствительность 90%, а специфичность 97%. при наличии данных аортографии или

сканирования, 7-9 баллов – вероятный НАА
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выявлен шум в сердце (после консультации ревматоло-
га порок сердца был исключён), повышение АД до 180/
100 мм рт.ст. В 1989 г. развилась узловатая эритема, СОЭ
увеличивалось до 35 мм/ч, лечилась в ревматологичес-
ком отделении глюкокортикостероидами (ГКС) в пер-
воначальной дозе 25 мг с последующим снижением до
полной отмены. Тогда же вновь был выслушан систо-
лический шум над аортой, но его расценили как функ-
циональный.

С октября 1995 г. появилась одышка при ходьбе на 3
этаж, эпизоды синкопальных состояний с кратковре-
менной потерей сознания. К врачу обратилась весной
1996 г. и впервые была зарегистрирована аритмия. При
холтеровском мониторировании частота сердечных им-
пульсов от 49 до 117/мин, обнаружены атриовентрику-
лярная блокада I ст. с переходом во II ст. (тип Мобиц
II), эпизоды синоатриальной блокады II степени, деп-
рессии сегмента ST и желудочковой экстрасистолии по
типу бигимении. Лечилась в ревматологическом отде-
лении с диагнозом идиопатический диффузный мио-
кардит типа Абрамова-Фидлера с нарушением функций
возбудимости и проводимости высоких градаций. При
поступлении объективно выслушивалось ослабление I
тона на верхушке, систолический шум на верхушке,
проводящийся в левую подмышечную область, усиле-
ние II тона над лёгочной артерией (аускультативная кар-
тина в 1989 г. была отличной), АД до 210/100 мм рт.ст.,
увеличение печени на 2 см. На рентгенограмме отмече-
но расширение тени сердца за счёт левых и правых от-
делов, по ЭхоКГ – клапанный аппарат не изменён.
После выписки на протяжении 1,5 лет сохранялась
одышка, значительное снижение памяти, работоспо-
собности.

В декабре 1997 г. после переохлаждения в течение 5-
7 дней опухали I пястнофаланговый сустав левой кис-
ти, правые локтевой и коленный суставы. Лечилась в
ГКБ №3, где впервые отмечена асимметрия пульса, и
больная направлена на дообследование в Городской
ревматологический центр. При физикальном обследо-
вании границы сердца расширены во все стороны, I тон
на верхушке не выслушивается, здесь же систоличес-
кий шум, проводящийся в левую подмышечную об-
ласть, II тон над аортой сохранён, над лёгочной арте-
рией – усилен, в точке Боткина – протодиастоличес-
кий шум, систолический шум на сосудах шеи с обеих
сторон, ослабление пульса слева: в области лучевых и
височных артерий. АД на руках 150/80 мм рт.ст. справа,
110/70 – слева. По УЗДГ – стеноз общих сонных арте-
рий с обеих сторон на протяжении с выраженным сте-
нозом в дистальной трети, стеноз подключичных арте-
рий (больше слева), позвоночных артерий, внутренней
сонной артерии до 70%. Коммуникантные артерии ви-
лизиева круга состоятельны. По ЭхоКГ отмечено уве-
личение размеров левого предсердия (до 42 мм), аорты
(36 мм), небольшая регургитация на аорте и митраль-
ном клапане при интактном клапанном аппарате. По
ЭКГ – на фоне правильного синусового ритма, отме-
чены признаки гипертрофии левых предсердия и же-
лудочка, субэндокардиальная ишемия боковой стенки
левого желудочка. По изотопной ренографии выявле-
но незначительное снижение секреции радиофармпре-
парата левой почкой. Лабораторно у больной отмеча-
лось увеличение СОЭ и циркулирующих иммунных

комплексов.
Учитывая имеющиеся клинико-инструментальные

данные (женский пол, возраст до 40 лет, множествен-
ное поражение крупных артериальных сосудов, асим-
метрия артериального давления, признаки субэндокар-
диагной ишемии) больной был выставлен диагноз НАА.
Начата терапия преднизолоном в дозе 50 мг/сут., в даль-
нейшем, за 1 год, доза была снижена до поддерживаю-
щей в 10 мг/сут., которую получала до 2004 г. Кроме того,
больная получала вазоактиную терапию (дипиридамол,
пентоксифиллин, винпоцетин). Неоднократно осмат-
ривалась ангиохирургом, оперативное лечение не про-
водилось.

В 2004 г. больная была осмотрена на клиническом
консилиуме и, учитывая устойчивое снижение показа-
телей клинико-лабораторной активности (СОЭ 5-15
мм/ч, отсутствие новых симптомов), было решено от-
менить глюкокортикостероидную терапию. Одновре-
менно с этим отмечено прогрессирование симптомов
хронической сердечной недостаточности, присоедине-
ние относительной трикуспидальной недостаточности,
для чего была назначена коррекция с применением ди-
уретиков, ингибиторов АПФ, β-блокаторов в средне-
терапевтических дозах.

Уже через 1 год у больной стала наблюдаться не толь-
ко сердечная недостаточность, но и признаки прогрес-
сирования основного заболевания. Участились эпизо-
ды синкопальных состояний, гипертонических кризов
с подъёмами АД до 210/120 мм рт.ст., наросла слабость,
стала заторможенной, увеличилась СОЭ до 43-63 мм/ч,
циркулирующие иммунные комплексы до 144 ЕД, по-
явилась гиперхолестеринемия. При дуплексном скани-
ровании экстрацеребральных сосудов выявлен стеноз
внутренних сонных артерий с обеих сторон с плотной
гомогенной бляшкой, окклюзия первой порции левой
подключичной артерии, «Стил»-синдром слева. На
ЭхоКГ обнаружена дилатация всех камер сердца (пре-
имущественно слева), умеренная гипертрофия миокар-
да левого желудочка (межжелудочковая перегородка и
задняя стенка – 13 мм), лёгочная гипертензия (время
ускорения в лёгочной артерии 0,8 с), потоки регургита-
ции на аортальном, митральном и трикуспидальном
клапанах. Это послужило основанием для возвращения
к лечению глюкокортикостероидами. Была проведена
однократная пульс-терапия метипредом в дозе 500 мг,
после которой дан преднизолон по 40 мг/сут. Назначены
гипотензивная терапия лизиноприлом 10 мг/сут, метоп-
рололом ZOK 50 мг/сут, гидрохлортиазидом 25 мг/сут,
а также вазоактивные препараты.

Таким образом, диагноз больной: НАА активность
2 ст., подострое течение, 1 тип, стеноз внутренних сон-
ных артерий, окклюзия левой подключичной артерии,
«стил»-синдром левой подключичной артерии, постми-
окардитическая кардиомиопатия, дилатация всех камер
сердца, относительная аортальная, митральная и три-
куспидальная недостаточности, вторичная артериаль-
ная гипертония 3 степени, 2 стадии, 4 риск (гипертро-
фия левого желудочка, гиперхолестеринемия, сердеч-
ная недостаточность), хроническая сердечная недоста-
точность 2а стадии, 2 ф.к., в анамнезе – полиартрит,
эписклерит, узловатая эритема, аортит. Дисциркулятор-
ная энцефалопатия ассоциированная с НАА с транзи-
торными ишемическими атаками в вертебро-базиляр-
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Резюме. Приводится два наблюдения пациентов, оперированных с предварительным диагнозом острый аппендицит.
Интраоперационно выявлены опухолевые поражения толстой кишки и забрюшинного пространства. Выполнена пра+
восторонняя гемиколэктомия в обоих случаях, гистологически в первом наблюдении туберкулезный мезоаденит, во
втором псевдотуберкулез.
Ключевые слова. Аппендицит, дифференциальная диагностика, оперативное лечение.

Если 1,5-2 десятилетия назад диагностические
ошибки при остром аппендиците чаще всего сводились
к неверифицированной патологии почек и мочевыво-
дящей системы (15%), патологии гениталий (8-10%),
реже болезни Крона и других заболеваний, то в настоя-
щее время в связи с ростом заболеваемости туберкуле-
зом, псевдотуберкулезом и другими специфическими
заболеваниями с абдоминальным синдромом, возника-
ют диагностические ошибки, приводящие к обширным
хирургическим вмешательствам. При этом пациент
страдает не только физически, но и в социальном и пси-
хическом плане. В течение последних 5 лет мы неоднок-
ратно встречались с казуистическими случаями остро-
го аппендицита, чаще после аппендэктомии диагнос-
тировался иерсиниоз, псевдотуберкулез, которые сани-
ровались консервативными мероприятиями. Но в двух
наблюдениях аппендэктомия была прелюдией к расши-
ренным органоуносящим операциям.

Первое наблюдение: Пациент Т., 51 г., 14 января 2002
года доставлен автомашиной скорой помощи в Бичур-
скую ЦРБ с жалобами на сильные боли внизу живота
больше справа. Болен в течение суток, когда среди пол-
ного благополучия появились постепенно усиливаю-

щиеся боли внизу живота. Интенсивность их нараста-
ла, появилась тошнота общее недомогание. При объек-
тивном обследовании состояние ближе к удовлетвори-
тельному. Правильного телосложения, кожные покро-
вы и слизистые бледнорозовой окраски чистые. Дыха-
ние везикулярное, с жестким оттенком, рассеянные
сухие хрипы. Тоны сердца ясные, ритм правильный.
Пуль 84 в минуту. Язык подсушен, слегка обложен се-
рым налетом. Живот симметричный, несколько вздут.
При глубоком дыхании нижние отделы отстают от вер-
хних. При пальпации болезненность, защитное напря-
жение в нижних отделах живота больше справа. Симп-
томы раздражения брюшины выражены умеренно, пе-
ристальтика сохранена.

Анализ крови: Нв – 115 г/л; Л. – 8 х 109, п/я – 5, с/я
– 79, л – 10, м – 6, СОЭ – 20 мм/ч. Ан. мочи без осо-
бенностей. Учитывая нарастание болевого синдрома
пациент взят на операцию с диагнозом острый аппен-
дицит. При лапаротомии по Волковичу-Дьяконову чер-
веобразный отросток практически не изменен, в обла-
сти слепой кишки определяется опухолевидное плот-
ное умеренно смещаемое новообразование. Выполне-
на аппендэктомия с учетом вторичных изменений от-

ном бассейне.
Данное клиническое наблюдение демонстрирует

характерную в большинстве случаев запоздалую диаг-

ностику системного васкулита, динамику развития за-
болевания, а также тактические трудности ведения в
условиях реальной клинической практики.

LONG@TERM SUPERVISION OF THE PATIENT WITH NONSPECIFIC AORTOARTERIITIS
E.N. Skvortsova, T.I. Zlobina, A.N. Kalyagin, O.V. Antipova, N.Ju. Kazatseva, M.S. Treskova, S.Ju. Chernikh

(Irkutsk State Medical University, Irkutsk Municipal Clinical Hospital №1, Irkutsk Municipal Rheumatological
Center)

Clinical supervision over the patient with system vasculitis vascular of large calibre - Takayasu’s disease is presented.
Problems of epidemiology, a choice of tactics of conducting and the forecast of patients in conditions of real medical practice
are discussed.
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ростка. На фоне антибиотикотерапии послеоперацион-
ный период протекал относительно гладко. Швы сня-
ты на 9 сутки, и пациент был направлен в онкологичес-
кий диспансер, где находился на лечении с 14.02 по
12.03, выполнена операция лапаротомия, правосторон-
няя гемиколэктомия, послеоперационный период про-
текал гладко. Результаты гистологического исследова-
ния операционного материала – во всех взятых на ис-
следование кусочках по всей толщине стенки кишок,
брыжейке, лимфоузлах множество эпителиойдоклеточ-
ных гранулем с гиганскими клетками Пирогова-Лан-
ганса. Гранулемы образуют конгломераты с централь-
ным казеозом. Заключение: Туберкулез толстой и под-
вздошной кишок (воспалительная псевдоопухоль).

У пациента выявлено туберкулезное поражение лег-
ких. В последующем активно не лечился и на диспан-
серном учете не состоял. В декабре 2005 года пациент
обратился за консультацией в факультетскую хирурги-
ческую клинику с болевым синдромом в грудной клет-
ке и позвоночнике. При обследовании выявлено тубер-
кулезное поражение нижнегрудных позвонков с дест-
рукцией костной ткани. Пациент направлен и в облас-
тной противотуберкулезный диспансер, где получает
специфическую терапию.

Второе наблюдение: Рядовой Т., 19 лет поступил в
в/ч 03497 с жалобами на боли в правой подвздошной
области, тошноту однократную рвоту. Заболел 28.02.04,
когда появились боли в эпигастральной области. К ве-
черу боли локализовались в правой подвздошной об-
ласти, а на следующие день боли усилились, была од-
нократная рвота. Осмотрен хирургом 02.03 в/ч 73934,
диагноз острого аппендицита не вызывал сомнения.
Пациент взят в операционную, при лапаротомии флег-
манозно измененный отросток – произведена типич-
ная аппендэктомия. При ревизии в верхнем углу раны
выявляется пакет лимфоузлов темно-вишневого цвета
до 1-2 см спаянных между собой и задней стенкой
брюшной полости. Рана расширена вверх, взяты два
лимфоузла для гистологического исследования. Брюш-
ная полость дренирована двумя силиконовыми трубка-
ми по правому боковому каналу и в малый таз. На фоне
проводимой терапии – цефазолин 1,0х4 раза, каннами-

цин 1,0х 2 раза, метранидозол 100,0 2 раза в/в, инфузия
кристалоидов до 2 литров у пациента через 24 часа от-
мечено нарастание температуры до 38є, а затем 39,5є.
Со стороны послеоперационной раны изменений не
обнаружено, перистальтика активная, отделяемого по
дренажам нет. В связи с неясной причиной мезоадени-
та и нетипичным течением послеоперационного пери-
ода пациент переведен в гарнизонный госпиталь. Со
2.03 отмечается увеличение лейкоцитов с 13 до 18,6х109,
СОЭ с 13 до 18 мм/ч. В гарнизонном госпитале с уче-
том признаков перитонита после предоперационной
подготовки пациенту выполнена лапаротомия. При ре-
визии серозно-геморрагический перитонит больше в
правых отделах и малом тазу, опухоль восходящей киш-
ки до 6 см в диаметре с регионарным лимфоаденитом.
Выполнена правосторонняя  гемиколэктомия, санация
брюшной полости. 5.03.04 пациенту выполнена этап-
ная санация брюшной полости. Послеоперационный
период протекал гладко. Раны зажили первичным на-
тяжением. Гистологическое заключение от 12.03 – из-
менения в тонкой и толстой кишке в виде катарально-
язвенного процесса с гиперплазией лимфоидной тка-
ни, изъязвления эпителиальной пластинки, микроабс-
цессы, мезентериальный лимфоаденит с микроабсцес-
сами характерны для псевдотуберкулеза. Опухолевого
роста не найдено.

Два приведенных наблюдения с атипической псев-
доаппендикулярной симптоматикой показывают, что в
связи с увеличением специфических патологических
процессов с абдоминальным псевдоопухолевым синд-
ромом, ошибки в диагностике острого аппендицита ста-
новятся значимыми для пациентов. Принятие решения
в пользу обширного органоуносящего вмешательства
должны базироваться на результатах предшествующе-
го цитологического или гистологического исследова-
ния первичного процесса, или интраоперационного
экспресс-исследования морфологического материала.
Неоправданные расширенные операции ведут к инва-
лидизации пациентов. Необходимо как можно раньше
верифицировать причину патологического процесса и
избежать калечащих оперативных вмешательств.

CLINICAL INCIDENTS OF ACUTE APPENDICITIS
S.M. Kuznetsov, F.D. Gordeenok, P.E. Krajnjukov, O.S. Loginov, E.S. Netesin

(Irkutsk State Medical University)

It is resulted two supervision of patients, which was operated concerning acute appendicitis. There are tumor process of
the large intstine and retroperitoneum spaces, which was tinded introduce the operation. It is executed right-hand
hemycolectomy in both cases, on morfologic inwestigation was discovered tubercular mesadenitis in the first case, and
pseudotuberculesis in the second case.
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Резюме. В статье с судебно+медицинской точки зрения анализируются версии об обстоятельствах и причинах смер+
ти царевича Дмитрия, предоставляются исторические факты инсценировки смерти и подмены его тела.
Ключевые слова. Царевич Дмитрий, смерть, трагедия, судебно+медицинские аспекты.

После смерти Ивана Грозного в 1584 году престол
наследовал совершенно неготовый к управлению госу-
дарством, убогий умом и телом царь Федор Иоаннович.
Фактически правителем государства стал его шурин
(брат жены) Борис Годунов. В этом же году царица Ма-
рия Нагая, жена Грозного, вместе с сыном Дмитрием,
младшим сводным братом Федора, были сосланы в Уг-
лич. Они были помехою надеждам Годунова, который
опасался Нагих в борьбе за власть.

Минуло более четырехсот лет после угличской тра-
гедии, а загадочная смерть царевича Дмитрия, после-
днего из Рюриковичей, прямых потомков А.Невского,
до сих пор привлекает внимание не только историков,
криминалистов, судебных медиков, но и всех, кто ин-
тересуется прошлым нашего государства.

Не прошло и трех лет после смерти знаменитого во-
еводы И. Грозного – И. Шуйского (он был «задушен
дымом»), к смерти которого Годунов имел прямое или
косвенное отношение, как у стен своей резиденции 15
мая 1591 года погиб царевич Дмитрий. Сбежавшаяся на
звон набатного колокола толпа устроила жестокий кро-
вавый самосуд над теми, кого мать погибшего – цари-
ца Мария и ее родственники, назвали душегубцами. На
месте происшествия было убито 15 человек, в том чис-
ле главный государев дьяк М. Битяговский.

