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НАУЧНЫЕ ОБЗОРЫ
© ПИНСКИЙ С.Б., ГОЛУБ И.Е., СОРОКИНА Л.В. – 2006

СПОРНЫЕ ВОПРОСЫ И ПЕРСПЕКТИВНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ В
ЭНДОКРИННОЙ ХИРУРГИИ: ПЕРИОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД В

ХИРУРГИИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗА (СООБЩЕНИЕ 6)

С.Б. Пинский, И.Е. Голуб, Л.В. Сорокина
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра общей
хирургии, зав. – д.м.н., проф. С.Б. Пинский, кафедра анестезиологии и реаниматологии, зав. – д.м.н., проф.

И.Е.Голуб)

Резюме. В работе представлены отечественные литературные данные о предоперационной подготовке, выборе мето@
да обезболивания и послеоперационной терапии у больных с заболеваниями щитовидной железы.
Ключевые слова. Предоперационная подготовка, обезболивание, послеоперационные осложнения, интенсивная тера@
пия, научный обзор.

В последнее десятилетие повсеместно отмечается
неуклонный рост заболеваний щитовидной железы
(ЩЖ), что наряду с улучшением ранней диагностики
привело к увеличению числа оперативных вмеша-
тельств. Среди существующих в настоящее время спо-
собов лечения – комплексная медикаментозная тера-
пия, хирургическое вмешательство, радиоактивный
йод, во многих странах мира, а в России особенно (в
связи с ограниченными возможностями использования
радиойодтерапии), ведущее значение имеют хирурги-
ческие методы. Показаниями к хирургическому лече-
нию из наиболее распространенных заболеваний ЩЖ
являются диффузный токсический зоб (ДТЗ), узловой
и многоузловой токсический и нетоксический зоб, доб-
рокачественные и злокачественные опухоли ЩЖ. При
хроническом аутоиммунном тиреоидите (АИТ), кото-
рый является одним из наиболее распространенных за-
болеваний ЩЖ, хирургическое лечение в настоящее
время имеет ограниченные показания (наличие призна-
ков компрессионного синдрома и подозрения на нали-
чие злокачественной опухоли и встречаются в клини-
ческой практике у 4-6% больных).

Успех оперативного лечения заболеваний ЩЖ, на-
ряду с высокой квалификацией хирурга, в значитель-
ной степени зависит от тщательного проведения пре-
доперационной подготовки, высокого уровня анесте-
зиологического пособия и адекватной послеопераци-
онной интенсивной терапии. Особое внимание уделя-
ется периоперационному периоду при заболеваниях
ЩЖ, протекающих с синдромом тиреотоксикоза: ДТЗ,
функциональная автономия ЩЖ (узловой и многоуз-
ловой токсический зоб). Тиреотоксикоз может наблю-
даться и при гипертрофической форме АИТ («хаситок-
сикоз»), который чаще всего является транзиторным и
у подавляющего большинства больных требует преиму-
щественно консервативного лечения. Тиреоcтатическая
терапия обеспечивает стойкую ремиссию у 15-30%
больных ДТЗ [1,33,34]. И до настоящего времени в ле-
чении токсического зоба хирургический метод остает-
ся более универсальным, радикальным и надежным.

Основной задачей комбинированной предопераци-
онной подготовки больных тиреотоксикозом является
нормализация функций ЩЖ, сердечно-сосудистой и
центральной нервной систем, метаболических и водно-

электролитных нарушений. Учитывая современные
данные об аутоиммунной природе ДТЗ, актуальным
является оценка состояния тиреоидного иммунитета у
больных, подлежащих хирургическому лечению.

Сегодня мало у кого возникают возражения о целе-
сообразности проведения предоперационной подготов-
ки у больных в специализированных эндокринологи-
ческих отделениях с последующим переводом в хирур-
гическое отделение при достижении клинического
эутиреоидного состояния. Предоперационная подго-
товка в зависимости от тяжести тиреотоксикоза, его
осложнений и сопутствующих заболеваний продолжа-
ется в среднем 4-6 недель. Наряду с медикаментозной
терапией большое значение, особенно в хирургическом
отделении, придается психологической подготовке.

Медикаментозная предоперационная терапия про-
водится с учетом основных звеньев патогенеза токси-
ческого зоба. Традиционная предоперационная комби-
нированная подготовка включает использование пре-
паратов йода, тиреостатические и кардиотропные пре-
параты, β-блокаторы, глюкокортикоиды, витамины,
седативные средства. Препараты йода (раствор Люго-
ля, йодид калия, дийодтиразин, телак) тормозят био-
синтез тиреоидных гормонов, уменьшают кровенапол-
нение ЩЖ. Но в качестве монотерапии не всегда по-
зволяют достичь эутиреоидного состояния, особенно
при тяжелом тиреотоксикозе, могут привести к разви-
тию рефрактерности к ним и антитиреоидным препа-
ратам и даже к возникновению «йодбазедовизма» [19].
Антитиреоидные препараты, производные тиурацила
(метилурацил, пропилтиурацил) и имидазола (мерка-
золил, тиамазол) снижают синтез тиреоидных гормо-
нов, ускоряют выведение йодидов из ЩЖ, томозят йо-
дирование тиреоглобулина и превращение его в тирок-
син. В качестве тиреостатического средства использу-
ется также перхлорат калия, обладающий способнос-
тью блокировать захват йода ЩЖ. Вместе с тем, при
приеме антитиреоидных препаратов могут наблюдать-
ся побочные эффекты – токсико-аллергические ослож-
нения, артралгия, агранулоцитоз, способствуют усиле-
нию кровоснабжения ЩЖ, что весьма нежелательно
для выполнения оперативного вмешательства. Широ-
кое применение получили β-блокаторы (анаприлин, об-
зидан, индерал), которые положительно влияют на си-
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стему кровообращения (уменьшение тахикардии, экст-
расистолии, восстановление синусового ритма,
нормализацию артериального давления), не способ-
ствуют развитию надпочечниковой недостаточности
[34]. Их применение считается противопоказанным при
стенокардии, бронхиальной астме, хроническом брон-
хите, нарушениях сердечной проводимости [19]. Для
предоперационной подготовки широко используются
кортикостероиды, которые способствуют компенсации
относительной надпочечниковой недостаточности, об-
ладают ингибирующим действием на синтез простог-
ландинов, принимают участие в медиации и модулиру-
ющем действии ТТГ [8]. Нашли применение и препа-
раты лития (хлорид, карбонат или ацетат лития), кото-
рые подавляют стимулирующее влияние ТТГ, что пре-
пятствует высвобождению гормонов ЩЖ [19,34]. В ряде
клиник используют гипербарическую оксигенацию
[17]. Имеются сообщения об использовании рентгено-
контрастных веществ, ингибиторов калликреин-кини-
новой системы (контрикал, гордокс, трасилол), игло-
рефлексотерапии, магнитотерапии [20].

В последние годы для предоперационной подготов-
ки больных тиретоксикозом широкое применение по-
лучили различные эфферентные методы экстракорпо-
ральной детоксикации – плазмаферез (ПФ), гемосор-
бция, внутрисосудистое лазерное (ВЛОК) и ультрафи-
олетовое облучение крови (УФО), энтеросорбция, а так-
же сочетание эфферентных и квантовых методов гемо-
коррекции. Методы экстракорпоральной терапии при-
обретают особое значение при непереносимости тире-
остатических препаратов или осложнениях при их при-
менении, наличии тяжелой сопутствующей патологии,
осложняющих течение основного заболевания, необхо-
димости в стимуляции иммунологической реактивно-
сти. Применение этих методов позволяет сократить дозу
антитиреоидных препаратов и глюкокортикоидов, спо-
собствует быстрому и стабильному достижению эути-
реоидного состояния, нормализации показателей свер-
тывающей и иммунной систем, улучшению реологичес-
ких свойств крови, снижению токсического воздей-
ствия на организм повышенного содержания тиреоид-
ных гормонов и тиреостатиков, улучшению централь-
ной и регионарной гемодинамики, сокращению про-
должительности предоперационной подготовки
[19,20,22,25,31].

Большинство авторов отдают предпочтение диск-
ретному ПФ, но он может сопровождаться развитием
ряда осложнений, наиболее опасными из которых яв-
ляются аллергические реакции и инфицирование боль-
ных при плазмозамещении чужеродными белками и
плазменными препаратами. Этих недостатков лишен
метод экстракорпоральной гепаринопреципитации
плазменных белков – селективный ПФ [16]. Имеются
сообщения о применении ПФ с замещением удаленной
плазмы мафусолом или предварительно заготовленной
аутокровью и метод энтеральной коррекции гомеоста-
за энтеросорбентами [11,12]. Включение в традицион-
ную медикаментозную подготовку комбинированного
применения полуселективного ПФ (гепаринокриопре-
ципитатферез) с ультрафиолетовым облучением аутоэ-
ритролейкотромбовзвеси позволяет ускорить достиже-
ние эутиреоидного состояния, нормализовать показа-
тели клеточного и гуморального звеньев иммунитета,

избежать тиреотоксической реакции в послеопераци-
онном периоде [24]. В предоперационной подготовке
больных с ДТЗ применяется ПФ с криопреципитацией
плазмы, который по эффективности не уступает тради-
ционному ПФ и имеет ряд достоинств – нет необходи-
мости восполнения потери плазмы донорской, что су-
щественно снижает риск трансфузиологических ослож-
нений [22,25,29]. Опыт ряда клиник свидетельствует об
успешном применении аутотрансфузии облученной
ультрафиолетом лейкотромбоплазмы и аутотрансфузии
облученной ультрафиолетом крови [3,23]. Первый из
них считается достаточно эффективным и более эко-
номичным по сравнению с традиционным вторым ме-
тодом. Комплексная предоперационная подготовка
больных с ДТЗ, включающая тиреостатическую тера-
пию, ПФ и энтеральную коррекцию препаратом «По-
лисорб», позволяет значительно уменьшить токсичес-
кое воздействие тиреоидных гормонов, стабилизиро-
вать основные параметры гомеостаза, улучшить состо-
яние иммунной системы [9]. Одним из эффективных
методов предоперационной эфферентной терапии, осо-
бенно у больных с тяжелым тиреотоксикозом, являет-
ся непрямое электрохимическое окисление плазмы
малыми концентрациями гипохлорита натрия [31].

Критериями эффективности предоперационной
подготовки является достижение состояния клиничес-
кого эутиреоза, что подтверждается положительной
динамикой клинических симптомов, стабилизацией
сердечно-сосудистой системы (нормализация пульса,
артериального давления, электрокардиографических
показателей), уменьшением функциональных наруше-
ний со стороны нервной системы, печени, обменных
процессов. О стабилизации гормонального тиреоидно-
го статуса свидетельствуют также снижение уровня ти-
реоидных гормонов и повышение тиреотропного гор-
мона гипофиза. Для оценки качества предоперацион-
ной подготовки больных ДТЗ, прогнозирования риска
развития различных осложнений, предложен компью-
терный анализ вариабельности сердечного ритма с ис-
пользованием комплекса «Варипард» [15].

Непосредственно за 5-7 дней перед операцией на-
значаются раствор Люголя или дийодтирозин, которые
наряду с угнетением внутритиреоидного транспорта
йода и биосинтеза гормонов, способствуют уплотнению
ЩЖ, уменьшению её кровенаполнения и кровоточи-
вости, что важно при выполнении операции.

Успех хирургического вмешательства на ЩЖ, осо-
бенно при токсическом зобе и опухолевых её заболева-
ний, в значительной степени зависит от метода обезбо-
ливания и квалификации анестезиолога. Широко при-
менявшаяся в прошлом столетии местная анестезия,
позволявшая контролировать сохранность гортанных
нервов во время операции, утратила свое значение.
Местная анестезия в сочетании с нейролептаналгезией
применяется в отдельных клиниках при операциях по
поводу узлового нетоксического зоба [6,20,30]. В насто-
ящее время в хирургии ЩЖ методом выбора является
современный эндотрахеальный наркоз с управляемым
дыханием, который позволяет с учетом вынужденного
положения больного на операционном столе, в усло-
виях смещения, деформации и сдавления трахеи, обес-
печить свободную проходимость дыхательных путей и
адекватную вентиляцию легких, а использование мы-
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шечных релаксантов создает оптимальные условия для
выполнения операции.

Для успешного проведения обезболивания важным
компонентом является премедикация, направленная на
предупреждение предоперационного стресса, достиже-
ния нейровегетативной стабильности, снижения реак-
ции на внешние раздражители, профилактику аллерги-
ческих реакций, создания оптимальных условий для
действия общих анестетиков [21].

При выборе анестетика руководствуются особенно-
стями психического и соматического статуса больных,
функционального состояния системы кровообраще-
ния, паренхиматозных органов и ЩЖ. По-прежнему
дискутабельным остается вопрос об использовании при
операциях по поводу токсического зоба таких ингаля-
ционных анестетиков как фторотан, метоксифлуран,
энфлюран [20]. Применение ингаляционной анестезии
фторотаном и закисью азота в режиме низкого потока
в интраоперационном периоде позволяет достичь ста-
бильности гемодинамики, кортизола, глюкозы, что сви-
детельствует об адекватности анестезиологического
пособия [13]. И все же основным и практически безаль-
тернативным способом обезболивания при операциях
на ЩЖ является эндотрахеальная тотальная внутривен-
ная анестезия с использованием препаратов для ней-
ролептаналгезии, пропофола [4,21], кетамина и транк-
вилизаторов [7,19]. Применение ларингеальной маски
является хорошей альтернативой традиционному эн-
дотрахеальному наркозу как один из эффективных спо-
собов предупреждения постинтубационных осложне-
ний, а также при «трудных» интубациях при больших
зобах, позволяет проводить адекватную искусственную
вентиляцию легких [14,18,32].

В раннем послеоперационном периоде могут раз-
виться тяжелые специфические и неспецифические
осложнения, обусловленные техническими трудностя-
ми и ошибками при выполнении операции, эндокрин-
но-метаболическими расстройствами и требующие
полноценной комплексной интенсивной терапии. Сре-
ди основных специфических послеоперационных ос-
ложнений в ранние сроки после вмешательства на ЩЖ
следует отметить кровотечения, тиреотоксический
криз, повреждения возвратных гортанных нервов, раз-
личной степени выраженности гипопаратиреоз.

Опасным осложнением являются кровотечения, ча-
стота которых варьирует от 0,1 до 4% [6,28,35]. Появле-
ние припухлости в области шеи, чувства удушья, циа-
ноза лица, развитие явлений механической асфиксии,
раздражающее влияние гематомы на блуждающие не-
рвы с возможной последующей рефлекторной останов-
кой сердечной деятельности и дыхания, требуют экст-
ренного повторного хирургического вмешательства для
осуществления надежного гемостаза.

Грозным и опасным для жизни осложнением явля-
ется тиреотоксический криз, который возникает после
операций по поводу токсического зоба (особенно ДТЗ)
и, по мнению большинства авторов, обусловлен опера-
ционной травмой, повышенным выбросом тиреоидных
гормонов и катехоламинов в кровь, недостаточностью
функции коры надпочечников, активизацией каллик-
реин-кининовой системы. Тиреотоксический криз име-
ет острое начало, развивается в первые сутки после опе-
рации, характеризуется гипертермией, психическим и

двигательным возбуждением, одышкой, нарастающей
тахикардией, развитием острой сердечно-сосудистой и
печеночно-почечной недостаточности, метаболически-
ми нарушениями. Интенсивная терапия включает ти-
реостатики, глюкокортикоиды, β-адреноблокаторы,
снижение активности калликреин-кининовой системы
(контрикал, трасилол, апротекс, гордокс), коррекцию
сердечно-сосудистой недостаточности, симптоматичес-
кую терапию. Применение современных методов пре-
доперационной подготовки, адекватное обезболивание
во время операции, комплексная послеоперационная
интенсивная терапия позволяет снизить частоту тире-
отоксического криза. Особое значение придается сво-
евременной оценке ранних проявлений предкризово-
го состояния и тиреотоксического криза.

Поражение возвратных гортанных нервов приводят
к нарушениям подвижности голосовых связок и про-
являются нарушением фонации и дыхания, в меньшей
степени глотания, значительно ухудшают качество жиз-
ни больного. Частота развития послеоперационных
парезов и параличей возвратного нерва наблюдается от
0,6 до 20% [6,10,27,28]. Частота их значительно возрас-
тает при расширении объема операции, особенно у
больных раком ЩЖ. Особую опасность представляют
двухсторонние повреждения гортанных нервов, кото-
рые могут потребовать экстренную интубацию и неред-
ко трахеостомию в раннем послеоперационном перио-
де. По данным [28] двусторонние повреждения возврат-
ных нервов отмечены у 85 (0,43%) из 19832 опериро-
ванных больных, у 29 их них была выполнена трахеос-
томия. Заслуживают внимания исследования [5], кото-
рые впервые установили, что нарушение подвижности
обеих голосовых связок после операций на ЩЖ может
быть обусловлено не только двусторонним поражени-
ем гортанных нервов, но чаще односторонним частич-
ным его повреждением с возникновением стойкого или
преходящего рефлекторного спазма голосовой склад-
ки на противоположной стороне, что может имитиро-
вать картину двустороннего паралича гортани. Это по-
служило основанием предложить метод комплексного
лечения, которое по данным авторов позволяет у 70-80%
больных с двусторонним нарушением подвижности го-
лосовых связок избежать трахеостомии, а в ряде случа-
ев многоэтапных пластических операций на гортани.
Лечение больных с повреждением гортанных нервов
следует начинать в ранние сроки – со 2-3 дня после
операции. В комплексной терапии большое значение
придается иглорефлексотерапии, медикаментозному
лечению (прозерин, АТФ, витамины), специальным
дыхательным и голосовым упражнениям, коррекции
нарушений кальциевого обмена [5,10].

Стойкий послеоперационный гипопаратиреоз пос-
ле хирургических вмешательств на ЩЖ отмечается у
0,5-1,5% больных [28,35]. Клинические проявления
выявляются на 2-3 сутки после операции и характери-
зуются от легких проявлений недостаточности около-
щитовидных желез (онемение, покалывание пальцев
рук и ног) до развития тетании. Неотложная терапия
предусматривает внутривенное введение препаратов
кальция, витамин Д, соответствующая диета.

Несмотря на внедрение современных методов и до-
стигнутые успехи по различным аспектам предопера-
ционной подготовки, анестезии и интенсивной после-
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операционной терапии, а также внедрение в последние
годы новых малоинвазивных технологий, существует
необходимость разработки новых подходов и совершен-

ствования методов терапии на всех этапах хирургичес-
кого лечения заболеваний ЩЖ.

MOOT POINTS AND PERSPECTIVE TRENDS IN ENDOCRINE SURGERY: PERIOPERATIVE
PERIOD IN SURGERY OF THE THYROID GLAND (MESSAGE 6)

S.B. Pinsky, I.E. Golub, L.V. Sorokina
(Irkutsk State Medical University)

In the work the domestic literary data on preoperative preparation, a choice of a method of anesthesia and postoperative
therapy in patients with diseases of a thyroid gland are presented.
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Здоровье населения, является показателем внешнего
и внутреннего социального благополучия, а также кос-
венным показателем национальной безопасности. Для
создания здорового общества, прежде всего, необходи-
мо особое внимание уделять детскому населению – важ-
нейшему резерву производительных сил [27].

В последнее время здоровье населения России ха-
рактеризуется негативными показателями: увеличилась
заболеваемость и смертность, в то же время уменьши-
лась продолжительность жизни [17].

Общеизвестно, что предупреждение заболеваний
является более рентабельным, чем их лечение, как в
материальном, так и в социальном плане. В России
имеется ряд законов, в которых отдается приоритет
профилактической медицине: Федеральный закон от
27.07.1993 г. № 5487-1 «Основы законодательства РФ об
охране здоровья граждан»; приказы Минздрава РФ: от
6.10.1999 г. № 295 «О совершенствовании деятельности
органов и учреждении здравоохранения в области ги-
гиенического обучения и воспитания населения Рос-
сийской Федерации», от 7.05.1998 г. № 151 «О времен-
ных отраслевых стандартах по профилактической ра-
боте с детьми в возрасте от 4 до 18 лет».

Результативность профилактических программ воз-
можна при полноценном функционировании всех ее
звеньев, начиная с момента рождения и продолжая до
входа во взрослую жизнь. Но профилактические про-
граммы в России, к сожалению, недостаточно после-
довательны, они не предусматривают преемственнос-
ти между специалистами различного профиля, и в ча-
стности между стоматологом и педиатром. Нет единой
медицинской карты, не учитываются региональные осо-
бенности, социальные факторы, нет возможности отсле-
дить последствия перенесенных заболеваний, не изуча-
ется генетическая связь между родственниками [33].

Одним из самых распространенных заболеваний
человека является кариес зубов. Осложнения кариеса
зубов (хронические одонтогенные очаги инфекции)
способствуют появлению заболеваний внутренних ор-
ганов: желудочно-кишечного тракта, почек, а также
способствуют аллергизации организма. Для более эф-
фективного проведения профилактических мероприя-
тий в отношении кариеса зубов, необходима его ран-
няя диагностика, которая не может быть полноценной
без знания возраста прорезывания зубов [18,38].

Содержание минеральных веществ в эмали зубов
взрослого человека достигает 96,5-97%, в тканях про-
резывающегося зуба содержание минеральных солей
составляет всего лишь 25-30%. Также в период созрева-
ния эмали отмечается высокая пористость, которая со-
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ставляет 3-6%, а в зрелом зубе всего – 0,1-0,2% [7,36].
От этих состояний твердых тканей зубов зависит их ка-
риесрезистентность [18,38].

Клинические наблюдения свидетельствуют о том,
что кариес постоянных зубов наиболее интенсивно раз-
вивается в ближайшие сроки после прорезывания – в
период незрелой эмали. Созревание тканей зуба про-
должается в течение 5-6 лет с момента прорезывания, и
именно в этот период постоянным зубам требуется наи-
более тщательная защита от агрессивной среды и кари-
есогенных агентов. В связи с этим наибольший проти-
вокариозный эффект фторидов отмечается в период
минерализации и созревания твердых тканей зубов
[18,19].

Возраст прорезывания постоянных зубов является
важным показателем для определения физиологичес-
кого возраста ребенка, который может отличаться от
календарного под влиянием условий среды обитания,
социальных и других факторов, а также вследствие пе-
ренесенных заболеваний. Имеются различия в возрас-
те прорезывания постоянных зубов у детей сельской и
городской местности [5,13,25].

Наряду с другими показателями здоровья сроки про-
резывания зубов используются в клинике врачебной
экспертизы, судебной медицины, педиатрии, возраст-
ной физиологии, физиологии развития, антропологии
и т.д. В определенной степени он указывает на физио-
логическую зрелость отдельно взятого организма [30].

Приводимые разными авторами сроки прорезыва-
ния постоянных зубов имеют существенные отличия
[1,2,3,6,8,14,16,20,21,35,38]. Это вызвано и тем, что при
исследовании не уделяется должного внимания описа-
нию методики обследования и критериям оценки фак-
та и степени прорезанности постоянного зуба, а также
статистической обработке материала [26,28,35]. Анализ
работ дает основание отметить отсутствие единого под-
хода к сбору информации. Так составляются различные
возрастные группы, нет единого понимания и опреде-
ления факта прорезывания зубов: от визуального появ-
ления зуба или его части, выступающей более чем на
половину коронки над краем десны, или до полной по-
становки в зубной ряд и включения в контакт с антаго-
нистом. Понятия начала и окончания прорезывания
приравниваются к возрасту появления первого зуба
определенной категории или его присутствия у всех
100% обследованных детей без учета возможной ретен-
ции или адентии. Большинство авторов за прорезав-
шийся зуб принимают тот, у которого хотя бы один бу-
гор или режущий край прорвал слизистую оболочку
десны [8,9,12,14,26,28,29,35].
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Таким образом, существует большое разнообразие
показателей, применяемых различными авторами для
характеристики динамики прорезывания зубов. Рабо-
ты, где проведено детальное исследование этого про-
цесса с выведением региональных возрастно-половых
стандартов, единичны. Чаще всего приводятся фраг-
ментарные данные по одному - двум критериям [38].

При обследовании детей 6-7 летнего возраста г.
Вильнюса были выделены три возрастные группы: деть-
ми 6-летнего возраста считали всех детей от 5 лет 9 ме-
сяцев 0 дней до 6 лет 2 месяцев 29 дней; 6,5-летнего воз-
раста – от 6 лет 3 месяцев 0 дней до 6 лет 8 месяцев 29
дней и 7-летнего возраста – от 6 лет 9 месяцев 0 дней до
7 лет 2 месяцев 29 дней. Таким образом, возраст 6 лет,
6,5 лет, 7 лет являлся средним в исследуемых группах.
Указывается на различия в сроках прорезывания посто-
янных зубов у мальчиков и девочек и количество этих
зубов. Так в шесть лет среднее количество постоянных
зубов у девочек равно 2,5, а у мальчиков – 1,8; в 6,5 лет
– 4,77 и 3,87 зуба соответственно, а в семь лет разница
достигает одного зуба – количество постоянных зубов
у девочек 6,6, а у мальчиков – 5,6. Однако автор не ука-
зывает конкретно категории исследованных зубов, хотя
известно, что в этом возрасте прорезываются первые
моляры и центральные резцы. Отмечена достоверная
связь между показателями зрелости организма – час-
тотой пульса, мышечной силы и возрастом прорезыва-
ния постоянных зубов, т.е. возраст прорезывания по-
стоянных зубов является одним из важных показателей
развития ребенка и дает представление о морфологи-
ческой зрелости организма [29].

Анализ зависимости физического развития и обще-
го количества постоянных зубов у детей показывает, что
степень влияния физического развития на процессы
прорезывания постоянных зубов снижается с увеличе-
нием возраста детей. Наибольшее влияние наблюдает-
ся в 7 летнем возрасте [10].

При изучении возраста прорезывания постоянных
зубов у детей Заполярья подтверждается факт ускорен-
ных темпов прорезывания у девочек по сравнению с
мальчиками. Улучшенное питание и связанное с ним ус-
коренное физическое развитие снижают возраст, с кото-
рого начинается прорезывание постоянных зубов [3].

Определены отличные от описанных выше возрас-
тные периоды прорезывания постоянных зубов в по-
селке Каховка Волгоградской области. Отмечается, что
прорезывание первых постоянных моляров начинает-
ся в четырехлетнем возрасте. Они появляются первы-
ми в полости рта, когда резцы еще отсутствуют, в пяти-
летнем возрасте прорезавшиеся центральные резцы
наблюдаются у 21,5% детей. Во всех случаях нижние
зубы прорезываются раньше, чем верхние, причем у
девочек раньше, чем у мальчиков [4].

Проведенный сравнительный анализ возраста про-
резывания постоянных зубов у детей г. Караганды с дан-
ными учебника А.А. Колесова показал более ранние
сроки [15,20].

На базе материала, полученного при сравнении сро-
ков прорезывания постоянных зубов между мальчика-
ми и девочками г. Алма-Ата, выявлена неравномерность
роста зубов – присутствуют фазы ускорения и замедле-
ния. Фазы усиления роста зубов соответствуют 6-7 и 10-
11-летним возрастам. Определены показатели физичес-

кого развития и, несмотря на то, что они выше у маль-
чиков, прорезывание зубов у них идет с некоторым от-
ставанием от показателей у девочек. Приводятся дан-
ные о средних сроках прорезывания постоянных зубов
у мальчиков и девочек, в которых отсутствуют данные
о возрасте прорезывания  второго премоляра [8].

Активизация прорезывания постоянных зубов при-
ходится на периоды активного роста всего организма
[23]. Известно, что прорезывание зубов имеет свои фи-
зиологические закономерности: возраст прорезывания,
порядок, парность и определенную последовательность
[13,32].

Процесс прорезывания в целом одинаков как у маль-
чиков, так и у девочек. В Киеве отмечено одновремен-
ное прорезывание первых нижних резцов и первых
нижних моляров. Определена последовательность про-
резывания постоянных зубов на обеих челюстях. Вы-
яснено, что последовательность появления постоянных
зубов на нижней челюсти отличается от таковой на вер-
хней. На нижней челюсти первые постоянные моляры
и центральные резцы прорезываются одновременно, на
верхней же челюсти у детей первыми появляются мо-
ляры. Кроме того, на нижней челюсти клыки прорезы-
ваются после первых премоляров, а на верхней – после
вторых. Сделаны очень важные предложения в изуче-
нии процесса прорезывания зубов: дано определение
термину время прорезывания – это период с момента
перфорации коронкой зуба слизистой оболочки до его
включения в окклюзионный контакт [21,22].

При обследовании детей киргизской группы выяв-
лено, что нижние центральные резцы и первые посто-
янные моляры, прорезываются одновременно. Матери-
ал обследования разработан раздельно не только для
верхней и нижней челюсти, но и для правой или левой
стороны каждой челюсти. Замечено, что в процессе ро-
ста ребенка имеются периоды замедленного и ускорен-
ного развития. Также подтверждается общепризнанное
мнение о более раннем прорезывании постоянных зу-
бов у девочек, которое особенно значительно в 11 лет.
Более раннее прорезывание постоянных зубов у дево-
чек, связывается с более быстрым темпом их сомати-
ческого развития и полового созревания. Определена
длительность периода роста каждой категории зубов,
которая колеблется от 2 лет 1 месяца до 5 лет 7 месяцев
– у девочек и от 2 лет 0 месяцев до 5 лет 9 месяцев – у
мальчиков. На наш взгляд созданные автором повоз-
растные группы детей не отвечают современным тре-
бованиям: так к шестилетним были отнесены дети от 5
лет и 6 месяцев до 6 лет 5 месяцев и 29 дней [11].