Спустя три дня после смерти царевича в Углич при-
была комиссия во главе с князем В. Шуйским, которо-
му царь Федор повелел произвести расследование об-
стоятельств трагедии. Комиссия сразу же приступила к
допросам, являвшимися в то же время единственным
методом расследования. Допрошено было более 150
человек.

После приезда следственной комиссии, царевича
Дмитрия поспешно хоронят без пышных церемоний, в
той же церкви, куда его внесли после случившегося;
одежду на нем оставляют ту же самую, в которой он гу-
лял перед смертью: рубаха с пояском, нижняя белая
рубашка, красные башмачки; хоронят в присутствии
только близких царицы; в храм никого из посторонних,
кроме следователей, не допускают. У последних могло
не возникать подозрений в том, что перед ними не под-
линный царевич. Следует напомнить, что он был уве-
зен из Москвы, когда ему еще не было и двух лет; с тех
пор ни один государственный чиновник его не видел.

Вернувшись в Москву, Шуйский представил царю
Федору «Обыск», из которого следовало, что смерть
царевича нечаянная: играл с детьми в «тычок», поко-
лол себя во время болезненного припадка ножом. Под-
линные протоколы допросов свидетельствуют, что, ис-
пользуя версию об убийстве царевича, Нагие пытались
оправдать расправу со своим врагом, дьяком Битяговс-
ким. На основании патриаршего приговора царь при-

казал арестовать и заключить в тюрьму Нагих и их со-
общников.

Угличское следственное дело в том виде, в каком
дошло до нашего времени, представляет собой порчен-
ные временем листы с показаниями свидетелей: нача-
ло и конец у этого документа отсутствуют, что объясня-
ется не чьими-то умышленными действиями, а теми
неблагоприятными условиями, в которых в течение сто-
летий хранилось дело. Палеографическое исследование
рукописи выявило шесть или даже восемь почерков
писцов. Под многими показаниями нет собственноруч-
ной подписи допрашиваемого. В отношении многих
важных деталей существует полная путаница и нераз-
бериха. Следствие почему-то пренебрегло очными став-
ками, а в некоторых случаях даже индивидуальными
допросами важных очевидцев, довольствуясь общими
показаниями целой группы свидетелей. В целом созда-
ется впечатление, что следствие занималось не столько
выяснением обстоятельств смерти царевича, сколько
составлением обвинительного приговора против Нагих.
Вероятнее всего, комиссия преследовала только одну
цель – не допустить, чтобы в связи со смертью Дмит-
рия было произнесено имя Годунова [11,12,14,18].

В исторической литературе дело о смерти царевича
до сих пор не имеет однозначной оценки. В отличие от
«Обыска», русские летописные источники свидетель-
ствуют об убийстве Дмитрия лицами, подосланными
Годуновым. Н. Карамзин [8], Н.Костомаров [10], С.Со-
ловьев [16], В.Ключевский [9] высказывали критичес-
кое отношение к официальной версии о самоубийстве
(несчастном случае – Н.Н.), предполагая совершение
убийства. Вместе с тем, существует и противоположная
точка зрения. Автор ее А.Тюменев [17] утверждал, что
обвинение следственной комиссии в каком либо при-
страстии неосновательно.

С легкой руки Н.Карамзина [8] обвинение Годуно-
ва в убийстве Дмитрия стало своего рода традицией.
«Злодейское убийство» незримо присутствует в пуш-
кинской трагедии «Борис Годунов». А.Пушкин не со-
всем был уверен в виновности Годунова. Несколько лет
спустя после выхода произведения на свет, он писал
своему другу Н.Раевскому: «Вот моя трагедия, раз Вы
непременно хотите ее… она полна славных шуток и тон-
ких намеков на историю того времени… Надо понимать
их – это непременное условие».

Советские историки, в отличие от Н.Карамзина и
его школы, давали более осторожную оценку угличс-
кой драмы. Так, в «Истории СССР» [6] читаем: «В 1591
году при невыясненных обстоятельствах умер в Угличе
царевич Дмитрий». М. Иванов [7] пишет: «Вопрос смер-
ти царевича до сих пор не имеет ясного разрешения, т.к.
все аргументы опираются на идею о выгодности убий-
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ства Борису». Отмечая существование в этом деле двух
версий (несчастный случай и убийство), В. Пичета в
«Истории СССР» [5] заключает: «Вопрос этот в исто-
рической литературе остается открытым».

К.С. Бадигин [1] в своем романе дает типично худо-
жественное описание гибели царевича: «…Дмитрий
молчал, ничего не понимая и напугано посматривая по
сторонам черными глазами. Вряд ли мысль, что он жи-
вет последние минуты, пришла ему в голову. Распра-
вившись с кормилицей, Битяговский вырвал из ее рук
царевича и ударом поднятого с земли ножа полосонул
ему горло. Кровь хлынула из широкой раны». Нашла
отображение эта версия и в живописном полотне ху-
дожника И.С. Глазунова.

Е.Баринов, В.Прядильщиков [3] считают, ничем не
аргументируя свою точку зрения, что убийцами были
некие «наемники», незнаковые угличанам. Совершив
преступление, они покинули территорию дворца, вско-
чили на коней и скрылись из города. В.Шуйский, ко-
торый нанял этих людей, устранял сразу двух претен-
дентов на царский трон – Дмитрия, физически унич-
тожив его, и Бориса – скомпрометировав его как орга-
низатора убийства.

Нет сомнений, что в подобном случае, в наши дни,
при использовании современных научных методов и
средств расследования места происшествия загадок и
домыслов не осталось бы. В связи с этим, единствен-
ным способом рассеять полностью или частично тайну
гибели царевича, является проведение анализа матери-
алов дела на основе современных подходов и критери-
ев, а не критериев XVI века.

В криминалистике существует правило, суть кото-
рого заключается в том, что ключи преступления сле-
дует искать, прежде всего, на месте его совершения.
Осмотры места происшествия, являясь одним из древ-
нейших источников доказательств в судебных делах,
производились в России еще в XV веке. Грамота, жа-
лованная Рождество-Богородичному Коневскому мо-
настырю еще в 1554 году царем И.Грозным, законода-
тельно регламентировала список случаев насильствен-
ной смерти, когда трупы подлежали осмотру. Такое ос-
видетельствование производилось обычно судьями или
иными должностными лицами в присутствии понятых
(в связи с отсутствием на Руси врачей) вплоть до XVII
века. Все действия осмотра фиксировались в специаль-
ном акте.

К сожалению, в материалах «Обыска» не содержит-
ся сведений о документе, свидетельствующем о том, что
был произведен осмотр места происшествия с надле-
жащим описанием одежды, трупа царевича. Мы не зна-
ем, точно, где именно на заднем дворе дворца дети иг-
рали в «тычок», и где, по показаниям свидетелей, Дмит-
рий «накололся на нож» и скончался. Мы не распола-
гаем сведениями о локализации и характере поврежде-
ний (на шее, теле), о наличии, характере и состоянии
следов крови, хотя свидетели отмечали, что на шее ца-
ревича была видна кровь.

Авторы живописных подробностей «убийства»
Дмитрия в своих повестях и сказаниях Смутного вре-
мени дошли до того, что с «не подходящего» места, зад-
него двора, они перенесли действие на парадную двор-
цовую лестницу, где дьяк Битяговский ухватил цареви-
ча «сквозь лестницу за ноги», сын его схватил царевича
«за честную его главу», а Качалов перерезал горло.

Н.М.Карамзин [8] отмечал, что по прибытии в Уг-
лич, комиссия сразу же направилась в церковь, где ле-
жало тело Дмитрия, а на нем – «нож убийц». Ни у од-
ного из свидетелей не спросили, каким он был, его раз-
мерные, конструктивные особенности и т.п. Ни самого
предмета, ни его описания не сохранилось.

Р.Г.Скрынников [14] и С.Э.Цветков [18] считают, что
Нагие были заинтересованы в сокрытии истины, сфаб-
риковали обстоятельства убийства и уничтожили глав-
ную вещественную улику – небольшой игрушечный
ножичек царевича, подменив его «ногайским» ножом

и другими ножами. На подворье Битяговского нашли
«железную палицу». Они намазали «ножи и палицу кро-
вью» от зарезанной курицы и подбросили в ров к тру-
пам «убийц» Дмитрия.

Свидетельств того, что царевич погиб в результате
несчастного случая, было, похоже, предостаточно. И
все-таки, некоторые детали трагедии остаются непонят-
ными. Например, ни царицу, ни ее братьев не расспра-
шивали о том, что произошло, - ни до, ни после того,
как они взяли назад свои показания по этому делу. Так-
же странным является то, что в течение нескольких дней
после смерти тело Дмитрия оставалось под присмотром
только Нагих. Нет в деле и показаний людей, которые
обмывали тело. Когда тело было поспешно погребено
по приказу комиссии, никто не попросил документаль-
но удостоверить, что погибший был именно царевичем
Дмитрием.

Царевич Дмитрий погиб при ярком полуденном сол-
нце, на глазах у многих очевидцев. Комиссия без труда
установила имена непосредственных свидетелей про-
исшествия. Их было восемь человек: боярыня-мамка
В.Волохова, кормилица А.Тучкова, постельница М.Ко-
лобова и четверо «жильцов» (служителей). По их сви-
детельству, Дмитрий тешился игрой в «тычку». Очевид-
цы кратко и точно воспроизвели то, что случилось на
их глазах: «играл-де царевич в «тычку» ножиком с нами
на заднем дворе и пришла на него болезнь падучей не-
дуг и набросился на нож», «…царевич сам себя ножом
поколол в горло и било его долго, да тут и не стало»,
«…пришла на царевича болезнь черная, а у него в те
поры был нож, и он ножиком покололся…», «…пришла
на него болезнь черный недуг, и его бросило о землю, а
у него был ножик в руках, и он тем ножиком сам поко-
лолся». Важность этих показаний заключается в том, что
«у него (царевича – Н.Н.) был ножик в руках».

Стряпчий Юдин на допросе заявил, что царевич «по-
кололся ножом сам, а он в те поры стоял у поставца, а
то видел». Однако с полным доверием к этим показа-
ниям не следует относиться, т.к. они не были провере-
ны следственной комиссией. И возможно ли, стоя во
дворце у поставца, наблюдать происходившее во дворе
и тем более различать его детали?

Из вышеприведенных данных следует, что встреча-
ются два варианта показаний: «набросился на нож» и
«покололся ножом сам». На наш взгляд, различия здесь
чисто лексические.

Показания главных свидетелей совпадают по суще-
ству и достаточно индивидуальны по своему содержа-
нию. Это свидетельствует в пользу их достоверности.
«Иное впечатление производят показания второстепен-
ных свидетелей, число которых перевалило за сотню.
Их показания назойливо стереотипны» [13]. Пытаясь
далее объяснить этот факт, Р.Скрынников [13] рассуж-
дает: «Если несколько лиц пользуются одними и теми
же оборотами, тотчас возникает подозрение о лжесви-
детельстве. Однако появление штампов в следственном
деле все же можно объяснить. Допрос основных свиде-
телей позволил нарисовать достаточно полную карти-
ну происшествия. Показания тех, кто знал о смерти
Дмитрия с чужих слов, не прибавили ничего нового.
Перед комиссией предстали в основном дворовые
люди, в массе некультурные и косноязычные, как че-
ховский «злоумышленник». Чтобы получить от них тол-
ковые ответы, надо было потратить массу времени. Но
временем следователи… не располагали, и поэтому ко-
миссия фиксировала ответы второстепенных свидете-
лей с помощью стереотипа, заключенного в самом воп-
росе».

Версия о нечаянной смерти (несчастном случае –
Н.Н.) Дмитрия, которая опиралась на показания основ-
ных свидетелей, заключала в себе два момента, каждый
из которых может быть подвергнут всестороннему ана-
лизу.

Первый момент свидетельствует о том, что царевич,
действительно, страдал «черным недугом», «падучей»,
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«немочью падучей» (эпилепсией). Как отмечают сви-
детели, «и презже тово… на нем (царевиче – Н.Н.) была
ж та болезнь по месяцам безпрестанно». Перед «вели-
ким днем», показала мамка Волохова, царевич в той
болезни «объел руки» (искусал) дочери А.Нагого. Пос-
ледний подтвердил это, сказав, что Дмитрий «ныне в
великое говенье у дочери его руки переел», а прежде
«руки едал» и у него, и у жильцов, и у постельниц. Об
этом же говорила вдова Битяговского: «многажды бы-
вало, как ево (Дмитрия – Н.Н.) станет бити тот недуг и
станут ево держати Ондрей Нагой и кормилица и боя-
рони и он… им руки кусал или за что ухватит зубом, то
отъест».

Последний приступ болезни у царевича длился не-
сколько дней. На третий день ему «маленько стало по-
лехче» и мать взяла его к обедне, а затем отпустила на
двор погулять под присмотром нянек.

Буйство маленького эпилептика внушило такой
страх его нянькам, что они не сразу подхватили его на
руки. Ребенка бросило на землю и «било его долго». Этот
факт засвидетельствован очевидцами. Когда кормили-
ца подняла его с земли, было уже слишком поздно.

Второй момент – царевич играл в ножички, он «иг-
рал через черту ножом», «тыкал ножом», «ходил по дво-
ру, тешился сваею в кольцо». Игра заключалась в сле-
дующем: игравшие по очереди бросали нож в очерчен-
ный на земле круг, нож брали с острия и метали его та-
ким образом, что бы он описал в воздухе круг и вотк-
нулся в землю.

Сверстники, стоявшие около царевича, отмечали,
что он «набросился на нож». Волохова описала проис-
шедшее так: «бросило его о землю, и тут царевич сам
себя ножом поколол в горло». Другие очевидцы отме-
чали, что Дмитрий получил ранение «бьючися» или «ле-
тячи» на землю. Никто не знал, в какой момент царе-
вич нанес себе ранение – при падении или когда он
бился в судорогах на земле. Достоверно лишь одно, что
Дмитрий нанес себе рану в области шеи.

Оценивая показания очевидцев, утверждавших, что
во время припадка царевич поколол себе горло, Н.Ко-
стомаров [10] отмечал, что картина убийства кажется
ему до крайности придуманной и невероятной. При по-
добном припадке могло скорее статься, что ребенок ра-
нил себя ножом в бок, в ногу, но всего менее в горло,
тем более что в те времена носили ожерелье вроде по-
ясков, украшенных золотом, жемчугом, камнями, и у
царевича, конечно, было такое ожерелье, которое мог-
ло защитить его от проникновения ножа, случайно кос-
нувшегося горла. Далее автор заявлял: «Вопрос о том, в
какой степени возможно в припадке такого рода ребен-
ку заколоть себя до смерти, по горлу – представляем
медикам».

Пытаясь прояснить события угличской драмы, И.Ф.
Крылов [11] обратился к профессору Р.А. Харитонову,
одному из самых крупных в стране специалистов по
детской эпилепсии, который, по-нашему мнению, сде-
лал весьма важное заключение: «…царевич Дмитрий
страдал эпилепсией с психомоторными и генерализо-
ванными судорожными припадками. Описываемые
картины припадков соответствуют действительности.
Царевич не мог сам зарезать себя ножом ни во время
малого припадка, ни во время психомоторного припад-
ка. Царевич нанести себе повреждение сам не мог, так
как во время большого судорожного припадка больной
всегда выпускает из рук предметы, находящиеся в ру-
ках».

Как известно, для клинической картины большого
судорожного припадка характерна фазность. Обычно
припадок возникает с появления тонических судорог,
которые представляют собой более или менее длитель-
ные (до трех, иногда и более минут) сокращения мышц
лица, шеи, конечностей, туловища. Затем эта фаза пе-
реходит в клиническую, для которой характерны крат-
ковременные сокращения и расслабления отдельных
групп мышц. Именно эту фазу практически одинаково

и описали очевидцы события.
С точки зрения Ю.А.Молина [12], «ключ» события

кроется в месте происшествия, а точнее, в характере
поверхности заднего двора дворца. Он допускает, что
земля двора была неровной, с различными выступами,
мелкими посторонними предметами, и, в то же время,
достаточно рыхлая, иначе на ней просто нельзя было
бы играть в «тычок». Застигнутый внезапным присту-
пом, царевич, выпустив нож из рук и потеряв сознание,
упал. При этом, если острие  клинка ножа в этот мо-
мент было обращено вверх, а рукоятка внедрена в рых-
лый грунт, то могли создаться все условия для повреж-
дения острием ножа расположенных непосредственно
под кожей сонной артерии и яремной вены. Этому мог-
ли способствовать сильные судороги тела царевича,
смещения (изменения положения) предметов, находив-
шихся рядом с Дмитрием или оказавшихся при паде-
нии под ним.

В то же время, с клинической и судебно-медицинс-
кой точки зрения Ю.А. Молин допускает иной меха-
низм повреждений. Нож, который находился в руках
царевича, совсем не обязательно должен был упасть на
землю в первые десятки секунд приступа. Как было от-
мечено выше, большой судорожный припадок начина-
ется кратковременной фазой тонический судорог, при
которой предметы в руках больного прочно фиксиру-
ются в кисти и пальцах. И лишь только во второй фазе
– клонических судорог происходят беспорядочные со-
кращения и расслабления мышц, в том числе и рук. Этот
механизм вполне допускает травму шеи собственной
рукой царевича [12].

Судебно-медицинская практика знает многочис-
ленные примеры повреждений магистральных сосудов
шеи острыми предметами. Смерть при этом наступает
очень быстро, в течение десятков секунд – нескольких
минут, либо от острой кровопотери вследствие наруж-
ного кровотечения, либо реже, от воздушной эмболии
при попадании воздуха в поврежденное венозное рус-
ло, в котором создается отрицательное давление с пос-
ледующей блокадой кровообращения.