При изучении последовательности прорезывания
постоянных зубов у детей г. Читы, найдены значитель-
ные отличия от данных, полученных в Киеве Л.Б. Ле-
порской и Е.В. Удовицкой (1978). У детей Забайкалья
клык на нижней челюсти прорезывается одновремен-
но с двумя премолярами, а у детей Киева – клык на
нижней челюсти прорезывается после первых премо-
ляров, а на верхней – после вторых [34].

В литературе встречаются данные о различиях в сро-
ках прорезывания постоянных зубов у детей разных
национальностей, но проживающих в одном регионе.
При обследовании 1283 русских школьников и 696 ка-
рельских детей в Архангельской области в возрасте от 7
до 17 лет отмечена тенденция более раннего прорезы-
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вания постоянных зубов у карельских детей, чем у рус-
ских. Так у девятилетних карельских девочек общее
число постоянных зубов в среднем составляет 14,12, а у
русских – 13,24. У мальчиков различия отмечаются в 7-
летнем возрасте: 8,37 – у карельских и 6,85 – у русских.
Также различия найдены в 12-летнем возрасте. В дру-
гих возрастных группах у мальчиков существенных раз-
личий не обнаружено [12].

Анализ показывает, что имеются различия в сроках
прорезывания постоянных зубов у детей в одном и том
же регионе, но обследованных в разные годы и разны-
ми авторами [2,20].

Большинство авторов, изучающих возраст прорезы-
вания постоянных зубов, отмечают различные сроки
прорезывания между мальчиками и девочками [1,21,31,
37,38]. Однако встречаются указания небольшого чис-
ла исследователей на отсутствие этой разницы [35].

Анализ большого количества рассмотренных работ
приводит к выводу о том, что необходима разработка
унифицированных критериев оценки этапов и сроков
прорезывания постоянных зубов. Так количество работ,
в которых должное внимание уделяется физиологичес-
ким процессам: разделению возраста прорезывания
постоянных зубов у лиц различного пола, возраста, при-
надлежности к верхней или нижней челюсти, правой
или левой стороне – единично [13,38]. Имеется един-
ственная работа в российской литературе, в которой
сроки прорезывания постоянных зубов указаны в ме-
сяцах, а не округленно в годах, эта работа посвящена
изучению процесса прорезывания постоянных зубов у
детей города Иркутска [38]. Большинство же авторов
применяют старые методы исследования, которые ис-
пользовались еще в начале двадцатого века.

При изучении сроков и закономерностей процесса
прорезывания постоянных зубов необходима разработ-
ка единой методики обследования детей и обработки по-
лученных данных. Так ЦНИИ стоматологии рекоменду-
ет считать прорезавшимся зуб в случае обнаружения по-
белевшего участка слизистой оболочки десны в области
предполагаемого места прорезывания, при зондировании
этого участка ощущается твердая ткань зуба [30].

Рационально предложение по выделению трех этапов
состояния прорезанности определенной категории зубов:

– за начало прорезывания принимается возраст, в

котором зуб определенной категории прорезался у 5%
обследованных детей;

– средний срок прорезывания, возраст в котором зуб
определенной категории прорезался у 50% обследован-
ных детей;

– окончание прорезывания, возраст в котором зуб
определенной категории прорезался у 95% обследован-
ных детей. Эти критерии используются некоторыми
авторами [2,11,32,38].

Рекомендуется изучать возраст прорезывания посто-
янных зубов раздельно у девочек и у мальчиков, указы-
вать возраст прорезывания не в целых годах, а в меся-
цах определенного года жизни. Изучение проводить
отдельно на каждой челюсти и на обеих ее сторонах. При
составлении повозрастных групп целесообразно указы-
вать фактический возраст обследуемых детей в годах и
месяцах. При выявлении отклонений в возрасте про-
резывания постоянных зубов следует обращать внима-
ние на состояние организма ребенка, его питание, пе-
ренесенные заболевания [38].

Попытки привести данные, полученные разными
авторами, к единой системе оценки процесса прорезы-
вания зубов встречались и ранее [5,10,24,32]. Однако,
несмотря на это в части современных работ не прида-
ется должного значения этим предложениям [35]. Но
только при приведении к единому стандарту исследо-
ваний процесса прорезывания зубов увеличится практи-
ческая ценность исследований, появится возможность
полноценного сравнения данных, полученных разными
авторами, в различных регионах и в разные годы.

Таким образом, изучение возраста прорезывания
постоянных зубов у детей является актуальным вопро-
сом. Учитывая то, что Россия имеет огромную терри-
торию, различные климатические, геохимические и
социальные условия, возникает острая необходимость
оценивать данные о возрасте прорезывания постоян-
ных зубов по единым критериям, для изучения влия-
ния на этот процесс различных факторов внешней и
внутренней среды. В области стоматологии конечной
целью такого изучения является определение возраста
для проведения профилактических мероприятий при-
менительно к различным категориям зубов в различных
половых группах детей в различных условиях окружа-
ющей среды.

THE PROBLEM OF STUDYING TEETH&ERUPTION AGE IN DIFFERENT REGIONS
D.V. Denisenko, L.M. Yanovski

(Irkutsk State Medical University)

The work gyves the analysis of the articles, written by different authors, and devoted to different aspects of eruption of
permanent teeth. It also describes methods of examining, used by different authors for studying this problem. The work
offers common criteria for investigating the process of eruption of permanent teeth, which give an opportunity to compare
the data got by different authors.
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Резюме. В обзоре литературы рассматривается современный опыт лечения полипов желудка и ранних форм рака.
Ключевые слова. Полипы, рак желудка, эндохирургическое лечение.

Лечение доброкачественных опухолей желудка име-
ет большую историю. Научное описание полипов по-
лых органов впервые было осуществлено французским
хирургом P. Mйnйtrier в 1888 г. [49]. В классификациях
полипов желудка различные авторы подразделяют их
на доброкачественные и злокачественные в зависимо-
сти от морфологического строения [9,26].

В современном представлении полипами принято
считать любые эпителиальные и соединительноткан-
ные образования, выступающие в просвет органа. Это
группа доброкачественных новообразований слизистой
оболочки желудка, объединенных общим названием
«полип», неоднородных по морфологической структу-
ре и, согласно классификации опухолей желудка ВОЗ,
относящихся к опухолевым процессам [51,54].

Полип – термин только макроскопический и о том,
что представляет это опухолевидное образование мож-
но судить только после гистологического исследования
[3]. Полип может быть как собственно новообразова-
нием, так и результатом воспаления или гиперплазии.
В малигнизированных полипах встречается различная
степень атипии выстилающего эпителия и все элемен-
ты ракового перерождения: клеточный полиморфизм,
атипизм, обилие митозов, ядерный гиперхроматизм
[15,17]. Гиперпластические полипы встречаются от 5 до
95,1% от всех полипов [53]. Большинство авторов при-
держиваются мнения, что гиперпластические полипы
не подвержены малигнизации или озлокачествляются
крайне редко (0,1-1,3%) [39]. По данным других авто-
ров злокачественному перерождению подвержены ги-
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перпластические полипы (от 0,6 до 4,5% случаев)
[10,42,53]. Аденомы относятся к истинным опухолям
желудка, они встречаются в 16 раз реже [2]. Наиболее
часто аденомы обнаруживают у людей в возрасте 55-75
лет, несколько чаще у мужчин (1,5:1) [22]. По класси-
фикации ВОЗ (1982) различают папиллярные, тубуляр-
ные и папилло-тубулярные аденомы [48]. Аденомы под-
вергаются озлокачествлению в 6-75% [24,40].

Как известно, термин «ранний рак» желудка впер-
вые был предложен Японским обществом гастроинте-
стинальной эндоскопии в 1962 г. Под этим термином
подразумевается рак желудка с глубиной инвазии в пре-
делах слизистого и подслизистого слоев [7]. На совре-
менном этапе выделяют три основных макроскопичес-
ких типа раннего рака желудка: I – возвышающийся, II
– плоский, подразделяется на три подтипа (IIа – плос-
ко возвышающийся, IIв – плоский, IIс – плоско-углуб-
ленный), III – углубленный.

Клинические проявления раннего рака скудны, ли-
шены специфичности. Они не отличаются порой по
характеру симптоматики от предшествующих заболе-
ваний, на фоне которых развивается карцинома [4,45].

Тем не менее, частота метастазирования при «ран-
нем» раке желудка составляет от 4,6 до 27,1% [31,44].
Именно наличие метастазов при раннем раке лимити-
рует проведение лечения эндоскопическими способа-
ми тем больным, которые могут перенести радикаль-
ное хирургическое лечение. Эндоскопическое лечение
ранних форм рака показано той группе больных, кото-
рые не могут получить радикального хирургического
лечения вследствие сопутствующей патологии. По дан-
ным разных авторов, пятилетняя выживаемость при
раннем раке желудка после радикального хирургичес-
кого лечения составила 63,9-92,0% [16,21]. Основными
гистологическими вариантами раннего рака желудка
являются две гистологические формы – аденокарцино-
мы и перстневидноклеточный рак [13].

Основным способом ранней диагностики злокаче-
ственных образований остается эндоскопическое ис-
следование желудка с биопсией измененной слизистой,
удалением доброкачественных образований желудка с
дальнейшим установлением гистологического диагно-
за [14,20,25]. Сохраняет свою актуальность скрининго-
вая система диагностики рака желудка. По данным Л.М.
Портного и соавт., программа скрининга включает в
себя: 1) усовершенствованную систему формирования
групп повышенного риска на вычислительной техни-
ке; 2) специальную диагностическую модель выявления
рака желудка, основанную на применении стандарти-
зованных методик рентгенофлюорографического ис-
следования желудка под рентгенотелевизионным кон-
тролем с использованием двойного контрастирования
и последующим выборочным эндоскопическим иссле-
дованиям желудка. Программа адаптирована к услови-
ям поликлинической сети, которая является, по мне-
нию авторов, наиболее удобной базой для проведения
любого онкологического скрининга [1,29].

Удаление полипов желудка через эндоскоп первы-
ми осуществили в 1969 г. японские исследователи K.
Tsuneoka и T. Uchiida, о чем они сообщили в 1970 г. на
XI Международном конгрессе по желудочно-кишечной
эндоскопии. В нашей стране эндоскопическая поли-
пэктомия при полипах желудка впервые была выпол-

нена В.С. Савельевым и сотрудниками в 1973 г.
С момента первых полипэктомий появилось мно-

жество способов удаления опухолей и полипов желуд-
ка. Несмотря на разнообразие методов удаления поли-
пов, эти операции не безопасны для больного ввиду
опасности кровотечения из ложа удаленного полипа,
перфорации или возможности возникновения рециди-
ва опухоли. Поэтому вопрос о показаниях и противо-
показаниях к эндоскопическим операциям до настоя-
щего времени окончательно не решен. Многие авторы
считают, что полипэктомия показана при всех полипо-
видных образованиях желудка как способ верификации
диагноза и как вид лечения [27]. По мнению других ав-
торов, полипэктомия противопоказана при распластан-
ных полиповидных образованиях и при полипах, име-
ющих диаметр основания более 2 см [36].

Позднее, для удаления полипов на широком осно-
вании с диаметром более 2 см было разработано не-
сколько способов. Под основанием опухоли создается
новокаино-адреналиновая подушка, которая позволя-
ет уменьшить вероятность послеоперационного крово-
течения. Однако после срезания полипа образуется зна-
чительный по величине травматический дефект и рез-
ко возрастает угроза кровотечения [27]. Существует спо-
соб формирования формы полипа для удобного нало-
жения петли путем присасывания полипа к эндоско-
пическому аппарату, сжатия и подтягивания опухоли
захватывающим устройством [18]. В.И.Сотников и со-
авт. предложили при гиперпластических полипах, не
имеющих видимого основания, вводить под полип
эндоскопической иглой новокаин. После введения но-
вокаина полип приподнимается над слизистой, что об-
легчает набрасывание петли. Для удаления таких поли-
пов авторы использовали петли серповидной формы
[35]. Некоторые авторы рекомендуют удалять полипы
путем приваривания электропетли к слизистой у осно-
вания полипа. При таком способе электрокоагуляции
существует опасность глубокого некроза стенки желуд-
ка и опасность кровотечения [36].

Существуют методы поэтапного удаления полипов,
когда на первом этапе производится электрокоагуляция
слизистой по краям ножки основания полипа. При этом
происходит ишемизация ткани полипа, тромбирование
сосудов, формирование более узкой искусственной
ножки, а через 24 часа производят его удаление диатер-
мической петлей [19].

После удаления полипов, частота повторного роста
полипа на месте прежнего роста, по данным различных
авторов, находится в пределах 1,0-6,1% [50]. Причиной
рецидива полипа, прежде всего, является неполное его
удаление. Чем шире основание полипа, тем больше ве-
роятность рецидива. W. Rosch при диспансерном на-
блюдении за 23 больными в течение шести месяцев пос-
ле эндоскопической полипэктомии, обнаружил реци-
див заболевания у 4 (17,4%) больных [52]. И.В. Бегунов
и соавт., проводя эндоскопическое лечение у 168 боль-
ных, в сроки от 1 года до 10 лет, обнаружили повтор-
ный рост у 5 (2,9%) больных [5].

Новое направление в лечении опухолевых заболе-
ваний желудка связано с развитием лазерной техники.
В лазерах оптическое электромагнитное излучение со-
средоточено в весьма узком диапазоне длин волн и об-
ладает высокой направленностью. Поэтому, после со-
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здания первого лазера на рубиновом кристалле, появи-
лась возможность воздействовать на биологические
объекты дистанционно [47]. Излучение лазера, в диа-
пазоне от стимулирующего до коагулирующего и режу-
щего эффекта, удавалось передавать с большой точно-
стью посредством зеркал либо волоконных световодов
в любую точку, даже в кровеносные сосуды и полые
органы [12].

С середины 70-х годов лазеры находят все более
широкое применение в эндоскопической практике
[6,11]. Одной из основных областей применения лазер-
ного излучения в эндоскопии стали гастроинтестиналь-
ные кровотечения [8,41,43]. Для остановки кровотече-
ния преимущественно использовали лазеры на парах
меди и аргоновые [38]. Для деструкции доброкачествен-
ных и злокачественных опухолей желудочно-кишечно-
го тракта наиболее эффективным оказалось примене-
ние лазера на алюмоиттриевом гранате (АИГ) [23,28].
В нашей стране одними из первых применили лазер-
ный гемостаз Ю.М. Панцырев и соавт. (1978, 1980), М.Д.
Поливода (1980), Ю.И. Галлингер и соавт. (1981), О.К.
Скобелкин и соавт. (1981, 1982) [11,30].

В настоящее время выделяют два вида применяемо-
го в эндоскопии лазерного воздействия на злокаче-
ственные опухоли: а) деструкция опухолей с помощью
высокоэнергетического лазерного излучения; б) фотохи-
мическое воздействие лазерного излучения на ткани.

По мнению В.В. Соколова, при выборе эндоскопи-
ческого лечения начальных форм рака пищеваритель-
ного тракта необходимо придерживаться принципа пос-
ледовательного или одномоментного использования
нескольких факторов воздействия на опухоль. Однако,
по мере накопления опыта, все чаще отдается предпоч-
тение методу фотодинамической терапии, как самосто-
ятельному или как ведущему виду эндоскопического
лечения [32,33].

Развитие лазерной техники дало возможность ис-
пользовать её для радикального лечения раннего рака
желудка. Основными пропагандистами этого направ-
ления являются японские авторы, сообщившие на меж-
дународном симпозиуме в Токио в 1986 г. о многочис-
ленных случаях полной деструкции гистологически до-
казанных ранних форм рака желудка после воздействия
АИГ-неодимого лазера. По их данным, показанием для
радикальной лазерной терапии могут служить: 1) пер-
вый тип – ранний рак желудка с распространением в

пределах слизистой оболочки; 2) так называемая фо-
кальная карцинома; 3) тип II-а размерами менее 2 см в
диаметре; 4) «гастритоподобный ранний рак желудка»
размерами менее 2 см в диаметре. При остальных типах
раннего рака желудка показания к эндоскопической
лазерной терапии являются относительными, она оп-
равдана при высоком риске оперативного вмешатель-
ства. В.В. Соколов и соавт. (2000) предложил при выбо-
ре лечения начальных форм рака органов дыхания и
пищеварения придерживаться принципов последова-
тельного или одномоментного использования несколь-
ких факторов воздействия на опухоль, с применением
фотодинамической терапии [32].

По мнению В.В. Соколова (1996), применение эн-
доскопии в клинической онкологии позволяет решать
множество терапевтических и хирургических задач. [34].
Однако, несмотря на отдельные оптимистические со-
общения, в настоящее время преобладает более сдер-
жанная оценка показаний к радикальной лазерной де-
струкции ранних форм рака желудка. Это связано с тем,
что даже при раннем раке желудка, может наблюдаться
регионарное метастазирование. К тому же, после види-
мого удаления опухоли возможно сохранение участков
подслизистой инфильтрации. Поэтому большинство
исследователей поддерживает точку зрения, что лазер-
ная деструкция должна проводиться только тем боль-
ным раком желудка, которые не подлежат, по различ-
ным причинам, радикальной операции, а расширение
показаний должно основываться на тщательном изуче-
нии отдаленных результатов [37,46].

Все описанные эндоскопические способы лечения
полипов и малых форм рака желудка требуют комплек-
сного подхода и должны выполняться по строгим по-
казаниям. Кровотечение после удаления полипов со-
ставляют по данным В.С. Савельева и соавт., Kawai и
соавт. (1975) от 3,1 до 5,3%. Частота перфорации дости-
гает 0,7%.

С целью повышения эффективности и снижения
осложнений после эндоскопических операций нами
разработаны и применены в клинической практике ла-
пароскопические и трансгастральные способы эндос-
копического лечения полипов желудка и ранних форм
рака. Это позволило удалять полипы больших размеров
и на широком основании, останавливать ятрогенные кро-
вотечения после полипэктомий, а также проводить эн-
доскопическое лечение  малых форм рака желудка.

THE ENDOSURGICAL TREATMENT OF THE STOMACH POLYPS AND EARLY FORMS OF
CANCER

V.G. Laletin, A.V. Belonogov, A.A. Ichenko
(Irkutsk State Medical University)

The treatment of the stomach polyps and early forms of cancer requires the complex approach to the way of the endoscopical
treatment.
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Последнее время ознаменовалось прогрессом в гас-
троэнтерологии, произошли изменения во взглядах на
этиологические факторы и патогенетические особен-
ности заболеваний органов пищеварения, что привело
к значительным достижениям в диагностике и лечении
этой патологии. Несмотря на это, к сожалению, хрони-
ческие воспалительные заболевания желудочно-кишеч-
ного тракта – одна из наиболее частых форм патоло-
гии, встречающаяся среди взрослого населения. Эта
проблема является одной из актуальных и в нашей стра-
не, так как частота гастроэнтерологических заболева-
ний за последние 10 лет увеличилась на 53% [18,43,54].

Внедрение в клиническую практику результатов эк-
спериментальных исследований, совершенствование
диагностических методов позволили добиться значи-
тельных успехов в решении многих проблем современ-
ной гастроэнтерологии. Новые функциональные и мор-
фологические методы расширили представления об
этиологических факторах и патогенетических особен-
ностях развития гастроэнтерологических заболеваний.
В течение длительного времени к этим факторам отно-
сили алиментарные, аллергические, генетические, не-
рвно-психические и иммунологические нарушения, а
также дискоординацию моторики желудка и двенадца-
типерстной кишки.

Открытие Helicobacter pylori (Н.pylori) и его опреде-
ляющей роли в патогенезе хронического гастрита, яз-
венной болезни и рака желудка, сделанное австралий-
скими учеными B. Marshall и I. Warren в 1983 г., явилось
поистине революционным во взглядах на этиологию
возникновения заболеваний органов пищеварения. Это
позволило выйти на разработку новых, более эффек-
тивных патогенетических принципов лечения и профи-
лактики гастроэнтерологических заболеваний.

От периода открытия H.pylori до настоящего време-
ни прошло уже более двадцати лет. За это время опуб-
ликовано большое количество результатов исследова-
ний, посвящённых проблемам хеликобактерной ин-
фекции [27]. Вместе с тем, несмотря на активное изу-
чение хеликобактерной инфекции, возникают всё но-
вые аспекты патогенного влияния Н.рylori на различ-
ные механизмы гастродуоденальной патологии. Так, в
последнее время обсуждается значение Н.pylori в воз-
никновении постгастрорезекционных и постваготоми-
ческих осложнений как воспалительного и дистрофи-
ческого, так и диспластического характера [5,7,8,
12,1628,29,38,56]. Однако результаты опубликованных
эпидемиологических исследований достаточно проти-
воречивы. Остается все еще неясным, насколько вели-
ка связь между Н.рylori и раком желудка, какие проме-

жуточные этапы патогенеза должны быть пройдены,
чтобы предраковые изменения слизистой оболочки
желудка реализовались в рак [4,12,31,39]. Н.pylori вы-
зывает острый воспалительный ответ со стороны
слизистой оболочки желудка у большинства инфици-
рованных лиц. При персистировании инфекции у час-
ти больных развивается активный хронический гастрит,
приводящий к атрофии слизистой оболочки, создавая
повышенный риск развития аденомы, рака, MALT-
лимфомы желудка [2,23,49].

На основании проведённых в мире исследований P.
Correa в 1988 г. предложил парадигму желудочного кан-
церогенеза, известную сегодня как каскад Correa. Со-
гласно этой модели прогрессирование хронического
гастрита вызывает развитие атрофии и кишечной ме-
таплазии в слизистой оболочке желудка. Метаплазиро-
ванный эпителий подвергается дальнейшим генетичес-
ким и фенотипическим изменениям с развитием дисп-
лазии, которая при прогрессировании может трансфор-
мироваться в инвазивную опухоль. Впоследствии эта
парадигма была модифицирована автором с включени-
ем Н.pilory в начало специфической последовательнос-
ти указанных патологических процессов [5,7,12,39].

Несмотря на то, что рассматриваемая модель явля-
ется доказанной и общепризнанной, остаётся широкий
круг вопросов, связанных с диагностикой критических
этапов каскада желудочной эпителиальной атрофии и
дисплазии. В связи с этим становится актуальной иден-
тификация больных, перенесших резекцию желудка, и
тех, кто нуждается в динамическом наблюдении с це-
лью раннего выявления пренеопластических измене-
ний в слизистой оболочке желудка. Несмотря на это,
до настоящего времени недостаточно изучены факто-
ры формирования воспалительного и атрофических
процессов в слизистой оболочке оперированного же-
лудка [1,13,50,55].

История желудочной хирургии сложилась таким
образом, что резекция желудка стала фактически един-
ственным, широко распространённым методом опера-
ции при желудочной патологии. Несмотря на большое
количество проводимых операций, в настоящее время
появилась возможность критически оценить это вме-
шательство в свете изучения его отдалённых послед-
ствий. Бесспорно, резекция, выполненная по строгим
показаниям, даёт наименьший процент различных фун-
кциональных расстройств. Но едва ли можно умень-
шить значение проблемы постгастрорезекционной па-
тологии в настоящее время, так как число больных,
страдающих различными синдромами и требующих
лечения, достаточно большое, несмотря на снижение
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количества вмешательств, выполненных в плановом и
экстренном порядке.

Большинство больных с данной патологией дли-
тельное время обследуются и лечатся в амбулаторных
условиях с различной симптоматикой и диагнозами, и,
тем самым, упускается возможность для многих своев-
ременно диагностировать заболевание и получить ре-
альную помощь и адекватное лечение. Многими авто-
рами [1,15,21,25,26,44,53,58,60] отмечается, что в осно-
ве индивидуального подхода к лечению должен быть
объективный анализ клинико-патогенетических осо-
бенностей, определяющих развитие и прогноз заболе-
вания у каждого больного. Такой путь решения пробле-
мы нацеливает исследователей на изучение индивиду-
альных особенностей, определяющих развитие заболе-
вания, на разработку методов дифференциальной ди-
агностики и лечения в соответствии с современным
представлением о клинико-патогенетической неодно-
родности заболевания [54,12].

Наряду с этим, среди врачей общей практики и уча-
стковых терапевтов отношение к ранее прооперирован-
ным больным весьма неоднозначно [13,22,30,51]. Из-
вестно, что у подавляющего большинства больных пос-
ле резекции желудка сравнительно быстро развивается
хронический гастрит культи [1,13,23,26,29]. Принято
считать, что причиной его является удаление антраль-
ного отдела, приводящее к резкому снижению адекват-
ной стимуляции фундальных желёз [24]. Атрофия сли-
зистой оболочки культи желудка развивается более ин-
тенсивно в среднем и пожилом возрасте и прямо про-
порциональна времени, прошедшему после операции
[10,17,51,53, 58, 59].

Согласно литературным данным [5,54,57] 90% хро-
нических гастритов обусловлены инвазией H.pylori и
атрофический гастрит не является неизбежным исхо-
дом возрастной эволюции слизистой, а предопределя-
ется именно инфицированностью этими бактериями.
Активность воспалительного процесса в дистальных
отделах желудка тесно взаимосвязана с количеством
бактерий в слизистой оболочке желудка[20,36,52]. В
свете этих данных возникает обоснованное предположе-
ние о связи H.pylori-инфекции с воспалительными, ат-
рофическими и дисрегенераторными изменениями сли-
зистой оболочки культи оперированного желудка [13].

Некоторые авторы [7,22,45,51] обнаруживают си-
нергизм сочетания хелико-бактерной инфекции и жел-
чного рефлюкса, вызывающего рефлюкс-гастрит, что
также делает предположение о повышенном риске нео-
пластического процесса в слизистой оболочке опери-
рованного желудка. В соответствии с этим становится
актуальной идентификация больных, перенесших ре-
зекцию желудка, и тех, кто нуждается в динамическом
наблюдении с целью раннего выявления этих измене-
ний в слизистой оболочке культи желудка [3,5,7,15,
31,32,58].

В 1994 году эксперты Международного агентства по
изучению рака ВОЗ (IARK) отнесли хеликобактерную
инфекцию к классу достоверных канцерогенов первой
группы для человека. Было установлено, что риск раз-
вития рака (аденокарциномы) желудка у инфицирован-
ных этой бактерией больных возрастает в 3 раза [3,4,
11,12,31,49]. Это особенно актуально, если учитывать

данные статистических наблюдений, согласно которым
от рака желудка ежегодно в мире умирает около 1 млн.
человек [31]. Тем более что сведения, касающиеся вза-
имосвязи между частотой, степенью инфицированнос-
ти Н.pilory, характером морфологических изменений сли-
зистой оболочки культи оперированного желудка очень
малочисленны и противоречивы [13,21,22,32,45, 57].

Часто рецидивирующее течение патологических по-
стгастрорезекционных синдромов, наличие тяжёлых
осложнений, временная нетрудоспособность и преж-
девременная инвалидизация больных определяет как
медицинскую, так и социально-экономическую значи-
мость этой проблемы [14]. Систематизированное обсле-
дование лиц, перенесших операцию на желудке, а так-
же усилия, направленные на раннее предупреждение,
раннее выявление позволят добиться кардинального
улучшения в лечении этой патологии [1,26].

Современная терапия хеликобактериоза неопериро-
ванного желудка представляет собой пероральное при-
менение различных сочетаний антибактериальных пре-
паратов. Несмотря на несомненные успехи в лечении
H.pylori инфекции, используемые в настоящее время
схемы «тройной» или «квадро»-терапии нельзя при-
знать оптимальными [6,9,10,18,19,35,37,41,45,47,48,54].
Результаты многолетней работы разных авторов указы-
вают на то, что адекватная антибактериальная терапия,
устраняя Н.pilory, приводит к уменьшению или полно-
му устранению проявлений хронического воспаления
в слизистой оболочке желудка, уменьшению степени
дистрофических, атрофических и дисрегенераторных
процессов [10,37,40,43,54]. Таким образом, становится
актуальным вопрос о возможности воздействия анти-
хеликобактерных препаратов на слизистую оболочку
культи оперированного желудка с целью уменьшения
дисрегенераторных изменений, что, в свою очередь,
приведёт к улучшению клинического течения заболе-
вания, изменению клинико-морфологической карти-
ны слизистой оболочки культи желудка [10,37]. Это
позволит разработать алгоритм прогнозирования, оп-
ределить показания к проведению эрадикационной те-
рапии у больных после резекции желудка по поводу яз-
венной болезни желудка и двенадцатиперстной киш-
ки, индивидуализировать подход и разработать про-
граммы реабилитации и, тем самым, улучшить резуль-
таты лечения больных с постгастрорезекционными
синдромами.

В настоящее время имеются данные, указывающие
на то, что адекватная антибактериальная терапия, уст-
раняя Н.pylori, приводит к уменьшению хронического
воспаления в слизистой оболочке желудка [38,22]. Это
дает основание рекомендовать проведение антихелико-
бактерной терапии у больных после хирургического
лечения язвенной болезни. Наличие инфекции Н.pylori
у больных после резекции желудка и выявление воспа-
лительных и дистрофических изменений слизистой
оболочки резецированного желудка позволит рекомен-
довать проведение эрадикационной терапии у данной
категории больных. Однако, эта рекомендация, как
правило, остается невостребованной [1,14,41,47], так
как роль H.pylori в развитии дисрегенераторных изме-
нений слизистой оболочки резецированного желудка
еще недостаточно изучена [13,19,58].
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TO THE PROBLEM OF HELICOBACTER PYLORI ASSOCIATED GASTRITIS OF  STOMACH
STUMP AND TACTICS OF ITS TREATMENT

K.S. Tolkachev, A.V. Sherbatikh
(Irkutsk State Medical University)

The data on interrelation between frequency, degree of contamination with Нelicobacter pylori, character of morphological
changes of a mucous membrane stump of the  stomach are very limited and inconsistent, it is necessary to reflect on diagnostics
and treatment of such patients. The systematized inspection of the persons who had operation on stomach, and also efforts
directed to the early prevention, early revealing and intensive treatment will allow to achieve cardinal improvement of this
problem solving.
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Резюме. Сравнивались морфологические методы определения количества Helicobacter pylori в гистологических и цито@
логических препаратах и степень активности хронического гастрита у 940 пациентов с заболеваниями желудка и
двенадцатипёрстной кишки. Выявлена положительная связь между количеством возбудителя в препаратах и степе@
нью активности гастрита.
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Среди болезней внутренних органов патология вер-
хних отделов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) по-
прежнему имеет значительную распространённость,
наиболее часто встречаются гастриты и язвенная бо-
лезнь, которыми страдают до 60% населения.

Известно, что в большинстве случаев причиной воз-
никновения этих заболеваний является микроорганизм
Helicobacter pylori (H.pylori) – спиралевидная, неспоро-
образующая, с несколькими (от 4 до 6) жгутиками на
одном конце, грамотрицательная бактерия, для жизне-
деятельности которой необходимы микроаэрофильные
условия с повышенным содержанием СО

2
, определен-

ная концентрация водородных ионов в просвете желуд-
ка и наличие мочевины. Природные резервуары возбу-
дителя не выявлены, а вне организма бактерия приоб-
ретает устойчивую кокковидную форму и реверсирует

в вибрион только в желудке [8,9,13,15].
Попадая в желудок, H.pylori благодаря спиралевид-

ной форме и наличию жгутиков, проникает сквозь слой
слизи к эпителиоцитам, где прикрепляется к клеткам
эпителия с помощью адгезинов и фактора колонизации,
вызывая, тем самым, гастрит, характеризующийся той
или иной степенью активности. Активный хроничес-
кий гастрит характеризуется инфильтрацией полимор-
фно-ядерными лейкоцитами эпителия и собственной
пластинки на фоне свойственной хроническому гаст-
риту инфильтрации плазматическими клетками и лим-
фоцитами. Как и большинство инфекционных процес-
сов, инфицирование слизистой оболочки желудка име-
ет определённые стадии: в начальной фазе происходит
интенсивное размножение H.pylori, а лейкоцитарная
инфильтрация находится ещё в стадии становления и
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как бы задерживается; во второй фазе, на высоте вос-
паления, наряду с многочисленными H.pylori резко вы-
ражена инфильтрация эпителия вплоть до образова-
ния «крипт-абсцессов»; в третьей фазе интенсивность
инфильтрации и обсеменённость H.pylori убывают. Та-
ким образом, активный гастрит характеризуется не
только нейтрофильной инфильтрацией слизистой обо-
лочки желудка (СОЖ), но и повреждениями эпителия
[1,3]. Известно, что нейтрофильную инфильтрацию
индуцируют и сами H.pylori и цитокины, вырабатывае-
мые эпителием желудка под влиянием H.pylori. И хотя
способность H.pylori стимулировать активность нейт-
рофилов примерно в 10 раз
меньше, чем у других грамот-
рицательных бактерий [19],
данный возбудитель выделяет
различные токсические веще-
ства, такие как уреаза, фактор
активации пластинок, липо-
полисахариды, порины, при-
влекающие полиморфноядер-
ные лейкоциты и нейтрофилы
в СОЖ [14].

Целью настоящего иссле-
дования явилось уточнение

Таблица 1

Распределение показателей обсеменённости H.pylori и активности гастрита у
пациентов

Гистологическое Цитологическое Активность гастрита
исследование исследование

Кол-во n % Кол-во n % Выражен- n %
H. pylori, H. pylori, ность,
балл балл балл
0 281 30 0 271 28,8 0 87 9,2
1 352 37,4 1 256 27,2 1 291 31
2 144 15,3 2 167 17,8 2 246 26,2
3 163 17,3 3 246 26,2 3 316 33,6

выраженности связи между обсеменённостью слизис-
той оболочки желудка H. pylori и степенью активности
гастрита.

Материалы и методы
В исследование было включено 940 пациентов, обра-

тившихся в ИОККДЦ. Возраст обследуемых пациентов
варьировался от 13 до 78 лет и составлял в среднем 41,5±16
лет. Наиболее частыми жалобами были: чувство тяжести в
эпигастрии после еды и боли в подложечной области раз-
личного характера. Всем обследуемым проводился обще-
клинический осмотр, эндоскопическое исследование ап-
паратом OLIMPUS V-70 с забором биоптатов слизистой
оболочки желудка на цитологическое и гистологическое
исследование.

Для изучения взаимосвязанности контролируемых ха-
рактеристик были применены методы корреляционного и
регрессионного анализа. Вычисление коэффициентов кор-
реляции, оценка их точности и статистической значимос-
ти проводилась по стандартным формулам [7] с помощью
программы «Excel» из пакета «Microsoft Office 2000».

Для оценки поведения условных средних (регрессий)
их зависимость от своих аргументов аппроксимировалась
кусочно-линейными кривыми. Для этого область измен-
чивости аргументов разбивалась на несколько равных ин-
тервалов, и в каждом из них вычислялись среднее значе-
ние аргумента и функции. Далее через точки, задаваемые
такими средними значениями, проводились соответству-
ющие ломаные линии. Все необходимые вычисления и
построения графиков выполнялись с помощью програм-
мы, написанной А.В. Игнатовым [6]. Числа, записываемые
в месте положения вершин ломаных линий, аппроксими-
рующих регрессию, означают объем выборки, использо-
ванный для вычисления соответствующих условных сред-
них. Статистически значимое изменение этих средних на
области изменения их аргументов позволяет судить о на-
личии и приблизительной структуре регрессионной зави-
симости между соответствующими переменными.

Результаты и обсуждение
1. Клинический аспект
Для удобства математической обработки результа-

тов общепринятым «описательным» морфологическим
способам была присвоена система баллов. В гистоло-
гических и цитологических препаратах степень обсеме-
нённости H.pylori оценивалась следующим образом: 0
– не обнаружена, 1 – в незначительном количестве, 2 –
в умеренном количестве, 3 – обилие, а выраженность

гастрита: 0 – неактивный, 1 – слабоактивный, 2 – с
умеренной активностью, 3 – высокоактивный. Распре-
деление числа пациентов с различной степенью обсе-
менённости H.pylori в морфологических препаратах и
активности гастрита показано в таблице 1.

Как видно из таблицы 1, гистологические и цито-
логические методы дают одинаковые результаты при
отсутствии инфекции (30% и 28,8%) и наличии её (70%
и 71,2%), а также одинаковые результаты наблюдаются
при умеренном обсеменении (15,3% и 17,8%). Относи-
тельное увеличение пациентов со слабой обсеменённо-

стью при гистологических исследованиях можно объяс-
нить тем, что бактерии находятся, в основном, в желу-
дочных ямках, что предохраняет их от смыва с поверх-
ности при обработке препарата. Напротив, при обиль-
ном обсеменении, бульшая часть возбудителя находится
в слизи, которая зачастую теряется при гистологичес-
ком приготовлении препарата, но зато хорошо обнару-
живается в мазках-отпечатках. На подобное обстоятель-
ство обратил внимание И.А. Морозов, показав выра-
женные различия обсеменённости в гистологических
препаратах и мазках отпечатках [10].

Отсутствие активности гастрита обнаружено у 9,2%
пациентов, слабоактивный гастрит – у 31%, умеренно
активный – у 26,2% и высоко активный – у 33,6%. При-
ведённые данные свидетельствуют, что отсутствие ак-
тивности воспаления встречается менее чем у 1/10 час-
ти пациентов, а среди пациентов, имеющих воспали-
тельные изменения в слизистой, различные степени
активности обнаруживаются практически в равных со-
отношениях: каждая степень активности встречается
примерно у 1/3.

У 271 пациента (29%) возбудитель не обнаружен ни
одним из морфологических методов (табл. 1). Было
интересно посмотреть, как распределяется активность
гастрита у таких пациентов (табл. 2).

Таблица 2

Распределение активности
гастрита у пациентов, не имеющих

инфекцию H.pylori

Выраженность n %
активности
гастрита
0 100 37
1 105 38,7
2 29 10,7
3 37 13,6
Всего 271 100
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При отсутствии H.pylori, неактивный гастрит, встре-
чавшийся у 37% пациентов, или гастрит, имеющий ми-
нимальную степень активности, обнаруживавшийся у
38,7%, в сумме составляют более 3/4 всех случаев (табл.
2). Эти результаты, во-первых, ещё раз убедительно до-
казывают этиологическую роль H.pylori в развитии дан-
ного заболевания, во-вторых, экспериментально, на до-
статочно большом массиве обследованных, не подтвер-
ждают предположение о «безобидности» H.pylori. В не-
которых работах прослеживается мысль (о необязатель-
ной патологической роли бактерии при ее персистиро-
вании) об отсутствии чёткой связи между развитием
гастрита и обсеменённостью H.pylori [12]. Результатом
подобных умозаключений является мысль о необяза-
тельном лечении каждого пациента, инфицированно-
го H.pylori. Действительно, иногда, в тех случаях, когда
обнаруживается слабоактивный гастрит при незначи-
тельной обсеменённости H.pylori, возможно, и не тре-
буется назначения эрадикационной терапии. Особен-
но это актуально при наличии аллергических реакций
или плохой переносимости антибиотиков.

В стандартах лечения заболеваний желудка, утвер-
жденных Минздравом РФ, не все заболевания, ассоци-
ированные с H.pylori, требуют эрадикационной терапии.
Мы не ставили своей целью подвергать сомнению ре-
комендации министерства, однако, ярко выраженная
связь между обсеменённостью H.pylori и активностью
гастрита, доказанная математическими методами, убе-
дительно показывает этиопатогенетическую роль дан-

        H.pylori в срезах         H.pylori в мазках           Активность гастрита

H.pylori в срезах

H. pylori в мазках

Активность гастрита

Таблица 3

Линии взаимной регрессии между индикационными характеристиками гастрита

ного возбудителя и убеждают врача в необходимости
проведения эрадикационной терапии в соответствие с
Маастрихскими соглашениями [4].

2. Математический аспект
2.1. Корреляционный анализ. При математической

обработке полученных данных с целью проверки гипо-
тезы о наличии взаимосвязей линейного характера меж-
ду исследуемыми характеристиками был проведён кор-
реляционный анализ, в ходе которого были оценены
коэффициенты корреляции между исследованными
показателями (число H.pylori в гистологических и цито-
логических препаратах и степень активности гастрита).

Отмечено явное положительное и статистически
достоверное соответствие между количеством H.pylori
в срезах и в мазках: коэффициент корреляции r = 0,79
(р = 0,01). Кроме того, активность гастрита хорошо со-
относилась с числом бактерий как в гистологических,
так и в цитологических препаратах: r = 0,49 (р = 0,04) и
0,52 (р = 0,045) соответственно.

Вместе с тем, коэффициент корреляции лишь час-
тично, и из-за этого не всегда правильно, описывает
взаимосвязанность переменных. Поэтому для подтвер-
ждения и уточнения выводов, сделанных на основе кор-
реляционного анализа был проведен их взаимно-рег-
рессионный анализ.

2.2. Регрессионный анализ. Задачей регрессионно-
го анализа является проверка гипотез о наличии пар-
ных взаимозависимостей между оцениваемыми пара-
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метрами и взаимосвязей линейного характера между
исследуемыми характеристиками. Результаты регресси-
онного анализа парных взаимозависимостей между оце-
ниваемыми параметрами в виде графиков условных
средних, построенных по программе А.В. Игнатова [6],
представлены в таблице 3.

Приведенные данные убедительно демонстрируют,
что все исследуемые регрессии, являются статистичес-
ки значимыми, и подтверждают наличие близких к ли-
нейным парных взаимосвязей между степенью обсеме-
нённости H.pylori как в срезах, так и в мазках и актив-
ностью гастрита.

В литературе имеется достаточное количество работ
по исследованию «взаимоотношений» активности гас-
трита и степени обсеменённости H.pylori [11,16,18].
Помимо чисто морфологических наблюдений картин
активности, которые показали, что степень активнос-
ти гастрита напрямую зависит от степени обсеменён-
ности и «адгезии» H.pylori слизистой оболочки желуд-
ка, имеются и экспериментальные объяснения этого
феномена [2,18]. При активном хроническом гастрите
наблюдается инфильтрация эпителия собственной пла-
стинки слизистой как плазматическими клетками и
лимфоцитами, так и полиморфно-ядерными лейкоци-
тами. Подобная инфильтрация индуцируется как самой
H.pylori, так и цитокинами, вырабатываемыми эпите-
лием желудка под влиянием возбудителя [3]. Какие фак-
торы способны привлекать нейтрофилы в слизистую
оболочку желудка? Это, как указывалось выше, выра-
ботка желудочным эпителием под влиянием H.pylori
биологически активных веществ, а так же продукты

жизнедеятельности самой H.pylori [5,14].
Очевидно, что подобная патогенетическая связь

между количеством H.pylori и активностью гастрита
может быть оценена математически.

Нами, во-первых, установлено положительное кор-
реляционное взаимодействие средней силы (r = 0,49 и r
= 0,52) между активностью гастрита и показателями
обсеменённости слизистой оболочки желудка H.pylori
в срезах и мазках, соответственно; во-вторых, показа-
но, что это взаимодействие хорошо соотносится и с
методами вариационной статистики, в ходе которых
выявлена близкая к линейной взаимосвязь этих пара-
метров. Данные результаты ещё раз подтверждают, что
инфекция H.pylori является фактором, способствующим
развитию воспаления в слизистой оболочке желудка, и
персистирование этой бактерии на эпителиальных
клетках поддерживает воспаление. Напротив, проведе-
ние эрадикации данного возбудителя будет способство-
вать ликвидации патологического процесса в слизис-
той оболочке желудка.

Таким образом, методами математической статис-
тики с использованием корреляционного и вариацион-
ного анализа показано хорошее соответствие между сте-
пенью обсеменённости H.pylori в гистологических и
цитологических препаратах слизистой оболочки желуд-
ка. Выявлено соответствие между степенью обсеменён-
ности H.pylori в срезах и мазках и степенью активности
гастрита, что ещё раз подтверждает этиопатогенетичес-
кую роль H.pylori в возникновении и прогрессировании
хронического гастрита.

THE COMPARISON OF MORPHOLOGICAL METHODS OF DIAGNOSTICS H.PYLORI AND
ACTIVITY OF INFLAMMATORY PROCESS IN MUCOUS MEMBRANE OF STOMACH

A.V. Sukhanov, I.E. Pickersky, A.V. Ignatov, L.V. Menshikova
(Irkutsk Regional Clinical Consultative and Diagnostic Centre, Irkutsk State University, Institute of Geography

Siberian Department of Russian Academy of Science, Irkutsk State Institute for medical advanced study)

There have been compared the morphological methods of definition of quantity of Helicobacter pylori in the histological
and cytological preparations in 940 patients with stomach and duodenal diseases. There has been revealed a positive connection
between the quantity of a disease agent in the preparations and the degree of gastritis activity.
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В настоящее время во многих странах отмечается
рост заболеваемости цереброваскулярными заболева-
ниями (ЦВЗ). В мире ежегодно инсульт переносят око-
ло 6 млн., в России – более 450 тыс. человек [5]. В струк-
туре общей летальности инсульт занимает второе место
в мире, уступая лишь кардиальной патологии [7].

Качество жизни больных, перенесших инсульт, сни-
жается, более половины из них становятся инвалидами
[1]. Во многих странах, в том числе в России, нацио-
нальные программы, связанные с профилактикой и
лечением ЦВЗ, имеют приоритетное значение.

Церебральная ишемия является ведущим звеном
развития поражения головного мозга [1]. Несмотря на
различные причины, вызывающие ишемию мозга, ме-
ханизм ее развития универсален. Одним из патогене-
тических звеньев формирования инфаркта мозга явля-
ются процессы свободнорадикального окисления
(СРО) [4].

Глутатион – это главный низкомолекулярный тиол
в организме. Кроме функционирования в антиоксидан-
тной системе, он принимает участие в защите клеток
от ксенобиотиков, процессах детоксикации, влияет на
биосинтез нуклеиновых кислот [6].

Одним из наиболее перспективных методов лечения
ишемического инсульта является нейропротекция, на-
правленная на метаболическую защиту мозга. В каче-
стве нейропротективных препаратов все более активно
стали применяться антиоксиданты. Одним из препара-
тов этого ряда является α-липоевая кислота, обладаю-
щая инактивирующим действием в отношении свобод-
ных радикалов, увеличивающая уровень внутриклеточ-
ного глутатиона, а также оказывающая корригирующее
действие на энергетический обмен [8].

Материалы и методы
Обследовано 47 больных ишемическим инсультом

(ИИ) в возрасте от 54 до 67 лет, мужчин было 23, женщин
– 24 человека. У 26 больных ИИ был средней степени тя-
жести, у 21 – тяжелой степени. Степень тяжести больных
ИИ устанавливали с помощью шкалы NIHSS (National
Institutes of Health Stroke skale), определяющей выражен-

ность утраты неврологических функций: двигательных,
чувствительных, координаторных, корковых и др.

13 больных ИИ средней степени тяжести и 8 больных
ИИ тяжелой степени получали стандартное лечение, вклю-
чавшее реополиглюкин, кавинтон, ноотропил, антиагре-
ганты. Степень утраты неврологических функций по шка-
ле NIHSS до лечения у больных ИИ средней степени тя-
жести составила 8,6±0,9, а у больных ИИ тяжелой степени
– 16,2±1,6 балла.

13 больных ИИ средней и 13 тяжелой степени в допол-
нение к стандартному лечению получали препарат α-ли-
поевой кислоты берлитион. Препарат назначался больным
внутривенно капельно в течение 10 дней (600 мг/сут), за-
тем в течение 10 дней продолжался прием в таблетирован-
ной форме по 600 мг/сут. Степень утраты неврологичес-
ких функций в этой группе больных по шкале NIHSS до ле-
чения при средней степени тяжести заболевания составила
– 9,23±1,21, при тяжелой степени – 14,92±1,64 балла.

Контрольную группу составили 23 человека без цереб-
роваскулярной патологии аналогичного возраста (мужчин
– 12, женщин – 11).

У больных ИИ определяли в плазме и эритроцитах кро-
ви концентрацию восстановленного глутатиона (GSH),
активность глутатионпероксидазы (ГПО), глутатионредук-
тазы (ГР) и глутатионтрансферазы (ГТ). В работе исполь-
зованы современные спектрофотометрические методы [3].
Забор крови проводился дважды: при поступлении боль-
ных в стационар (до лечения) и при выписке из стациона-
ра (после лечения).

Результаты проведенных исследований анализирова-
лись и сравнивались с помощью математической статис-
тики. Для каждой серии анализов рассчитывали среднюю
(х), дисперсию (S2), среднюю квадратичную ошибку сред-
ней (стандартную ошибку) (S

x
). Серии сравнивались по

дисперсиям (критерий F) и средним (критерии t и t Вел-
ча). Различия считали значимыми, если вероятность слу-
чайности Р не превышала 0,05.

Результаты и обсуждение
У больных ИИ средней степени тяжести положи-

тельный эффект от терапии отмечался как в группе
больных, получавших стандартное лечение, так и в груп-
пе больных, получавших стандартное лечение с присо-
единением берлитиона (табл.1). Средняя оценка степе-
ни тяжести заболевания по шкале NIHSS в обеих груп-
пах больных ИИ средней степени до лечения была по-
чти одинакова: в группе больных, получавших допол-
нительно берлитион, – 9,23±1,21 баллов по шкале
NIHSS, в группе больных, получавших стандартное ле-
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чение, – 8,61±0,92. После проведенного лечения сред-
няя оценка степени тяжести заболевания по шкале
NIHSS у больных ИИ средней степени тяжести, полу-

Таблица 1

Сравнительный анализ состояния больных ИИ средней степени по шкале
NIHSS в зависимости от видов лечения

Группы больных ИИ n Показатели NIHSS (баллы) Динамика

До лечения После (баллы)

Стандартное лечение 13 8,61±0,92 4,92±0,62 3,69±0,67

**↓
Стандартное лечение 13 9,23±1,21 3,53±0,94 5,69±1,11
с берлитионом ***↓

Примечание: ** – р < 0,01; *** – р < 0,001; ↓ – уменьшение показателя.

чавших стандартное лечение с присоединением берли-
тиона, уменьшилась на 5,69±1,11 балла (р<0,001), а в
группе больных, получавших обычное стандартное ле-
чение, уменьшилась на 3,69±0,67 (р<0,01) (табл. 1).

Таблица 2

Сравнительный анализ состояния больных ИИ тяжелой степени по шкале
NIHSS в зависимости от видов лечения

Группы больных ИИ n Показатели NIHSS (баллы) Динамика

До лечения После (баллы)

Стандартное лечение 8 16,25±1,63 11,62±2,26 4,63±0,76

*↓
Стандартное лечение 13 14,92±1,64 8,17±1,59 6,75±1,08
с берлитионом **↓

Примечание: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; ↓  – уменьшение показателя.

В группах больных ИИ тяжелой степени, получав-
ших и стандартное лечение, и стандартное лечение с
присоединением берлитиона, также отмечалась поло-
жительная динамика в клиническом состоянии (табл.2).

Таблица 3

Сравнительный анализ показателей активности глутатионзависимых ферментов в
эритроцитах больных ИИ и в контрольной группе

Группы      n         ГПО       ГТ      ГР

Контрольная     23 27,4±3,52 4,44±0,44 2,76±0,30

ИИ-2 после стандартного лечения    13 22,7±4,14 9,79±1,97 2,65±0,46

*↑
ИИ-2 после стандартного лечения     13 27,3±2,0 4,51±0,73 2,18±0,19

с присоединением берлитиона
ИИ-3 после стандартного  лечения     8 34,1±7,05 6,24±0,99 3,15±0,88
ИИ-3 после стандартного лечения     13 29,1±2,58 4,71±1,13 1,81±0,19

с присоединением берлитиона *↓

Примечание: активность ферментов выражается в нмоль/мин на 1мг белка; * – р < 0,05;
↑  – увеличение показателя; ↓  – уменьшение показателя; ИИ-2 – ишемический ин-
сульт средней степени тяжести; ИИ-3 – ишемический инсульт тяжелой степени.

У больных ИИ тяжелой сте-
пени, получавших стандартное
лечение, оценка состояния по
шкале NIHSS до начала лечения
была 16,25±1,63, а после его
окончания уменьшилась на
4,63±0,76 и составила –
11,62±2,26 баллов (р<0,05). У
больных ИИ тяжелой степени,
получавших стандартное лече-
ние с присоединением берлити-
она, до лечения оценка состоя-
ния по шкале NIHSS была
14,92±1,64, а после его оконча-
ния уменьшилась на 6,75±1,08 и
составила – 8,17±1,59 баллов

(р<0,01). Т.е. выраженность неврологического дефицита
у больных, получавших стандартное лечение с берли-
тионом, уменьшилась в большей степени, чем у полу-
чавших только стандартное лечение.

Анализ состояния антиоксидантной системы (АОС)
у больных ИИ средней и тяжелой степени до и после
стандартного лечения и стандартного лечения с присо-
единением берлитиона выявил изменения активности
глутатионзависимых ферментов (табл. 3 и 4), концент-
рация GSH не менялась.

При сравнении показателей активности ферментов

метаболизма глутатиона у больных и лиц контрольной
группы установлены изменения у больных в плазме –

ГПО и ГР (табл. 3) и в эритроцитах – ГТ
(табл. 4).

У больных ИИ средней степени тя-
жести после стандартного лечения с
присоединением берлитиона относи-
тельно контрольной группы наблюда-
лось снижение активности ГТ в эритро-
цитах практически до цифр конт-
рольной группы (табл. 3). После же
стандартного лечения активность ГТ
оставалась высокой (р<0,05), что указы-
вает на сохраняющееся напряжение
АОС.

При сравнительном анализе активности ферментов
метаболизма глутатиона установлено, что у больных
ИИ средней степени после стандартного лечения с при-

соединением берлитиона достоверно
снижалась только активность ГТ в эрит-
роцитах относительно соответствую-
щих показателей этих больных до лече-
ния (р<0,05). Так, активность ГТ до ле-
чения была 7,57±1,12, после лечения –
4,51±0,73 нмоль/мин на 1мг белка. Пос-
ле стандартного лечения изменений в
функционировании АОС у больных ИИ
средней степени по сравнению с пока-
зателями этих больных до лечения за-
фиксировано не было. Другие показа-
тели (ГПО, ГР) были стабильны.

У больных инсультом тяжелой степени изменения
активности ферментов касались ГПО и ГР. При оценке
состояния АОС у больных ИИ тяжелой степени после
стандартного лечения с присоединением берлитиона

выявлено достоверное снижение активности ГР в эрит-
роцитах по сравнению с контрольной группой (р<0,02)
(табл. 3). После стандартного лечения степень актив-
ности ГР не уменьшилась и оставалась высокой. Актив-
ность ГПО в плазме больных, получавших стандартное
лечение, оставалась высокой (р<0,001), а после стан-
дартного лечения с присоединением берлитиона зна-
чительно снизилась. ГТ как в плазме, так и в эритроци-
тах у больных ИИ тяжелой степени после стандартного
лечения с присоединением берлитиона, достоверно не
отличалась от данных контрольной группы (табл. 3 и 4).
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Обращает на себя внимание, что у больных ИИ тя-
желой степени после стандартного лечения с присое-
динением берлитиона достоверно снижалась актив-
ность ГПО параллельно в плазме и эритроцитах отно-
сительно аналогичных показателей этих же больных до

Таблица 4

Сравнительный анализ показателей активности глутатионзависимых ферментов в
плазме больных ИИ и в контрольной группе

Группы n      ГПО       ГТ       ГР

Контрольная 23 2,64±0,33 1,02±0,11 0,38±0,03

ИИ-2 после стандартного лечения 13 4,63±1,29 1,14±0,18 0,39±0,09

*↑
ИИ-2 после стандартного лечения 13 3,62±0,59 0,99±0,18 0,44±0,02

с присоединением берлитиона
ИИ-3 после стандартного лечения 8 6,24±1,31 0,99±0,18 0,55±0,07

***↑
ИИ-3 после стандартного лечения 13 3,19±0,75 0,99±0,15 0,52±0,04

с присоединением берлитиона

Примечание: активность ферментов выражается в нмоль/мин на 1мг белка; * – р < 0,05;
*** – р < 0,001; ↑  – увеличение показателя; ИИ-2 – ишемический инсульт средней сте-
пени тяжести; ИИ-3 – ишемический инсульт тяжелой степени.

лечения (р<0,01). Так, в
плазме до лечения актив-
ность ГПО составляла
14,7±2,80 нмоль/мин на 1мг
белка, после лечения –
3,19±0,75; в эритроцитах –
65,2±11,1 нмоль/мин на 1мг
белка до лечения и
29,1±2,58 после лечения.
После стандартного лече-
ния таких изменений не
произошло. Активность же
ГТ и ГР в плазме и в эрит-
роцитах у этих больных не
менялась.

Таким образом, у боль-
ных ИИ средней и тяжелой
степени при лечении берли-
тионом наблюдались как

положительный клинический эффект, так и улучшение
оксидантного статуса. Результаты исследования позво-
ляют рекомендовать препарат α-липоевой кислоты бер-
литион в качестве препарата антиоксидантного дей-
ствия в терапии ишемического инсульта.