Мы согласны с точкой зрения Ю.А. Молина [12],
который склоняется ко второму мнению, так как в пер-
вом случае фонтанирующее кровотечение из крупного
сосуда и обилие крови на месте происшествия неизбеж-
но нашли бы отражение в показаниях свидетелей. Эта
точка зрения коррелирует с данными «Обыска» об очень
быстром темпе наступлении смерти. Дядя царевича,
А.Нагой, услышав крики во время обеда, выбежал из
дворца во двор и увидел на руках кормилицы уже мерт-
вого Дмитрия. Няньки, сильно перепуганные, не сразу
подхватили его на руки. Этим объясняется тот факт, что
царевич некоторое время бился в судорогах на земле.
Когда кормилица его подняла, было уже поздно.

Из Советской исторической энциклопедии [15] сле-
дует, что царевич Дмитрий погиб при невыясненных
обстоятельствах в Угличе. Существуют три версии о
причинах смерти его: 1) убит по приказу Годунова, же-
лавшего устранить претендента на престол; 2) заколол-
ся ножом в припадке падучей болезни во время игры в
«тычку»; 3) убит был не царевич Дмитрий, которому
удалось спастись, а другое лицо.

Рассматривая версии об убийстве царевича Дмит-
рия, о которых было указано выше, следует подчерк-
нуть, что сам факт его не только не был доказан, но ско-
рее всего просто не мог иметь места.

Но если же все-таки было убийство, тогда законо-
мерно возникает вопрос: кому это было выгодно?

Убийство царевича, несомненно, было выгодно че-
столюбивому Годунову, который стремился к трону. Оно
было так же выгодно клану Романовых, состоявших
через первую жену Грозного Анастасию Романову в род-
стве с царской семьей. К тому же, род Романовых был
гораздо древнее, чем род Годуновых. И, наконец, это
убийство было наиболее выгодно Шуйским, которые
принадлежали к Гедиминовичам, превосходившим по
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древности род Рюриковичей. Из всех трех организато-
ров убийства наименьшую выгоду имел худородный
Годунов.

Следует добавить так же, что Дмитрий вообще не
представлял собой династической опасности, так как
он был сыном Грозного от «осьмой» жены, в то время
как церковь признавала законным только три брака. К
тому же к моменту смерти царевича не исчезла полнос-
тью возможность рождения законного наследника в
семье царя Федора. По закону Дмитрий прав на пре-
стол не имел. Конечно, его именем могли спекулиро-
вать заинтересованные лица, но вряд ли это могло по-
будить кого-то к убийству.

Кроме того, ситуация, сложившаяся в Москве к мо-
менту трагедии, носила критический характер для Го-
дунова. Угроза вторжения шведов и татар, волнения
внутри страны – достаточно было малейшего толчка,
чтобы народ поднялся на восстание. В такой обстанов-
ке гибель Дмитрия являлась для Годунова событием
нежелательным и, более того, крайне опасным. Устра-
нение царевича не было для Годунова политической
необходимостью [14].

И.Ф. Крылов [11] выдвинул еще одну версию, что
царевич мог погибнуть в результате неосторожного
убийства от броска ножа кем-либо из участников игры.
Допуская такую точку зрения чисто теоретически, вряд
ли ее можно признать реальной, так как ни в одном из
показаний свидетелей, ни в историческом аспекте та-
кой вариант не обсуждался.

Согласно современной классификации рода насиль-
ственной смерти выделяют следующие юридические
понятия: 1) убийство, 2) самоубийство и 3) несчастный
случай. Учитывая этот факт, употребление терминов
«несчастный самоубийца» или просто «самоубийца»,
которые используются по отношению в 8-летнему под-
ростку, случайно погибшему в процессе игры, следует
считать неправомерным. Речь здесь должна идти о не-
счастном случае.

С.Цветков [18], сопоставляя сохранившиеся доку-
менты, показания свидетелей, представляет неопровер-
жимые исторические факты и выдвигает собственную
версию событий, происходившую более четырехсот лет
назад и имеющую непосредственное отношение к тра-
гической судьбе Дмитрия 1, подлинного наследника
престола.

Учитывая эту версию, мы попытаемся реконструи-
ровать обстоятельства событий, которые происходили
много столетий назад.

П. Колобов, самый бойкий мальчик, очевидец тра-
гедии бежит во дворец сообщить царице о несчастье,
случившемся с Дмитрием.

На крики кормилицы на задний двор выбегает ца-
рица и в гневе начинает избивать поленом мамку, не
уберегшую царевича.

Как же ведет себя М.Нагая, когда узнает о случив-
шемся, чем занята она, видя, как ее сын умирает в су-
дорогах, истекая кровью? Может быть, она бьется над
ним, стараясь спасти сына и облегчить его страдания,
или, может быть, она в отчаянии прижимает его к сво-
ей груди, обливаясь слезами, просит Бога о спасении
ее ребенка? Ничего подобного. Не обращая никакого
внимания на Дмитрия, она избивает провинившуюся
мамку, а затем вместе с братьями хладнокровно руко-
водит избиением мнимых убийц ее сына, проявляя по-
разительное и необъяснимое равнодушие к умирающе-
му ребенку.

Такое поведение царицы хоть как-то объяснимо
лишь в том случае, если она убеждена, что жизни царе-
вича не угрожает никакая опасность [18].

Тело Дмитрия исчезает со двора еще до прихода тол-
пы и вновь появляется в поле зрения уже вечером, ког-
да игумен Савватий посещает Марию в церкви Спаса у
гроба сына. Таким образом, «в течение пяти-шести ча-
сов ни одна живая душа, за исключением Нагих, не ви-
дела его» [18].

В это время, как предполагает С.Цветков [18], и про-
изошла подмена. В церковь принесли тело не настоя-
щего Дмитрия, а какого-то другого мальчика.

Нагие торопятся унести тело царевича со двора.
А.Нагой сразу же относит его в церковь и находится там
«безотступно», «чтобы кто царевичева тела не украл».
Следует отметить, что и при этих обстоятельствах ца-
рица не спешит к телу сына. Затем А.Нагого у гроба ре-
бенка (гроб накрыт полотном!) сменяет мать, которая,
демонстрируя запоздалую скорбь, неотлучно находит-
ся с мертвым телом несколько суток, пока его не пре-
дают земле. Как отмечает сам С.Цветков [18], такая уси-
ленная охрана (Нагих – Н.Н.) выдает стремление ни-
кого не подпустить к телу царевича. К тому же, автора
удивляет этот детский гроб. Как могли его так быстро
изготовить? Или он уже был приготовлен заранее?

Поведение М.Битяговского свидетельствует в пользу
укрытия тела. Его сразу называют убийцей Дмитрия.
Вместе с тем, его пускают на дворцовый двор и не при-
чиняют никакого вреда, пока он не бросается во дво-
рец, словно чтобы проследить и узнать, чем занимают-
ся Нагие. Когда он спускается вниз, его убивают. В свя-
зи с этим возникает вопрос, может быть, дьяк увидел
нечто такое, что ему было не положено видеть?

По приказу Нагих толпа убивает всех правитель-
ственных чиновников, которые знали Дмитрия в лицо.

Вечером того же 15 мая Нагие окружают Углич плот-
ным кольцом из своих людей, которые трое суток
разъезжают вокруг города, не допуская сношений уг-
личан с Москвой. Все это делается, по-видимому, для
того, чтобы своевременно отвезти царевича в безопас-
ное место.

Дмитрий затеял со сверстниками игру в «тычку» на
заднем дворе. Внезапно развился новый приступ забо-
левания, и он ранил себя игрушечным ножиком. Рана
не могла быть опасной, так как шея царевича была за-
щищена оплечьем, но кровь все-таки появилась, а че-
рез короткий промежуток времени ребенок затих, обес-
силенный судорогами. В этот момент очевидцам могло
показаться, что он умер. Действительно, после прекра-
щения припадков больной эпилепсией может выглядеть
как труп: лицо искажено, посиневшее, полуоткрытые
глаза закатываются вверх, зрачки широкие, на свет не
реагируют, тело цепенеет, дыхание почти не различи-
мо. Окончание припадка наступает также внезапно, как
и его начало, не сопровождаясь недомоганием и оглу-
шением. Когда на дворе появилась М.Нагая, полуоб-
морочное состояние царевича миновало: рана на шее
оказалась несмертельной.

Улучив соблазн использовать ситуацию для сведе-
ния счетов с Битяговскими, Нагие устроили резню и
погром. Опомнившись, схватились за голову. Они по-
няли, что совершили действия, которые ничем нельзя
было оправдать, и что Годунов не преминет воспользо-
ваться этим для того, чтобы окончательно расправить-
ся с Нагими.

Избежать расправы можно было только единствен-
ным способом – инсценировать смерть Дмитрия и сва-
лить всю вину за нее на Битяговских.

Дмитрия укрыли в одной из комнат дворца, а в цер-
ковь внесли гроб с телом другого ребенка. Ночью А.На-
гой вывез царевича за город.

Если же заговор по сокрытию Дмитрия подготавли-
вался Нагими заранее, то двойник мог быть подыскан
ими более тщательно. Во всяком случае, не сомневает-
ся С.Цветков [18], что подмененный мальчик не был
найден уже мертвым, а был убит Нагими.

Вот еще одно доказательство, что Дмитрий остался
живым и был увезен из Углича. Д.Горсей [18] (цит. по
С.Цветкову), у которого были нелады с московским
правительством, был сослан в Ярославль. Он вспоми-
нал: «Однажды ночью… Кто-то застучал в мои ворота…
Я увидел Афанасия Нагого, брата вдовствующей цари-
цы… «Царевич Дмитрий мертв! Дьяки зарезали его…
царица отравлена и при смерти, у нее вылезают воло-
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сы, ногти, слезает кожа… помоги мне, дай какое-ни-
будь средство!...» Я… схватил банку с чистым прованс-
ким маслом и коробочку териака… Я отдал все… и он
ускакал прочь».

В связи с этим возникает вопрос, почему бежит из
Углича и куда направляется этот дядя царевича, кото-
рый не упоминается в протоколах следственной комис-
сии и совершенно не причастен к убийствам? Он про-
сит у Горсея лечебных средств для Марии, но в Углич
не возвращается. Попутно Афанасий распространяет в
Ярославле слух об убийстве царевича, не зная, что На-
гие уже отреклись от этой версии. Все это свидетель-
ствует о том, что Нагой пытается оказать медицинскую
помощь какому-то лицу, чье местопребывание в Ярос-
лавле держится в тайне и у которого имеется рана на
шее. В связи с этим С.Цветков [18] заключает, что «един-
ственным близким ему человеком, требующим …меди-
цинской помощи, мог быть только Дмитрий, поранив-
ший себя ножиком в шею во время припадка».

Англичанин Т.Смит [18] (цит. по С.Цветкову) спа-
сение Дмитрия объясняет следующим образом: главная
роль при этом отводилась Б.Бельскому. Догадавшись,
что Годунов замышляет убить царевича, Бельский по-
советовал М.Нагой подменить сына другим мальчиком,
каким-то поповским сыном, который был одного воз-
раста с царевичем и очень похож на него. Через неко-
торое время посланные Борисом убийцы, не подозре-
вавшие о подмене, зарезали поповича во время игры в
«тычку». Убитого ребенка похоронили как царского сына,
и никто не догадался, что это не царевич. Дмитрий же
жил и воспитывался в другом, неизвестном месте.

Предположение о подмене царевича стоит в прямой
связи с вопросом о канонизации царевича Дмитрия. Так
чьи же мощи покоятся в Кремлевском Архангельском
соборе – усыпальнице Великих князей и государей
Московских? Тайна сия велика есть.

Когда в июне 1606 года мощи новоявленного свято-
го доставили в Москву, в толпе любопытствующих на-
ходились очевидцы, которые оставили свои описания
тела мальчика, доставленного из Углича.

Голландец И.Масса [18] (цит. по С.Цветкову) отме-
чает, что оно (тело – Н.Н.) сохранилось «столь же све-
жим, как если был его только что положили в гроб».

Немец К.Буссов [4] свидетельствует, что не только
тело, но и орешки, зажатые в руке мальчика, и его пла-
тье, сам гроб, в котором он лежал, – все это сохрани-
лось нетленным или выглядело как новое.

Дьяк И.Тимофеев [18] (цит. по С.Цветкову) добав-
ляет к этому новую подробность: платье царевича и
орешки в его руке были испачканы свежей кровью.

По поводу переноса останков царевича Дмитрия из
Углича в Москву Буссов писал, что эта «дурацкая затея
выглядела так: Шуйский приказал сделать новый гроб.
Он приказал также убить... девятилетнего поповича,
надеть на него дорогие погребальные одежды, положить
в этот гроб и увезти в Москву. Сам же он, вместе со сво-
ими князьями, боярами, монахами и попами, выехал с
крестами и хоругвиями встретить тело царевича, кото-
рое он велел пышной процессией внести в церковь
усопших царей. По его велению было всенародно объяв-
лено, что князь Дмитрий, невинно убитый в юности, –
большой святой у бога, он, мол, пролежал в земле 15
лет, а его тело же нетленно, как, если бы он вчера умер.
И орехи, которые у него в руке… для игр, когда его уби-
ли, еще тоже не сгнили и не протухли, точно также и
гроб не попорчен землей и сохранился как новый…» [4].

Все это в целом с судебно-медицинской точки зре-
ния свидетельствует о фальсификации останков, грубо
сфабрикованных уликах и вторичной подмене тела ца-
ревича Дмитрия в 1606 году. Этой же версии придержи-
ваются Е.Баринов и соавт. [2].

Таким образом, 17 мая 1591 года в Угличе молнией
распространилась весть: царевича Дмитрия не стало.
Вместе с тем, если учитывать версию С.Э.Цветкова,
подлинный наследник престола – Дмитрий 1 – оказал-
ся живым. Личность царевича Дмитрия, последнего
сына И.Грозного, явилась ключевой фигурой в борьбе
за царский трон между боярскими родами и послужила
причиной появления множества самозванцев. Жизнь
Дмитрия 1 закончилась трагически в 1606 году.

TRAGEDY IN UGLICH
(MEDICO@LEGAL ASPECTS OF DEATH OF TSAREVITCH DMITRY IOANOVICH)

N.F. Nedelko
(Irkutsk State Medical University)

In the article the author describes the medico-legal aspects of death of tsarevitch Dmitry, analyzing versions, circumstances
and causes of death, historical facts of death performance and substitution of his body.
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Резюме. В лекции представлены современные данные по качеству жизни больных с хронической сердечной недоста+
точностью.
Ключевые слова. Хроническая сердечная недостаточность, качество жизни, опросники.

Таблица 1

Миннесотский опросник качества жизни больных ХСН (MLHFQ)

Этот опросник предназначен для оценки той степени, в которой сердечная недостаточность ограничивала Ваши
возможности в этом месяце. Представленные ниже вопросы отражают различные варианты влияния сердечной не-
недостаточности на жизнь страдающих ею больных. Если Вы уверены, что данного симптома у Вас нет или он не
оказывал существенного влияния на Вашу жизнь в этом месяце, обведите знак “0” (Нет). Если же указанный симп-
том имеется и мешает Вам жить так, как Вы бы хотели, обведите числа от 1 до 5 в соответствии с тяжестью симптома

        по возрастающей. Хроническая сердечная недостаточность не давала Вам существовать в этом месяце так, как Вы
хотите, из-за:

 Нет Незначи- В какой- Да Сильно Очень
тельно то сильно

степени
1. Отеков голеней, стоп    0 1 2 3 4 5
2. Необходимости отдыхать днем    0 1 2 3 4 5
3. Трудности подъема по лестнице    0 1 2 3 4 5
4. Трудности работать по дому    0 1 2 3 4 5
5. Трудности с поездками вне дома    0 1 2 3 4 5
6. Нарушений ночного сна    0 1 2 3 4 5
7. Трудности общения с друзьями    0 1 2 3 4 5
8. Снижения заработка    0 1 2 3 4 5
9. Невозможности заниматься спортом,   0 1 2 3 4 5
хобби
10. Сексуальных нарушений    0 1 2 3 4 5
11. Ограничений в диете    0 1 2 3 4 5
12. Чувства нехватки воздуха    0 1 2 3 4 5
13. Необходимости лежать в больнице    0 1 2 3 4 5
14. Чувства слабости, вялости    0 1 2 3 4 5
15. Необходимости платить    0 1 2 3 4 5
16. Побочного действия лекарств    0 1 2 3 4 5
17. Чувства обузы для родных    0 1 2 3 4 5
18. Чувства потери контроля    0 1 2 3 4 5
19. Чувства беспокойства    0 1 2 3 4 5
20. Ухудшения внимания, памяти    0 1 2 3 4 5
21. Чувства депрессии    0 1 2 3 4 5

Примечание: наивысшее качество жизни – 0 баллов; наиболее низкое – 105 баллов.

Осознание холистичности (целостности) человечес-
кого существа является одним из неотъемлемых атри-
бутов отечественной медицины и выражается в посту-
лате «лечить не болезнь, а больного», который был
сформулирован С.П. Боткиным в его «Клинических
лекциях». По современным представлениям, наиболее
полное представление о больном удаётся получить с
использованием критерия качества жизни (КЖ). Дол-
гое время основными мерилами в определении дина-
мики болезни в результате воздействия позитивных и
негативных факторов служили данные клинического и

лабораторно-инструментального исследования. Норма-
лизация какого-то параметра служила основанием для
заключения об улучшении состояния больного. Одна-
ко в реальности даже этот единственный показатель
улучшения мог быть сопряжён с ухудшением самоощу-
щения больным себя. Обусловлено это могло быть по-
явлением иных механизмов прогрессирования болез-
ни, побочными эффектами медикаментозной терапии
или хирургической активности.