CLINICAL EFFECTIVENESS OF ααααα&LIPOIC ACID (BERLITHION) IN THE TREATMENT OF
ISCHEMIC STROKE

V.V. Sprakh, L.S. Kolesnichenko, V.V. Bardymov, N.V. Verlan
(Irkutsk State Institute of Physician Training, Irkutsk State Medical University)

The clinical effectiveness of α-lipoic acid (Berlithion) in the treatment of ischemic Stroke is considered. The connection
of Berlithion neuroprotective influence with its antioxidante action in acute cerebral ischemia is shown.
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КЛИНИКО&ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
ПОСТКАПИЛЛЯРОТОКСИЧЕСКОГО ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТА В

БУРЯТСКОЙ ПОПУЛЯЦИИ ПРИБАЙКАЛЬЯ

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

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

Резюме. Исследована распространенность, клиническое течение посткапилляротоксического гломерулонефрита у
больных разных этнических групп в Прибайкалье. Выявлено, что достоверно чаще пурпура Шенлейна@Геноха (геморра@
гический васкулит), а значит и его почечные проявления, встречались в бурятской этнической группе Прибайкалья.
Среди бурят с посткапилляротоксическим гломерулонефритом преобладали лица мужского пола, заболевшие в детс@
ком возрасте.
Ключевые слова. Пурпура Шёнляйна@Геноха, посткапилляротоксический гломерулонефрит.
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Пурпура Шёнляйна-Геноха (ПШГ), геморрагичес-
кий васкулит (ГВ) – генерализованный продуктивный
васкулит иммунокомплексной природы с поражением
мелких сосудов кожи, почек, желудочно-кишечного
тракта, крупных суставов [1,6]. Почечное поражение,
обычно в виде посткапилляротоксического гломеруло-
нефрита (ПКТГН), является наиболее частым и серь-
езным осложнением ГВ [1].

Развитию ГВ способствуют генетически детермини-
рованные особенности иммунного ответа [13]. В пользу
этого свидетельствует высокая частота заболевания в
Азии, Европе и у белого населения Северной Америки,
а также редкие случаи болезни среди цветных в Афри-
ке и США, хотя у них значительно чаще имеют место
гломерулонефриты иной этиологии. Слабая ассоциация
с HLA-фенотипом BW35 и DR4, обнаружение дефици-
та фактора комплемента 4В также указывают на гене-
тическую предрасположенность к ГВ [10]. При вовле-
чении при ГВ в патологический процесс почек чаще
всего наблюдается экспрессия гаплотипов HLA-B8 и
HLA-BW35 [5].

В связи с тем, что имеется сходство клинико-мор-
фологических признаков нефрита при ПШГ и болезни
Берже (IgA-нефропатии) [6], а также согласно гипотезе
A. Araque, et al. (1995) о том, что геморрагический вас-
кулит и IgA-нефропатия имеют общий патогенез и яв-
ляются различными клиническими проявлениями од-
ной и той же болезни [4], можно провести эпидемио-
логические параллели между этими заболеваниями.
Преобладание IgA-нефропатии широко варьирует в раз-
личных географических областях. Она определялась в
2-10% всех биопсий, выполненных в случае первичной
нефропатии, в США, Великобритании и Канаде, от 18
до 40% – во Франции, Японии, Италии и Австралии
[8,11].

Г.М. Орловой (2002) обнаружена высокая распрост-
раненность гломерулонефрита (ГН) и хронической по-
чечной недостаточности (ХПН) в районах, прилегаю-
щих к Байкалу, особенно в Усть-Ордынском Бурятском
национальном округе [7]. Буряты являются характер-
ными представителями центрально-азиатского типа
континентальных (северных) монголоидов [2]. Иссле-
дование HLA-генетического профиля свидетельствует
о преобладающем сходстве бурятской популяции с дру-
гими монголоидными популяциями, а также о наличии
в ней европеоидных черт и, что особенно важно, име-
ются значительные индивидуальные особенности по-
пуляции. Высокая HLA-генетическая индивидуаль-
ность бурятской популяции позволяет ожидать специ-
фических для нее особенностей HLA-маркеров заболе-
ваний [9]. На основании опыта Иркутской нефрологи-
ческой клиники, складывается впечатление о высокой
частоте и, возможно, более тяжелом течении ПКТГН в
бурятской популяции Прибайкалья. В виду отсутствия
в литературе данных об исследовании этого вопроса,
весьма актуальной представляется оценка частоты и
характера почечного поражения при ГВ в Байкальском
регионе.

Поэтому, целью нашего исследования явилось уста-
новление распространенности и особенностей клини-
ческого течения ПКТГН у больных, принадлежащих к
разным этническим группам Прибайкалья.

Материалы и методы
Проведен ретроспективный анализ историй болезни

всех больных с ГВ (121 чел.), находившихся на стационар-
ном обследовании и лечении в лечебных учреждениях г.Ир-
кутска и Усть-Ордынского Бурятского автономного окру-
га (УОБАО) в 1995-2004 гг. Так, проанализированы исто-
рии болезни больных нефрологического отделения ГУЗ
«Иркутская государственная областная клиническая боль-
ница» (ИГОКБ), нефрологического отделения МУЗ «Го-
родская Ивано-Матренинская детская клиническая боль-
ница», ревматологического отделения МУЗ «Городская
клиническая больница №1», терапевтического отделения
НУЗ «Дорожная клиническая больница на ст. Иркутск-
Пассажирский» ОАО «РЖД», ГУЗ «Иркутский областной
клинический консультативно-диагностический центр»,
терапевтических отделений Усть-Ордынской и Нукутской
окружной и центральной районной больниц. Вовлечение
в процесс почек, расцениваемое как гломерулонефрит,
выявлено у 84 больных. Дальнейшему анализу подвергну-
ты истории болезни 71 больного с хроническим течением
поражения почек. В соответствии со специальными про-
токолами, клинические и лабораторные признаки ПКТГН
оценивались дважды: в период дебюта гломерулонефрита
и на момент настоящего исследования.

Диагноз ГВ устанавливался на основании клинических
данных, с учетом критериев, принятых Американской рев-
матологической коллегией в 1990 г. (пальпируемая пурпу-
ра, возраст на момент заболевания <20 лет, острые боли в
животе, обнаружение гранулоцитов в биоптатах; наличие
двух критериев позволяет поставить диагноз ГВ). Лабора-
торные показатели не учитывались, т.к. они являются не-
специфичными и не имеют диагностического значения
[3,5]. Диагноз геморрагического васкулита оформлялся с
учетом клинической классификации, включавшей в себя:
фазу болезни (начальный период, рецидив, ремиссия);
клинические формы: простая (изолированная кожная пур-
пура), кожно-суставная, смешанная (кожно-абдоминаль-
ная, кожно-суставно-абдоминальная), с висцеральными
поражениями (нефрит, кардиопатия и др.) [1,5].

Диагноз почечного поражения при ГВ устанавливался
при сочетании синдромов ГН (мочевой синдром: протеи-
нурия и/или гематурия), нефротический синдром, артери-
альная гипертензия, остронефритический синдром, почеч-
ная недостаточность) с характерной триадой – кожной
нетромбоцитопенической пурпурой, суставным и абдоми-
нальным синдромами. Варианты ПКТГН выделялись в
соответствии с клинической классификацией Е.М. Тарее-
ва (1958): латентный, гипертонический, нефротический и
смешанный.

Функцию почек оценивали по общепринятым лабора-
торным критериям азотемии (увеличение уровня креати-
нина, концентрации мочевины в сыворотке) и по сниже-
нию скорости клубочковой фильтрации (СКФ). Концент-
рацию креатинина в крови определяли химическим путем
с использованием реакции Яффе (в норме уровень креа-
тинина в крови составляет 0,062-0,123 ммоль/л). Для из-
мерения СКФ использовали клиренс эндогенного креати-
нина при 24-часовом сборе мочи (нормальная величина
КФ составляет 80-120 мл/мин).

Генетическое исследование по 1 классу HLA-комплек-
са с использованием набора реагентов HLA-AB 96-Well
Typing Trays проведено в центре лабораторных исследова-
ний ИГОК к.б.н. Н.П.Судаковым в группе больных с раз-
личными вариантами хронического ГН, в том числе
ПКТГН (111 чел.).

Статистический анализ производился с помощью про-
грамм «Биостатистика» и SPSS for Windows, 10 версия, с
использованием параметрических критериев (критерий
Стьюдента) – с нормальным распределением и непарамет-
рических критериев (χ-квадрат) – если распределение от-
личалось от нормального.

Результаты и обсуждение
За анализируемый период диагноз ГВ установлен: в

г. Иркутске 40 больным (6,8±0,3 на 100 тыс. взрослого
населения в год) и в УОБАО 33 больным (24,6±1,2 на
100 тыс. взрослого населения в год). Результаты срав-
нительного анализа некоторых эпидемиологических
показателей в г. Иркутске и в УОБАО представлены в
таблице 1. Эти данные подтверждают клинические на-
блюдения о том, что ГВ чаще диагностируется в бурят-
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Таблица 1

Некоторые эпидемиологические показатели ПКТГН в г. Иркутске и в
Усть&Ордынском Бурятском автономном округе в 1995&2004 гг.

Показатель   Значение показателя Р

  г. Иркутск УОБАО

Распространенность ПКТГН      3,2 10,4 < 0,001
(на 100 тыс. взрослого населения)
Доля больных с поражением почек      47,5 42,4 0,84
среди всех больных с ГВ (%)
Доля больных с ПКТГН среди всех       1,3 18,7 < 0,001
больных с хроническим ГН (%)

ской популяции Прибайкалья. Несмотря на то, что доля
больных ГВ с почечным поражением одинакова в бу-
рятской и небурятской группах, удельный вес ПКТГН
в структуре всех случаев хронического гломерулонеф-
рита выше среди бурят.

Таблица 2

Частота обнаружения некоторых антигенов HLA
(1 класс) у больных хроническим

гломерулонефритом, принадлежащих к разным
этническим группам Прибайкалья

Антиген          Этнические группы Р

  Бурятская Небурятская

  (n=13) (n=98)
А 2   9 (69,2%) 50 (51,1%) 0,347
А 11   4 (30,8%) 16 (16,3%) 0,374
В 13   6 (46,2%) 8 (8,2%) < 0,001
В 27   3 (23,1%) 13 (13,3%) 0,599

Таблица 3

Клинико&эпидемиологические показатели у больных ПКТГН в различных этнических
группах в Прибайкалье

Признак           Этническая группа р

Бурятская Небурятская

(n=25) (n=46)

Пол мужчины 16 (64%) 16 (34,8%) 0,035
женщины 9 (36%) 30 (65,2%) 0,035

Возраст дебюта ГВ (лет) 14,92±9,798 24,67±17,69 0,013
Возраст дебюта ГН (лет) 15,68±10,33 25,78±17,96 0,012
Длительность ГН (лет) 7,74±6,04 7,08±5,5 0,643

Вариант ГВ Кожно-почечный 9 (36%) 18 (39,2%) 0,997
Кожно-суставно- 3 (12%) 12 (26,1%) 0,278
почечный
Кожно-абдоминально- 9 (36%) 9 (19,6%) 0,217
почечный
Кожно-суставно- 4 (16%) 7 (15,2%) 0,798
абдоминально-почечный

Синдромы в Гипертонический 8 (32%) 14 (30,4%) 0,895
дебюте ГН Нефротический 0 5 (10,8%) 0,221

Макрогематурия 8 (32%) 13 (28,3%) 0,954
Изолированный мочевой 11 (44%) 24 (52,2%) 0,682
Острая почечная 3 (12%) 4 (8,7%) 0,977
недостаточность

Артериальная гипертензия (АГ) 10 (40%) 26 (56,5%) 0,279
Длительность АГ (лет) 7,36±6,9 4,125±6,38 0,192
Среднее САД (мм рт.ст.) 137,6±24,03 142,9±30,76 0,459
Среднее ДАД (мм рт.ст.) 88,4±14,91 89,76±18,77 0,756
ХПН 5 (20%) 4 (8,7%) 0,320
Рецидивирующее течение ГВ 11 (44%) 20 (43,5%) 0,835

Проведенный генети-
ческий анализ по 1 классу
HLA установил достовер-
ные различия в частоте об-
наружения антигена В13 у
бурят по сравнению с лица-
ми других национально-
стей (табл. 2). Это согласу-
ется с литературными дан-
ными о наличии HLA-гене-
тических особенностей бу-
рятской популяции [7] и
свидетельствует о предрас-
положенности бурят к по-
вышенному риску вовлече-
ния почек в патологичес-
кий процесс при ГВ. Одна-
ко малое количество на-
блюдений не позволяет де-
лать определенные выводы,
хотя очевидно, что исследо-
вание генетической приро-
ды высокой частоты ГВ и
гломерулонефрита, ассоци-
ированного с ним, пред-
ставляет научный интерес.

Пациенты бурятской
национальности составля-
ли более трети больных в
группе ПКТГН (35,2%).
Проведенный сравнитель-

ный анализ двух групп: «бурят» и «не-
бурят» (табл. 3) выявил различия по
доле мужчин (64% и 34,8% соответ-
ственно, р=0,035) и возрасту в момент
дебюта ГН (15,7±10,3 и 25,8±17,9 лет,
р=0,012). Следовательно, среди бурят,
больных ПКТГН, преобладали мужчи-
ны, заболевшие в детском и подростко-
вом возрасте, а среди больных других
национальностей такой закономерно-
сти не выявлено. По клиническим и ла-
бораторным характеристикам дебюта
ГН различий между этническими груп-

пами не выявлено. Кроме того, не выявлено более тя-
желого течения ПКТГН у бурят, что, вероятно, объяс-
няется известным более благоприятным течением не-
фрита при ГВ у лиц молодого возраста (детей и подрос-
тков) [6,12]. Хроническая почечная недостаточность
выявлена у 9 (12,7%) больных. Признаки ХПН обнару-
живались несколько чаще у бурят, хотя различия не до-
стигали статистически значимых величин.

Суммируя результаты исследования больных бурят-
ской группы, можно сказать, что буряты чаще болеют
геморрагическим васкулитом, и ассоциированный с
ним гломерулонефрит имеет значительно более высо-
кий удельный вес в структуре всех гломерулонефритов
у бурят, по сравнению с больными других этнических
групп. Среди бурят, больных посткапилляротоксичес-
ким гломерулонефритом, больше мужчин, заболевших
в детском и подростковом возрасте.
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CLINICO&EPIDEMIOLOGICAL CHARACTERISTIC OF POSTCAPILLAROTOXIC
GLOMERULONEPHRITIS IN BURYAT POPULATION OF PRIBAIKALIE

T.V. Egorova
(Irkutsk State Medical University)

The prevalence, clinical course of postcapillarotoxic glomerulonephritis in patients of different ethnic groups in Pribaikalje
are investigated. It is revealed, that authentically is more often Schцnlein-Henoch purpura so, and its renal displays meet in
Buryat ethnic group of Pribaikalje. Among the Buryat with postcapillarotoxic glomerulonephritis prevail persons of male,
who fall ill in children’s age.
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МЕДЛЕННОВОЛНОВЫЕ ЭЛЕКТРИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ И
СПОНТАННЫЕ РИТМИЧЕСКИЕ ДВИЖЕНИЯ КАК ОСНОВА

ЖИЗНЕДЕЯТЕЛЬНОСТИ ОРГАНОВ И ТКАНЕЙ

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

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

Резюме. Изучалось новое свойство органов и тканей – спонтанные ритмические движения (СРД). Спонтанные рит@
мические движения соотносятся с медленноволновой электрической активностью (МВЭА) органов и тканей, что
было показано параллельной электрической и оптической регистрацией МВЭА и СРД органов и тканей. Обсуждается
роль СРД в жизнеобеспечении органов и тканей.
Ключевые слова. Спонтанные ритмические движения, медленноволновая электрическая активность, органы, ткани.

Организм как система состоит из самостоятельных
клеточных единиц, объединенных в ткани общей фун-
кцией, структурой и происхождением. Их деятельность
связана с непрерывно изменяющимися электродвижу-
щими силами, амплитудно-частотные характеристики
которых специфичны для деятельности конкретных ор-
ганов. В то же время в основе их механизма лежат общие
физико-химические и биохимические процессы.

Так, в ЦНС регистрируются электрические волны
от квазипостоянных до сотен Гц и с амплитудой от еди-
ниц до сотен мкВ, в скелетных мышцах частота осцил-
ляций может достигать до 1000 Гц, а амплитуда до не-
скольких мВ. В сердце электрическая активность пред-
ставлена ритмически повторяющимися колебаниями
комплекса PQRST. Гладкие мышцы являются источни-
ком медленных ритмов от одного до 12 раз в минуту. В
паренхиматозных и железистых органах – это квазипо-
стоянные потенциалы. Все это в целом свидетельству-
ет о том, что характеристика электрических процессов
в возбудимых тканях весьма специфична.

В то же время, в возбудимых и невозбудимых тка-
нях и органах (мозг, печень, почка, селезенка, скелет-
ная и сердечная мышцы, поджелудочная железа и кость)

у различных животных (лягушки, крысы, кролики,
кошки, собаки) в изолированном состоянии, под нар-
козом, а также в условиях свободного поведения (кош-
ки) нами были зарегистрированы медленноволновые
электрические волны инфранизкой частоты в диапазо-
не частот от 0,1 до 3 Гц и амплитудой до 60 мкВ (рис.1).

Характеристика МВЭА подробно изучена и пред-
ставлена в работах [6,11]. Совпадение амплитудно-час-
тотных характеристик МВЭА в разных органах и тка-
нях животных позволило выдвинуть гипотезу о том, что
источником МВЭА органов и тканей является единый
генератор электродвижущих сил, а именно спонтанные
ритмические движения (электромеханические колеба-
ния).

Согласно классическим представлениям движения
в изолированных органах и тканях (явление автоматии),
присущи весьма ограниченному их числу, таких как сер-
дце, кишечник, мочеточник, некоторые виды сосудов,
например, спонтанные сокращения внутренней сонной
и среднемозговой артерий человека [1].

Однако, все еще сохраняется представление о том,
что такие органы как мозг, печень, почка, селезенка,
скелетная мышца и др. в изолированном состоянии
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Рис. 1. Медленноволновая электрическая активность изолированных органов и тканей крыс.

неподвижны. В то же время, все органы и ткани неза-
висимо от их морфофункционального назначения, со-
вершают «квазипериодические» микродвижения.

Рассмотрим, какие процессы обеспечивают эти дви-
жения. В первую очередь, в их основе лежат такие древ-
ние формы движения как протоплазматическое и аме-
боидное движения.

«Протоплазматическая форма» движения прото-
плазмы не только является филогенетически древней
формой движения, но и встречается у самых различных
современных организмов от одноклеточных растений
до высших позвоночных включительно.

Но протоплазматическое движение, потеряв функ-
цию обеспечения перемещения клетки в пространстве,
сохранило другие функции, такие как движение внут-
риклеточных веществ и клеточных структур в много-
клеточных тканях. Внутриклеточные движения отдель-
ных клеток в многоклеточной ткани, суммируясь, не-
сомненно, могут формировать движение целостного
органа.

Движение органа и ткани связано не только с про-
топлазматическим движением, но в этом принимают
участие и другие механизмы.

Так, например, немьшечные клетки содержат уни-
версальные морфологические структуры, молекуляр-
ные двигатели, входящие в цитоскелетную систему и
ответственны за сократительные процессы. Это микро-
филаменты, состоящие, в основном, из белка актина,
микротрубочки – из белка тубулина и промежуточные
филаменты, образующиеся из разных белков. Источ-
ником энергии для перемещения цитоскелетных ком-
понентов служит АТФ. Считается, что микротрубочки
образуют внутренний каркас клетки, который не уча-
ствует непосредственно в генерации движения, а слу-
жит опорой для микрофиламентов. Именно они, свя-
занные с мембранными белками и органеллами клет-
ки, ответственны за амебоидное движение, за движе-
ния внутриклеточных структур и всей клетки в целом,
являются источником силы для различной клеточной
активности (изменение формы клетки, потоки цитоп-

лазмы, движение органелл
и т.д. [15,19,23]). Движение
осуществляется с помощью
скольжения, полимериза-
ции и деполимеризации.
Если учесть, что каждый
элемент клетки и в целом
сама клетка обладают дви-
жениями, то, следователь-
но, сами органы и ткани
тоже будут обладать этим
свойством.

Как было сказано выше,
внутриклеточным микро-
филаментам приписывают
свойство генерировать дви-
гательные силы, лежащие в
основе цитопротоплазма-
тических потоков, а также
свойство изменять форму
клеток и т.д. С другой сто-
роны, было показано [21],

что белок претерпевает макроскопические флюктуации
без определенных внешних воздействий. Конформаци-
онные колебания ферментов вызывают пульсации кле-
ток. Пульсирующие клетки отталкиваются в зависимо-
сти от частоты конформации белка. Конформационные
колебания происходят с частотой от 1 до 10 Гц. Автор
приходит к доказательству существования макроскопи-
ческих флюктуаций в самых различных биохимических
и химических реакциях, которые обусловлены космо-
физическими причинами [22].

Нами был поставлен вопрос, могут ли протоплазма-
тическое, амебоидное движения, а также и другие типы
движений, являться источником электродвижущих сил.

N. Kamija, S. Abe [25], проводя параллельную запись
протоплазматического, амебоидного движений и элек-
трических колебаний, установили, что оба процесса
хорошо коррелируют между собой.

Японским ученым N. Kinosita [26] в опытах на плаз-
модии и ресничных инфузориях показано, что перио-
дические движения ресничек сопровождаются перио-
дическими колебаниями электрических потенциалов и
между ними в течение определенного времени сохра-
няется строгий параллелизм. Им же доказано, что про-
хождение потенциала действия по нерву сопровожда-
ется его движением.

W. Alvares [24] при исследовании желудка показал
полное совпадение электрических и механических
волн.

Более того, даже коллоидные системы при переме-
не термодинамических условий (коагуляция, конден-
сация, кристаллизация), в зависимости от структуро-
образующих процессов, также могут генерировать низ-
кочастотный переменный ток [13].

В настоящее время, учитывая, что в мировой прак-
тике неизвестно, что все органы и ткани в изолирован-
ном состоянии обладают свойством к микродвижени-
ям, необходимо было доказать их существование, а так-
же установить корреляцию микродвижений органа и
ткани с медленноволновой электрической активнос-
тью.
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Материалы и методы
В первой серии исследований у 20 крыс под наркозом

в головной мозг, бедренную мышцу вводили платиновые
электроды диаметром 0,8 мм с межэлектродным расстоя-
нием 4-5 мм и производили регистрацию биоэлектричес-
кой активности мозга и мышцы. Затем удаляли сердце и
продолжали регистрацию электрической активности в
мозге и мышце. В изолированное сердце вводили эти же
электроды и проводили запись биоэлектрической актив-
ности во время его сокращения, и после его остановки.

При изучении микродвижений на переживающих орга-
нах и тканях опыты проводились на 38 крысах под амитал-
натриевым наркозом. В первом фрагменте второй серии у
7 крыс удалялось сердце и проводилось наблюдение пече-
ни, почки, селезенки, мышцы и головного мозга под мик-
роскопом при 45-ти кратном увеличении в отраженном
свете. Во втором фрагменте этой серии у 10 животных эти
же органы и ткани изолировались, и край их наблюдался
под микроскопом при 105-ти кратном увеличении в про-
ходящем свете. В третьем фрагменте этой серии у 15 крыс
удалялись сердце, скелетная мышца, печень, почка, селе-
зенка. Из них приготавливались полоски 2×10 мм и поме-
щались в раствор Рингера при t 36±1оС. Препарат закреп-
лялся жестко: одним концом к столику внутри камеры,
другим – к механотрону 6МХ1С, укрепленному на мани-
пуляторе. Принципиальная схема включения механотро-
на в этой установке описана в работе [16]. Дрейф не более
0,04 мг/мин после 30-ти минутного прогрева усилителя.
Собственный шум измерительной системы был не менее
25-ти раз полезного сигнала. В четвертом фрагменте этой
серии у 6 крыс изолировали мозг, печень, почку, селезен-
ку, поджелудочную железу, сердце, переднюю большебер-
цовую мышцу, большеберцовую кость. Орган и ткань по-
мещались на платиновую сеточку размерами 30×30 мм, ук-
репленную на предметном столике бинокулярного микро-
скопа с 45-ти кратным увеличением. На поверхность орга-
на и ткани наклеивалась с помощью жидкости, окружаю-
щей их, платиновая пластинка 1×1×0,01 мм, весом 1 мг.
Давление, оказываемое пластинкой на ткань, составляло
0,1 г/см2 было пренебрежимо мало по сравнению с давле-
нием, например, развиваемым «голой» протоплазмой мик-
сомицета (140 г/см2) [16] и, тем более, давлением волокон
поясничной мышцы кролика (700-1200 г/см2) [4].

Регистрация МВЭА и микродвижения проводилась по
схеме, представленной на рис.2.

На предметном столике (1) бинокулярного микроско-
па укрепляется платиновая сеточка (2), на которой распо-
лагается исследуемая ткань или орган (3). Последние ос-

Рис. 2. Схема установки для параллельной регистрации
МВЭА и СРД органов и тканей. Объяснения в тексте.

вещаются лампочкой накаливания (4), питаемой стабили-
зированным постоянным напряжением 6,3 В. Лампочка (4)
установлена на подвижном и фокусированном кронштей-
не (5), что позволяет перемещать лампочку (4), и закреп-
лять ее в таком положении, чтобы отраженный от блестя-
щей пластинки (6) луч света попал в объектив (7) микро-
скопа. Окуляр (8) используется для визуального контроля
за этим лучом и расположением пластинки (6). На окуля-
ре (9) микроскопа закреплен светозащитный кожух (10),
на котором содержится светочувствительный элемент (11),
преобразующий отраженный от пластинки световой сиг-
нал в электрический, подаваемый на истоковьй повтори-
тель 284Э1А (12), а затем на один из каналов электроэнце-
фалографа (13). Микродвижения, возникающие в иссле-
дуемом органе, приводят к механическим колебаниям пла-
стинки (6), которая в этом случае является световым реф-
лектором. Мгновенная освещенность светочувствительно-
го элемента (11) изменяется в такт с микродвижениями.
Микроскоп вместе с кронштейном (5) установлен на сталь-
ной пластинке (14) весом 10 кг, которая покоится на нака-
чанном воздухом резиновом резервуаре (15) в форме спа-
сательного круга. Регистрация МВЭА осуществлялась
электродами, которыми служили платиновая пластинка (6)
и сеточка (2). Электроды (2, 6) соединены с входом энце-
фалографа с помощью медных проводников диаметром
0,03 мм (16, 17). Сигналы МВЭА и микродвижений усили-
вались и одновременно регистрировались на энцефалог-
рафе ЭЭГП4-02 с полосой пропускания частот от 0,5 до 80
Гц. Дрейф нулевой линии при чувствительности прибора
0,4 мм/мкВ и нижней граничной частоте 0,5 Гц не более
±1 мм в течение 15 минут. Собственный шум измеритель-
ной аппаратуры не менее, чем в 52 раза меньше полезного
сигнала. Во всех сериях термо- и влагостатирование не
проводилось.

Результаты и обсуждение
При классической регистрации биопотенциалов

мозга, сердца и мышцы регистрируются ЭЭГ, ЭКГ и
ЭМГ, т.е. потенциалы, связанные со специфической их
деятельностью. МВЭА в этих же органах при жизни
животного, при регистрации либо отфильтровывается,
либо маскируется специфической активностью. В экс-
перименте на крысах нам удалось зарегистрировать «пе-
реход» электроэнцефалографической активности к
МВЭА (рис.3). Обычно длительность этого перехода
составляет 7-30 сек.

Наблюдения в световой микроскоп за поведением
края и поверхности органа в проходящем и отражен-
ном свете, регистрация микродвижений полосок тка-
ней и органов с помощью механотронного устройства,
а затем и оптического датчиков показали, что органы и
ткани, независимо от своего структурно-функциональ-
ного назначения, совершают микродвижения, которые
мы обозначили как спонтанные ритмические движения
(СРД). Последние представляют сбой микронные ко-
лебания низкой частоты в диапазоне от единиц до де-
сятка Гц как в продольном, так и в перпендикулярном
направлениях к поверхности органа.

Запись СРД полосок тканей и органов с помощью
механотронного датчика позволила объективно устано-
вить их присутствие. Средняя частота на отрезке вре-
мени регистрации в 100 сек составляла: в сердце – 0,19
Гц, в скелетной мышце – 0,19 Гц, в селезенке – 0,14 Гц,
в печени – 0,12 Гц, в почке – 0,13 Гц. Полученные час-
тоты СРД полосок тканей и органов в среднем на поря-
док ниже частоты МВЭА целостных органов и тканей.
Такое значительное несоответствие частот можно
объяснить недостатками методики – это нарушение
целостности органа и чрезмерное растяжение полосок
ткани во время регистрации. В то же время частотная
характеристика колебаний папиллярной мышцы кры-
сы, зарегистрированная другими исследователями с
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помощью такого же механотронного датчика, соответ-
ствовала частотному диапазону МВЭА [14].

Рис 3. ЭЭГ (а) и МВЭА (б) мозга. Запись непрерывная. Стрелкой отмечен момент
удаления сердца. ЭКГ (в) и МВЭА (г) желудочков сердца, ЭМГ (д) и МВЭА (е)

мышцы.

Однако объективно доказать в первых двух сериях
достоверную взаимосвязь МВЭА и СРД не удалось: в
первой серии исследований из-за отсутствия методики
графической регистрации СРД (осуществлялся лишь
визуальный контроль), во второй серии – из-за силь-
ного механического растяжения исследуемой полоски
ткани, что приводило к искажению частотного спектра
СРД, а именно, к занижению их частоты в 5-12 раз.

Использование луча света, отраженного от пластин-
ки, наклеенной на поверхность органа или ткани, с од-
новременным использованием его в качестве электро-
да, позволило получить параллельную регистрацию
МВЭА и СРД из локальной зоны объекта. Заметим, что
запись колебаний МВЭА и СРД выполнена в противо-
фазе с целью облегчения восприятия наличия корре-
ляции между ними (рис. 4).

Рис. 4. Параллельная запись МВЭА (а) и СРД (б) мозга, МВЭА (в) и СРД (г)
желудочков сердца, МВЭА (д) и СРД (е) мышцы, МВЭА (ж) и СРД (з)

печени, МВЭА (и) СРД (к) почки, МВЭА (л) и СРД (м) селезенки, МВЭА (н)
и СРД (о) поджелудочной железы. Отметка времени 1 сек.

На представленном рисунке отчетливо прослежива-
ется корреляция не только между отдельными волна-
ми, но и относительно длительными периодами (до 10-
20 сек.) общего снижения и повышения МВЭА и СРД,
например, в мозге и сердце (рис. 3 а,б,в,г). Вместе с тем,
корреляция отдельных волн не является непрерывным

фактором. Временами четко выраженная корреляция
уменьшается до исчезновения, а затем появляется

вновь, что, вероятно, связано с
неодинаковыми мгновенными
положениями векторов МВЭА и
СРД. Анализ полученных запи-
сей показал, что полная ампли-
тудно-частотная корреляция на-
блюдается на 30-60% от общей
длительности регистрации и за-
висит от типа исследуемой ткани.

Таким образом, нами впервые
в органах и тканях зарегистриро-
ван новый универсальный тип
электрической активности –
МВЭА, которая является
неотъемлемым свойством всего
живого, связанным с биологи-
ческой подвижностью клеток и
клеточных структур, участвую-
щих в регуляции жизненных про-

цессов, являющихся важнейшим элементом взаимосвя-
зи жизнедеятельности, организации клетки в целом и
всех метаболических процессов, которые эту клетку
поддерживают.

Совпадение формы, амплитудно-частотных харак-
теристик МВЭА и СРД органов и ткань, зарегистриро-
ванных принципиально разными физическими спосо-
бами, позволяет сделать вывод, что оба феномена –
МВЭА и СРД – отражают динамику одного и того же
процесса, направленного на обеспечение жизнедеятель-
ности органов и тканей.

Предложенный нами частотный диапазон от 0,1 до
3 Гц переменного электрического тока позволяет воз-
действовать на определенный биоритм, связанный с
конкретным механизмом жизнедеятельности органов
и тканей, на биорезонансном принципе.

Все органы и ткани совершают СРД, что
является их внутренним свойством. СРД со-
храняются при нарушении кровообращения,
иннервации органа в целостном организме и
даже некоторое время в его изолированном
состоянии [7]. В естественных условиях под
влиянием внешних факторов амплитуда СРД
может увеличиваться или уменьшаться, или
полностью блокироваться. В основе СРД ор-
ганов и тканей лежит протоплазматическое
движение. Эти движения не связаны с мышеч-
ными сокращениями, поэтому они получили
название – «немышечные движения» [12,17].
Они обеспечивают жизненно важные процес-
сы, как у одноклеточных, так и у многокле-
точных тканей, выполняя следующие функ-
ции:

1. Обеспечение прохождения крови через
орган с меньшим сопротивлением и создание
градиента давления крови на входе и на вы-

ходе, т.е. активного перекачивания крови через орган и
ткань. О возможности активного переноса крови через
скелетную и сердечную мышцу было показано в рабо-
тах [2,3].

2. Обеспечение активного (дополнительно к диф-
фузному) переноса газов и питательных веществ между
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кровью и клеткой и продуктов метаболизма между клет-
кой и межклеточным пространством. Д.С. Чернавский,
Н.М. Чернавская [20] предложили модель активных пор
или каналов. По их представлению пульсирующий по-
ток в капиллярах может явиться той физической при-
чиной, которая может вызывать изменение межклеточ-
ных щелей, пор и каналов. Той же мысли придержива-
ются Ю.А. Родионов, В.П. Чирков в теории «Транска-
пиллярного (трансмембранного) обмена». Колебание
кровяного давления приводит к изменениям интерсти-
циального давления, что в свою очередь оказывает вли-
яние на транспорт веществ между кровеносными сосу-
дами и интерстициальным пространством [18].

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 [5].

4. Создание внутриклеточного давления. Тотальное
выключение СРД в любом органе сопровождается по-
терей внутритканевого давления, которое визуально
проявляется в уменьшении объема органа на 60-70%.
Органы с хорошо выраженной капсулой (печень, поч-
ка и др.) сморщиваются, становятся дряблыми. В связи
с этим можно предположить, что ключевым звеном в
старении ткани является уменьшение внутритканево-
го давления за счет снижения функции клеточных со-

кратительных белков, обеспечивающих СРД органов и
тканей [8].

5. Перенос продуктов обмена из межклеточного про-
странства до первого клапана лимфатического сосуда
[27].

В естественных условиях под влиянием внешних
факторов, например, при лечебном голодании ампли-
туда СРД увеличивается или при действии таких бел-
ковых ядов как колхицин, этанол, она уменьшается или
полностью блокируется [8,10].

Таким образом, нами впервые в органах и тканях за-
регистрирован универсальный тип электрической ак-
тивности – медленноволновая электрическая актив-
ность, которая является неотъемлемым свойством все-
го живого, связанным с биологической подвижностью
клеток и клеточных структур, участвующих в регуляция
жизненных процессов, являющихся важнейшим эле-
ментом взаимосвязи жизнедеятельности, организации
клетки в целом и всех метаболических процессов, ко-
торые эту клетку поддерживают.

СРД – это общебиологическое свойство органов и
тканей, которое обеспечивает более быстрое прохож-
дение крови через орган, активный перенос газов и пи-
тательных веществ между кровью и клеткой, активный
внутриклеточный обмен, способствует созданию внут-
риклеточного давления и удалению межклеточной жид-
кости в лимфатические сосуды.

Можно полагать, что блокада СРД может играть зна-
чительную роль в развитии многих, в том числе хрони-
ческих, заболеваний. Дальнейшее изучение этого фе-
номена может дать толчок к развитию нового направ-
ления в медицине.

SLOW&UNDULAR ELECTRIC PROCESSES AND SPONTANEOUS RHYTHMICAL
MOVEMENTS AS THE BASIS FOR THE ORGANS AND TISSUES VITAL ACTIVITY

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

We studied new properties of organs and tissues,  spontaneous rhythmical movements.  <SRM>. Spontaneous rhythmical
movements correlate organs and tissues with a slow-undular electric activity <SUEA>. This phenomenon was convincingly
proved with a parallel electric and optical registration of SUEA and SRM of organs and tissues. It clarified the role of SRM
in organs and tissues life support.
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ГАНГРЕНА ЛЕГКОГО – РЕГИОНАЛЬНАЯ ПАТОЛОГИЯ ВОСТОЧНОЙ
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Резюме. В статье представлены данные об этиологической и патогенетической гетерогенности гангрены легкого –
тяжелейшей висцеральной гнойно@некротической патологии, консервативное лечение которой бесперспективно. Бак@
териологическими исследованиями показано, что при гангрене легкого инфекция представлена аэробно@анаэробной
ассоциативной микрофлорой, обладающей высокой резистентностью к антибиотикам. Из@за крайней тяжести со@
стояния больных из@за длительного и безуспешного консервативного лечения было то, что лишь 64% выполнена ради@
кальная операция. Все больные, у которых были абсолютные противопоказания к торакотомии, погибли в ближайшие
дни после госпитализации. Ключевой проблемой лечения больных гангреной легкого является ранняя диагностика этой
патологии и своевременная госпитализация их в специализированное хирургической отделение. Проведен анализ ле@
тальности и осложнений.
Ключевые слова. Гангрена легкого, возбудители.

Среди тяжелых висцеральных гнойно-некротичес-
ких процессов, гангрена легких является наиболее фа-
тальной патологией, о чем написано во всех руковод-
ствах по хирургической пульмонологии.

Поскольку речь идет о региональной патологии,
нельзя не отметить в первую очередь экзогенные и эн-
догенные этиологические и патогенетические механиз-
мы развития этого заболевания.

Климат Иркутской области, как и смежных (при-
байкальских) регионов Сибири, характеризуется как
резко континентальный, с очень морозной зимой. В
холодный период над территорией Восточной Сибири
формируется область высокого атмосферного давления
– Сибирский антициклон. В результате, происходит
сильное охлаждение земной поверхности, что находит-
ся в основе весьма низкой температуры воздуха. Про-
мерзание почвы достигает двух и более метров. Само-
очищающее действие воздуха ограничивают туманы.
Застойным явлениям в атмосферном воздухе способ-
ствуют температурные инверсии. Указанные особенно-
сти погодно-климатических условий создают возмож-
ность для накопления в воздухе вредных веществ (А.Я.
Лещенко и соавт., 2001). Так, например, в 1997г. про-
мышленными предприятиями Иркутской области было
выброшено в атмосферу 715 тыс. тонн загрязняющих
веществ более 150 наименований, треть которых состав-
ляли твердые вещества. К этому необходимо добавить
радоновую опасность (40% территории области отне-
сено к радоноопасной зоне). Показатель смертности от
болезней органов дыхания (на 100 тыс. человек) в 1990г.
был 70,2, а в 1997 возрос до 89,1. По России в 1997г. смер-
тность от болезней органов дыхания была 63,9 на 100
тыс. населения.

Неблагоприятные климатогеографические, эконо-
мические (Г.Г. Онищенко, 1999) и экологические фак-
торы воздействуют в отрицательном отношении синх-
ронно с неблагоприятными социальными условиями
(социальный диспаритет – рис. 1). Это подтверждается
показателем доходов ниже прожиточного минимума у
37,5% населения.

Рис. 1. Социальный диспаритет жителей Восточной Сибири
(по А.Я. Лещенко, 2001).

Материалы и методы
Настоящее сообщение основано на опыте диагности-

ки и лечения 257 больных гангреной легкого с верифици-
рованным диагнозом этого тяжелого заболевания. Из них
было 239 (93%) мужчин и 18 (7%) женщин. Средний воз-
раст составил 47 (41-56) лет.

Распространенная гангрена легкого верифицирована в
152 (59%) случаях, ограниченная – в 105 (41%). Правосто-
роннее поражение выявлено у 142 (55%) больных, левос-
тороннее – у 115 (44%).

Известно, что гангрена легкого – это, как правило, ос-
ложнение воспалительных процессов легких различной
этиологии. Доминирующее значение имеют ингаляцион-
ные и аспирационные пути поступления инфекта.
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Как известно, защитные механизмы, подавляющие
инфекционный процесс в легких, весьма разнообразны и
действуют как на органном, так и системном уровнях. Рес-
пираторный тракт в норме способен поддерживать сте-
рильность терминальных бронхиол и паренхимы легкого.
Большое значение в этом процессе имеют муко-цилиар-
ный транспорт, эскалация бронхиального секрета, функ-
ция макрофагов, При этом аспирация орофарингеального
инфекта предупреждается эффективностью кашлевого и
надгортанного рефлексов. Если все же аэрогенный инфек-
ционный агент достигает альвеолярного уровня, ему про-
тивостоят клеточные и гуморальные механизмы защиты.

Нарушению нормальной защитной деятельности брон-
хопульмональных структур, благоприятствуют перечис-
ленные в таблице 1 факторы.

Что касается этиологической значимости инфекта, то
нельзя не отметить важное значение гриппозной инфек-
ции. Для вирусных респираторных инфекций характерно
поражение эпителия слизистой оболочки бронхов и аль-
веолоцитов вплоть до некротических изменений в них. На
этом фоне создаются благоприятные условия для вегета-
ции в бронхах гноеродной микрофлоры, что позволяет счи-
тать высокой этиопатогенетическую значимость вирусно-
микробных ассоциаций.

Среди микроорганизмов, вызывающих деструктивные
процессы в легких, ведущую роль играют неспорообразу-
ющие анаэробные виды. К настоящему времени их извес-
тно более 300. При гнойных процессах легких выявляются
различные ассоциации аэробов и анаэробов. Это не про-
сто совместная вегетация. Прослеживается синергизм их
взаимодействия.

Проведенные нами исследования с помощью совре-
менных бактериологических анализаторов («Autosceptor»,
США; «Expression Bio Merieux», Франция) показали, что в
орофарингеальной области вегетирует широкий спектр
микроорганизмов. Их трахеобронхиальная дислокация
может иметь существенное значение в развитии различ-
ных гнойно-деструктивных процессов в легких, включая
и гангрену.

Важными являются методические аспекты получения
материала для бактериологических исследований. Откаш-
ливаемая мокрота, несомненно, контаминирована орофа-
рингеальной микрофлорой, что по понятным причинам
нежелательно. Поэтому необходимо получать содержимое
трахеобронхиального дерева при бронхоскопии, избегая
при этом контакта катетера с носоглоткой. Другим объек-
том бактериологического исследования является матери-
ал, полученный при пункциях внутрилёгочных гнойников
и плевральной полости (эмпиема плевры).

Результаты и обсуждение
С соблюдением этих методических приемов были

получены данные о микрофлоре при гангрене легкого
(табл. 1).

Таблица 1

Частота высеваемости микроорганизмов из очага легочного нагноения

Анаэробы (%) Аэробы (%)

Bacteroides spp. 47 Pseudomonas aeruginosa 41
Bacteroides ovatus 14 Acinetobacter spp. 16
Bacteroides  fragilis 9 Escherichia coli 13
Bacteroides vulgatus 9 Proteus mirabilis 19
Bacteroides distasonis 12 Klebsiella pneumoniae 31
Bacteroides  thetaiotaomicron 3 Klebsiella oxytoca 6
Peptostreptococcus productus 13 Citrobacter freundii 6
Fusobacterium spp. 9 Enterobacter aerogenes 9
Peptococcus spp. 8 Staphylococcus aureus 12

Staphylococcus epidermidis 9
Streptococcus pyogenes 25
Streptococcus viridans 22
Streptococcus pneumoniae 3
Enterococcus avium 15
Enterococcus faecalis 15
Enterococcus faecium 18
Candida spp. 32

Следует подчеркнуть, что, как правило, была обна-
ружена ассоциативная микрофлора в различных соче-
таниях, высокорезистентная к антибиотикам.

В настоящее время, в клинических условиях трудно
определить, какой вид микроорганизма среди ассоци-
ативной аэробно-анаэробной микрофлоры является
лидером.

Механизм синергизма микроорганизмов очень сло-
жен. Так, например, жирные кислоты, продуцируемые
анаэробами, ингибируют фагоцитарную функцию аль-
веолярных макрофагов, что приводит к подавлению
фагоцитоза стафилококков. Таким образом, подавляя
эндогенные защитные механизмы, анаэробы создают
условия для вегетации факультативной аэробной мик-
рофлоры, что, вероятно, и происходит при смешанной
инфекции. Аэробы, поглощая кислород, создают бла-
гоприятные условия для анаэробов.

Таким образом, имея в настоящее время обширную
информацию о сложном этиопатогенезе гнойно-дест-
руктивных процессов в легких, очень трудно концеп-
туально, схематически представить звенья этого про-
цесса. Вероятно, он настолько гетерогенен с этиологи-
ческой и патогенетической точек зрения, что пока не
укладывается в рамки какой-либо универсальной кон-
цепции. В калейдоскопе факторов, способствующих
развитию деструктивных процессов в легких, лишь
весьма широкое, но недостаточно четкое понятие – ре-
зистентность организма, объективно оценить которую
весьма сложно, является, пожалуй, ведущим механиз-
мом, препятствующим развитию на фоне пневмонии
гангрены легкого.

В связи с этими фактами нельзя не вернуться к воп-
росу о роли в поддержании и развитии инфекционного
процесса при гангрене легкого его секвестров. Есть ос-
нования полагать, что нарушение кровообращения,
депрессия экспекторации, экскалационной функции
мелких бронхов – создают благоприятные условия для
вегетации анаэробов, несмотря на их различную чув-
ствительность к присутствию кислорода. Проще гово-
ря, секвестрированная легочная ткань – наиболее бла-
гоприятная среда для вегетации анаэробов. Именно

этим отличается банальный абсцесс легко-
го без секвестрации и гнойник, содержа-
щий секвестрированную легочную ткань,
обосновывающую клинический диагноз
гангрены легкого.

Не менее сложно дать интегральную
оценку пула токсинов при полимикробной
микрофлоре. Между тем, это представля-
ется необходимым, тем более что о токси-
нах возбудителей воспалительных процес-
сов уже многое известно [1].

Под воздействием пула цитопатоген-
ных токсинов, гангрена легкого развива-
ется довольно быстро, даже молниеносно,
с плевропульмональным сепсисом. При
гистологическом исследовании наблюда-
ются зоны как коагуляционного, так и
колликвационного некроза. Особо благо-
приятные условия для вегетации микро-
флоры представляет колликвационный
некроз. Он не имеет четких границ, что



35

Сибирский медицинский журнал, 2006, № 3

свидетельствует о несомненной тенденции к его про-
грессированию (рис. 2).

Рис 2. Колликвацинный некроз правого легкого (пневмонэктомия
по поводу гангрены).

При коагуляционном некрозе, протекающем очаго-
во, распад и лизис легочной ткани происходит более
медленно, но способствует формированию секвестров.
Не является редкостью полная секвестрация долей лег-
кого, свободно лежащих в плевральной полости (рис.
3). Это весьма благоприятная среда для вегетации ана-
эробов.

Рис. 3. Некротизированное легкое и легочный секвестр
(пневмонэктомия по поводу гангрены).

Исходя из изложенного выше, объяснима неэффек-
тивность консервативного лечения гангрены легкого.
По нашим данным более 30% больных гангреной лег-
кого, которым не было проведено хирургическое лече-
ние в связи с терминальным состоянием, но проводи-
лось интенсивное антибактериальное и парахирурги-
ческое лечение, интенсивная гомеостатическая тера-
пия, умерли в кратчайшие сроки после поступления в
гнойно-септический центр. Эти данные свидетельству-
ют о поздней диагностике гангрены легкого. Трудно
представить, что диффузный аэробно-анаэробный
гнойно-некротический процесс такого массивного и
функционально важного органа как легкое, можно было
бы излечить лекарственными методами, какие бы сред-
ства для этого не применялись. Правило в таких случа-
ях – общехирургическое: некротизированный орган
должен быть удален как и при любых других висцераль-
ных гнойно-некротических процессах.

Из 257 больных радикально оперировано 164 (64%),
проведено миниинвазивных вмешательств – 93 (36%).
Пневмонэктомия выполнена у 107, лоб- либо билобэк-
томия – у 50, торакоскопическая некрсеквестрэктомия
произведена – 6 и плевростомия с некрсеквестрэкто-
мией – 1 больному. Наиболее частым осложнением ра-
дикальных операций была несостоятельность культи
бронха (45%). В раннем послеоперационном периоде
погибло 98 больных. Таким образом, послеоперацион-
ная летальность после радикальных операций состави-
ла 98 (59,7%), общая летальность – 117 (45,5%) чело-
век.

Приведенные результаты характеризуют тяжесть
патологии, как на органном уровне, так и системном,
не говоря уже о таких осложнениях самой гангрены лег-
кого, как эмпиема плевры, аррозивное кровотечение,
полиорганная недостаточность на фоне сепсиса при
минимальной резистентности больных к инфекции,
травме.

Таким образом, гангрена легких в Сибири – заболе-
вание гетерогенное по этиологии и патогенезу. Наряду
с неблагоприятными экологическими и социально-эко-
номическими факторами, существенное значение в раз-
витии гангрены легкого имеет ассоциативная аэробно-
анаэробная микрофлора, высоко резистентная к анти-
биотикам. Больные с острой бактериальной деструкци-
ей, особенно гангрены легкого, должны направляться
в специализированное отделение (в г. Иркутске – об-
ластной гнойно-септический центр).

LUNG GANGRENE – REGIONAL PATHOLOGY OF EAST SIBERIA
E. Grigoriev, A. Kogan, V. Pak, V. Kaporsky, N. Ayushinova, T. Fadeeva

(East-Siberian Scientific Center, Center of Reconstructive and Restorative Surgery)

In the paper we present the data on etiological and pathogenetic heterogeneity of lung gangrene – the most severe visceral
pyonecrotic pathology, the conservative treatment of which is hopeless. The bacteriological examinations showed that lung
gangrene infection is presented with aerobic-anaerobic associative microflora, highly resistant to antibiotics. Because of
extremely grave patients condition the radical operation was possible only in 64% of cases. All patients who had absolute
contraindications to thoracotomy (incurable patients) died within the few days after admission to hospital. The key problem
of management of patients with lung gangrene is early diagnostics of this pathology and timely admission to special surgical
unit. The data for lethality and complications were analyzed.
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ЧАСТОТА И СТРУКТУРА ПОРАЖЕНИЙ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
ПРИ МАССОВЫХ УГЛУБЛЕННЫХ ПРОФИЛАКТИЧЕСКИХ

МЕДИЦИНСКИХ ОСМОТРАХ РАБОТНИКОВ ПТИЦЕПРОМА

С.М. Кузнецов
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра факультетской

хирургии, зав. – д.м.н., проф. А.В. Щербатых)

Резюме. В статье приведены результаты углубленного медицинского обследования работников птицепрома г. Усолья@
Сибирского. Состояние поджелудочной железы оценивалось по клиническим данным и результатам ультразвукового и
эндоскопического исследований. Признаки хронического панкреатита верифицировались в среднем с частотой 15,6%.
Ключевые слова. Патология верхнего отдела желудочно@кишечного тракта, поджелудочная железа, хронический пан@
креатит, Усолье@Сибирское.

Последние десятилетия отмечается выраженный
прирост как острой, так и хронической патологии под-
желудочной железы (ПЖ). Хронический панкреатит
(ХП) – одно из самых распространенных полиэтиоло-
гических деструктивно-воспалительных поражений
ПЖ, характеризующееся необратимыми морфологи-
ческими изменениями паренхиматозной структуры
органа, которые сохраняются даже после устранения
причинного фактора. По данным ВОЗ патология ПЖ
распространена неодинаково в различных регионах и
встречается в среднем с частотой 1 на 10 000 населения.
Заболеваемость ХП за последние годы выросла прак-
тически в 2 раза и по клиническим данным достигает
0,6% в структуре общей патологии [1,3-5]. Ежегодно
регистрируется 8-10 случаев ХП на 100 тыс. населения.
В России среди детского населения данная патология
встречается в 9-25 случаях на 100 тыс. населения, среди
взрослых соответственно – 27,4-50,0 [6]. По данным
ряда авторов частота выявления панкреатитов на аутоп-
сии колеблется от 0,01 до 5,4% (в среднем 0,3-0,4%), эти
данные заставляют многих авторов усомниться в пра-
вильности клинической диагностики панкреатитов. По
результатам экспертных оценок, частота ошибок в ди-
агностике обострений ХП составляет до 90% на амбу-
латорном и до 17% на госпитальном этапах [7]. Риск
летальности от возникновения осложнений ХП состав-
ляет 15-20% [8].

ХП характеризуется значительным нарушением ка-
чества жизни и социального статуса большого числа лиц
наиболее трудоспособного возраста. Летальность пос-
ле первичного установления диагноза составляет 20% в
течение первых 10 лет и более 50% – через 20 лет. Пятая
часть больных ХП погибает от осложнений, связанных
с атаками панкреатита, другие – вследствие вторичных
нарушений пищеварения и инфекционных осложне-
ний. Двадцатилетний анамнез существования ХП по-
вышает риск развития рака ПЖ в 5 раз.

Несмотря на большое количество работ, посвящен-
ных ХП, нет определенной ясности в этиопатогенезе,
профилактике и лечении данной патологии. Сведения,
касающиеся этой проблемы, немногочисленны и про-
тиворечивы. ХП с точки зрения большинства исследо-
вателей, как правило, последняя фаза острого панкре-
атита. Однако у 60% больных острая фаза панкреатита
остается нераспознанной или распознанной как пище-
вая токсикоинфекция, жёлчнокаменная болезнь и т.д.
В 10% случаев острый панкреатит непосредственно пе-
реходит в хронический, в 20% – ХП проходит латент-

ный период от 1 года до 20 лет, в 80% – ХП развивается
после нескольких приступов острого панкреатита.

Целью нашего исследования является изучение ча-
стоты и структуры ХП при проведении углубленных
профилактических осмотров работающего континген-
та Усольского птицепрома.

Материалы и методы
Углубленные профилактические осмотры проводились

бригадным способом на Усольской, Сосновской и Бело-
реченской птицефабриках. На предприятие выезжал кол-
лектив квалифицированных специалистов, оснащенных
современным оборудованием: эзофагодуоденоскопами
фирмы «Olumpas», аппаратами ультразвуковой диагности-
ки «SSD Aloka-500» и «SSD Aloka-550», спироанализато-
рами, электрокардиографами. На всех предприятиях пти-
цепрома цеховая служба была представлена тремя фельд-
шерскими пунктами, по одному на каждой птицефабрике.
Все эти медицинские подразделения достаточно хорошо
оснащены оборудованием и медикаментами, которые при
необходимости использовались бригадами, проводивши-
ми осмотр. Обследование начинали с расспроса и осмотра
пациентов. Всем выполняли ЭКГ, УЗИ, спирографию, при
наличии желудочного дискомфорта – ФГДС. Пациенты
осматривались профильными специалистами – кардиоло-
гами, пульмонологами, хирургами, гастроэнтерологами,
гинекологами. Все результаты вносились в специально раз-
работанную карту и на основании полученных данных на-
значались комплексные реабилитационные мероприятия
и лечебные процедуры. Специалистами врачебных бригад
были разработаны стандартные алгоритмы профилактики
и лечения по основным нозологическим формам и к карте
обследования прилагались необходимые рекомендации.
Это давало возможность цеховой службе проводить целе-
направленно оздоровление больных. На основании полу-
ченных результатов исследований регулярно проводился
анализ выявленной патологии, изучалась заболеваемость
по нозологическим формам. При контрольных осмотрах
через 3, 6, 12 месяцев оценивались результаты профилак-
тических мер и санации выявленных заболеваний.

При обнаружении характерных жалоб во время обсле-
дования за основу в верификации ХП брались результаты
эндоскопии и данные УЗИ органов брюшной полости.
Эндоскопически ХП выставлялся на основании косвен-
ных признаков – развернутость подковы двенадцатипер-
стной кишки, ее деформации и сдавления просвета, нали-
чия мелких ксантоматозных высыпаний на слизистой две-
надцатиперстной кишки, сочетанный эрозивный гастрит,
иногда компрессия на заднюю стенку желудка. Ультразву-
ковая верификация поражения ПЖ проводилась в соот-
ветствии с Кембриджской классификацией и основывалась
на состоянии размеров железы, ее контуров, эхогенности,
структуры, деформации и расширения протоковой систе-
мы и выявления конкрементов в них [2]. В сложных слу-
чаях диагноз ХП выставлялся на основании комплекса
клинических, лабораторных и морфологических данных
[4].

«Первичный» хронический панкреатит выставляли при
отсутствии других заболеваний верхних отделов пищева-
рительной системы, являющихся основой для поражения
ПЖ (хронический калькулезный холецистит, язвенная бо-
лезнь желудка и/или двенадцатиперстной кишки и т.д.)
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«Вторичный» хронический панкреатит верифицировали
при наличии хронической патологии верхних отделов пи-
щеварительной системы.

Статистическая обработка выполнялась с использова-
нием критерия z, предназначенного для уточнения значи-
мости разницы долей в программном пакете «Biostatistics
v. 4.03». Критический уровень значимости при проверке
статистических гипотез составлял 0,05.

Результаты и обсуждение
Осмотры проводились на трех птицефабриках:

Усольской, Белореченской и Сосновской. Всего было
осмотрено 764 человека: 240 (31,4%) мужчин и 524
(68,6%) женщины. Возраст больных колебался от 20 до
70 лет, медиана выборки приходилась на возраст 31-40
лет.

На Усольской птицефабрике основная производ-
ственная сфера представлена разведением кур-несушек
и получением яйца для бытовых нужд населения и про-
изводства. На этой фабрике углубленный медицинский
осмотр проведен 360 рабочим и служащим, среди кото-
рых женщин было 239 (66,4%), мужчин – 121 (33,6%).
Основной возраст от 20 до 70 лет. Гастроэнтерологичес-
кая патология не была выявлена у 9 (7,4%) мужчин и 20
(8,3%) женщин (z=0,01; p=0,927). Превалирующее зна-
чение среди обследованных лиц имели гастрит – у 215,
язвенная болезнь желудка – у 6, язвенная болезнь две-
надцатиперстной кишки – у 46, полип желудка – у 2,
другие заболевания двенадцатиперстной кишки – у 4,
заболевания пищевода – у 6, толстого кишечника – у 9
чел. Вторичный панкреатит выявлен у 52 больных, сре-
ди которых подавляющее большинство составляли жен-
щины – 41 (78,8%) (z=5,678, p<0,001). Первичный ХП
обнаружен у 9 больных, среди которых 1 мужчина и 8
женщин (z=2,838, p=0,005).