Понимание значимости любого патологического
состояния для общества и отдельного человека на со-



94

Сибирский медицинский журнал, 2006, № 4

временном этапе невозможно без оценки КЖ. Качество
жизни – это интегральная характеристика физическо-
го, психологического, эмоционального и социального
функционирования больного, основанная на его
субъективном восприятии [16,17,28,29]. Необходимо
подчеркнуть, что КЖ – это характеристика динамичес-
кая, которая позволяет судить о качественных и коли-
чественных переменах в самоощущении человека во
времени, а также в сравнении с другими людьми.

Определение КЖ производится с использованием
стандартизованных международных опросников. Оп-
росники подразделяются на общие, т.е. приемлемые для
любого человека, независимо от его нозологии, и спе-
циализированные, использующиеся при каких-то от-
дельных патологических состояниях. Опыт применения
критерия КЖ имеется в самых разных областях клини-
ческой медицины: в кардиологии, ревматологии, гаст-
роэнтерологии, пульмонологии, нефрологии и др. [8-
10,18,27-29].

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН), как
нами было отмечено ранее, рассматривается как круп-
нейшая неинфекционная пандемия [6], частота встре-
чаемости которой по данным популяционных исследо-
ваний в разных странах колеблется от 0,3 до 5,5%, в
среднем составляя в Европе около 2%. Среди основных
причин ХСН называются ИБС, клапанные пороки,
идиопатические заболевания миокарда и артериальная
гипертония [11-13,20]. Исследование КЖ является важ-
ной задачей больных с ХСН, т.к. оно позволяет оцени-
вать влияние болезни на физическое, психологическое
и социальное функционирование больного, определять
эффективность медикаментозной и немедикаментоз-
ной терапии, хирургических вмешательств, проводить
фармакоэкономический анализ, контролировать пра-
вильность реабилитационных программ после кардио-
хирургических вмешательств или перенесённого ин-
фаркта миокарда, прогнозировать течение болезни [16],

а также устанавливать роль факторов риска в прогрес-
сировании ХСН [3-7].

В качестве инструментов для работы при ХСН наи-
более часто используются: SF-36 (общий опросник) и
Миннесотский опросник КЖ больных ХСН –
Minnesota Living with Heart Failure Questionnaire
(MLHFQ или LIhiFE) (специальный опросник) (табл.
1) [30]. Опросник отражает влияние ХСН не только на
те стороны жизни, которые, прежде всего, зависят от
физических возможностей больного, но и на множество
других показателей качества жизни. Авторы представ-
ленной методики разделяют все пункты опросника на
четыре подгруппы:

1. Факторы, определяющие физические возможно-
сти больного, или их ограничения: оценки пунктов 2
(необходимость дневного отдыха), 3 (способность к
ходьбе и подъему по лестнице), 4 (способность работы
по дому или на приусадебном участке), 5 (невозмож-
ность дальних поездок), 6 (полноценный сон), 7 (труд-
ности во взаимоотношениях с членами семьи и друзья-
ми), 12 (выраженность одышки), 13 (влияние на каче-
ство жизни ощущения усталости) и 9 (способность к
активному отдыху и занятиям легкими видами спорта).

2. Эмоциональные факторы: состоит из вопросов 17
(ощущение себя обузой для семьи), 18 (ощущение бес-
помощности), 19 (ощущение беспокойства), 20 (неспо-
собность сконцентрироваться и снижение памяти) и 21
(ощущение депрессии).

3. Общие факторы: пункты 8 (невозможность пол-
ноценно зарабатывать на жизнь) и 10 (невозможность
нормальной половой жизни.

4. Медицинские факторы: состоит из пункта 1 (оте-
ки), 14 (необходимость госпитализаций), а также пун-
ктов 15 и 16, касающихся стоимости лечения и его по-
бочных эффектов.

Показатель КЖ, получаемый при суммировании
данных этого опросника, не является аналогом функ-

Таблица 2

Определение индекса активности The Duke Activity Status Index (DASI) [24]

                                                             Активность Оценка в баллах
1. Можете ли Вы полностью обслуживать себя, т.е. самостоятельно питаться,      2,75
одеваться, принимать ванну или душ, пользоваться туалетом?
2. Можете ли Вы свободно перемещаться внутри своего жилого помещения?      1,75
3. Можете ли Вы пройти без остановки квартал или два по ровной местности?      2,75
4. Можете ли Вы подниматься по лестнице без посторонней помощи или      5,50
идти в гору?
5. Можете ли Вы пробежать короткое расстояние?      8,00
6. Можете ли Вы делать простейшую работу по дому: вытирать пыль и      2,70
мыть посуду?
7. Можете ли Вы пользоваться пылесосом, подметать пол или ходить в      3,50
магазин за покупками?
8. Можете ли Вы выполнять тяжелую работу по дому: мыть пол с помощью      8,00
швабры, поднимать и передвигать тяжелую мебель?
9. Можете ли Вы выполнять работу на дачном участке, такую как сгребать      4,50
листья, работать с бензокосилкой?
10. Живете ли Вы половой жизнью?      5,25
11. Участвуете ли Вы в легких спортивных играх, находясь на отдыхе      6,00
(теннис, футбол, волейбол, танцы)?
12. Участвуете ли Вы в спортивных мероприятиях, требующих значительных      7,50
усилий (плавание, баскетбол, лыжи)?

Примечание: при положительном ответе баллы суммируются: 0 – самое низкое, 58,2 – самое высокое
КЖ.



95

Сибирский медицинский журнал, 2006, № 4

ционального класса больных, он достаточно слабо свя-
зан с параметрами сократимости миокарда.

Более тесно привязанным к функциональному клас-
су больных является опросник «The Duke Activity Status
Index» (DASI) (табл.2). Итоговая сумма этого инстру-
мента имеет обратную сильную корреляционную связь
с максимальным поглощением кислорода (r=-0,81,
p<0,0001). Единственный недостаток опросника – это
необходимость работы медицинского работника с боль-
ным [1,9,24].

Кроме того, в качестве специальных опросников
применяются «Quality of Life Questionnaire in Severe
Heart Failure» [34], «Guyatt’s Chronic Heart Failure
Questionnaire» (CHQ) [22], «Chronic Heart Failure
Questionnaire» [36].

Все опросники, приведённые выше, разрабатыва-
лись за рубежом, преимущественно в англоязычных
странах, а потому, мало пригодны для России, где име-
ются совершенно иные культурные, этнические, соци-
альные и экономические взаимоотношения. Традици-
онно для применения переводного опросника требует-
ся процедура его адаптации, т.е. проверки на приемле-
мость в новых условиях. Обычно используется, не дос-
ловный, а приемлемый в данной социокультурной сре-
де перевод. Информация об адаптации опросников пуб-
ликуется в крупных журналах и руководствах и только
после этого они входят в широкое употребление для
нужд научной и клинической практики [13].

Кроме адаптации опросники проходят оценку ва-
лидности, чувствительности и надёжности.

Валидность – это показатель способности опросни-
ка оценивать «величину» КЖ. Обычно результаты, по-
лучаемые при использовании опросника, сравнивают
с традиционными критериями больных с ХСН и по ве-
личине их корреляции говорят о валидности опросника
[33]. Выделяют несколько разновидностей валидности:

- содержательная валидность определяет насколько
пункты методики, оценивающие КЖ, отражают функ-
циональные возможности больного, восприятие свое-
го состояния и т.д.;

- совпадающая валидность рассчитывается с помо-
щью сравнения с методикой, являющейся «золотым
стандартом», в настоящее время для оценки КЖ такого
стандарта не существует, потому эта разновидность ва-
лидности не вычисляется;

- конструктивная валидность – это сравнение ко-
эффициентов корреляции между показателями разде-
лов оцениваемой методики с аналогичными коэффи-
циентами корреляции давно и широко используемой
методики, например, новый опросник сравнивается с
традиционно применяемым [1].

Надежность (воспроизводимость) метода оценива-
ется по повторяемости результатов при повторных ис-
следованиях у больных, которые не получали какого-
либо лечения [1].

Чувствительность определяется изменением пока-
зателей, составляющих параметры КЖ, под действием
лечебных мероприятий, даже при небольшой выражен-
ности этих изменений [1].

Рассмотрим основные сферы применения методи-
ки оценки КЖ при ХСН.

КЖ в определении влияния болезни на физическое,
психологическое и социальное функционирование больного

В работах А.О. Недошивина и соавт. [14,15] оценка
параметров КЖ была намного ниже при ХСН, чем у
сопоставимой выборки здоровых лиц. В группе ХСН
было 30 мужчин с ИБС и ХСН II-IV функциональных
классов (ФК) по HYNA с фракцией выброса менее 45%,
средний возраст больных составил 57±2 г. В качестве
инструмента оценки использовался опросник SF-36.
Особенно сниженными оказались шкалы ролевого фи-
зического функционирования (20,0 против 90,0), обще-
го здоровья (34,3 против 73,2), чуть меньше – физичес-
кого функционирования и боли. Кроме того, были вы-
явлены отличительные особенности изменений КЖ
при ХСН от других нозологических форм. Так, при  ХСН
в отличие от суправентрикулярной тахикардии отмеча-
лось более низкое физическое и эмоциональное функ-
ционирование, а в отличие от стенокардии – более вы-
сокими показателями по всем шкалам опросника SF-36.

В исследовании ECHOES, которое выполнялось в
16 общих врачебных практиках Великобритании в 1995-
1999 гг. и включало 6162 больных, было отмечено зна-
чительно более выраженное снижение КЖ по опрос-
нику SF-36 при ХСН, чем при любых других заболева-
ниях сердца [25], особенно это отмечалось по шкалам
физического функционирования и работоспособности.
Аналогичные данные были получены и в исследовании
SOLVD [32].

В целом при анализе ряда исследований по КЖ у
больных ХСН можно отметить, что в наибольшей сте-
пени КЖ снижается у больных женского пола [21], ча-
сто сочетается с депрессивными состояниями [23].

КЖ в определении эффективности терапии
Улучшение КЖ является одной из значимых перс-

пектив лечения ХСН, что прекрасно понимают и боль-
ные. Об этом свидетельствуют результаты исследования
T.S. Rector и соавт. (1995), в котором 49% больных с
низким качеством жизни и ХСН изъявили желание на-
чать лечение с целью улучшения КЖ, даже при риске
преждевременной смерти [31].

К сожалению, стоит признать, что данные о роли
лечения в изменении показателей качества жизни боль-
ных остаются противоречивыми. Так, в исследовании
SOLVD при использовании оригинального опросника
были продемонстрированы лишь незначительные по-
зитивные сдвиги КЖ у больных с систолической дис-
функцией левого желудочка на фоне терапии. Анало-
гичные результаты были получены и другими авторами
[26, 32]. Предполагается, что более существенные сдвиги
могли быть получены только при анализе КЖ на фоне
продолжительной многомесячной терапии ХСН [35].

КЖ в прогнозировании течения болезни
В работе Е.А. Шутемовой и соавт. (2002) изучена воз-

можность применения критериев качества жизни и лич-
ностного профиля в прогнозировании летальности
больных тяжёлой ХСН на фоне артериальной гиперто-
нии. Под трёхлетним наблюдением находились 34 боль-
ных (23 женщины и 12 мужчин, средний возраст –
66,9±8,5 лет), имевших ХСН III–IV. Всем больным пе-
ред включением в исследование и 1 раз в год на протя-
жении исследования определяли фракцию выброса
(ФВ) левого желудочка, проводили тест с 6-ти минут-
ной ходьбой, КЖ оценивали по Миннесотскому опрос-
нику, а психологический профиль при помощи теста
СМОЛ, клинический профиль больных включал регу-
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лярность медикаментозной терапии, количество обра-
щений за медицинской помощью, частоту госпитали-
заций и вызовов скорой помощи. К концу 3 года на-
блюдения умерли 14 больных. Причинами смерти у 5
больных было прогрессирование ХСН, у 3 – респира-
торные осложнения, 6 – умерли внезапно при отсут-
ствии прогрессирования симптомов ХСН. По данным
этого исследования было отмечено отсутствие влияние
критерия КЖ на летальность больных. В то же время
число баллов СМОЛ у умерших было достоверно выше
(более 65), чем у выживших больных (р<0,001). У умер-
ших больных, по сравнению с выжившими, отмечались
более высокие показатели СМОЛ по шкале невротичес-
кой триады (р<0,001), ригидности (р<0,05) и снижение
уровня оптимизма (р<0,01). Корреляция между пока-
зателями СМОЛ и КЖ больных была статистически
недостоверной (r=0,37, р>0,05), авторы связали это с
тем, что у больных тяжелой ХСН основным компонен-
том КЖ является физическое функционирование, а не
психоэмоциональное состояние. В то же время отме-
чалась тенденция к более низкому КЖ у больных с бо-
лее высокими показателями СМОЛ по шкалам невроти-
ческой триады и тревожности. Тест СМОЛ отражает об-
щий психологический дистресс больных и хронические
личностные расстройства. У больных с худшим прогно-
зом число баллов (60-69) соответствовало таким расстрой-
ствам, как депрессия, встревоженность, беспокойство. В
исследовании было установлено, что оценка психологи-
ческого профиля больных тяжелой ХСН может оказать-
ся полезной для оценки прогноза заболевания [19].

Аналогичные результаты были получены и в работе
T.A. Murbert и соавт. (1999), которые отметили ухудше-
ние прогноза жизни больных при сочетании низкого
показателя КЖ и признаков депрессии.

КЖ в определении роли факторов риска
В наших собственных исследованиях показатель

КЖ, устанавливаемый по Миннесотскому опроснику,
в совокупности с другими объективными признаками
использовался в верификации роли эколого-гигиени-
ческого фактора риска прогрессирования ХСН на мо-
дели больных с ревматическими пороками сердца. Было

обследовано 322 больных с подтверждёнными порока-
ми сердца. Среди них выделены две группы, прожива-
ющих в контрастных по загрязнению среды районах г.
Иркутска. Анализ распределения больных с различны-
ми видами РПС в контрастных районах значимых раз-
личий по полу, возрасту, социальному статусу, услови-
ям жизни, виду порока не выявил (χ2, р=0,998). При
исследовании КЖ, установлено, что его среднее значе-
ние составляет 62,43±2,31 (качество жизни – 59,5% от
возможного). Причём в менее загрязнённом Октябрь-
ском районе оно составило 58,12±1,61, а в более заг-
рязнённом Свердловском – 67,34±1,69 балла (t-крите-
рий, p<0,001). Также различались оценки выраженно-
сти ХСН по шкале Мареева: в Октябрьском – 4,15±0,27,
в Свердловском – 5,84±0,31 балла (t-критерий,
p<0,001). Установлена прямая сильная корреляционная
связь между показателями КЖ и выраженностью сим-
птомов ХСН при шкале Мареева. Негативное воздей-
ствие неблагоприятного эколого-гигиенического фона
можно объяснить влиянием комплекса загрязняющих
веществ на единую кардиореспираторную функцио-
нальную систему организма больного. Важным явля-
ется нарушение иммунного статуса и более высокая
подверженность банальным инфекционным заболева-
ниям за счёт высокого содержания в городской среде
диоксинов. Всё это приводит к более быстрому прогрес-
сированию ХСН у больных ревматическими пороками
сердца на фоне относительно превосходящего эколо-
го-гигиенического загрязнения среды [3-7].

Таким образом, показатель КЖ является важным и
чувствительным инструментом для оценки состояния
больных с ХСН различного происхождения. КЖ боль-
ных с ХСН снижено существенно по сравнению со здо-
ровыми и больными другими хроническими заболева-
ниями органов кровообращения. Сочетание низкого
КЖ и признаков депрессии увеличивает риск леталь-
ности больных с ХСН. Критерий КЖ может применять-
ся для установления значимости различных факторов
риска в прогрессировании ХСН. Оценка динамики КЖ
должна проводиться на фоне достаточно продолжитель-
ной терапии.

CHRONIC HEART FAILURE: MODERN UNDERSRANDING OF THE PROBLEM.

QUALITY OF LIFE PATIENTS (THE MESSAGE 2)
A.N. Kalyagin

(Irkutsk State Medical University, Irkutsk Municipal Clinical Hospital № 1)

The lectures presented modern information of quality of life patients of chronic heart failure.
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Резюме. В общей врачебной практике встречаются клинические состояния, которые трактуются как лихорадки
неясного генеза (ЛНГ). Лекция показывает, что диагностический поиск причины ЛНГ зачастую труден и не всегда
заканчивается верификацией заболевания, лежащего в основе лихорадки. Поэтому при ЛНГ, прежде всего, необходи+
мо выявить дополнительные клинико+лабораторные признаки, позволяющие целенаправленно направить обследование
с использованием наиболее информативных для конкретной клинической ситуации диагностических методов.
Ключевые слова. Лихорадка неясного генеза, диагностика, дифференциальная диагностика.

Клинические состояния, при которых лихорадка
является основным или единственным признаком, при-
нято обозначать как ЛНГ [1,2,3,6]. Анализ литературы
свидетельствуют о неоднозначности трактовки и про-
извольном использовании термина ЛНГ некоторыми
клиницистами без учета степени повышения темпера-
туры, ее длительности и других признаков. Это, в свою
очередь, затрудняет выработку стандартного подхода к
диагностическому поиску [4,8]. Так, Р.Б. Тейлор (1992)
предложил следующие критерии лихорадки неясного
происхождения: длительность заболевания более 3 не-
дель; лихорадка интермиттирующего или непрерывно-

го типа; лихорадка, документированная медицински-
ми работниками; отсутствие убедительного диагноза
после начального полного обследования; лихорадка
проявляется повышением температуры тела выше ин-
дивидуальных норм (обычно выше 37,5°С) [9].