На Сосновской птицефабрике во время медосмот-
ра был обследован 261 работник, из них 80 (30,7%) муж-
чин и 181 (69,3%) женщина. Патологии органов пище-
варения не было выявлено только у 5 (6,3%) мужчин и
9 (5,0%) женщин (z=0,131, p=695). Среди диагности-
рованных заболеваний наибольшее значение имели га-
стрит – у 199, язвенная болезнь желудка – у 5, язвенная
болезнь двенадцатиперстной кишки – у 22, полип же-
лудка – у 5, рак желудка – у 1, другие заболевания две-
надцатиперстной кишки – у 5. Вторичный панкреатит
вставлен 39 человекам, в том числе 2 (5,1%) мужчинам
и 37 (94,9%) женщинам (z=7,696, p<0,001). Первичный
ХП обнаружен только у 1 мужчины.

На Белореченской птицефабрике медицинский ос-
мотр был предпринят в отношении 98 работников, сре-
ди которых 40 (40,8%) мужчин и 58 (59,2%) женщин.

Рис. 1. Структура гастроэнтерологической патологии у работников
Усольского птицепрома по данным углублённого медицинского

осмотра.

Лиц с отсутствием гастроэнтерологической патологии
выявлено не было. Среди обследованных были пред-
ставлены следующие нозологические формы: гастрит
– у 74, язва желудка – у 1, язва двенадцатиперстной
кишки – у 16, другие заболевания двенадцатиперстной
кишки – у 2, патология пищевода – у 3. Вторичный
панкреатит был выявлен у 12 работников: 2 (16,7%)
мужчин и 10 (83,3%) женщин (z=2,854, p=0,004). Пер-
вичный ХП диагностирован только у 2 женщин.

Общая структура гастроэнтерологической патоло-
гии среди работников Усольского птицепрома представ-
лена на рис. 1.

При анализе результатов обследования работников
Усольской птицепрома из 764 человек признаки пора-
жения ПЖ выявлены у 119 (15,6%). При этом на Усоль-
ской птицефабрике на 360 обследованных признаки ХП
были у 61 (16,9%). У рабочих Сосновской птицефабри-
ки признаки поражения ПЖ выявлены у 40 (15,3%) из
261 обследованных, соответственно на Белореченской
птицефабрике – у 14 (14,6%) из 98 человек. Чаще всего
отмечались сочетание поражения ПЖ с эрозивным га-
стритом, язвенной болезнью и гастродуоденитами. Наи-
более подверженными развитию ХП оказались женщи-
ны средней возрастной группы.

Таким образом, проявления хронического панкре-
атита по данным специализированного углубленного
медицинского осмотра, встречаются в 2-2,5 раза чаще
(15,6%), чем на это указывают многие исследователи.
В условиях цеховой службы, промышленных предпри-
ятий это является объективным показанием к проведе-
нию оздоровления работников и проведению планово-
го диспансерного наблюдения этой группы больных.

FREQUENCY AND STRUCTURE OF DEFEATS OF THE PANCREAS IN THE MASS PROFOUND
PREVENTIVE MEDICAL SURVEYS OF WORKERS OF POULTRY FARM

S.M. Kuznetsov
(Irkutsk State Medical University)

In the article the results of the profound medical examination of workers of poultry farm in Usolia-Siberian are shown.
The condition of a pancreas was estimated according to ultrasonic research both on indirect attribute FGDS and on the
clinical data. Attributes of a chronic pancreatitis were verified with frequency of 15,6 % on the average.
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МАРКЕТИНГОВЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ПО РАЦИОНАЛЬНОМУ
ИСПОЛЬЗОВАНИЮ βββββ&АДРЕНОБЛОКИРУЮЩИХ СРЕДСТВ ПРИ

ТЕРАПИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ У НАСЕЛЕНИЯ
ИРКУТСКОЙ ОБЛАСТИ

Л.Н. Геллер, Д.И. Маслов, Г.Г. Раднаев
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра управления и

экономики фармации, зав. – к.ф.н., доц. Л.Н. Геллер, кафедра клинической фармакологии, зав. – к.м.н., доц.
Г.Г. Раднаев)

Резюме. В статье представлены результаты маркетингового исследования рынка β@адреноблокирующих средств Ир@
кутской области, а также предложен ассортиментный портфель современных β@блокаторов для пациентов с раз@
личным уровнем дохода.
Ключевые слова. Артериальная гипертензия, рынок β@адреноблокирующих средств, кардиоселективность, доступ@
ность.

Одной из серьёзных проблем научной медицины и
практического здравоохранения второй половины ХХ
века и начала ХХI века являются болезни системы кро-
вообращения. Эти болезни занимают ведущее место
среди всех причин смерти в большинстве экономичес-
ки развитых странах мира, в том числе и в России. В
нашей стране болезни системы кровообращения зани-
мают первое место среди причин инвалидности.

В настоящее время в Российской Федерации, по
сравнению с другими экономически развитыми стра-
нами, отмечаются повышенные уровни смертности от
болезней системы кровообращения. Так, стандартизо-
ванные по возрасту показатели смертности от болезней
системы кровообращения (стандарт европейский) для
лиц обоего пола в России составляют 790,1 на 100000
населения (1995 г.), в то время как в США – 307,2 (1994
г.), в Швеции – 295,9 (1995 г.), в Великобритании – 317,2
на 100000 населения (1995 г.) [5].

Самым распространенным сердечно-сосудистым
заболеванием является артериальная гипертония (АГ).
По данным ГНИЦПМ Минздрава РФ, распространен-
ность АГ в России в 1992–1999 гг. составляла 39,2% сре-
ди мужчин и 41,1% среди женщин. Артериальную ги-
пертонию (АГ) называют «тихим убийцей», поскольку
она часто протекает бессимптомно, но играет важную
роль в развитии различных заболеваний, приводящих
к смерти.

Смертность населения РФ от болезни, характери-
зующейся повышенным кровяным давлением, за 2000
г. составила 27 414 случаев; временная нетрудоспособ-
ность составила: абсолютное число случаев – 1 184 876,
абсолютное число дней – 16 154 277; больничная ле-
тальность в лечебно-профилактических учреждениях
(ЛПУ) – 1592 случая; 1 средний койко-день – 15,2 дня
[3]. Таким образом, АГ приводит к серьезным социаль-
но-экономическим последствиям для общества.

В результате исследований терапии АГ в ряде реги-
онов выявлено, что достаточно часто врачами назнача-
лись не относящиеся к современным классам гипотен-
зивные препараты, не являющиеся препаратами пер-

вой линии по международным и российским рекомен-
дациям [2,4,6,7]. Касаясь социально-экономических
аспектов выбора гипотензивных препаратов, следует
отметить, что стоимость лечения препаратами из групп:
антагонистов кальция и ингибиторов АПФ обходится
в 3-6 раз дороже, чем использование «традиционной»
терапии (β-блокаторов и диуретиков) [10], между тем,
в ряде случаев наблюдается отказ больных от продол-
жения лечения эффективными препаратами из-за от-
сутствия достаточных финансовых средств [10,11].

Материалы и методы
В ходе маркетинговых исследований потребителей β-

адреноблокирующих средств (больных артериальной ги-
пертензией) нами использованы методы: экспертных оце-
нок и социологические: анкетирование больных и врачей,
интервьюирование; контент-анализ государственного ре-
гистра и государственного реестра лекарственных средств
России, формулярной системы, научной литературы по
проблеме терапии артериальной гипертензии.

Обработка данных проводилась с помощью современ-
ных компьютерных технологий.

Результаты маркетингового исследования региональ-
ного рынка β-адреноблокирующих средств (β-АБ) позво-
лили рассчитать стоимость медикаментозного лечения
больных артериальной гипертензией с использованием
различных β-блокаторов (β-АБ) и предложить ассортимен-
тный портфель данных препаратов для населения с раз-
личным уровнем дохода. Проведенные исследования по-
зволили установить картину использования β-блокаторов
при медикаментозной терапии артериальной гипертензии
у населения региона, и привести соответствующие реко-
мендации с учетом современной тактики лечения.

Объектом наших исследований послужили: больные АГ
– посетители аптек Иркутской области (107 больных), вра-
чи (терапевты и кардиологи), которые в своей практике
наиболее часто встречаются с АГ (20 врачей), формуляр-
ная система, оригинальные статьи последних лет, посвя-
щенные проблеме терапии АГ, региональный фармацев-
тический рынок.

Результаты и обсуждение
Номенклатура β-адреноблокирующих средств,

представленная на фармацевтическом рынке РФ, на-
считывает 77 наименований, среди которых 21 наиме-
нование (27,3%) составляют препараты отечественно-
го производства, на долю импортных препаратов при-
ходится 56 наименований (62,7%) [1,8,9].

По спектру действия на β-адренорецепторы β-АБ
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классифицируют на неселективные, относительно кар-
диоселективные и высококардиоселективные. Наибо-
лее обширной является группа относительно кардио-
селективных β-АБ, на долю которой приходится 52 наи-
менования (67,5%). Неселективные препараты состав-
ляют 20 наименований (26%), а на долю высококарди-
оселективных приходится 5 наименований (6,5%) от
общего числа зарегистрированных в РФ β-АБ, предназ-
наченных для лечения АГ. Среди относительно карди-
оселективных препаратов на долю отечественных пре-
паратов приходится 27%, доля зарубежных препаратов
составляет 73%. Среди неселективных препаратов 35%
являются препаратами отечественного производства,
65% –  зарубежного. Высококардиоселективные β-АБ,
как правило, являются препаратами зарубежного про-
изводства.

Номенклатура β-блокаторов предназначенных для
терапии артериальной гипертензии, представленная на
фармацевтическом рынке Иркутской области, насчи-
тывает 46 наименований, среди которых 17 (37%) при-
ходится на препараты отечественного производства и
29 (63%) составляют импортные β-АБ.

Рис. 1. Структура βββββ&АБ, представленных на локальном
фармацевтическом рынке в зависимости от степени

кардиоселективности.

По спектру действия на β-адренорецепторы наибо-
лее обширно на региональном рынке представлены от-
носительно кардиоселективные β-АБ – 76%, из кото-
рых 34,3% – отечественного производства, 65,7% – за-
рубежного. Доля неселективных препаратов составля-
ет 15%, из которых 71,5% являются препаратами оте-
чественного производства, а 28,5% – зарубежного. Доля
препаратов, относящихся к высококардиоселективным
β-АБ, составляет 9%, они ввозятся из-за рубежа (рис. 1).

Проведенный нами мониторинг цен на препараты
группы β-АБ свидетельствует об их значительных ко-
лебаниях: от 5,60 рублей Анаприлин (Татхимфармпре-
параты) Россия до 392,80 рублей Конкор (Nycomed) Гер-
мания.

Рис. 2. Структура препаратов βββββ&АБ, представленных на
фармацевтическом рынке Иркутской области, в зависимости от

средней стоимости.

В зависимости от ценовой компоненты все β-АБ
были нами разделены на 3 группы в зависимости от
средней стоимости одной упаковки препарата (рис. 2):
1 группа – до 100, 2 группа – от 100 до 300, 3 группа –
более 300 рублей.

Первая группа со средней ценой до 100 рублей пред-
ставлена 34 препаратами, что составляет 74% от всей
номенклатуры. Важно отметить, что соотношение меж-
ду отечественными и импортными препаратами состав-
ляет 50% : 50% (по 17 наименований).

Вторая группа со средней ценой от 100 до 300 руб-
лей включает 9 препаратов (19,5%). В данной группе
отсутствуют отечественные препараты.

В третью группу β-АБ со средней ценой свыше 300
рублей входят 3 (6,5%) препарата зарубежного произ-
водства.

Проведенный нами анализ средних цен и номенк-
латуры препаратов β-АБ, представленных на фармацев-
тическом рынке Иркутской области, позволяет сделать
заключение о том, что большая доля рынка занята им-
портными препаратами, относящимися к классу отно-
сительно кардиоселективных, в основном стоимостью
до 100 рублей.

Оптимальный ассортиментный ряд лекарственных
средств облегчает работу промежуточного потребителя
(врача) по выбору наиболее подходящего препарата для
больного с данной нозологией. Поэтому при обосно-
вании оптимального объема ассортиментного ряда,
прежде всего, необходимо проанализировать фактичес-
кий ассортимент исследуемой группы препаратов с по-
мощью таких показателей, как широта, насыщенность
и глубина.

В соответствии с классификацией препараты груп-
пы β-АБ являются самостоятельной фармакологичес-
кой группой. Основой подразделения препаратов β-АБ
на подгруппы могут являться разные признаки, наибо-
лее часто применяют используемую нами классифика-
цию препаратов β-АБ в зависимости от степени карди-
оселективности.

Анализ широты ассортимента проводился нами, пу-
тем расчёта коэффициента широты ассортимента (Кш):

Кш = Шфакт/Шбаз,
где Шфакт – количество подгрупп препаратов β-АБ,

имеющихся в наличии на рынке; Шбаз – количество
подгрупп препаратов β-АБ, согласно классификации.

Согласно классификации нами выделено 3 группы
препаратов β-АБ (Шбаз), которые и присутствуют на
фармацевтическом рынке Иркутской области (Шфакт).
Следовательно, коэффициент широты ассортимента
составит:

Кш = 3/3 = 1,0.
Следующим нашим шагом была оценка насыщен-

ности исследуемой ассортиментной группы. Под насы-
щенностью понимается общее количество ассортимен-
тных единиц, входящих в ассортиментную группу пре-
паратов. На фармацевтическом рынке области реали-
зуется 46 различных наименований препаратов β-АБ
(Нфакт). Исходя из того, что в России зарегистрирова-
но 77 наименований препаратов β-АБ (Нбаз), полнота
насыщения β-АБ на региональном рынке будет равна:

Кн = Нфакт/Нбаз*100%
Кн = 46/77*100% = 59,7%.
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Таким образом, анализ фактического ассортимента
препаратов β-АБ показал, что его широта является оп-
тимальной (Кш =1,0). Количество ассортиментных еди-
ниц, входящих в подгруппы β-АБ, и глубина ассорти-
мента для препаратов β-АБ, пользующихся наиболь-
шим спросом, являются удовлетворительными.

Результаты проведённого социологического опро-
са как конечных (больных), так и промежуточных (вра-
чей), потребителей β-АБ средств свидетельствуют о том,
что большинство респондентов (35,18%) принимают
атенолол, причём около половины респондентов отда-
ют предпочтение препаратам атенолола отечественно-
го производства, вторая половина использует препара-
ты импортного производства (Ratiopham, Nycomed).
Второе место по частоте применения занимает препа-
рат производства Венгерской компании Egis – Эгилок
(20,7%). К сожалению, как показали исследования, в
нашей области достаточно широко используются и не-
селективные β-АБ, такие как анаприлин, обзидан, про-
пранолол. В совокупности на их долю приходится до
18,5% от всего объёма применяющихся β-блокаторов.
Между тем, данные препараты блокируют одновремен-
но β

1
 и β

2
 адренорецепторы, поэтому могут вызывать

бронхоспазм, спазм переферических сосудов и другие
нежелательные побочные эффекты. Доля же каждого
из высококардиоселективных препаратов (Конкор,
Небилет) не превышает 7%.

Рис. 3. Ежемесячная сумма, которую больной в состоянии
потратить на своё лечение.

К сожалению не исключе-
ны и случаи самолечения β-АБ.
Так до 7,4% больных применя-
ют препараты самостоятельно,
а 11% опрошенных предпочи-
тает пользоваться советами
родных и знакомых.

На практике терапии АГ
монотерапия только одной
группой антигипертензивных
средств наблюдается у больных
с низкой и, в некоторых случа-
ях, со средней степенью сер-

Таблица 1

Ассортиментный портфель βββββ&АБ для больных страдающих АГ в зависимости от их
финансовых возможностей

Сумма, которую больной в состоянии Рекомендуемые β-АБ
потратить на лечение АГ в месяц
До 100 рублей Препараты атенолола как отечественного,

так и зарубежного производства.
Эгилок, Метопролол.

От 100 до 300 рублей Конкор, Локрен.
Свыше 300 рублей Небилет, Конкор (доступен в

максимальной суточной дозировке),
Локрен (доступен в максимальной
суточной дозировке)

дечно-сосудистого риска. В тактике лечения больных
со средней, высокой и очень высокой степенью сердеч-
но-сосудистого риска используются комбинации ле-
карственных средств. Так, по международным стандар-
там, одной из наиболее эффективных является комби-
нация предусматривающая сочетание β-блокатора с ди-
уретиком, а это, в свою очередь, требует дополнитель-
ных финансовых затрат.

Между тем, результаты проведённого нами социо-

логического опроса населения, свидетельствуют о том,
что большинство респондентов (40,7%) в состоянии
затратить на приобретение антигипертензивных препа-
ратов не более 300 рублей, а 18,5% – менее 100 рублей в
месяц. И только 20,4% респондентов в состоянии тра-
тить на терапию АГ более 500 рублей в месяц (рис. 3).

Исходя из принципов доказательной медицины,
предусматривающих недопустимость осложнений со-
стояния больных и обеспечение должного качества
жизни, современные тенденции медикаментозной те-
рапии направлены на использование только высокоэф-
фективных ЛС.

На следующим этапе нами был проведён расчёт сто-
имости антигипертензивной терапии с применением
кардиоселективных препаратов группы β-АБ.

Как свидетельствуют результаты проведенных нами
исследований, стоимость месячной медикаментозной
терапии артериальной гипертензии с использованием
кардиоселективных β-АБ может варьировать от 8,70 ате-
нолол по 0,1 (Уралбиофарм) Россия до 669,6 небилет по
0,005 (Berlin-chemie) Германия.

На основе полученных данных, с учётом потреби-
тельских предпочтений и ценовой доступности, нами
предложен ассортиментный портфель β-АБ для паци-
ентов с различным уровнем дохода (табл. 1).

Больным, имеющим возможность затратить до 100
рублей в месяц на терапию АГ, могут рекомендоваться
относительно кардиоселективные препараты: атенолол
и метопролол (как отечественного, так и зарубежного
производства) (табл. 1). Больным, имеющим возмож-
ность затратить до 300 рублей, вполне доступен высоко
кардиоселективный препарат – конкор (Германия) и
относительно кардиоселективный – локрен (Франция).
Для больных, способных затратить на терапию АГ более
300 рублей, доступны конкор и локрен в максимальных
суточных дозировках, а также высококардиоселективный
препарат с периферическим вазодилатирующим и вазоп-
ротективным действием – небилет (Германия).

Таким образом, предложенный нами ассортимент-
ный перечень β- АБ учитывает уровень дохода населе-
ния Иркутской области и позволяет сэкономить денеж-
ные средства, которые, при необходимости, больные
могут дополнительно затратить на приобретение соот-
ветствующих диуретических препаратов. Особо следу-
ет подчеркнуть, что дополнительное приобретение та-
ких препаратов не отразится на их бюджете.
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Таким образом, при отсутствии противопоказаний
доступность современной гипотензивной терапии для

малообеспеченных слоёв населения можно значитель-
но расширить за счёт группы β-АБ.

MARKETING RESEARCH IN RATIONAL USE OF BETA BLOCKERS IN THERAPY OF
ARTERIAL HYPERTENSION IN THE POPULATION OF IRKUTSK REGION

L.N. Geller, D.I. Maslov, G.G. Radnaev
(Irkutsk State Medical University)

The paper presents the results of marketing research of the market of  beta blockers in Irkutsk Region. The portfolio
modern beta blockers for patients is offered taking into account their level of incomes.

ЛИТЕРАТУРА
1. Государственный реестр лекарственных средств: Офи-

циальное издание по состоянию на 1.02.2002. - Т. 1. –
М., 2002. – 1300 с.

2. Дементьева Н.Г. Динамика фармакоэпидемиологии ан-
тигипертензивных препаратов в г. Курске за шесть лет.
// Сб. тез. Росс. национального конгресса кардиоло-
гов. – СПб., 2002. – С.117.

3. Здоровье населения России и деятельность учреждений
здравоохранения 1998 (1999) г. (статистические мате-
риалы 1999 (2000) г.)

4. Иванова В.Д., Крюков Н.Н., Логинова М.В. Спорные воп-
росы вторичной профилактики артериальной гиперто-
нии в первичном звене здравоохранения // Сб. тез.
Росс. национального конгресса кардиологов. – СПб.,
2002. – С.155.

5. Миняева В.А., Вишнякова Н.И. Общественное здоровье
и здравоохранение. – М.: МЕД пресс-информ, 2003. –
С.114-117.

6. Национальные рекомендации по профилактике, диаг-
ностике и лечению артериальной гипертонии. Всерос-
сийское научное общество кардиологов. Российский
национальный конгресс кардиологов, Москва, 11 ок-
тября 2001 г. – Internet: www.cardiolog.ru

7. Петров В.И., Недогода С.В., Лопатин Ю.М. и др. Фар-
макоэпидемиология антигипертензивных препаратов
в Волгоградской области // Сб. тез. докладов на VШ
Российском национальном конгрессе «Человек и ле-
карство». – М., 2001. – С.121.

8. Регистр лекарственных средств России. Энциклопедия
лекарств. Ежегодный сборник. Выпуск 12. – М.: РЛС,
2005. – 1440 с.

9. Справочник Видаль. Лекарственные препараты в Рос-
сии. – М.: АстраФармСервис, 2003. – 1488 с.

10. Хвещук П.Ф., Рудакова А.В. Основы доказательной фар-
макотерапии. – СПб., 2000. – 69 с.

11. Эйдельман С.Е. Фармакоэпидемиология артериальной
гипертензии в Санкт-Петербурге на примере Петрог-
радского района // Consilium medicum. – 2000. – Т. 8,
№ 6. – Internet: htth://www.consilium-medicum.ru

© КАЗАНЦЕВА Н.Ю., МЕНЬШИКОВА Л.В. – 2006

НЕУТОЧНЕННЫЕ АРТРИТЫ – ПРОБЛЕМА ВРАЧА ОБЩЕЙ
ПРАКТИКИ

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. Ранняя диагностика артритов актуальная проблема медицины, поскольку современные методы лечения по@
зволяют замедлить или прекратить прогрессирование заболевания. Ранняя диагностика осуществляется в первичном
звене здравоохранения, в основном в результате дифференциальной диагностики неуточненных артритов. На основа@
нии обследования 240 больных с неуточненными артритами авторы предложили алгоритм ранней диагностики арт@
ритов.
Ключевые слова. Неуточненные артриты, алгоритм ранней диагностики.

Неуточненные артриты – это те артриты, при кото-
рых врач не может поставить диагноз определенного
артрита. Эти случаи предусмотрены МКБ-10. Так же эти
артриты называются вероятными. По данным эпиде-
миологических исследований частота неуточненных
артритов составляет 10-30% от всех артритов [1]. Если
врач не может поставить диагноз определенного артри-
та, то он не может назначить базисную терапию, а на-
значает симптоматическую, в том числе НПВП (несте-
роидные противовоспалительные препараты), которые
маскируют симптомы заболевания. Еще хуже, если врач
до постановки достоверного диагноза назначает боль-
ному глюкокортикостероиды внутрисуставно, что из-
меняет клиническую картину заболевания [4].

Опыт показывает, что практическому врачу в неко-
торых случаях трудно разобраться во всем многообра-
зии ревматических заболеваний и поставить правиль-
ный диагноз.

Ревматические болезни характеризуются широкой
распространенностью, прогрессирующим характером

течения, склонностью к хронизации и ранней инвали-
дизации [3].

Неуточненные артриты приходится дифференциро-
вать более, чем с 20 заболеваниями, при которых веду-
щим симптомом является артрит.

В этом ряду особое место занимает ревматоидный
артрит (РА) в связи со своим распространением среди
воспалительных заболеваний суставов (1%) и значи-
тельными экономическими потерями для общества.

В США ежегодные материальные затраты, связан-
ные только с РА, превышают 14 млрд. долларов, через
10 лет после заболевания 60% больных становятся ин-
валидами [4].

Проблемы диагностики серонегативных спондило-
артритов (СА) представляют особую актуальность в свя-
зи с тем, что эти заболевания поражают лиц молодого,
наиболее трудоспособного возраста, обуславливая дли-
тельную нетрудоспособность больных, и нередко при-
водят к их инвалидизации [6].

По нашим наблюдениям среди больных с неуточ-
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ненным СА больший процент больных был в возрасте
до 30 лет (65%) в отличие от других неуточнённых арт-
ритов, где средний возраст составлял 45,5 лет.

По половому составу процент больных с неуточнен-
ным псориатическим артритом (ПсА) был практичес-
ки одинаковый – 50% женщин и мужчин, а больных с
неуточненным СА мужчин – 65%, реактивным артри-
том (РеА) – 66,6%. Однако для женского пола неуточ-
ненный РА – 58,3%.

Цель исследования: определение прогностически
значимых проявлений некоторых воспалительных за-
болеваний суставов на ранней стадии заболевания. Раз-
работка алгоритма ранней диагностики РА для врачей
общей практики.

Материал и методы
Обследовано 240 больных, направленных в Иркутский

городской ревматологический центр с диагнозом «неуточ-
ненный артрит».

При дифференциальной диагностике РА использова-
лись классификационные критерии Американской колле-
гии ревматологов, для диагностики серонегативных СА –
модифицированные Нью-Йоркские критерии и классифи-
кационные критерии, предложенные Европейской груп-
пой по изучению спондилоартритов, для диагностики ПсА
и РеА – критерии НИИ Ревматологии РАМН.

Результаты и обсуждение
Ранняя диагностика РА происходит на поликлини-

ческом этапе врачами общей практики в результате диф-
ференциальной диагностики неуточненных артритов.
Ранней считается диагностика в течение 3-6 месяцев от
начала заболевания.

Нами составлен алгоритм ранней диагностики арт-
ритов, рассчитанный на врачей общей практики и те-
рапевтов, на примере диагностики РА.

Неуточненный
артрит

Детальная оценка поражения суставов,
Рентгенограмма, РФ, СОЭ, СРБ

Выделение 3 групп:
1. Ранний РА
2. Неуточненный РА
3. Не РА

1. Назначение базисной терапии больным
с ранним РА.

2. Углубленный дифференциальный
диагноз больных с недифференцированным
артритом.

Врач общей
практики

I этап -

Ревматолог
поликлиники

II этап -

Консультант
ревматолог или

стационар
III этап -

Рис.1. Алгоритм ранней диагностики.

На I этапе диагностики наиболее важными для ран-
него диагноза данными, которые могут быть получены
при опросе больного, являются жалобы на боль, отеч-
ность, скованность, преимущественно в мелких суста-
вах кистей, симметричность поражения, затруднения
при сжатии кисти в кулак и боль у основания пальцев
стоп при ходьбе, особенно утром, улучшение после при-
ема НПВП. В процессе осмотра важно выявить призна-
ки синовита (припухлость, повышение местной темпе-
ратуры, выпот), болезненность при поперечном сжатии
кисти, осмотреть места локализации ревматоидных узел-
ков (проксимальная треть разгибательной поверхности

предплечья, запястья, пальцы рук, ахиллово сухожилие,
затылок, мелкие суставы стоп, коленные суставы).

По нашим данным, основанным на обследовании
120 больных с неуточненным РА, на II этапе диагнос-
тики ранний РА с помощью классификационных кри-
териев ACR можно было поставить только у 40%, а у
6% больных диагноз РА можно было отвергнуть и выс-
тавить диагнозы других артритов и у 54% больных ос-
тавался диагноз неуточненного артрита.

Одна из причин неблагоприятного прогноза при РА
– длительный период времени между началом болезни
и поступлением больного под наблюдение ревматоло-
га, который может уточнить диагноз (между I и II эта-
пом). Этот период не должен превышать 3-6 месяцев.

Учитывая высокую частоту РА (среди других воспа-
лительных заболеваний опорно-двигательного аппара-
та) и его социальную значимость, очевидно, одним из
важных факторов, который может способствовать улуч-
шению прогноза у больных РА является активное вы-
явление этого заболевания на поликлиническом этапе
врачами общей практики с использованием критериев
ранней диагностики РА: более 3 воспалённых суставов;
поражение плюснефаланговых/ пястнофаланговых су-
ставов, положительный «тест сжатия»; утренняя ско-
ванность более 30мин.

Повышенный ревматоидный фактор (РФ) в крови
также является показанием для направления больного
на консультацию к ревматологу. По нашим данным бо-
лее 62% больных ранним РА имеют повышение РФ в
крови.

Местные воспалительные признаки у большинства
больных ранним РА были хорошо выражены. Индекс

тяжести, наоборот, у боль-
шинства больных был не
высок: 1-2 балла, что под-
тверждается вычислением
активности в баллах.

В то же время, более чем
у 1/3 больных отмечалась
активность 2 балла и индекс
тяжести 5 баллов, что обыч-
но наблюдалось при по-
зднем обращении к врачу. У
большинства больных была
I стадия активности, что
затрудняло диагностику
воспалительного заболева-
ния.

Поражение опорно-
двигательного аппарата при
серонегативных СА харак-

теризуется наряду с воспалительными изменениями
осевого скелета и периферических суставов частым раз-
витием энтезопатий.

Термин «энтезопатия» обозначает патологический
процесс в энтезисах, то есть в местах прикрепления к
кости сухожилий, связок, суставных капсул.

В связи с большой частотой энтезопатий при СА и
их относительной специфичностью они включены в
критерии диагностики заболеваний этой группы. Осо-
бенно энтезопатий пяточных областей (энтезопатий
ахиллова сухожилия, подошвенного апоневроза, бурси-
та), которые обычно сочетаются с периферическим су-
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ставным синдромом, но в ряде случаев являются един-
ственным или доминирующим по тяжести поражени-
ем опорно-двигательного аппарата при СА.