По определению Петерсдофа и Бисона (1991), ли-
хорадка неизвестного происхождения – это неоднок-
ратные подъемы температуры тела выше 38,3°С в тече-
ние более 3 недель, если их причина остается невыяс-
ненной после недельного обследования больного в ста-
ционаре [27].

Дьюрек и Стрит (1991) предложили подразделить
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лихорадку неизвестного происхождения на классичес-
кую, больничную, лихорадку у всех больных с нейтро-
пенией и лихорадку у ВИЧ-инфицированных [14]. По
их мнению, классическая ЛНП – это неоднократные
подъемы температуры выше 38,3°С в течение более чем
3 недель, если их причина остается невыясненной пос-
ле 1 недели тщательного амбулаторного наблюдения,
либо третьего визита больного к врачу, либо 3-х суток
обследования в стационаре.

Больничная ЛНП предполагается, если у больного
в момент госпитализации не было признаков инфек-
ции (в том числе и инкубационного периода), а в боль-
нице температура повторно поднимается выше 38,3°С
[12,13]. Для постановки данного диагноза в больнице
требуется как минимум 3 суток обследования, в том
числе 2 суток инкубации посевов. Возможны такие при-
чины лихорадки, как нераспознанная больничная ин-
фекция, катетерная инфекция, повторная ТЭЛА, зара-
жение вирусными инфекциями при переливании кро-
ви и ее компонентов, побочное действие лекарствен-
ных средств, скрытые очаги [15,16].

Лихорадка неизвестного происхождения у больных
нейтропенией [11]. При количестве нейтрофилов ме-
нее 500/мкл (или ожидаемом падении до этого уровня
в пределах 1-2 суток) диагноз ЛНП ставят, если темпе-
ратура неоднократно повышалась выше 38,3°С, а при-
чину не удалось определить в течение 3 суток обследо-
вания (в том числе 2 суток инкубации посевов). Боль-
ные с нейтропенией подвержены очаговой бактериаль-
ной и грибковой инфекциям, бактериемии, катетерной
инфекции ( в том числе септическому тромбофлебиту),
инфекциям перианальной области. Причинами лихо-
радки у них часто бывают кандидоз и аспергиллез, воз-
можны также герпес и цитомегаловирусная инфекция.
При нейтропении инфекции протекают гораздо быст-
рее и тяжелее и промедление с лечением недопустимо.

Лихорадка неизвестного происхождения у ВИЧ-
инфицированных [14,23,24]. При ВИЧ-инфекции ди-
агноз ЛНП ставится, если температура неоднократно
поднималась выше 38,8°С, а причину не удалось опре-
делить в течение 4 недель при амбулаторном обследо-
вании и в течение 3 суток (включая 2 суток, необходи-
мые для инкубации посевов) – при стационарном об-
следовании. Причины ЛНП у ВИЧ-инфицированных
многообразны: сама ВИЧ-инфекция, токсоплазмоз,
инфекция, вызванная Micobacterium avium-
intracelluare, цитомегаловирусная инфекция, туберку-
лез, пневмоцистоз, салмонеллез, криптококкоз, гистоп-
лазмоз, лимфомы. У этих больных нередко бывает ле-
карственная лихорадка.

Таким образом, существует своеобразный синдром
ЛНГ, отличающийся от других случаев повышения тем-
пературы тела. К синдрому ЛНГ не следует относить
случаи так называемых неясных субфебрилитетов, ко-
торые зачастую неправомерно обозначают как ЛНГ.

Выделение больных с ЛНГ служит, прежде всего,
практическим целям, способствует выработке у врачей
навыков рационального диагностического поиска с
использованием в каждом конкретном случае адекват-
ных информативных методов исследования на основе
знания особенностей заболеваний, проявляющихся
классической ЛНГ. Спектр этих заболеваний достаточ-
но обширен и включает болезни, относящиеся к ком-

петенции терапевта, хирурга, онколога, инфекционис-
та и других специалистов [18,7,25].

Верификация инфекционно-воспалительной при-
роды ЛНГ должна, по-видимому, обязательно включать
микробиологические и серологические методы обсле-
дования для исключения бактериальной (туберкулез,
пиелонефрит, холангит, остеомиелит, сальмонеллез,
иерсиниоз, бруцеллез, рожистое воспаление) и вирус-
ной инфекции (цитомегаловирусной, инфекционного
мононуклеоза, вирусных гепатитов, ВИЧ-инфекции,
ассоциированных со СПИДом состояний (микробак-
териозы, кокцидиомикоз, гистоплазмоз и др.). Это тре-
бует проведения исследования активности щелочной
фосфатазы, ПЦР, тщательного ультразвукового иссле-
дования и ретроградной холангиографии (для исклю-
чения обтурационного характера холангита). Для ис-
ключения остеомиелита обязательно рентгенологическое
исследование соответствующих участков скелета и ком-
пьютерная томография, радиоизотопное сканирование
костей с помощью 99Тс и других изотопов [5,20, 21,26].

Диагностика онкологической причины ЛНГ должен
включать: во-первых, неинвазивные методы обследо-
вания (ультразвуковые, компьютерную томографию,
ядерно-магнитный резонанс); во-вторых, радиоизотоп-
ное сканирование лимфатических узлов, скелета, ор-
ганов брюшной полости; в-третьих, пункционные био-
псии; в-четвертых, эндоскопические методы, в том чис-
ле лапароскопию, а при необходимости и диагности-
ческую лапаратомию; в-пятых, иммунологические ме-
тоды исследования для выявления некоторых специфи-
ческих опухолевых маркеров, в частности, α-фетопро-
теина (первичный рак печени), СА 19-9 (рак поджелу-
дочной железы), СЕА (рак толстой кишки), PSA (рак
предстательной железы) [7,17,19,22].

Диагностический поиск системных заболеваний
позволяет подтвердить или исключить у больного с
классической ЛНГ такие заболевания, как острая рев-
матическая лихорадка (ОРЛ), системная красная вол-
чанка (СКВ), ревматоидный артрит, болезнь Стилла у
взрослых, различные формы системных васкулитов
(узелковый полиартериит, височный артериит и др.).
Этому способствует выявление у больного высокочув-
ствительных признаков ОРЛ (молодой возраст больных,
поражение миокарда, нарушение ритма и проводимос-
ти, кольцевая эритема, повышение титра антистрепто-
кокковых антител); РА (утренняя скованность, продол-
жающаяся около часа в течение последних 6 недель;
припухлость трех и более суставов в течение 6 недель;
припухлость запятных, пястно-фаланговых, прокси-
мальных межфаланговых суставов в течение 6 недель;
симметричность припухания суставов; типичные рен-
тгенологические изменения суставов: эрозии, околосу-
ставной остеопороз; подкожные ревматоидные узелки;
наличие ревматоидного фактора в сыворотке крови);
СКВ (LE-клетки, антинуклеарные антитела, эритема на
лице (в виде бабочки), дискоидная волчанка, фотосен-
сибилизация, язвы в полости рта, артрит, серозит, по-
ражение почек с протеинурией до 0,5 г/сут, невроло-
гические нарушения (судороги или психоз), изменения
крови (гемолитическая анемия, уменьшение количества
лейкоцитов до 4х109/л, тромбоцитов – до 100х103/л, лим-
фопения в двух и более пробах крови); неспецифичес-
кий аортоартериит (преходящие парестезии, перемежа-
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ющаяся хромота у молодых женщин, сосудистые шумы,
асимметрия или отсутствие пульса (чаще в зоне локте-
вой, лучевой и сонной артерии), различия АД на конеч-
ностях) [2,6].

Диагностика прочих заболеваний в качестве воз-
можной причины классической ЛНГ подразумевает под
собой исключение разнообразных по своему происхож-
дению заболеваний, имеющих атипичное течение, про-
являющихся главным образом лихорадочным синдро-
мом без четко выраженной органной симптоматики
(болезнь Крона, неспецифический язвенный колит,
дивертикулит, тиреодит, гранулематозные заболевания
(саркоидоз, гранулематозный гепатит); тромбофлебит
вен голени и таза, легочные эмболии, неспецифичес-
кий перикардит, доброкачественный перитонит (пери-

одическая болезнь), хронический алкогольный гепатит
и ряд других заболеваний [8,19].

Итак, в каждом конкретном случае ЛНГ врачом дол-
жен быть выработан индивидуальный алгоритм диаг-
ностического поиска, предусматривающий целенаправ-
ленное обследование с использованием наиболее ин-
формативных в данной ситуации методов. С этой це-
лью необходимо на основании первичного осмотра и
данных общепринятого (рутинного) лабораторного ис-
следования выделить у каждого больного дополнитель-
ный клинико-лабораторный признак (суставной син-
дром, серозиты, анемия, лимфоаденопатия и другие
признаки), который станет ключевым в расшифровке
причины лихорадки неясного генеза и позволит сузить
круг подозреваемых заболеваний [9,21].

FEVER NOT CKEAR FNCR (THE MESSAGE 2)
N.M. Balabina

(Irkutsk State Medical University)

In the general(common) medical practice there are clinical conditions which are treated as a fever not clear reasonthe
(FNCR). The resulted literary review shows, that diagnostic search of reason FNCR is frequently difficult and not always
comes to an end verification of the disease underlying a fever. Therefore at FNCR, first of all, it is necessary to reveal the
additional clinical-laboratory attributes, allowing to direct purposefully inspection with use of the most informative for a
concrete clinical situation of diagnostic methods.
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Резюме. В статье изложены основные методы инновационных технологий в обучении студентов способам оказания
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Динамическое развитие науки и техники, автомати-
зация и компьютеризация общества требуют от высшего
образования изменения сложившейся системы препо-
давания и внедрения современных, высокоэффектив-
ных, инновационных форм обучения. Данные пробле-
мы не обошли стороной и систему подготовки меди-
цинских специалистов в вопросах оказанию экстрен-
ной реанимационной помощи на кафедре анестезио-
логии и реаниматологии ИГМУ. Теоретическая подго-
товка как основа для использования навыков и умения
оценивать ситуацию приобретает особую важность при
проведении мероприятий по дальнейшему и длитель-
ному поддержанию жизни. Приобретенные теоретичес-
кие знания имеют не менее важное значение для оказа-
ния экстренной реанимационной помощи, чем их прак-
тическая обработка.

В связи с этим, оказание первой медицинской по-
мощи, даже не врачом, может сыграть решающую роль
в спасении жизни пострадавшего.

К сожалению, научиться методам оказания неотлож-
ной помощи по литературе невозможно. Необходимо
овладеть навыками на тренажерах, имитирующих анато-
мическое строение человека, оснащенных электронной
системой для оценки произведенных действий и ошибок.

Для обучения студентов на кафедре анестезиологии
и реаниматологии ИГМУ используются следующие три
компонента:

1. Устное преподавание. Сообщаются определенные
знания, и даются определенные методические указания
в отношении практических навыков. Материал следу-
ет излагать простым, ясным языком с постоянными по-
вторами. Научное содержание лекционных курсов дол-
жно раскрывать современные научные понятия, кон-
цепции и идеи, а также перспективы дальнейшего раз-
вития соответствующей научно-практической области.

2. Зрительное восприятие в обучении. Методики и
приемы можно преподавать в виде рисунков на бумаге,
доске, слайдов или кинофильмов. Иллюстрации долж-
ны быть точными, простыми для понимания, желатель-
но не требующими проекционной техники.

3. Практическая отработка навыков. Практическая
отработка навыков является важным аспектом обуче-
ния оказанию первой помощи и реанимационным ме-
роприятиям. Для практических занятий по вентиляции
легких, массажу грудной клетки, другим этапам исполь-
зуются учебные тренажеры.

Кафедрой анестезиологии и реаниматологии Иркут-
ского медицинского университета совместно с центром
разработки и производства «Витим» ОАО Иркутского
релейного завода создан уникальный 21 программный
травматологический тренажер «Витим 2-21У» со звуко-
вым сопровождением, не имеющий аналогов в мире.
Особенность тренажера заключается в том, что на боль-
шом анатомическом дисплее (950х440х30 см), где спро-
ецированы все органы человека, выведены демонстра-
ционный режим, а также программы по остановке ар-
териального (височной, сонной, плечевой, бедренной
артерий) и венозного кровотечения, переломах костей
(предплечья, голени, бедра), синдроме длительного раз-
давливания (Краш-синдроме), открытому пневмото-
раксу, а также 7 программ по общей реанимации: сер-
дечно-легочной мозговой, при электротравме, утопле-
нии, обтурации верхних дыхательных путей инородным
телом, дыхательной реанимации.

Работая на травматологическом учебном реанима-
ционном тренажере обучаемые осваивают правила ос-
тановки артериального и венозного кровотечений, на-
ложение транспортных шин при переломах костей, ок-
клюзионной повязки при открытом пневмотораксе,
приемы первой помощи при Краш-синдроме, контро-
лируя свои правильные и неправильные действия на
дисплее тренажера и комментариях звукового сопро-
вождения. Одновременно с обучением методам оказа-
ния первой помощи при травме на тренажере отраба-
тываются приемы экстренной реанимации при оста-
новке сердца от различных причин, в том числе при
травматическом поражении человека. Тренажер фикси-
рует первый период умирания человека: предагонию,
агонию, клиническую смерть, при этом определяется
качество проводимой реанимации на муляже тренаже-
ра (по зрачкам, пульсу на сонных артериях, дыханию),
а также на дисплее по работе сердца, легких, ЭКГ, ок-
сигемометрии. Тренажеры основаны на микропроцес-
сорной технологии. Имеется 100% защита от перекрес-
тного заражения инфекцией (съемная носо-ротовая
маска, которая дезинфицируется в специальном раство-
ре). Необходимо отметить качество данного изделия,
небольшие габариты и вес, он может легко транспор-
тироваться, с ним легко работать в любых условиях.

Разработанный многопрограммный реанимацион-
ный тренажер серийно выпускается Иркутским релей-
ным заводом. Он успешно использован для обучения
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методам оказания первой и реанимационной помощи
при травме работающих на промышленных предприя-
тиях, в службе спасения, милиции, учреждениях ско-
рой помощи, учебных заведениях. Эффективное обу-
чение на травматологическом тренажере позволит со-
хранить жизнь многим пострадавшим в экстренной си-
туации.

В основу обучения положены современные пред-
ставления о первой медицинской помощи и сердечно-
легочной реанимации на догоспитальном этапе: своев-
ременность, оказание непосредственно после возник-
новения острых нарушений кровообращения, дыхания,
после травмы, утопления и пр., соответствие условиям
повреждений, заболеваний.

Независимо от будущих специальностей обучаемых,
в качестве обязательных разделов в программы входит:

- методы распознавания тяжести повреждения, опре-
деление необходимости оказания первой медицинской
помощи, проведения реанимационных мероприятий;

- способы освобождения пострадавшего от воздей-
ствия электрического тока;

- методы определения проходимости дыхательных
путей, и способы ее восстановления, правила проведе-
ния искусственной вентиляции легких;

- методы восстановления и поддержания кровооб-
ращения путем проведения непрямого массажа сердца;

- способы временной остановки наружного крово-
течения с использованием подручных средств;

- способы временной (транспортной) иммобилиза-
ции при переломах конечностей и правила транспор-
тировки больных с ЧМТ.

Наиболее важными задачами обучения служат:

- постоянная готовность к оказанию неотложной
медицинской помощи;

- выработка психо-эмоциональной устойчивости
при необходимости решительных действий по немед-
ленному оказанию реанимационной помощи в экстрен-
ных ситуациях;

- преодоление эмоционального барьера при оказа-
нии неотложной помощи;

- выработка управляемого (контролируемого) дина-
мического стереотипа проведения сердечно-легочной
реанимации;

- четкое осознание цели и последовательности про-
водимых реанимационных мероприятий.

Только в результате выработки указанных качеств,
хороших теоретических знаний и практических навы-
ков возможно исключение элементов ситуационного
стресса и эмоциональных барьеров при оказании первой
медицинской помощи в экстремальных ситуациях.

Подводя итоги работы кафедры анестезиологии и
реаниматологии ИГМУ по внедрению новых иннова-
ционных технологий можно с уверенностью сказать о
полной возможности и целесообразности обучения,
будущих врачей способам и методам первой догоспи-
тальной медицинской помощи, экстренной сердечно-
легочной реанимации с использованием тренажерного
комплекса «Витим 2-21У».

Таким образом, использование высоко информатив-
ных, инновационных методик и создание новых реа-
нимационных комплексов позволяет значительно по-
высить качество подготовки будущих врачей в вопро-
сах оказания экстренной реанимационной помощи при
различных критических ситуациях.
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TRAINING OF STUDENTS TO RENDERING OF THE URGENT HELP WITH USE OF
INNOVATIVE TECHNOLOGIES
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(Irkutsk State Medical University)

In clause the basic methods of innovative technologies in training students to ways of rendering of urgent medical aid
with working off of practical skills on new 21 program resuscitation a training complex «Vitim 2-21U» are stated.
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Болонская Декларация, принятая 19 июня 1999 г.,
положившая начало созданию модели европейского
высшего образования с учетом специфики и традиций
национальных образовательных систем, ставит целью
создание единой общеевропейской сильной и конку-
рентоспособной системы образования. Присоединение
Российской Федерации к декларации в 2003 году и фор-
мирование новых концепций высшего профессиональ-
ного, в том числе медицинского, образования на осно-
ве Болонского процесса, делает особенно актуальным
изучение международного опыта подготовки специали-
стов-медиков, для использования всего лучшего, что
создано в мире в этой области, являющейся по своей
сути глубоко интернациональной.

Развитие международного сотрудничества Иркутс-
кого государственного медицинского университета с
медицинскими учебными, научными и лечебными уч-
реждениями Европы, Азии, Америки и, наиболее ин-
тенсивного из них, с Факультетом Медицины Универ-
ситета, Госпитально-Университетским центром и педи-
атрическими клиниками Гренобля (Франция), предус-
матривает взаимообмены студентами, стажировки спе-
циалистов, выполнение совместных научных и лечеб-
ных программ. Успешная реализация проектов сотруд-
ничества возможна лишь при углубленном ознакомле-
нии с научными, лечебными и учебными планами и
программами заинтересованных сторон.

В связи с этим, нами изучена организация медицин-
ского образования на Факультете Медицины Универ-
ситета Гренобля. Изучение производилось на основе
анализа учебного плана медицинских занятий, вклю-
чающего стоимостное выражение каждой дисциплины
в кредитах ECTS (European Community Course Credit
Transfer System – Европейской единой курсовой транс-
фертно-кредитной системы), являющихся формами
выражения эквивалентности университетских образо-
вательных программ 145 учебных заведений Франции
и Европы – членов ECTS. Кредитное выражение зна-
чимости дисциплины в определенном блоке учебной
программы позволяет учебным заведениям осуществ-
лять взаимообмены студентами, а студентам разных
стран обучаться не только в том вузе, в который они
поступили, но и проходить обучение и сдавать экзаме-
ны в других высших учебных заведениях стран, входя-
щих в ECTS.

В Гренобле – столице Французских Альп, прожива-
ет 140000 жителей в самом городе и 450000 в прилегаю-
щих районах. Гренобльский университет основан в 1339
году и состоит из трех университетов (Гренобль 1, II,
III), в которых обучаются около 50000 студентов. Уни-
верситет Гренобль 1 (точные науки, инженерия, техно-
логия и медицина) носит имя Жозефа Фурье, выдаю-
щегося ученого, опубликовавшего в 1822 году «Анали-
тическую теорию теплоты», на факультетах универси-
тета учатся около 16000 студентов и работают 2500 со-
трудников. Медицинская школа в Университете осно-
вана в 1339 году как «Studium de mйdecine de l’Universitй
du Dauphinй». Факультет Медицины и Фармации яв-
ляется частью Университета Гренобль 1. Практический
клинический курс ведется на базе Госпитально-универ-
ситетского центра Гренобля.

В обращении в то время декана Факультета Меди-
цины, а ныне – вице-президента Бюро Университета

Жозефа Фурье, профессора Ж.-Л.Дебрю указывается,
что организация обучения на факультете базируется на
национальных государственных регламентирующих
документах, а также на положениях, принятых Сове-
том факультета. Программа обучения на факультете
включает модули (блоки) учебных общих дисциплин и
модули частных дисциплин, вместе составляющих обя-
зательный объем фундаментальных и клинических дис-
циплин, теоретических и практических курсов, изуче-
ние которых позволяет студенту на первом этапе полу-
чить необходимую базовую научную и клиническую
подготовку, а на втором этапе – квалификацию по об-
щей и специальной медицине. В целом, выпускники
факультета должны иметь собственное мировоззрение
и уметь эволюционировать перед лицом будущих зна-
ний, знать и уметь находить свое место в медицинской
и научной практике.

Занятия на медицинском факультете имеют мини-
мальную продолжительность восемь лет для лиц, полу-
чивших степень бакалавра (диплом, аттестат о среднем
образовании), и включают три цикла: первый – про-
должительностью 2 года; второй – 4 года (он делится
на две части – 1 и 3 года); третий – от 2 (резидентура,
дающая право на занятие общей медициной) до 4-5 (ин-
тернатура, дающая право на занятие специальной ме-
дициной) лет.

Первый год первого цикла обучения включает 486
учебных часов и состоит из шести модулей от 60 до 90
часов фундаментальных дисциплин (физики и биофи-
зики, химии и биохимии, биологии, гуманитарных и
социальных наук, анатомии, физиологии). В конце года
студенты сдают конкурсные экзамены на право продол-
жения обучения на втором году первого цикла. Итоги
конкурса подводятся с учетом коэффициента значимо-
сти каждого модуля от 2,5 до 3,5. Число мест на втором
году обучения ежегодно утверждается специальным по-
становлением (в 1995 году 89 мест). Лица, успешно про-
шедшие конкурс, могут продолжать обучение на Ме-
дицинском факультете Гренобльского университета, на
Факультете Одонтологии в Лионе или в Акушерской
школе в Гренобле.

Второй год первого цикла включает пять модулей
обязательных общих дисциплин (гистология, генети-
ка, физиология, фармакология, биохимия, биофизика,
анатомия, математика и информатика, семиотика био-
логическая, клиническая, лучевая, иностранный язык)
продолжительностью 566 часов и один модуль допол-
нительных (по выбору) дисциплин из отдельного пе-
речня для студентов, специализирующихся в области
биологических и медицинских наук (MSBM) или гото-
вящихся к проведению биомедицинских исследований
(DPRBm), продолжительностью 100 часов. В конце
каждого периода обучения сдаются экзамены, финаль-
ная оценка высчитывается по всему модулю дисциплин.

Первый год второго цикла обучения посвящен на-
чальному образованию в области клинических дисцип-
лин по следующим направлениям: общее биоклиничес-
кое образование, дополняющее знания, полученные на
первом цикле; начало изучения практической семиоти-
ки болезней и медико-хирургической патологии: обу-
чение элементарным навыкам реанимации и неотлож-
ной помощи. Учебный план этого года включает 4 мо-
дуля обязательных дисциплин (патологическая анато-
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мия, бактериология, паразитология, вирусология, гис-
тология, иммунология, гематология, фармакология,
физиология, общественное здравоохранение, судебная
медицина, семиотика биологическая, клиническая,
средств изображения, иностранный язык), а также 1 мо-
дуль дополнительных дисциплин (по выбору из перечня
для MSBM и DPRBm), общей продолжительностью 487
и 223 часа, соответственно. Учебный год завершается
письменным экзаменом по каждой из дисциплин.

Три последующие года второго цикла посвящены
интегрированному госпитально-университетскому об-
разованию, углублению знания основ патологии и обя-
зательному дополнительному образованию. Учебный
план этих лет обучения структурирован в шесть неза-
висимых друг от друга семестровых пулов (модулей),
объединенных генеральной темой изучаемых дисцип-
лин. Практическая подготовка (stages) проводится в те-
чение 4 триместров в год. Число дежурств в клинике
предусматривается не менее 36 за три года. Программа
обучения включает направляемое образование (педаго-
гическое наблюдение, подготовку историй болезни,
участие в лекциях и конференциях после полудня, кли-
ническую деятельность в госпитальных учреждениях в
первой половине дня) в объеме 64 часов за семестр (без
учета практической деятельности) и в форме лекцион-
ного тематического курса в объеме 36 часов за семестр.
Контроль успеваемости студентов по каждому модулю
включает отчет о клинической практике перед препо-
давателем и перед руководителем соответствующей гос-
питальной службы, отчет о дежурствах в клинике, за-
чет или экзамен перед комиссией. Большая роль отво-
дится самостоятельной работе с литературой, учебны-
ми и методическими материалами. Не менее 100 часов
в год занимает обязательное дополнительное обучение,
дифференцированное в зависимости от 4, 5, 6 года обу-
чения и от подготовки MSBM и DPRBm. Генеральная
тема первого пула: «Макро- и микроциркуляция, транс-
плантация»; пул включает следующие дисциплины:
кардиология, ангиология, нефрология, урология, ге-
ронтология, паллиативный уход. Тема второго пула оп-
ределена как: «Газообмен. Бронхиальное дерево и вер-
хние дыхательные и пищеварительные пути. Анестези-
ология, реанимация» с соответствующими дисципли-
нами: пульмонология, оториноларингология, анестези-
ология и реанимация, лучевая диагностика. Третий пул
называется: «Телосложение. Система движения», он
включает: неврологию и нейрохирургию, психиатрию,
болезни опорно-двигательного аппарата, офтальмоло-
гию. Основными темами четвертого пула определены:
«Межклеточные связи. Внешние воздействия. Имму-
нитет. Онкология» и следующий перечень дисциплин:
гематология, онкология, инфекционные и паразитар-
ные болезни, дерматология, аллергология, медицина
труда, токсикомании, общественное здравоохранение.
Генеральной темой пятого пула является: «Клеточный
обмен. Внутриклеточный метаболизм. Система гумо-
ральной регуляции. Гормоны. Питание». Пул включает
следующие дисциплины: гепатология, гастроэнтероло-
гия, общая хирургия и гастрохирургия, акушерство и
гинекология, контрацепция, эндокринология, метабо-
лизм и питание. Заключительный, шестой пул третьего
года второго цикла обучения включает педиатрию и
неотложную медицину. В этом пуле максимальный

объем времени уделен самостоятельной работе студен-
тов и специализированным сеансам «выработки кли-
нического мышления», проводимым на базе отделений
неотложной помощи и реанимации Госпитально-уни-
верситетского центра.

Третий цикл обучения проводится на базе Госпи-
тально-университетских центров страны в форме рези-
дентуры и интернатуры. Отбор кандидатов в интерна-
туру производится по результатам конкурса, проводи-
мого Министерством здравоохранения Франции в пре-
делах выделенных мест.

Следовательно, особенностями организации выс-
шего медицинского образования во Франции и, в част-
ности, на Факультете Медицины Университета Греноб-
ля является отсутствие вступительных экзаменов и кон-
курсный отбор после первого года обучения, неболь-
шое количество студентов, ранняя дифференциация
обучения студентов в зависимости от склонностей к
практической или научной деятельности, независи-
мость отдельных блоков (модулей) учебных дисциплин,
значительная роль самостоятельной работы студентов,
использование комплексной оценки успеваемости сту-
дентов по всему блоку дисциплин на основе коэффи-
циента значимости каждой дисциплины и системы кре-
дитов ECTS. Нами произведено представление учебного
плана ИГМУ в кредитах ECTS для руководства Меди-
цинского факультета Гренобльского Университета
(Universite d’Etat de Medecine d’Irkoutsk: Organisation
d’Enseignement, ECTS. Annйe Universitaire 1998/1999.-
Irkoutsk, 1999), на основе которого обсуждались воз-
можности взаимообмена студентами на более менее
продолжительный срок и условия зачета учебных дис-
циплин в обоих университетах.

В процессе формирования взаимоотношений, в
Иркутске побывали декан Факультета Медицины Уни-
верситета Жозефа Фурье, профессор Жан-Люк Дебрю,
координатор Отдела международных связей в области
медицины, профессор Андреа Гулье-Флере, генераль-
ный директор Госпитального Университетского Цент-
ра Гренобля Жан-Пьер Бастар, директор Департамента
международных отношений ГУЦ Люк Бурно. В свою
очередь, Гренобль посетили ректор ИГМУ, профессор
А.А. Майборода, проректор ИГМУ, профессор И.В.
Малов, руководитель отдела международных отноше-
ний, доцент Т.С. Крупская, главный врач Факультетс-
ких клиник ИГМУ, профессор Г.М. Гайдаров. Подпи-
саны двусторонние договоры о сотрудничестве между
Факультетом Медицины, Госпитально-Университетс-
ким Центром Гренобля и Иркутским государственным
медицинским университетом. Большое значение в со-
здании прочных взаимоотношений между медицинс-
кими образовательными учреждениями Иркутска и Гре-
нобля имели встречи мэров этих городов В.В. Якубовс-
кого и Мишеля Десто, завершившиеся подписанием
соответствующих соглашений.

В рамках достигнутых договоренностей, в Иркутс-
ке находились профессора Мишель Бост, Пьер-Симон
Жук, Венсан Данель, Доминик Плантаз, Пьер Амбру-
аз-Тома и др. В Гренобль для чтения лекций приглаша-
лись профессора Е.Г. Кирдей и В.И. Кулинский. Дли-
тельное время работала в Гренобле А.Г. Петрова, в ра-
бочих поездках побывали Л.П. Милюкова, Ю.К. Плот-
никова, Ю.В. Зобнин и др.
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Наиболее стабильными можно считать обмены меж-
ду университетами студентами, врачами-интернами и
клиническими ординаторами. В течение месяца обуча-
лись в Иркутске студенты Гренобльского университета
Сабина Куприянофф и Элуа Манто. Одними из первых
иркутских студентов прошли стажировку в Гренобле
ныне сотрудники ИГМУ и других учреждений: А. Во-
ропаев, Е. Симонова, О. Петрунько и Д. Стальмахович.

Расширению возможностей международного со-
трудничества наших университетов, несомненно, спо-
собствовало постоянное внимание к нему Генерально-
го инспектора по социальным вопросам, советника по
социальным вопросам и здравоохранению Посольства
Франции в России, доктора Жана Черячукина. С ос-
новными направлениями сотрудничества медицинских
учреждений наших регионов в сентябре 1999 г. был оз-
накомлен чрезвычайный и полномочный посол Фран-
ции в России Юбер Колен де Вердьер. Преодолению,
на сегодняшний день единственного препятствия к
широкому сотрудничеству – языкового барьера, служат
меры, осуществляемые в ИГМУ по интенсификации
изучения французского языка, благодаря усилиям ка-
федры иностранных языков под руководством Е.В.
Гвильдис, а также при поддержке руководителя Иркут-
ского регионального центра французского языка и ци-
вилизации Брюно Буайе, затем, сменившего его Лора-
на Атталя, и сегодня – директора Иркутского регио-
нального отделения общества «Альянс Франсез» Фаб-
риса Дисдье.

За время сотрудничества в области научных иссле-
дований и практического здравоохранения в Иркутске
проведено несколько международных конференций,
издано два специальных иркутско-гренобльских выпус-
ка «Сибирского медицинского журнала», посвященные
проблемам инфекционных, а также детских болезней.

Продолжением тесных взаимоотношений между
ИГМУ, Факультетом Медицины Университета и Госпи-
тально-университетским центром Гренобля стал, состо-
явшийся в марте 2006 года визит делегации Иркутско-
го государственного медицинского университета в со-
ставе ректора, профессора И.В. Малова, проректора по
науке, профессора А.Д. Ботвинкина и руководителя
международного отдела, доцента Т.С. Крупской. Целью
этой поездки было подведение итогов сотрудничества
за минувший год и подписание договора о сотрудниче-

стве с Гренобльским госпитальным университетским
центром на 2006 год. В ходе визита иркутской делега-
ции был представлен новый декан Факультета Меди-
цины, профессор Бернар Сель, состоялась встреча с не-
давно назначенным генеральным директором Госпи-
тального Университетского Центра Жаном Дебёпюи.

На всех уровнях была высказана двусторонняя за-
интересованность в совместной деятельности, выраже-
но самое позитивное желание продолжать сотрудниче-
ство и расширять сферы совместной деятельности.

Обе стороны были удовлетворены результатами ста-
жировок интернов: М. Таволжанской (педиатрия), Т.
Гаврилиной (терапия) в 2005 году. Администрация Гос-
питально-университетского центра отметила наших
студентов: А. Медведеву, А. Крупскую, Е. Шалину,
О. Шагун, А. Юргину, О. Бардымову и Ю. Игнатьеву,
обучавшихся в течение двух месяцев и положительно
проявивших себя в профессиональном плане и в зна-
нии языка. Им было предложено пройти годичные ста-
жировки в качестве интернов.

В текущем году предполагается продолжить обмен
студентами и интернами по психиатрии, лабораторно-
му делу, инфекционным болезням.

Новым в перспективах сотрудничества можно на-
звать совместное проведение предсертификационной
подготовки иркутских врачей по проблемам СПИД и
ассоциированных с ним заболеваний, с выдачей серти-
фиката международного образца. Получено подтвержде-
ние участия в этом семинаре профессора Доминика Пей-
рамона (Лион), профессора Жана-Поля Бриона (Гре-
нобль) профессора-вирусолога Анри Андре (Гренобль).

Реализации намеченных программ, несомненно,
будет способствовать всесторонняя поддержка, оказы-
ваемая атташе по академическому сотрудничеству Де-
партамента по сотрудничеству и культуре Посольства
Франции в России Армель Гроппо. Она подтвердила,
что Иркутский государственный медицинский универ-
ситет хорошо знаком Посольству Франции, как давний,
постоянный и надежный партнер по сотрудничеству.

Многолетний опыт сотрудничества Иркутского го-
сударственного медицинского университета с Факуль-
тетом Медицины и Госпитальным Университетским
Центром Гренобля в области до- и последипломной
подготовки врачей можно считать одним из шагов реа-
лизации Болонского соглашения.

THE ORGANIZATION OF TRAINING AT FACULTY OF MEDICINE OF UNIVERSITY OF
GRENOBLE, AS THE EXAMPLE OF REALIZATION BOLOGNA PROCESS

I.V. Malov, Yu.V. Zobnin, T.S. Krupskaja, V.I. Kulinsky
(Irkutsk State Medical University)

Features of the organization of training at faculty of Medicine of University of Grenoble in light of The Bologna Declaration
are discussed. Curricula preparations of doctors and forms formations (educations) of experts are considered (examined).
Some results are submitted and prospects of cooperation of Irkutsk State Medical University and Faculty of Medicine of
University of Grenoble are discussed.
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КАРЛ ЯСПЕРС: ПРОБЛЕМА КОММУНИКАЦИИ В ФИЛОСОФИИ И
МЕДИЦИНЕ

А.И. Полищук
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра философии, зав.

– к.ф.н., доц. Н.Н. Блохина)

Резюме. В статье исследуется проблема коммуникации, в частности, «врач+пациент».
Ключевые слова. Экзистенция, коммуникация, душевное состояние.