По мнению многих авторов [5,6], тендиниты и бур-
ситы с пяточными «шпорами» у молодых мужчин, даже
при отсутствии другой клиники симптоматики, пред-
полагают наличие у них серонегативного СА [6]. По
данным различных авторов энтезопатия пяточных об-
ластей выявляется у 30-85% больных урогенным РеА и
анкилозирующим СА. По нашим данным у больных с
неуточненным СА боли в пятках как начальные прояв-
ления заболевания наблюдались в 30% случаев, а дак-
телит – у 26% больных с неуточненным псориатичес-
ким артритом.

Диагностика энтезопатий обычно основывается на
клинических (боль в пятках – талалгия, припухлость,
локальная гипертермия) симптомах.

Боли в пяточных областях, обусловленные воспали-
тельным процессом в сухожильно-связочных структу-
рах, могут сохраняться длительное время, даже при сти-
хании воспалительных изменений в суставах и позво-
ночнике и при отсутствии лабораторных признаков ак-
тивности. Это может приводить к значительным функ-
циональным нарушениям и даже потери трудоспособ-
ности больных, особенно если их деятельность связана
с физической нагрузкой, ходьбой или длительным пре-
быванием на ногах.

Боль в позвоночнике чаще появляется исподволь,
носит тупой характер. Боль ощущается глубоко в яго-
дицах, области крестцово-подвздошных суставов, ир-
радиирует в ягодичные складки, по задней поверхнос-
ти бедра, иногда по направлению к подвздошным греб-
ням, большим вертелом.

Первоначально она бывает односторонней, не по-
стоянной в течение нескольких месяцев практически
не проходит, особенно в утренние часы, уменьшается
при движении, уменьшается во второй половине дня.
По нашим наблюдениям она встречалась у 22,5% с не-
уточненным анкилозирующим СА, по данным Т.М.
Ненашевой [5] – у половины наблюдаемых больных.

В отличие от радикулита боль и скованность в по-
звоночнике при анкилозирующем СА отмечается в со-
стоянии покоя, утренние часы, уменьшается при дви-
жении, исчезая во второй половине дня (воспалитель-
ный характер боли). Скованность в поясничной облас-
ти, усиливающаяся к утру, длящаяся более 2-х часов,
уменьшается после физической нагрузки, горячего
душа. Особое беспокойство боли и скованность при-
чиняют ночью, заставляя больных просыпаться, дви-
гаться с целью облегчения, а утром возникает потреб-
ность расходиться.

По нашим наблюдениям боль в пояснично-крест-
цовой области у больных с неуточнённым анкилозиру-
ющим СА наблюдалась в 10% случаев. Боли в области
грудной клетки носят опоясывающий характер по типу
межреберной невралгии и усиливаются при глубоком
вдохе, кашле. Иногда их расценивают как проявление
стенокардии и ошибочно направляют к кардиологу.

Так, у 10% наблюдалась боль в грудино-ключичном
и у 5% – в грудино-реберном сочленении. Сочетание с
ограничением дыхательной экскурсии отмечалось у 10%
с неуточненным анкилозирующим СА. На этот момент

необходимо обращать внимание при обследовании
больного.

Неуточненные артриты приходится дифференциро-
вать с 20 заболеваниями, при которых ведущим симп-
томом является артрит, на поликлиническом этапе диф-
ференциальный ряд сокращается до 7 наиболее распро-
страненных форм.

Преимущественное поражение крупных суставов
нижних конечностей по типу моно- или олигоартрита
более характерно для анкилозирующего СА, реактивно-
го и псориатического артритов. Асимметричный артрит
нижних конечностей (коленные, голеностопные) нами
наблюдался у 50% больных с неуточненными анкилози-
рующим СА, неуточненными ПсА – у 48%, неуточнен-
ными РеА – у 56,6%, неуточненными РА – всего у 5,8%.

Чаще неуточненный псориатический артрит начи-
нался остро с высокой температуры у 18% или субфиб-
рильной температуры – у 22% больных. Острое начало
иногда напоминает септический артрит или приступ
подагрического артрита, что составляет дифференци-
ально-диагностические трудности.

Примерно у 28% неуточненного псориатического
артрита и у 25% больных с неуточненным анкилозиру-
ющим СА болезнь начиналась с артралгий без каких-
либо объективных признаков артрита. Их причиной
могут являться энтезопатии. Дебют псориатического
артрита чаще проявляется артритом дистальных суста-
вов или дактилитом (у 26% больных) – тендовагенным
сгибателем пальцев.

Раннему псориатическому артриту свойственно вов-
лечение межфалангового сустава I пальца и прокси-
мального межфалангового сустава V пальца кисти. Осо-
бенностью раннего ПсА является поражение всех сус-
тавов одного пальца кисти – осевой артрит. Тендоваги-
нит сухожилий сгибателей придает пальцу сосискооб-
разный вид.

Вовлечение позвоночника в начале заболевания
может протекать с болей в поясничном отделе позво-
ночника, что наблюдалось в 10% случаев, чаще, чем в
других отделах позвоночника. В большинстве случаев
(60%) наблюдались кожные проявления псориаза, псо-
риаз ногтей был в 16%, псориаз у родственников – в
12% случаев. Особенно необходимо обращать внима-
ние на типичные локализации псориаза: области воло-
систой части головы, подмышечные ямки, пупок, раз-
гибательные поверхности локтевых суставов, промеж-
ность, мелкие ягодичные складки.

Таким образом, основные ошибки при диагностике
неуточненных артритов заключаются: в ограничении
возможностей классификационных критериев для ди-
агностики ранних форм артритов, что не учитывают
врачи общей практики; в преждевременном (до уста-
новления диагноза) назначении внутрисуставно глюко-
кортикоидов или больших доз НПВП, что смазывает
клиническую картину артритов; в недостаточном зна-
нии и соблюдении врачами первичного звена алгорит-
ма диагностики неуточненных артритов; в затягивании
дифференциальной диагностики неуточненных артри-
тов; в отсутствии активного, целенаправленного выяв-
ления больных с ранними артритами. Как следствие,
необходимо повышение квалификации врачей общей
практики в области артрологии на местных базах.
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THE PROBABLE DIAGNOSIS OF THEUMATOID ARTHRITIS IS THE PROBLEM OF THE
THERAPEUTIST

N.Ju. Kazantseva, L.V. Menshikova
(Irkutsk State Medical University, Irkutsk State Institute for medical advanced studies)

The authors, on the grounds of investigation of 240 patients with the probable diagnosis of rheumatoid of arthritis, suggested
the algorithm of the early diagnostics of rheumatoid arthritis.
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ЭНДОТЕЛИАЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ – ПРИЧИНА И
ТЕРАПЕВТИЧЕСКАЯ ТОЧКА ОСЛОЖНЕННЫХ ФОРМ

ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

А.И. Инжутова, М.М. Петрова, А.Б. Салмина
(ГОУ ВПО КрасГМА Росздрава, ректор – д.м.н., проф. И.П. Артюхов; кафедра поликлинической терапии и семейной
медицины с курсом ФПК и ППС, зав. – д.м.н., проф. М.М. Петрова; кафедра биохимии с курсом медицинской химии

и межкафедральная биохимическая научно-исследовательская лаборатория, зав. – д.м.н., проф. А.Б. Салмина)

Резюме. В статье рассматривается эндотелиальная дисфункция в качестве основного патогенетического фактора
острого ишемического инсульта как осложнения гипертонической болезни.
Ключевые слова. Гипертоническая болезнь, ишемический инсульт, эндотелиальная дисфункция, мембран@высвобож@
денные микрочастицы.

Эндотелиальная дисфункция – один из ведущих
компонентов патогенеза гипертонической болезни и
причина развития осложненных форм гипертоничес-
кой болезни.

Дисфункция эндотелия широко изучается при ги-
пертонической болезни и инфаркте миокарда. В то же
время, недостаточно внимания уделяется патологии
эндотелия при развитии острого нарушения мозгового
кровообращения. До недавних пор, такое грозное ос-
ложнение гипертонической болезни как инсульт нахо-
дилось в компетенции исключительно невропатологов.
И лишь в настоящее время проблема острого наруше-
ния мозгового кровообращения стала рассматриваться
с общетерапевтической точки зрения.

Все более отчетливым и сформировавшимся стано-
вится понимание, что эндотелий – это не просто внут-
ренний слой клеток сосудистой стенки, а целостная
автономная структура, выполняющая ряд функций,
которые являются необходимыми для нормального
функционирования организма. В физиологических ус-
ловиях эндотелий сосудов обеспечивает адекватную
вазодилатацию, контролирует рост гладкомышечных
клеток, угнетает активацию и адгезию тромбоцитов,
подавляет свертывающую активность крови, препят-
ствует воспалительным процессам [4]. Эти эффекты
опосредуются эндотелиальными факторами дилатации:
фактор гиперполяризации эндотелия, простациклин I

2

(PGI
2
), монооксид азота (NO), натрийуретический пеп-

тид С типа, адреномедулин и факторами констрикции:
эндотелин, тромбоксан А

2
, простагландин F2α, эндо-

пероксиды и другие [13].

В нормально функционирующем эндотелии малые
количества NO постоянно высвобождаются для поддер-
жания кровеносных сосудов в состоянии дилатации.
Однако в некоторых кровеносных сосудах (крупные
церебральные артерии и периферические вены) нор-
мальный эндотелий предрасположен к высвобождению
сосудосуживающих веществ (супероксид анион, тром-
боксан А

2
). При различных сосудистых заболеваниях

способность эндотелиальных клеток освобождать ре-
лаксирующие факторы уменьшается, тогда как образо-
вание сосудосуживающих факторов сохраняется или
даже увеличивается; ухудшается функционирование
брадикининовых рецепторов, то есть формируется со-
стояние, определяемое как дисфункция эндотелия [10].
Во многом механизмы эндотелиальной дисфункции
реализуются через активацию ренин-ангиотензиновой
системы [1]. Ангиотензин II в сочетании с эндотели-
альной дисфункцией ведет к активации тромбоцитар-
ного звена гемостаза и свертывающей системы, подав-
лению фибринолиза, а также активации и адгезии лей-
коцитов. Последний фактор обеспечивает увеличение
сосудистой проницаемости, продукцию хемо- и цито-
кинов, пептидных ростовых и антиростовых факторов,
экспрессию лейкоцитарных и тромбоцитарных адгези-
онных молекул [9]. Перечисленные изменения приво-
дят к повреждению сосудистой стенки и, как следствие,
атерогенезу [1,5,7].

Другая важнейшая мишень действия ангиотензина
II при эндотелиальной дисфункции – гладкомышечные
клетки сосудов (ГМК). Взаимодействие между механи-
ческими, циркулирующими и тканевыми факторами
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регулирует гомеостаз ГМК сосудов в физиологических
условиях. При АГ изменяется соотношение перечис-
ленных факторов. Поэтому они могут выступать в роли
как индукторов, так и ингибиторов гипертрофии и ги-
перплазии ГМК сосудов. Катехоламины, обладая тро-
фической функцией, стимулируют гипертрофию ГМК
сосудов. Трофический эффект адренергической стиму-
ляции реализуется прямо или опосредованно через уве-
личение секреции трансформирующего ростового фак-
тора [9].

В результате эндотелиальной дисфункции, гиперп-
лазии гладко-мышечных клеток сосудов, атерогенеза
формируется стойкое снижение эластичности сосуди-
стой стенки, что является причиной хронической ише-
мии органов. Тканевая гипоксия приводит к избыточ-
ной генерации в клетках свободных радикалов и про-
дукции цитокинов, которые по механизму порочного
круга еще больше нарушают эндотелий-зависимую ре-
лаксацию периферических сосудов и способствуют уси-
лению тканевой гипоксии, то есть формированию хро-
нического окислительного стресса [2].

Окислительный стресс является мощным регулято-
ром процесса запрограммированной клеточной гибели.
Эндотелиальная дисфункция и, как следствие, ишемия
самого эндотелия приводит к продукции эндотелиоци-
тами большого количества супероксидных анионов, в
том числе NO. Экспериментальными данными доказа-
но, что повышенная продукция NO является апопто-
тическим сигналом для клеток сосудистой стенки [11].
Показано, что основные ферменты апоптоза – каспа-
зы, а также ряд других сигнальных молекул, вовлечен-
ных во внутриклеточную сигнализацию при апоптозе,
редокс-чувствительны. Модуляторами апоптоза эндо-
телиоцитов и ГМК являются, помимо свободных ра-
дикалов, оксид азота, эндотелин, ангиотензин II. Таким
образом, обязательным спутником эндотелиальной
дисфункции является нарушение апоптоза клеток эн-
дотелия и ГМК.

Некоторые исследователи предполагают, что имен-
но апоптоз играет ведущую роль в развитии эндотели-
альной дисфункции при гипертонической болезни [12].
Апоптотические изменения в эндотелиоцитах при дис-
функции эндотелия проявляются уже на ранних этапах
образованием выпячиваний плазматической мембраны
клеток. В научной литературе этот процесс называется
блеббингом (везикуляцией). И если на самых ранних
порах он носит обратимый характер, то в более поздних
стадиях может приводить к образованию мембран-выс-
вобожденных мембранных микрочастиц или апоптоти-
ческих телец. Сам процесс блеббинга связан с потерей
липидной асимметрией мембран, экстернализацией
фосфатидилсерина [3] на поверхности клеточной мем-
браны и экспрессией молекул адгезии, что способству-
ет  развитию гиперкоагуляции и воспалительной реак-
ции. Интенсивно блеббингующие клетки становятся
источником так называемых мембран-высвобожденных
микрочастиц, которые поступают в системный крово-
ток и, по современным представлениям, являются важ-
ными участниками прогрессирования эндотелиальной
дисфункции. Недостаточная активность макрофагов и
дендритных клеток в очагах интенсивного апоптоза
приводит к аккумуляции мембранных микрочастиц и
реализации их патогенного потенциала. В частности,

мембранные микрочастицы (ММ), неся на своей по-
верхности фосфатидилсерин, обладают мощной проко-
агулянтной активностью, представляют собой иници-
ирующий фактор для развития аутоиммунной и воспа-
лительной реакции, а также могут являться «связующим
звеном» во взаимодействии клеток крови с эндотелио-
цитами. Развитие апоптоза при гипертонической болез-
ни не ограничивается сосудистой стенкой. Так, для
тромбоцитарных микрочастиц определено несколько
клеточных мишеней: эндотелиоциты, лимфоциты, ней-
трофилы, моноциты, лейкоциты и тромбоциты. Акти-
вация лейкоцитов посредством тромбоцитарных или
эндотелиоцитарных высвобожденных микрочастиц
имеет существенное значение не только в гиперкоагу-
ляции, но и воспалительном повреждении органа
[10,13]. В ряде работ продемонстрировано участие мем-
бран-высвобожденных мембранных микрочастиц в ате-
рогенезе, что объясняется их гиперкоагуляционным и
воспалительным влиянием на сосудистую стенку [14].

Таким образом, согласно современным представле-
ниям, ММ как эндотелиального, так и лейкоцитарного
и тромбоцитарного происхождения, обеспечивают про-
грессирование эндотелиальной дисфункции.

Ряд авторов считает возможным признать мембран-
высвобожденные микрочастицы в качестве надежного
маркера сосудистого повреждения, доступного для био-
логического обнаружения, в то время как сами клетки,
являющиеся источником мембран-высвобожденных
микрочастиц, остаются изолированными в тканях или
быстро фагоцитируются [13,14].

Следовательно, эндотелиальная дисфункция игра-
ет ключевую роль в развитии осложненных форм ги-
пертонической болезни и, в частности, ишемического
инсульта в результате нарушения эластичности сосуди-
стой стенки, гиперкоагуляционного синдрома и атеро-
генеза.

В качестве потенциальных гуморальных маркеров
дисфункции эндотелия в научной литературе рассмат-
риваются дисбаланс в продукции и сигнализации, опос-
редованной оксидом азота, молекулами клеточной ад-
гезии, ИФР-I и ангиотензином II. Однако на современ-
ном этапе существуют трудности, сопряженные с оп-
ределением концентрации некоторых маркеров эндо-
телиальной дисфункции, например, оксида азота,
вследствие его короткого периода полужизни. В связи
с этим большинство исследователей, изучающих эндо-
телиальную дисфункцию при различных кардио-васку-
лярных заболеваниях, предлагают оценивать концент-
рацию молекул адгезии в качестве достоверных марке-
ров дисфункции эндотелия. По современным данным,
нарушение функции эндотелия прямо коррелирует с
резким увеличением экспрессии молекул адгезии
(PECAM, ICAM, VCAM), обеспечивающим клеточный
контакт и адгезию клеток на эндотелиоцитах. В част-
ности, sРЕСАМ-1 (sCD31) – молекула тромбоцитарно-
эндотелиоцитарной клеточной адгезии, является клю-
чом эндотелиальной дисфункции, открывающим про-
цессы апоптоза, гиперкоагуляции и тромбоза, воспале-
ния и иммунного ответа, нарушения гемостаза [6].

Другой ценный маркер эндотелиальной дисфунк-
ции – количество слущенных эндотелиоцитов в пери-
ферической крови [8]. Согласно авторской методике
[А.Ю. Иванов с соавт, патент № 2239835], значения ко-
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личества эндотелиоцитов 6-10 соответствует умеренно-
му повреждению сосудистой стенки, 11-25 – среднему,
от 26 и выше – выраженному. Методика была разрабо-
тана для определения степени повреждения стенок це-
ребральных сосудов у больных с внутричерепными кро-
воизлияниями. Учитывая простоту методики по срав-
нению с другими подобными, нам показалось целесо-
образным провести ее адаптацию для определения эн-
дотелиальной дисфункции по слущенным эндотелио-
цитам в периферической крови у больных с ишемичес-
кими осложнениями гипертонической болезни, в час-
тности, ишемическим инсультом. Таблица

Параметры эндотелиальной дисфункции у пациентов с гипертонической
болезнью, осложненной острым нарушением мозгового кровообращения

Группы и подгруппы Среднее количество показателей определяемого
параметра (M±σ)
sPECAM-1 Слущенные Мембран-
(нг/мл) эндотелиоциты высвобожденные

(относительное микрочастицы
количество в (оценка в баллах)
лимфоцитарной
фракции крови)

Больные ОНМК 10,293±1,451* 9,790±4,285** 2,604±1,002**
1 сутки госпитал-ции (n= 40) (n= 62) (n= 107)
Больные ОНМК 9,169±2,488** 3,129±1,301* 1,509±0,854**
20 сутки госпитал-ции (n= 40) (n= 62) (n= 107)
Контрольная 0,221±0,106* 1,193±1,037** 0,886±0,932

(n= 38) (n= 31) (n= 36)**

Примечание: * – p<0.05; ** – p<0.01 (p – достоверность различий по сравнению с кон-
трольной группой).

Целью настоящей работы яви-
лась оценка дисфункции эндоте-
лия у больных гипертонической
болезнью, осложнившейся разви-
тием острого нарушения мозгово-
го кровообращения (ишемический
инсульт) по уровню sPECAM-1,
слущенных эндотелиоцитов и ММ
в периферической крови.

Материалы и методы
Группу обследуемых составили

больные гипертонической болез-
нью, осложненной острым ишеми-
ческим инсультом, в возрасте от 35
до 60 лет обоего пола, не страдаю-
щие тяжелой хронической или ост-
рой сопутствующей патологией
(бронхиальная астма, пиелонефрит,
почечная недостаточность и др.)
Все больные получали стандартную
неврологическую медикаментоз-
ную терапию, а также сердечно-сосудистые средства по ин-
дивидуальным показаниям (ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента, β-адреноблокаторы, мочегонные
препараты, антагонисты Са-каналов).

Эндотелиальную дисфункцию регистрировали по стан-
дартной методике с использованием иммуноферментного
анализа для определения sPECAM-1 в плазме крови боль-
ных гипертонической болезнью, перенесших острый ише-
мический инсульт на 1 сутки госпитализации и через 20
дней стационарного лечения. Забор крови на содержание
sPECAM-1 был произведен у 40 больных, на содержание
слущенных эндотелиоцитов (СЭ) – у 62. На градиенте-
плотности «фиколл-верографин» выделяли лимфоцитар-
ную фракцию клеток периферической крови, в которой
определяли количество СЭ.

В препаратах лимфоцитарной фракции оценивалось
содержание мембран-высвобожденных микрочастиц в бал-
лах по следующей методике. С помощью программы Adobe
photoshope CS проведена количественная оценка содержа-
ния изображений мембран-высвобожденных микрочастиц
в поле зрения в пикселях (снимок получен с помощью
фотоаппарата NICON). Затем вычисляли процентное со-
отношение изображения микрочастиц по отношению ко
всему полю зрения. 1 баллу (низкое содержание ММ) со-
ответствует 0,1-3%; 2 баллам (среднее содержание ММ) –
4-9%; 3 баллам (высокое содержание ММ) – 10% и более.

Контрольную группу составили здоровые люди без сер-
дечно-сосудистой патологии. В контрольной группе забор
крови на содержание sPECAM-1 был произведен у 38 че-
ловек, на содержание СЭ – у 31.

Для статистической обработки полученных данных ис-
пользовали пакет статистического анализа Statistica6 for
Windows. Нормальность распределения была проверена с
помощью критерия Колмогорова-Смирнова.

Результаты и обсуждение
Результаты проведенного лабораторного исследова-

ния содержания маркеров эндотелиальной дисфункции
в периферической крови у больных гипертонической
болезнью, осложнившейся ишемическим инсультом, и
контрольной группы приведены в таблице.

Нами были получены высокие уровни sPECAM-1 в
плазме периферической крови у больных с острым на-
рушением мозгового кровообращения на 1 и 20 сутки
госпитализации по сравнению с контрольной группой
(p<0.05). Разница до и после лечения в содержании
sPECAM-1 в плазме крови составила 11%, и это разли-
чие не являлось статистически достоверным (p>0,05).

При определении содержания слущенных эндоте-
лиоцитов в периферической крови у больных гиперто-
нической болезнью, осложненной ОНМК, получены
следующие результаты: на 1 сутки госпитализации раз-

брос колебания содержания слущенных эндотелиоци-
тов был в пределах от 4 до 20 клеток, на 20 сутки – в
пределах от 0 до 9 клеток. При этом разница между 1
сутками госпитализации и 20 сутками по содержанию
слущенных эндотелиоцитов составила 68% (p<0,05). В
контрольной группе содержание слущенных эндотели-
оцитов в периферической крови было на 62% меньше,
чем на 20 сутки госпитализации в группе больных
ОНМК (p<0,05).

Не было получено достоверных корреляций в груп-
пах больных на 1-20 сутки стационарного лечения по
содержанию sPECAM-1 и слущенных эндотелиоцитов
в плазме крови (p>0,05).

Определение содержания мембран-высвобожден-
ных микрочастиц в плазме периферической крови вы-
явило преобладание их у больных с ОНМК, осложнив-
шем течение гипертонической болезни, на 1 сутки гос-
питализации на 42% по сравнению с 20 сутками стаци-
онарного лечения (p<0,005).

По сравнению с контрольной группой, на 1 сутки
госпитализации содержание мембран-высвобожденных
микрочастиц преобладало на 66% (p<0,005), на 20 сут-
ки – на 41% (p<0,05).

У всех больных гипертонической болезнью, ослож-
нившейся развитием ишемического инсульта, были
исследованы параметры гемостаза (ПТИ, ПТВ, фибри-
ноген, тромбоциты (развернутый цитологический ана-
лиз), ОФТ тест, Хагеман-зависимый фибринолиз. Ги-
перкоагуляция с нарушением фибринолиза наблюда-
лась в 87% случаев.

Дислипидемия, определенная по липидному спек-
тру крови, была зарегистрирована у 95% обследован-
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ных больных.
Полученные данные подтверждают значимый вклад

эндотелиальной дисфункции как основной составля-
ющей гипертонической болезни в развитие острого на-
рушения мозгового кровообращения. Это определяет-
ся нарушением адекватной эластичности сосудистой
стенки в ответ на изменяющиеся параметры артериаль-
ного давления, повышение активности свертывающей
системы крови в результате патологической секреции
эндотелиоцитами прокоагулянтных факторов в сочета-
нии с дисбалансом по отношению к факторам фибри-
нолиза. Формирование раневого дефекта при эндоте-
лиальной дисфункции приводит к ишемии и апоптозу
клеток сосудов, что не только способствует воспалению
в сосудистой стенке, но и ведет к атерогенезу и усиле-
нию коагуляции.

При этом в острый период ишемического инсульта
отмечается максимальное содержание маркеров эндо-

телиальной дисфункции (sPECAM-1, слущенные эндо-
телиоциты, мембран-высвобожденные микрочастицы).
В процессе стационарного лечения и корректировки
цифр артериального давления отмечается тенденция к
снижению выраженности содержания маркеров эндо-
телиальной дисфункции, что, с одной стороны, гово-
рит об адаптации к острому окислительному стрессу и
включению компенсаторных резервов организма, а с
другой – о возможности медикаментозной коррекции
эндотелиальной дисфункции антигипертензивными
препаратами. Мы считает, что степень выраженности
эндотелиальной дисфункции, оцениваемая, в том чис-
ле, с использованием таких экспресс-методов, как ко-
личество СЭ и ММ в периферической крови, может
являться дополнительным критерием для оценки эф-
фективности проводимой терапии у больных гиперто-
нической болезнью, осложненной острым нарушени-
ем мозгового кровообращения.

ENDOTHELIAL DISFUNCTION IS THE CAUSE AND THE THERAPEUTIC POINT OF THE
COMPLICATED FORMS OF ESSENTIAL HYPERTENSION

A.I. Inzhutova, M.M. Petrova, A.B. Salmina
(Krasnoyarsk State Medical Academy)

Endothelial dysfunction is an important component of pathogenesis of essential hypertension complicated with stroke.
The paper describes some current opportunities on assessment of endothelial dysfunction in patients with arterial hypertension
and acute cerebrovascular pathology.
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ФАКТОРЫ РИСКА НЕБЛАГОПРИЯТНОГО ПРОГНОЗА У БОЛЬНЫХ С
ЕДИНСТВЕННОЙ ПОЧКОЙ

Т.В. Лапшаева
(Иркутский областной клинический консультативно-диагностический центр, гл. врач – И.В.Ушаков)

Резюме. При обследовании 180 больных с единственной почкой установлено, что наиболее высокий риск развития по@
чечной недостаточности при патологии единственной почки выявляется при следующих факторах: мужской пол, срок
после нефрэктомии от 1 года до 5 лет, причина нефрэктомии – рак почки, артериальная гипертония до операции,
часто рецидивирующий пиелонефрит единственной почки, а также курение. Независимыми предикторами почечной
недостаточности являются следующие факторы: артериальная гипертония до операции и часто рецидивирующий
пиелонефрит единственной почки.
Ключевые слова. Почечная недостаточность хроническая, единственная почка.
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Нефрэктомия, несмотря на немалые успехи меди-
цины в области диагностики и лечения почечной пато-
логии, остается сравнительно частым оперативным
вмешательством. В оставшейся почке происходят ком-
пенсаторные морфологические и функциональные из-
менения: гипертрофия клеток, интенсификация фун-
кциональной деятельности. Высока вероятность сни-
жения функции единственной почки за счет повыше-
ния нагрузки на нефроны и быстрого истощения функ-
ционального почечного резерва. В связи с этим, главная
задача нефролога – сохранить функцию единственной
почки, затормозить развитие почечной недостаточности
за счет адекватного воздействия на факторы, способству-
ющие процессу нефросклероза в единственной почке.

Целью настоящего исследования явилось выявле-
ние факторов, способствующих развитию и прогресси-
рованию хронической почечной недостаточности
(ХПН) у больных с единственной почкой.

Материал и методы
Обследовано 180 больных с единственной почкой. Из

них большинство составляли женщины – 142 (78,8%),
больные старше 50 лет – 114 (63,3%) человек. Средний воз-
раст больных – 53,6±13,4 лет. Таблица 1

Сравнительная характеристика групп с нарушенной (n= 40) и
нормальной (n=140) функцией единственной почки

Показатель   Больные с Больные с Р
  нарушенной нормальной
  функцией функцией

Средний возраст (лет)   60,3 ± 10,8 50,9±13,9 p<0,01
Возраст  > 60 лет   23 38 p<0,01
Количество мужчин   23 14 p<0,01
Количество курящих   17 8 p<0,01
Период после   9,86 ±8,7 6,61± 7,5 p< 0,05
нефрэктомии (лет)
Причины нефрэктомии:
- рак   25 45 p< 0,05
- гидронефроз   3
- МКБ   11 34 р>0,05
- пиелонефросклероз   21 1 p< 0,05
- часто рецидивирую-   25 48 р=0,002
щий пиелонефрит
единственной почки
α1-микроглобулин мочи  3,7± 0,9 1,2± 0,2 р<0,01
(мг/дл)
β2-микроглобулин   0,3±0,07 0,28±0,1 р>0,05
крови (мг/дл)
Кол-во пациентов с АГ   34 55 р<0,01
до нефрэктомии (%)   (85%) (44,4%)
Длительность АГ   9,7±8,6 6,5±7,7 р< 0,05
до нефрэктомии (лет)
САД до нефрэктомии   160±30,9 141±29,2 р<0,01
(мм рт.ст.)
ДАД до нефрэктомии   101±8,95 88,2±13,7 р<0,01
(мм рт. ст.)