«Мы являемся тем, что мы являемся, только благодаря общности взаимного
сознательного понимания. Не может существовать человек сам по себе,

просто как отдельный индивид...»
Карл Ясперс

«Самые глубокие противоречия между людьми обусловлены
их пониманием свободы»

Карл Ясперс

Среди наиболее выдающихся мыслителей мы, по
праву, можем назвать и немецкого философа, медика
по образованию, врача-психиатра Карла Ясперса (1883-
1969). В 1901 году Карл Ясперс окончил классическую
гимназию и поступил в Гейдельбергский университет
на юридический факультет, но, проучившись три семе-
стра, он перешел на факультет медицинский, который
окончил в 1908 г., а в 1910 г. уже получил степень докто-
ра медицины [1].

Будучи профессором Гейдельбергского университе-
та, он публикует свои наиболее известные работы:
«Психология мировоззрений» (1919) и «Всеобщая пси-
хопатология» (1913), которую защитил в качестве дис-
сертации и получил степень доктора философии. Ме-
тодологическую базу этой работы составил метод опи-
сательной психологии, как его развивал ранее Э. Гус-
серль и «понимающая психология» В. Дильтея.

Но наиболее значительной работой Карла Ясперса
стала трехтомная философия: «Философская ориента-
ция в мире», «Прояснение экзистенцией» и «Метафи-
зика». Из других сочинений можно выделить следую-
щее: «Разум и экзистенция» (1935), «Экзистенциальная
философия» (1938), «Философская вера», «Смысл и
назначение истории» и другие [1-3,6].

Интерес к медицине сформировался еще у молодо-
го Карла Ясперса, вероятнее всего, из-за его врожден-
ной болезни: у него было неизлечимое заболевание
бронхов, постоянно провоцировавшее сердечную недо-
статочность. Диагноз этот был поставлен Карлу уже в
18 лет, что лишило его возможности принимать учас-
тие в радостях молодежи. Но удивительно, как он сам
отмечает, какую любовь к здоровью развивает состоя-
ние болезни. К. Ясперс по своему характеру склонный
к общению и дружбе, рано познал тоску одиночества,
хотя у него были немногие, но близкие друзья, интере-
совавшиеся философией.

В значительной мере интерес к философии развил-
ся у молодого естествоиспытателя не без влияния его
жены – Гертруды Майер, которая изучала философию

профессионально. Поэтому и «философствование на
уровне экзистенции», о котором так много писал Яс-
перс, составляло одну из самых больших духовных ра-
достей в его семейной жизни.

На вопрос, что такое экзистенция, нельзя дать от-
вет в научных терминах. Экзистенция – это не просто
переживание бытия человека как такового, а пережи-
вание его бытия-в-мире.

Представители экзистенциализма называют три ос-
новных категории своего учения: сам мир, бытие-в-
мире и бытие.

Согласно Ясперсу, человек встречает свое сущее
бытие в трех ипостасях: жизнь в мире, экзистенция и
трансценденция; отсюда и три качественных уровня
постижения человека. Первый уровень предполагает
рассмотрение его фактической жизни в мире, по сути,
это самый поверхностный уровень, характерный для
естествознания и медицины [4,5].

Здесь познание человеческого индивида сводится к
его описанию, ничем не отличающемуся от описания
явлений природы. На следующем уровне происходит
переход к более углубленному познанию жизни чело-
века, а именно рассматривается его экзистенциальное
состояние или собственно индивидуальное существо-
вание. И только на третьем уровне человек открывает
для себя трансцендентный мир бытия, который связан
с осознанием собственной души в результате некоего
озарения.

Встреча с трансценденцией как с источником вдох-
новения всегда является сугубо индивидуальным и глу-
боко интимным моментом; о трансценденции сказать
что-то более определенное нельзя, её даже не с чем срав-
нить в жизненной практике.

Идейные истоки этого течения восходят к религи-
озно-мистическому учению датского философа С.
Къеркегора (1813-1855), а также воззрениям немецких
романтиков и философов Ф. Ницше (1844-1900) и Э.
Гуссерля (1859-1938). В основу экзистенциализма лег-
ла также «Философия жизни» В. Дильтея (1833-1911) и
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Г. Зиммеля (1858-1918), которые мыслили жизнь как
волю, внутреннее переживание, иррациональную
жизнь духовных сил.

Все экзистенциалисты полагают, что лишь их фи-
лософия является «философией человека», а К. Ясперс
утверждал, что философия во все времена была экзис-
тенциалистской.

Экзистенциализм, бесспорно, повлиял и на отноше-
ние современной философской мысли к медицине.
Человеческий индивид, выступая как представитель
определенной социально-культурной эпохи, восприни-
мает мир весьма избирательно и сугубо самостоятельно.

Общество дает человеку предпосылки для развития
свободы личности, но и ограничивает личностную сво-
боду, а человеку важно самостоятельно утвердить свое
место в нем. Человек – это единственный субъект в
познании и преобразовании мира. Его собственная жиз-
недеятельность находиться в экзистенции, существую-
щей в строго индивидуальной форме.

Человек, как правило, стремится быть самим собой,
он абсолютно уникален, самобытен и неповторим. Со-
гласно К.Ясперсу, человеческий индивид постоянно пе-
реживает в душе сложные обстоятельства жизни, осмыс-
ливая некоторые из них, он испытывает сильное потря-
сение, которое способно побудить его выйти из пребы-
вания в безликой толпе, он стремится оставаться самим
собой и это его состояние называется экзистенцией.

И здесь для К. Ясперса все яснее становится пред-
мет его исканий. Он, как врач, все отчетливее форму-
лировал тему своей философии, ею оказались человек
и история как изначальное измерение человеческого
бытия.

Тема общения, экзистенциальной коммуникации
проходит через все его творчество, а ситуация «врач-
пациент» есть лишь её наиболее яркий пример.

Бесспорно, что в центре философских размышле-
ний всегда стоял человек, его взаимоотношение с при-
родой и обществом. Экзистенциализм – лишь одно из
течений в философии, предметом которой всегда был
человек. Проблема человека первоначально встала пе-
ред К. Ясперсом под особым углом зрения. Начиная
свою деятельность как врач-психиатр, он сразу же стол-
кнулся с трудностями общения с душевно больными
людьми. Здесь и возникла для него эта проблема обще-
ния или коммуникации.

К. Ясперс обнаружил ограниченность такого под-
хода, при котором болезнь исследуется главным обра-
зом физиологическим способом и, естественно, лече-
нию подвергается тело, а болезнь человека рассматри-
вается как частный случай определенного заболевания.

Стало быть, при этом не учитывается, что «жизнь
человека не есть нечто чисто объективное, подобно
жизни животного, а составляет одно целое с душой,
которая столь же зависит от тела, сколь со своей сторо-
ны определяет его». При таком подходе врач держит
больного в полном неведении и пациент полагается
лишь на авторитет врача, полностью доверяя ему как
человеку, неспособному причинить зло. Эта форма об-
щения врача с больным менее эффективна и наиболее
примитивна. Но в тех случаях, когда имеют дело с ду-
шевными заболеваниями, необходима иная форма об-
щения, предполагающая включение в поле зрения вра-
ча и душевное состояние больного.

В этом случае больному не только сообщается все,
что знает о нем врач и думает, но каждое слово, каждое
действие должно предприниматься с учетом его влия-
ния на состояние пациента. Врач обращается к нему,
как к мыслящему существу, апеллирует к его разуму.
Врач обсуждает состояние здоровья своего пациента,
превращая его в своего ученого коллегу, то есть обща-
ется с ним на уровне «сознания вообще», на котором
все люди равны между собой, то есть на уровне транс-
цендентального субъекта. Но врач вынужден сохранить
и дистанцию; при этом врач и пациент в действитель-
ности чужды друг другу, то есть врач в любой момент
может оборвать всякую коммуникацию, ибо, по словам
самого же К. Ясперса, он «не говорит от своего соб-
ственного лица, а превращается в функцию процесса
лечения».

В этом случае врач сознает, что он «натолкнулся на
границу» и эта граница – сама личность пациента, ко-
торая остается вне поля зрения врача. Это натолкнуло
К.Ясперса на мысль, которая впоследствии легла в ос-
нову его учения, что «человек как целое не объективи-
руем. Поскольку он объективируем, он есть предмет…,
но в качестве такового он никогда не есть он сам. По
отношению к нему, как объекту, можно действовать
только в исторической конкретности, в которой уже
никто не есть «случай», но в которой свершается судьба.
Теперь уже нельзя больше спутать объективно-предмет-
ное в человеке… в эмпирическом смысле с ним самим
как экзистенцией, открывающейся в коммуникации».

Задача врача – наиболее эффективно помочь свое-
му пациенту. К.Ясперс полагает, что это возможно толь-
ко при отношении к человеку как экзистенции, то есть
при личном к нему отношении. Только такое общение,
при котором нет отношения к больному как предмету,
а существует подлинная внутренняя связь двух людей,
доверяющих друг другу, что может быть подлинной
предпосылкой эффективного лечения.

KARL YASPERS: THE PROBLEM OF COMMUNICATION IN PHILOSOPHI AND MEDICINE
A.I. Polyschuk

(Irkutsk State Medical University)

The paper deals with the communication problem, «doctor – patient», in particular.
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К правовому статусу эмбриона человечество в раз-
личные периоды своего развития относилось по разно-
му, и, соответственно, юридическое отношение к ма-
нипуляциям над ним так же претерпело длительные
изменения. Поначалу в римском праве зародыш трак-
товался как часть тела матери (pars viscerum), поэтому
женщина не подвергалась наказанию за умерщвление
плода или изгнание его из утробы. И только позднее
эмбрион (nasciturus – «имеющий родиться») был наде-
лен некоторыми гражданскими правами. Искусствен-
ный аборт стал трактоваться как преступление прав
родителей, если кто-то стремился достичь таким путем
имущественных прав. Окончательное осознание цен-
ности эмбриона самого по себе связано с возникнове-
нием христианства. Христианская концепция утверж-
дала, что истребление плода лишает его благодати бу-
дущего крещения и, следовательно, является тяжким
грехом. Поэтому в средние века аборт квалифицировал-
ся как тяжкое преступление, аналогичное убийству род-
ственника. Под влиянием церкви в XVI веке почти во
всех европейских странах производство аборта каралось
смертной казнью, которая впоследствии была замене-
на каторжными работами и тюремным заключением.
Важно заметить, что это касалось не только врача, но и
пациентки.

В дореволюционном законодательстве России чет-
ко различались разрешенный законодательством искус-
ственный аборт, производимый врачом с целью спасе-
ния жизни женщины, и аборт, производимый самой
женщиной или каким-либо посторонним лицом с пре-
ступной целью прекращения беременности. Принад-
лежность лица, производящего криминальный аборт,
к медицинской профессии (сюда относились и пови-
вальные бабки) считалось отягчающим обстоятель-
ством. Все русские врачи четко разграничивали «аборт
по просьбе» и «аборт по медицинским показаниям». На
XII съезде Пироговского общества в 1913 г., врачи, при-
знав аморальность искусственного выкидыша, тем не
менее, пришли к выводу, что государству необходимо
отказаться от принципа уголовного наказания плодо-
изгнания. В резолюции Съезда, в частности, сказано:
«1. Уголовное преследование матери за искусственный
выкидыш никогда не должно иметь места. 2. Также дол-
жны быть освобождены от уголовной ответственности
и врачи, производящие искусственный выкидыш по
просьбе или настоянию. Исключение из этого положе-
ния должны составлять врачи, сделавшие искусствен-

ный выкидыш из корыстных целей своей профессией
и подлежащие суду врачебных советов».

Первым государством, легализовавшим «аборт по
просьбе» была Советская Россия. Один из создателей
советской системы здравоохранения З.П. Соловьев на-
звал «историческим документом» совместное постанов-
ление Наркомздрава и Наркомюста от 18 ноября 1920
г., в котором в частности говорилось: «Допускается бес-
платное производство операции по искусственному
прерыванию беременности в обстановке советских
больниц, где обеспечивается ей максимальная безвред-
ность». Эта была мера, направленная в первую очередь
против криминальных абортов. Однако уже в 1924г.
органы здравоохранения создают «абортные комис-
сии», которые выдавали разрешение на бесплатный
аборт, применяя при этом классовый подход и соблю-
дая такую очередность: безработные-одиночки; работ-
ницы-одиночки, имеющие одного ребенка; многодет-
ные; занятые на производстве; многодетные жены ра-
бочих; все остальные застрахованные; прочие граждан-
ки. Для многих женщин, не получивших «разрешение
на аборт», он стал платным. В 1926 г. были введены и
другие ограничения.

Рост числа криминальных абортов в послевоенные
годы заставил советское государство опять изменить
политику в отношении абортов – в 1955 г. Президиум
Верховного Совета СССР принял Указ «Об отмене зап-
рещения абортов». Этим юридическим актом были ле-
гализованы «аборты по просьбе», которые имели право
производить только лица со специальным медицинс-
ким образованием, только при сроке беременности до
12 недель и только в больничных условиях. При несоб-
людении хотя бы одного из этих условий аборт считал-
ся криминальным, за что установилось наказание – до
8 лет исправительных работ. К сожалению, в последу-
ющие десятилетия альтернативные аборту способы и
методы контроля над рождаемостью не получили в на-
шей стране широкого развития. До конца 60-х годов
число искусственных абортов росло в СССР особенно
быстро, а в 70-80 гг. кривая роста становится не такой
крутой. Открытая в эпоху гласности официальная ста-
тистика об абортах засвидетельствовала, что в СССР
был самый высокий в мире показатель числа абортов
на 1000 женщин фертильного возраста – около 120.

С давних времен вопрос об аборте является, поми-
мо всего прочего, и юридическим вопросом. В европей-
ских странах выделяют четыре типа законов об аборте.
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Самое либеральное законодательство разрешает «аборт
по просьбе» (в небольшой группе стран). Довольно сво-
бодные законы разрешают аборт по многочисленным
медицинским и социальным показаниям (в шести стра-
нах: Англия, Венгрия, Исландия, Кипр, Люксембург,
Финляндия). Довольно строгие законы разрешают
аборт лишь при некоторых обстоятельствах: угроза фи-
зическому или психическому здоровью женщины, ин-
курабельные дефекты плода, изнасилование и инцест
(в Испании, Португалии, Польше и Швейцарии). Очень
строгие законы, которые или вообще запрещают абор-
ты, или разрешают их в исключительных случаях, ког-
да беременность представляет непосредственную угрозу
для жизни женщины (в Северной Ирландии, до недав-
него времени – в Республике Ирландии и на Мальте).
Если же говорить о мире в целом, то в 98% стран аборт
разрешен в целях спасения жизни женщины, в 62% – в
целях сохранения ее физического и психического здо-
ровья, в 42% – в случаях беременности после изнаси-
лования или инцеста, в 40% – по причине дефективно-
сти плода, в 29% – по экономическим и социальным
причинам, в 21% – по просьбе.

В России на сегодняшний день одно из самых либе-
ральных законодательств об аборте. По числу абортов
Россия является мировым лидером. По информации
Международного фонда по охране здоровья в год со-
вершается более 3,5 млн. абортов. Внебольничные абор-
ты составляют около 12%. За год от абортов умирает в
стране 260 женщин, почти полмиллиона приобретают
осложнения, в том числе бесплодие; 20% новорожден-
ных у женщин, ранее делавших искусственное преры-
вание беременности, имеют серьезные физические или
психические отклонения.

Действующее законодательство о здравоохранении
предусматривает, что медицинские и фармацевтичес-
кие работники, нарушившие профессиональные обя-
занности, несут установленную законодательством дис-
циплинарную ответственность, а в случаях, предусмот-
ренных законом, подлежат уголовной ответственности.

С точки зрения современного российского законо-
дательства криминальным (незаконным) считается ис-
кусственное прерывание беременности, произведенное
лицом, не имеющим медицинского сертификата по
специальности «врач акушер-гинеколог».

На сегодняшний момент на законодательном уров-
не рассматривается вопрос о внесении изменений в ст.
123 УК РФ, ограничивающих право на аборты. В соот-
ветствии с законопроектом, предлагается исключить из
юридической практики понятие «аборт по социальным
показателям». Однако на сегодняшний день ситуация
остается следующей.

Потерпевшей от преступления является женщина,
находившаяся в состоянии беременности. В соответ-
ствии со ст. 36 Основ законодательства РФ об охране
здоровья граждан [1], каждая женщина имеет право са-
мостоятельно решать вопрос о материнстве. Следова-
тельно, она вправе и прервать беременность. Закон пре-
дусматривает, что аборт должен проводиться исключи-
тельно в стационарных ЛПУ акушером-гинекологом.
Такими учреждениями являются родильные дома и
больницы, имеющие в своем составе гинекологическое
или общехирургическое отделения. В сельской местно-
сти искусственное прерывание беременности может

производиться в районных центрах, районных или
крупных участковых больницах, располагающих соот-
ветствующими условиями и специалистами, причем
список таких больниц устанавливается решением об-
ластного отдела здравоохранения. На каждую женщи-
ну, поступившую для производства аборта, заполняет-
ся «медицинская карта прерывания беременности».

По общему правилу, аборт производится при отсут-
ствии медицинских противопоказаний при сроке бере-
менности до 12 недель. По социальным показаниям (в
соответствии с Перечнем социальных показаний для
искусственного прерывания беременности [2]) преры-
вание беременности проводится до 22 недель, а при на-
личии медицинских показаний (например, при забо-
левании ВИЧ-инфекцией, при активной форме тубер-
кулеза) с согласия женщины – независимо от срока бе-
ременности.

В настоящее время социальных показаний только
пять: наличие решения суда о лишении или об ограни-
чении родительских прав, беременность в результате
изнасилования, пребывание женщины в местах лише-
ния свободы, наличие инвалидности I-II группы у мужа
и смерть мужа во время беременности. Таким образом,
в 2003 г. опять наложили запрет на аборты по соци-
альным показаниям, то есть по существу, на основные
причины, делающие беременность «нежеланной» и
вынуждающие женщину произвести ее прерывание.
Так, были изъяты следующие показания (из Перечня
социальных показаний для искусственного прерывания
беременности, утвержденного Постановлением Прави-
тельства РФ от 8 мая 1996 года № 567 – в настоящее
время утратил силу): женщина или ее муж, признанные
в установленном порядке безработными, женщина, не
состоящая в браке, расторжение брака во время бере-
менности, отсутствие жилья, проживание в общежитии,
на частной квартире; женщина, имеющая статус бежен-
ца или вынужденного переселенца, многодетность
(число детей 3 и более), наличие в семье ребенка – ин-
валида, доход на 1 члена семьи менее прожиточного
минимума, установленного для данного региона.

В то же время в приведенном перечне показаний,
дающих право на бесплатный аборт, не нашлось места
такому оправданию аборта, как инцест.

Объективная сторона преступления заключается в
производстве аборта ненадлежащим лицом. Под абор-
том понимается искусственное прерывание беременно-
сти, которое может быть законным (правомерным) и
незаконным (криминальным).

Незаконный аборт – это:
- искусственное прерывание беременности вне спе-

циального учреждения;
- лицами, не имеющими надлежащей медицинской

подготовки;
- при выходе за указанные выше сроки беременнос-

ти;
- без согласия абортируемой.
Статья 123 хотя и называется «Незаконное произ-

водство аборта», объявляет преступными не все его
виды, а только один – производство аборта лицом, не
имеющим высшего медицинского образования соответ-
ствующего профиля. Иные виды не могут влечь ответ-
ственности по данной статье. Она предполагает произ-
водство указанного вида незаконного аборта по согла-
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сию женщины. Если такого согласия не было, содеян-
ное квалифицируется не по ст. 123 УК РФ, а исходя из
последствий по ст. 111 или 105 УК РФ. Способы неза-
конного аборта на квалификацию не влияют, они лишь
учитывается при определении степени опасности соде-
янного. Прерывание беременности может осуществ-
ляться оперативным, механическим, токсическим и
другими способами.

К незаконным абортам, но не влекущим ответствен-
ности по ст. 123 УК РФ, относятся: операция искусст-
венного прерывания беременности произведенная вра-
чом-гинекологом вне стационара лечебного учрежде-
ния (в поликлинике, манипуляционном кабинете и дру-
гих служебных помещениях), а также на дому; прове-
денная при наличии медицинских противопоказаний
(например, острая или подострая гонорея, острые и
подострые воспалительные процессы любой локализа-
ции, острые инфекционные заболевания); произведен-
ная в стационаре лечебного учреждения врачом-гине-
кологом, но с грубым нарушением общепринятых пра-
вил (во время дежурства, в вечерние часы, в празднич-
ные и выходные дни без необходимого обследования и
составления истории болезни и т.п.). Все эти деяния
могут повлечь уголовную ответственность за ненадле-
жащее оказание медицинской помощи, повлекшее
средний или тяжкий вред здоровью (ст. 118 УК РФ) либо
составлять гражданское и/или административное пра-
вонарушение.

Искусственное прерывание беременности у несо-
вершеннолетних до 15 лет производят при наличии со-
гласия родителей (опекунов).

Объектом рассматриваемого преступления являет-
ся жизнь и здоровье беременной женщины. С объек-
тивной стороны незаконный аборт заключается в ак-
тивных действиях виновного, направленных изгнание
плода (искусственное прерывание беременности). Спо-
собы производства аборта могут быть различными и для
юридической квалификации преступления значения не
имеют. Анализ следственно-судебной практики пока-
зал, что большинство применяют аборт, произведенный
чисто механическим способом (68%) или в сочетаний с
химическим (18%). Большинство незаконных абортов
производится на дому у медицинских работников (54%)
и 42% – в помещениях ЛПУ.

Состав преступления – формальный. Аборт полага-
ется оконченным с момента удаления плода из чрева
матери. До этого момента можно говорить лишь о по-
кушении на производство незаконного аборта. Если
процесс производства аборта привел к появлению на
свет живого ребенка, которого тут же лишают жизни,
содеянное как представляющее реальную совокупность
преступлений подлежит квалификации не только по ст.
123, но и по ст. 105 УК РФ – убийство. Если крими-
нальный аборт протекал с осложнениями и вызвал ре-
альную угрозу причинения тяжкого вреда здоровью
потерпевшей, а виновный вследствие растерянности,
испуга или по иным причинам не принимает необхо-
димых мер, содеянное необходимо квалифицировать по
совокупности ст. 123 и 124 УК РФ.

Субъект преступления – лицо, достигшее 16 летнего
возраста и не имеющее высшего медицинского образо-
вания соответствующего профиля, что создает большую
вероятность неблагоприятного исхода, причинения

вреда абортируемой женщине. Например, студенты
старших курсов медицинских институтов, а также лица,
не имеющие медицинской подготовки вообще. Это так-
же врачи, которые в силу своей специальности не име-
ют права на оперативное вмешательство. Исходя из это-
го, не являются субъектами преступления гинекологи
и хирурги-гинекологи. Все остальные лица (в том чис-
ле имеющие высшее медицинское образование), сред-
ний медицинский персонал (даже те из них, которые
имеют образование соответствующего профиля – на-
пример, акушерка) могут выступать в качестве субъек-
та рассматриваемого преступления. Следует особо под-
черкнуть, что если аборт производится не врачом аку-
шером-гинекологом, ответственность наступает неза-
висимо от иных обстоятельств (наличие показаний,
согласие женщины и т.п.), при которых выполнена опе-
рация. Единственным исключением из этого правила
является состояние крайней необходимости, когда
аборт необходимо производить по жизненным показа-
ниям безотлагательно, в целях устранения реальной уг-
розы для жизни женщины (например, после дорожно-
го происшествия). В таких обстоятельствах уголовная
ответственность для лица, производившего аборт, ис-
ключается.

Руководствуясь принципом гуманности, законода-
тель установил, что женщина, которой сделан аборт, а
также женщина, сама вызвавшая искусственное преры-
вание беременности, уголовной ответственности не
подлежит.

Субъективная сторона выражается в прямом умыс-
ле. С субъективной стороны данное преступление со-
вершается только с умыслом, виновный полностью со-
знает, что производит незаконную операцию, предви-
дит, что в результате его действий беременность будет
прервана и желает наступления такого результата. Мо-
тивом производства криминального аборта в подавля-
ющем большинстве случаев (94%) является корысть.

В качестве отягчающих обстоятельств рассматрива-
ются смерть женщины во время производства незакон-
ного аборта или после него, а также наступление дру-
гих тяжких последствий, повлекших длительное рас-
стройство здоровья. Наиболее частыми причинами
смерти во время криминального аборта являются ма-
точное кровотечение, воздушная эмболия, а после его
проведения – сепсис. Между произведенным абортом
и наступившей смертью женщины или иными тяжки-
ми последствиями должна существовать причинная
связь. Ее наличие либо отсутствие устанавливается с
помощью судебно-медицинской экспертизы. За произ-
водство незаконного аборта врач помимо основного
уголовного наказания может быть лишен права зани-
маться врачебной деятельностью на срок до 5 лет.

Проведенный анализ историй болезней женщин,
госпитализированных с осложнениями после абортов,
начавшихся вне ЛПУ, выявил, что в ряде историй не
содержалось указаний на соответствующее сообщение
в органы прокуратуры или милиции о фактах крими-
нальных абортов. В действующей же инструкции о по-
рядке производства аборта прямо сказано: о каждом
случае криминального аборта руководитель учреждения
обязан сообщить правоохранительным органам не по-
зднее 24 часов, после того как медицинским персоналом
такой факт был установлен или о нем стало известно.
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В юридической литературе неоднократно высказы-
вались предложения о необходимости избавить от уго-
ловной ответственности тех медицинских работников,
которые не хотят делать аборты. Они собираются вне-
сти в Уголовный кодекс статью, по которой медика,
отказавшегося от проведения аборта, освободят от от-
ветственности за «неоказание помощи больному». Так-
же предлагается запретить рекламу абортов и контра-
цептивов абортивного действия. Впрочем, помещать
информацию о них в медицинских изданиях все же зап-
рещать не собираются. При необходимости, по мнению
законодателей, рекламодатели смогут обойтись слова-
ми «Все виды гинекологических операций», но само
слово «аборт» упоминаться не должно. На таблетках,
которые приводят к прерыванию беременности долж-
но быть обязательно указано, что это «абортивное сред-

ство» – чтобы женщина знала, на что идет. Но никаких
ограничений на их продажу вводить не собираются.

Правозащитники считают, что нарушения прав
большинства женщин в случае ограничения на аборты
не произойдет. У женщины в любом случае остается
выбор – сохранить ребенка или прервать беременность
до 12 недель. Однако не надо забывать, что бывают слу-
чаи, когда жизнь меняется уже во время беременности
– например, от женщины уходит муж либо происходит
что-то еще, что делает вообще невозможным рождение
ребенка. В таких ситуациях у женщины обязательно
должна оставаться возможность сделать аборт и после
12 недель. Для этого, по мнению правозащитников, в
законопроект нужно внести формулировку «по вновь
возникшим (во время беременности) социальным по-
казателям».

THE CRIMINAL LIABILITY FOR ILLEGAL MANUFACTURE OF ABORTION
I.V. Voropaeva, A.A. Protacevich, А.V. Voropaev, E.K. Sergeeva, J.S. Isaev

(Irkutsk State Medical University)

These article describe the questions of the responsibility of health care workers for illegal manufacture of abortion.
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внутренних болезней, зав. кафедрой – д.м.н., проф. Ю.А. Горяев)

4-5 мая 2006 года в г. Красноярске проходила 6-я
Восточно-Сибирская гастроэнтерологическая конфе-
ренция с международным участием «Клинико-эпиде-
миологические и этно-экологические проблемы забо-
леваний органов пищеварения». Организаторами кон-
ференции выступили: Агентство по здравоохранению
и лекарственному обеспечению администрации Крас-
ноярского края, ГУ НИИ медицинских проблем Севе-
ра СО РАМН, КрасГМА, Российская гастроэнтероло-
гическая ассоциация. В работе конференции приняли
участие ведущие гастроэнтерологи Западной и Восточ-

ной Сибири, г. Москвы, представители гастроэнтеро-
логического сообщества Японии и США.

На секционных заседаниях были представлены ори-
гинальные сообщения по широкому спектру проблем
гастроэнтерологии, гепатологии и колопроктологии,
отражающие результаты проведенных научных иссле-
дований, доклады по обобщению опыта работы прак-
тических врачей, а также информация о прошедших за
предшествующий (2005) год симпозиумах в Копенга-
гине – по проблемам Helicobacter рylori-ассоциирован-
ным заболеваниям (Европейский консенсус Мааст-
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рихт-3) и в Монреале – по проблемам гастроэзофаге-
альной рефлюксной болезни (Канадский консенсус).

Большой интерес вызвал доклад Т. Ямомото (Niigata
University Graduate School of Medical and Dental Sciences,
Japan), посвященный молекулярной природе и патоген-
ным свойствам инфекции H. рylori, в котором была дана
подробная характеристика всему семейству Helicobacter
и сделан акцент на прогностическом значении, диагнос-
тических мероприятиях и тактике проведения эрадика-
ционной терапии при инфекции H. рylori.

Некоторые аспекты нового Европейского консен-
суса по Helicobacter рylori-ассоциированным заболева-
ниям (Маастрихт-3) доложил В.В. Цуканов (Красно-
ярск). В кратком виде были отражены основные поло-
жения консенсуса. Рекомендуемая ранее квадротерапия
с Де-нолом выдвинута в качестве терапии первой ли-
нии. Консенсус пришел к согласию о преимуществе 14-
дневной терапии над 7-дневной. Эрадикация H. рylori
не приводит к развитию эрозивного эзофагита или ухуд-
шению симптомов гастроэзофагеальной рефлюксной
болезни. H. рylori и нестероидные противовоспалитель-
ные препараты (НПВП) – независимые факторы рис-
ка для язвенной болезни и язвенных кровотечений.
Пациенты, принимающие НПВП, перед началом лече-
ния должны быть обследованы на H. рylori и в случае
положительного результата должны получить эрадика-
ционную терапию. Эрадикация H. рylori уменьшает
риск развития рака желудка. При этом оптимально про-
водить ее до выявления атрофии и кишечной метапла-
зии слизистой оболочки желудка (так называемой «точ-
ки не возврата»).

Проблема диспепсии с точки зрения Американской

гастроэнтерологической ассоциации и Европейского
консенсуса Маастрихта-3 была представлена в сообще-
нии О.В. Штыгашевой (Абакан). Докладчик обратила
внимание на разницу подходов по ведению больных с
диспепсией с наличием или отсутствием сигнальных
симптомов тревоги (возраст старше 55 лет при новых
симптомах диспепсии, семейный анамнез рака верхних
отделов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), необъяс-
нимая потеря веса, кровотечения из ЖКТ, прогресси-
рующая дисфагия, одинофагия, необъяснимая железо-
дефицитная анемия, постоянная рвота, пальпируемое
увеличение лимфоузлов, желтуха) в США и Европе,
обусловленную низкой распространенностью в США
H. рylori и рака желудка.

Неинвазивной диагностике хронического гастрита
был посвящен доклад С.А. Курилович. Серологическая
биопсия с помощью «Гастропанели» (определение в
сыворотке крови концентрации пепсиногена-1, гастри-
на-17 и антител к H. рylori) не заменяет эндоскопичес-
кое исследование, но позволяет с высокой чувствитель-
ностью и специфичностью идентифицировать пациен-
тов с выраженным атрофическим гастритом, которые
нуждаются в дальнейшем обследовании и наблюдении.

Приведенные доклады далеко не в полном объеме
отражают работу только одной из секций. Программы
других были не менее познавательными.

В рамках конференции проводилась выставка лекар-
ственных препаратов с участием фармацевтических
фирм. Представленные на конференцию печатные ра-
боты были обобщены и изданы в виде сборника мате-
риалов конференции, в том числе из Иркутска был 1
доклад, 3 статьи, 1 тезисы.

THE SIXTH EASTERN SIBERIAN INTERNATIONAL GASTROENTEROLOGIC CONFERENCE
«CLINICAL EPIDEMIOLOGICAL AND ETHNIC@ECOLOGICAL ASPECTS OF THE DIGESTIVE

DISEASES», MAY, 4@5, 2006, KRASNOYARSK
E.V. Onuchina

(Irkutsk State Medical University)

ЮБИЛЕЙНЫЕ ДАТЫ

ПРОТОПОПОВА НАТАЛЬЯ ВЛАДИМИРОВНА
(К 55@ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ)

Н.В. Протопопова, профессор, доктор медицинских
наук, заведующая кафедрой акушерства и гинекологии
лечебного факультета Иркутского государственного
медицинского университета, главный акушер-гинеко-
лог Иркутской области, депутат Законодательного со-
брания Иркутской области родилась 12 мая 1951 года в
г. Ангарске и празднует в нынешнем году свой юбилей.

Трудовой путь Натальи Владимировны связан с бла-
городным призванием охраны материнства и детства.

В 1974 году она закончила Иркутский медицинский
институт по специальности «акушерство и гинеколо-
гия». Вначале работала рядовым врачом акушером-ги-
некологом, а позднее – ассистентом, доцентом кафед-
ры акушерства и гинекологии ИГМИ. В 1982 году за-
щитила кандидатскую диссертацию на тему «Клинико-
патогенетическое обоснование профилактики железо-
дефицитной анемии у беременных «группы риска»». В
1991-1993 годы являлась ведущим научным сотрудни-
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ком, заведующей лабораторией перинатальной охраны
плода Института педиатрии Восточно-Сибирского на-
учного центра СО РАМН.

С 1993 года – заместитель главного врача Област-
ной клинической больницы по акушерско-гинеколо-

гической службе, руководитель Областного перинаталь-
ного центра, главный акушер-гинеколог Иркутской
области.

В 1999 году защитила докторскую диссертацию на
тему «Роль изменений метаболизма и гемодинамики в
патогенезе осложнений беременности при артериаль-
ной гипертензии». С 2001 года и по настоящее время –
заведующая кафедрой акушерства и гинекологии лечеб-
ного факультета ИГМУ.

Кроме огромной практической работы Наталья Вла-
димировна существенное внимание уделяет научно-
исследовательской деятельности, результатом которой
стали более 220 печатных работ, в том числе 16 моно-
графий по актуальным вопросам акушерства и гинеко-
логии. Н.В. Протопопова является руководителем на-
учной школы, в которую входит 16 кандидатов и 2 док-
тора медицинских наук.

Успешная деятельность профессора Н.В. Протопо-
повой отмечена почётными званиями «Отличник здра-
воохранения» и заслуженный врач Российской Феде-
рации, знаком отличия «За заслуги перед Иркутской
областью». На протяжении ряда лет она является Пре-
зидентом Ассоциации врачей акушеров-гинекологов
Иркутской области, членом Ассоциации врачей пери-
натальной медицины России.

Коллективы кафедры акушерства и гинекологии
лечебного факультета, Областного перинатального цен-
тра, администрации Иркутского государственного ме-
дицинского университета и Иркутской государствен-
ной областной клинической больницы, редакционная
коллегия «Сибирского медицинского журнала», колле-
ги и ученики сердечно поздравляют Наталью Владими-
ровну со славным юбилеем и желают ей творческих ус-
пехов, здоровья и вечной молодости.

PROTOPOPOVA NATALYA VLADIMIROVNA
(TO THE 55@ANNIVERSARY FROM BIRTHDAY)