Нефрэктомия, как метод оперативного лечения
была осуществлена 164 больным, из них: по пово-
ду рака – у 70, по поводу гидронефроза – у 27, в
связи с тяжелым лечением мочекаменной болез-
ни (МКБ) – у 45, пиелонефросклерозом – у 22 че-
ловек. Срок, прошедший после нефрэктомии, со-
ставлял от 1 года до 25 лет. Агенезия почки явля-
лась причиной единственной почки у 16 чел.

У подавляющего большинства больных (94,4%)
обнаружена патология единственной почки, в том
числе: хронический пиелонефрит (86,6%), не-
фроптоз, мочекаменная болезнь, тубуло-интерсти-
циальный нефрит и др. В значительном числе на-
блюдений (70%) выявлялась сочетанная патология
единственной почки. Наиболее частым сочетани-
ем была комбинация пиелонефрита и кистозных
изменений в единственной почке (41,3%). Течение
пиелонефрита признавалось часто рецидивирую-
щим при частоте обострений более 3 раз в год.

Для выявления факторов риска почечной не-
достаточности проведен сравнительный анализ
двух групп больных: с почечной недостаточностью
(40 чел.) и с нормальной функцией почки (140
чел.). Анализировались анамнестические данные
и клинико-лабораторные показатели, полученные
в результате комплексного обследования больных
в Иркутском областном диагностическом центре.
Результаты анализа представлены в таблице 1. Ди-
агноз почечной недостаточности устанавливался
по общепринятым лабораторным критериям азо-
темии. При этом учитывались случаи явной азоте-
мии, а при малых значениях креатининемии –
лишь случаи с повторным определением повышен-
ного уровня креатинина крови.

Статистическая обработка полученных данных
осуществлена с помощью программ «Epi info ver.
6», «Biostat» и «SPSS for Windows версия 10.5», с
использованием параметрических и непараметри-
ческих критериев.

Влияние отдельных факторов риска на разви-
тие ХПН определялось в логистическом регресси-
онном анализе и выражалось величиной OR (odds
ratio – отношение шансов), показывающей, как возраста-
ет риск изучаемого события у лиц, имеющих данный фак-
тор, по сравнению с лицами, у которых он отсутствует.

Для оценки распространенности ХПН, развившейся в
результате патологии единственной почки, использованы
данные областного регистра больных с ХПН.

Результаты и обсуждение
По данным областного регистра больных с ХПН,

больные с патологией единственной почки составляют
в среднем 8,2% и занимают пятое место в структуре при-

чин ХПН, а распространенность ХПН вследствие па-
тологии единственной почки составляет 4,4±0,6 на 100
тыс. взрослого населения ежегодно [2].

Почечная недостаточность определяется у 22,2%
больных с единственной почкой. Данный показатель
ниже приводимого А.В. Люлько (1982) показателя час-
тоты почечной недостаточности – 56,1% [1]. Коммен-
тировать обнаруживаемое различие трудно, так как дру-
гих литературных данных о частоте ХПН нам найти не
удалось.

Повышение уровня β
2
–микроглобулина крови и α

1
–

микроглобулина мочи является симптомом ХПН и не
может считаться фактором риска почечной недостаточ-
ности [5,8,11].

С помощью логистического регрессионного анали-
за определены факторы, способствующие развитию
ХПН у больных с единственной почкой. В таблице 2
указаны выявленные значимые факторы риска почеч-
ной недостаточности.

Таким образом, на развитие ХПН у больных с един-
ственной почкой оказывают влияние следующие фак-

торы: мужской пол, возраст старше 60 лет, срок после
нефэктомии от 1 до 5 лет, наличие артериальной гипер-
тонии (АГ) до нефрэктомии, рак почки как причина
нефрэктомии, часто рецидивирующий пиелонефрит
единственной почки, а также курение.

Принадлежность к мужскому полу обуславливает
высокий риск почечной недостаточности, возможно, в
связи с воздействием у мужчин другого фактора – ку-
рения. Курение – важный механизм вазоконстрикции
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Таблица 2

Значимые факторы риска развития хронической почечной недостаточности у
пациентов с единственной почкой

Фактор    С ХПН С нормальной OR р
функцией (доверительный

   абс. абс. интервал)

   (%) (%)
Пол мужской    23 (57,5%) 14 (10%) 12,2 (4,9-30,8) <0,01
Возраст > 60 лет    23 (57,5%) 38 (27,1%) 3,63 (1,65-8,04) <0,01
Срок после нефрэктомии 19 (47,5%) 31 (25%) 3,2 (1,43-17,1) 0,003

от 1 года до 5 лет
Причина нефрэктомии:

рак    25 (62,5%) 45 (36,3%) 3,5 (1,6-7,8) 0,001

Часто рецидивирующий    25 (62,5%) 48 (34,3%) 3,2 (1,45-7,1) 0,002
пиелонефрит
единственной почки
АГ до нефрэктомии    34 (85%) 55 (44,4%) 7,1 (2,6-20,4) <0,01
Курение    17 (42,5%) 8 (5,7%) 12,2 (4,3-35,4) <0,01

и повышения сопротивления почечных сосудов, след-
ствием чего могут стать артериальная гипертония и не-
фросклероз [13,14].

Одним из результатов исследования явилось призна-
ние периода от 1 года до 5 лет после нефрэктомии наи-
более опасным для развития почечной недостаточнос-
ти. Вероятно, именно в этот период отмечается наибо-
лее сложная и напряженная перестройка работы един-
ственной почки. Происходит гемодинамическое ремо-
делирование нефрона: повышение внутриклубочковой
гипертензии, формирование гиперфильтрации, кото-
рые приводят к нефросклерозу [4,7,12]. В случаях, ког-
да было произведено удаление функционирующей поч-
ки (например, по поводу рака), темп этих приспособи-
тельных изменений, названных Б.Бреннером «уродли-

вой адаптацией» [6], наиболее
высок. Частые обострения вос-
палительного процесса усугуб-
ляют и ускоряют процессы
склерозирования в единствен-
ной почке [1,3].

Артериальная гипертония
является высокозначимым и
независимым фактором, опре-
деляющим развитие и прогрес-
сирование нефросклероза, при
многих нефропатиях [4,9,10].
Очевидно, что различия в уров-
не АД у больных с ХПН и с
нормальной почечной функ-
цией (табл. 1) объясняются усу-
гублением артериальной ги-
пертонии вследствие нефроск-
лероза. Но обнаружение высо-
кой доли больных с артериаль-

ной гипертонией, возникшей до нефрэктомии, среди
пациентов с ХПН (табл. 2) свидетельствует о существен-
ном вкладе артериальной гипертонии в генез нефроск-
лероза у больных с единственной почкой.

Для выявления независимых предикторов почечной
недостаточности был применен метод пропорциональ-
ного риска Кокса. В результате оказалось, что незави-
симо от сочетания с другими факторами неблагопри-
ятно действуют два фактора: артериальная гипертензия
до нефрэктомии и пиелонефрит единственной почки с
частыми обострениями (более 3 раз в год).

Результаты нашего исследования позволяют рекомен-
довать в качестве нефропротекции у больных с един-
ственной почкой адекватную гипотензивную терапию и
эффективное антимикробное лечение пиелонефрита.

FACTORS OF RISK OF UNFAVOURABLE FORECAST FOR SINGLE–KIDNEYED PATIENTS
T.V. Lapshaeva

(Irkutsk Diagnostic Center)

In the process of medical examinations of 180 patients with a single kidney it was stated that the most serious risk of
development of a kidney weakness with the pathology of a single kidney revealed the following factors : male patients, after-
operation period within 1 to 5 years, the cause of nephrectomy – cancer of a kidney, hypertonic high blood – pressure before
the operation, frequent attacks of pyelonephritis of a single kidney and besides, smoking .

Independent predictions of nephritis weakness are the following factors: hypertention before the operation and frequent
attacks of pyelonephritis of a single kidney.
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АНТИБИОТИКОТЕРАПИЯ ГНОЙНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПАЛЬЦЕВ
КИСТИ С ПОМОЩЬЮ НЕПРЯМОЙ ЛИМФОТРОПНОЙ ТЕРАПИИ
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Резюме. Проведено обследование и лечение 357 больных с гнойными заболеваниями пальцев кисти в условиях хирурги@
ческого стационара. Больные получали традиционное лечение, которое заключалось в выполнении хирургического вме@
шательства, общего и местного медикаментозного воздействия и комплекса реабилитации в сочетании с непрямой
лимфотропной терапией. Результаты лечения оценивались по данным бактериологического и цитологических иссле@
дований. Доказано, что непрямая лимфотропная терапия улучшает непосредственные и отдаленные результаты ле@
чения больных с гнойными заболеваниями пальцев кисти.
Ключевые слова. Панариций, непрямая лимфотропная терапия.

В России по поводу травм и гнойно-воспалитель-
ных заболеваний пальцев кисти ежегодно обращаются
в медицинские учреждения до 1% населения [4,6], а в
структуре гнойных заболеваний, потребовавших хирур-
гического лечения в поликлинике, различные виды па-
нариция составляют до 46% [4].

В последние годы частота встречаемости гнойных
заболеваний пальцев и кисти, по данным различных
авторов, имеет тенденцию к росту [5,7]. Слабое знание
анатомии кисти, характера течения гнойно-воспали-
тельных процессов, вопросов реабилитации в послеопе-
рационном периоде, неоправданно долгое амбулатор-
ное лечение, незнание современных принципов про-
ведения антибактериальной терапии во многом стано-
вятся причиной высокого процента как калечащих опе-
раций, так и неудовлетворительных функциональных
результатов лечения [4,5,6,13].

Несмотря на большое разнообразие различных ме-
тодов лечения гнойных заболеваний пальцев кисти,
процесс нередко продолжает прогрессировать, приво-
дя в 25-30% наблюдений к повторным операциям
[7,11,12]. При этом длительность лечения этих больных
затягивается до 30-34 суток [4,6,10]. Оптимально выб-
ранная тактика лечения гнойных заболеваний пальцев
кисти в конечном итоге определяет продолжительность
лечения и его результаты [6,7].

Таким образом, изучение этиологических факторов
гнойно-воспалительных заболеваний пальцев кисти, обо-
снование комплексного рационального лечения, расши-
рение способов введения антибактериальных препаратов
являются сегодня весьма актуальным [5,9, 12,13].

Целью исследования явилась разработка эффектив-
ного способа введения антибиотика при гнойных забо-
леваниях пальцев кисти с помощью непрямой лимфот-
ропной терапии и оценка ее эффективности.

Материалы и методы
Под наблюдением находилось 357 больных (мужчин) с

гнойными заболеваниями пальцев кисти, находившихся на
лечении в военном госпитале, в возрасте от 18 до 22 лет.
Средний возраст больных составил 19,2±0,18 лет.

Согласно плана исследования группу клинического
сравнения (ГКС) составили 176 больных, в которой были
выделены: подгруппа с поверхностными формами ГКСПФ
(n = 132) и с глубокими формами панариция ГКСГФ (n =
44). Больным ГКС проводилось вскрытие гнойного очага,
его санация и дренирование, антибактериальная терапия
общепринятыми способами введения. В основной группе
(ОГ) больных (n = 181) так же были выделены две подгруп-
пы: с поверхностными формами ОГПФ (n = 134) и глубо-
кими ОГГФ (n = 47), в которых кроме общепринятого ле-
чения с традиционными способами введения антибиоти-

ков была применена непрямая лимфотропная терапия.
Группы были однородны по признакам, которые могут вли-
ять на исход заболевания: нозологическим формам забо-
леваний, их причинам и сроку от начала заболевания, воз-
расту больных, виду проводимого лечебного пособия (не
выявлено значимых различий по критерию согласия).

Формы заболевания распределились следующим обра-
зом: паранихии составили – 22 (6,2±1,3%) наблюдения;
кожный панариций – 7 (2,0±0,7%); подногтевой панари-
ций – 71 (19,9±2,1%); подкожный панариций – 166
(46,5±2,6%); костный панариций – 80 (22,4±2,2%); сустав-
ной панариций – 8 (2,2±0,8%); сухожильная форма – 3
(0,8±0,5%) наблюдения. Таким образом, поверхностные
панариции составили 266 (74,5±2,3%) от общего числа на-
блюдений, а глубокие формы панариция диагностирова-
ны у 91 (25,5±2,3%) больного.

При проведении исследования было выявлено, что
правая кисть была поражена у 209 (58,5±2,6%) больных;
левая – у 148 (41,5±2,6%).

Значимо чаще (р < 0,05) страдали первые пальцы кис-
тей – 118 (33,1±2,5%); второй палец – 98 (27,4±2,4%); тре-
тий – 86 (24,1±2,3%), реже всего поражались четвёртый и
пятый пальцы – 45 (12,6±1,8%) и 10 (2,8±0,9%) от общего
количества наблюдений (табл. 1). Ногтевая фаланга была
поражена у 295 (82,6±2,0%) больных, средняя – у 35
(9,8±1,6%), основная фаланга – у 27 (7,6±1,4%) больных.

Основное количество больных обратилось за медицин-
ской помощью в период от 3-4 суток от начала заболева-
ния – 151 (42,3±2,6%) больной: 115 (76,2±4,0%) – с по-
верхностными и 36 (23,8±4,0%) – с глубокими формами.
В период от 5-6 суток – 44 (12,3±1,7%) больных: 32
(72,7±6,8%) – с поверхностными и 12 (27,3±6,8%) – с глу-
бокими формами заболевания. Более 7 суток не обраща-
лись за медицинской помощью 62 (17,3±2,0%) больных от
общего количества больных с панарициями: 27 (43,5±6,3%)
– с поверхностными и 35 (56,5±6,3%) – с глубокими фор-
мами панариция.

При проведении анализа зависимости формы заболе-
вания от срока обращения за медицинской помощью ус-
тановлено, что среди больных, обратившихся позже 7 су-
ток значимо чаще (р < 0,05) встречаются глубокие формы
гнойных заболеваний пальцев кисти (рис. 1). Отмечена
прямая, сильная корреляционная зависимость увеличения
частоты глубоких форм панариция в зависимости от срока
заболевания (R = 0,8; р < 0,05).

Причиной возникновения панариция в 198 (55,4±2,6%)
наблюдениях явилась микротравма, причём в 107
(30,0±2,4%) – укол швейной иглой. Различные травмы
пальцев (порезы, ссадины и т.д.) явились причиной воз-
никновения ГЗПК у 90 (25,2±2,3%) больных; кожные за-
болевания рук в 2 (0,6±0,4%). В 67 (18,8±2,1%) наблюде-
ниях причину заболевания установить не удалось.

Традиционное лечение гнойных заболеваний пальцев
кисти состояло из хирургического вмешательства, общего
и местного медикаментозного воздействия и комплекса
реабилитации [10].

Хирургическое вмешательство всем больным проводи-
ли в первые часы госпитализации. Вскрытие панариция
проводили под проводниковой анестезией 1,0% раствором
новокаина по Оберсту-Лукашевичу с учетом рабочих по-
верхностей пальцев кисти [4,10]. Санацию гнойной раны
осуществляли антисептиками (0,05% раствор хлоргекси-
дина биглюконата, 3,0% раствор перекиси водорода), дре-
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нирование раны производили резиновыми полосками или
перфорированной полихлорвиниловой трубкой. Всем
больным проводилась антибактериальная терапия с уче-
том чувствительности высеваемой микрофлоры к антиби-
отикам. Если эмпирическая антимикробная терапия была
эффективной, то применяемый препарат не меняли. До-
полнительно назначали препараты, улучшающие микро-
циркуляцию и витаминотерапию.

В основной группе антимикробная терапия дополня-
лась непрямой лимфотропной терапией (НЛТ), при чем в
ОГПФ антибиотикотерапия осуществлялась только путем
НЛТ и внутримышечным введением, а в ОГГФ НЛТ (при-
оритет на предполагаемое изобретение № 2004106353/14
от 3.03.04 года) сочеталась c другими путями введения ан-
тибиотиков.

Техника выполнения НЛТ: игла вводится в первый меж-
пальцевый промежуток на глубину 0,5-1,0 сантиметра и
направляется строго посередине, вводится раствор лида-
зы в количестве 16-32 ед. на 2,0 мл 0,5% раствора новокаи-
на. Через 3-4 минуты, не вынимая иглы, вводили 60-80 мг
гентамицина сульфата на 4,0 мл 0,5% раствора новокаина
[3,4,9]. НЛТ применяли в течение пяти-семи суток в зави-
симости от течения гнойного процесса [1,2].

Все больные были подвергнуты клиническому и кли-
нико-лабораторному обследованию. Клиническое обсле-
дование включало оценку общего состояния, состояние
раны (продолжительность гноетечения, появление в ране
грануляций, сроки начала эпителизации) и длительность
санационных процедур. Клинико-лабораторное исследо-
вание состояло из клинического минимума (общий анализ
крови, общий анализ мочи, анализы крови на RW, ВИЧ).
При исследовании больным проводились: инструменталь-
ная пальпация пуговчатым зондом места поражения, диа-
фаноскопия, рентгенологическое, бактериологическое и
цитологическое исследование мазков-отпечатков с раны.

Все полученные данные анализировались методами
вариационной статистики с вычислением критерия Стью-
дента и непараметрического критерия χ2. Различия оцени-
вались как значимые при р ≤ 0,05.

Результаты и обсуждение
При анализе особенностей анамнеза, наличия па-

тологии и особенностей лечения у больных исследуе-
мых групп значимых различий обнаружено не было, что
свидетельствует об их однородности.

В своих исследованиях мы выполнили 264 рентге-
нологических исследования пальцев кисти. При кост-
ных панарициях значимо чаще (р < 0,05) у 78 больных
(97,5±1,8%) поражалась бугристость ногтевой фалан-
ги, у 2 – средняя часть (2,5±1,8%), что связано с частой
травматизацией кончиков пальцев.

Бактериологическое исследование проводили по
традиционной схеме: забор материала и его транспор-
тировка, посев материала с целью получения изолиро-
ванных колоний возбудителя и их количественный учет,
получение чистых культур выделенных штаммов, иден-
тификация таксономического положения (определения

Рис.1. Распределение больных в зависимости от срока до
госпитализации в хирургический стационар (%).

рода, вида и т.п.), определение чувствительности мик-
роорганизмов к антибактериальным препаратам.

Бактериологическое исследование в исследуемых
группах было выполнено у 232 (65,0±2,5%) больных
трехкратно на 1, 3, 7-е сутки. При бактериологическом
исследовании выявлено, что золотистый стафилококк
является значимо доминирующей инфекцией (р < 0,05)
при ГЗПК. При бактериологических посевах на мик-
рофлору и чувствительность к антибиотикам после
вскрытия гнойников он высевался у 185 (79,7±2,64%)
больных. В 20 (8,6±1,8%) наблюдениях обнаружили
St.epidermidis; Streptococcus – в 21 (9,1±1,9%); в
2,6±1,04% наблюдениях роста микрофлоры в первые
сутки не было. Во всех группах в первые сутки значи-
тельно (р < 0,05) преобладает St.aureus. Значимых раз-
личий между группами по характеру микрофлоры не
получено (р > 0,01).

У больных исследуемых групп наибольшая чувстви-
тельность золотистого стафилококка определялась к
гентамицину сульфату и цефазолину – 74,6±2,9% и
80,6±2,6% соответственно. К пенициллину натриевой
соли высокая чувствительность отмечалась лишь в
37,9±3,2% наблюдений. Стрептококк и эпидермальный
стафилококк оказались высокочувствительны практи-
чески ко всем тестируемым антибиотикам. Анализ дан-
ных бактериологического исследования показал, что
рост микрофлоры в ране значимо раньше (р < 0,05) пре-
кращался в основной группе.

Исходную цитологическую картину определяли в
первый день клинического исследования. Мазки-отпе-
чатки были сделаны сразу после оказания хирургичес-
кого пособия больным с ГЗПК. При сравнении групп
исследования значимых различий в первые сутки по
характеру исходной цитологической картины выявле-
но не было (р >0,01).

Всего проведено 564 цитологических исследований
141 больному, что составило 40,9±3,7% в ГКС и
38,1±3,6% в ОГ. У каждого больного исследуемых групп
мазки-отпечатки выполнялись четырехкратно на 1, 3,
5, 7 сутки после операции.

При анализе результатов цитологического исследо-
вания мы придерживались классификации О.С. Сер-
гель, З.Н. Гончаровой (1990), различающих на основа-
нии характерной цитосемиотики пять типов цитологи-
ческих картин (некротический, дегенеративно-воспа-
лительный, воспалительный, воспалительно-регенера-
торный и регенераторный).

Цитологическая картина достаточно полно отража-
ла визуальную и морфометрическую динамику ранево-
го процесса, поэтому клинически значимым явлением
(исходом) для сравнения эффекта комплексного лече-
ния в основной и контрольной группах выбраны типы
цитограмм – один из основных объективных критери-
ев оценки течения раневого процесса.

В исследуемых группах с поверхностными форма-
ми наблюдали различные цитологические картины ран
с преобладанием дегенеративно-воспалительного типа
(66,2±5,7%), а в группах с глубокими формами – не-
кротического (47,1±6,0%) и дегенеративно-воспали-
тельного (38,6±5,9) типов цитограмм.

Полученные данные при цитологическом исследо-
вании на 7-е сутки показали, что в ОГ значимо чаще (р
< 0,05) определяется регенераторный тип у 32
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(46,4±6,0%) больных; воспалительно-регенераторный
тип цитограммы наблюдали у 27 (39,1±5,9%); воспали-
тельный – у 10 (14,5±4,3%).

Таблица 1

Динамика раневого процесса у больных клинических групп (количество суток)

Группы Прекращение Появление Появление Продолжи-
клинического гноетечения грануляций эпителизации тельность
сравнения санационных

процедур
ГКСПФ 4,6 ± 0,3 5,6 ±0,2 6,4 ±0,3 5,5 ±0,2
ОГПФ 3,9 ±0,4 4,7 ±0,5 5,6 ±0,3 4,9 ± 0,4
ГКСГФ 5,4 ±0,6* 6,1 ± 0,7* 7,8 ±0,5* 6,5 ±0,6*
ОГГФ 4,9 ±0,5* 5,8 ±0,4* 6,5 ±0,4* 5,6 ±0,4*

Примечание: * р < 0,05.

В ГКС цитологические признаки дегенеративно-
воспалительных изменений были диагностированы у 6
(8,3±3,3%) больных, воспалительный тип определен у
17 (23,6±5,0%), воспалительно-регенераторный тип
цитограммы, характеризующий нормальное течение
процесса, наблюдали у большей части больных – 39
(54,2±5,9%) и лишь у 10 (13,9±4,1%) – регенераторный
тип цитологического пейзажа.

Таблица 2

Сравнительная оценка результатов лечения с гнойными
заболеваниями пальцев кисти

Исходы                 Исследуемые группы

       Основная Клинического
исследования

        (n = 181)      (n = 176)

абс. % абс. %

Хорошие 167 92,3±2,0* 126 71,6±3,4*
Удовлетворительные 11 6,1 ±1,8* 36 20,5 ±3,1*
Неудовлетворительные 3 1,6 ±0,9* 14 7,9 ±2,1*
Всего 181 100,0 176 100,0

Примечание: * р < 0,05.

При статистической обработке материала установ-
лено, что средние сроки купирования воспалительных
явлений по данным клиники и цитологических иссле-

дований в основной группе
были значимо меньше, чем в
группе клинического сравне-
ния (р < 0,05). Это справедли-
во в отношении всех сравни-
ваемых параметров в группах
с глубокими формами пана-
рициев (табл. 1).

Результаты лечения мы
оценивали по рекомендаци-
ям А.П. Чадаева с соавт.
(1996), согласно которым не-
посредственно результаты ле-

чения следует оценивать по количеству произведенных
операций, ведущих к потере пальца или его части, а так-
же вмешательств, заведомо ведущих к нарушению фун-
кции пальца и кисти (табл. 2).

Таким образом, клинический эффект непрямой
лимфотропной терапии в комплексном лечении гной-

ных заболеваний пальцев кисти свидетель-
ствует о положительном влиянии данного
способа на динамику раневого процесса при
гнойных заболеваниях пальцев кисти. Учи-
тывая сокращение сроков и улучшение ре-
зультатов лечения больных с данной патоло-
гией, применение непрямой лимфотропной
терапии следует считать клинически и пато-
генетически обоснованным. Данный метод,
в сравнении с традиционными способами
введения лекарственных препаратов, позво-
ляет почти в 2 раза уменьшить потребность в
лекарственных средствах и значительно со-
кратить непроизводительные затраты труда
медицинского персонала.

ANTIBIOTIC THERAPY OF PURULENT FINGER DISEASES BY MEANS OF INDIRECT
LYMPHOTROPIC THERAPY

P.E. Krainyukov, A.V. Scherbatykh, V.I. Kalashnikov
(Irkutsk State Medical University, Military hospital, Irkutsk city)

Investigation of 357 patients with purulent finger diseases in the surgical hospital has been carried out. The patients have
undergone the conservative treatment consisting in surgical operation, general and local medicinal effect and rehabilitation
complex in combination with indirect lymphotropic therapy. The results of the treatment have been estimated in accordance
with the findings of bacteriologic and cytologic studies. It has been proved that the indirect lymphotropic therapy improves
the direct and follow-up results of treatment of patients with purulent finger diseases.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ПОЛУПРОНИЦАЕМЫХ МЕМБРАН В ЛЕЧЕНИИ
ЭНДОГЕННОЙ ТОКСЕМИИ ПРИ РАНЕВЫХ ПРОЦЕССАХ ЛОР&

ОРГАНОВ

В.Ю. Афонькин
(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 141 больного с риногенными гайморитами, мастоидитами, ранениями полых органов шеи и химическими
ожогами пищевода в ранний послеоперационный и постожоговый периоды были использованы полупроницаемые мемб@
раны. Предложенный метод способствовал устранению эндогенной токсемии, в среднем, к седьмому дню болезни, что
на 5 дней раньше, чем при традиционной терапии. Полученные результаты свидетельствуют о преимуществе исполь@
зования полупроницаемых мембран при лечении раневых процессов ЛОР@органов.
Ключевые слова. Полупроницаемая мембрана, раневой диализ, эндотоксемия.

Лечение раневых процессов остается одной из наи-
более актуальных проблем в оториноларингологии.
Особенности расположения ЛОР-органов не всегда
дают возможность использовать общепринятые мето-
ды терапии. Так, например, лечение послеоперацион-
ных риногенных гайморитов требует пролонгированно-
го воздействия лекарственных веществ непосредствен-
но в очаге раны, однако доступ к нему значительно зат-
руднен [7,10,11,13].

Давно известно, что тяжесть течения раневых про-
цессов связана не только с воспалительной реакцией,
но и с развитием эндогенной токсемии. За последние
годы накопилось достаточно данных, свидетельствую-
щих, что эндотоксемия при раневых процессах связана
с накоплением в плазме полипептидов с малой и сред-
ней молекулярной массой. Образование этих веществ
в ране приводит к активации протеолитических фер-
ментов, лизису тканей и повышению содержания в кро-
ви токсических продуктов (мочевины, мочевой кисло-
ты, креатинина) [5,9,3,12].

В последнее время, в лечении эндотоксемии исполь-
зуются различные методы местной детоксикации, ко-
торые способны разорвать сформировавшийся токси-
ческий порочный круг воспаления и уменьшить тяжесть
заболевания [1,4,8].

Целью исследования явилось: улучшить результаты
лечения раневых процессов ЛОР-органов за счет умень-
шения явлений эндогенной интоксикации.

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

ноярской краевой клинической больницы, ЛОР-отделения
Городской клинической больницы № 20 и токсикологи-
ческого отделения Городской клинической больницы № 6
нами проведено лечение 250 больных с различными ране-
выми процессами ЛОР-органов. Всем 250 больным про-
водилась общая детоксикационная инфузионная терапия,
включающая введение растворов гемодеза, трисоля, ацесо-
ля, физиологического раствора; антибактериальная, проти-
вовоспалительная, гормональная терапия, а также приме-
нение наркотических и ненаркотических анальгетиков.

В зависимости от методов местного лечения все боль-
ные были разделены на две группы. Исследуемая группа –
140, которым проводился местный трансмембранный ра-
невой диализ и контрольная – 110 человек, которым про-
водилось традиционное местное лечение (введение или
нанесение на раневые поверхности растворов диоксиди-

на, пенициллина, фурациллина и мазей «Левомеколь»,
«Метилурацил», «Тетрациклиновая»).

Оценка эффективности проводимого лечения эндоген-
ной токсемии исследуемых больных проводилась по сле-
дующим критериям: уровню артериального давления (АД),
частоте сердечных сокращений (ЧСС), частоте дыхания
(ЧД), уровню лейкоцитарного индекса интоксикации (ЛИИ)
и концентрации молекул средней массы (МСМ) [2,6].

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.

Основой местного трансмембранного раневого диали-
за является стремление системы к термодинамическому
равновесию и выравниванию концентрации растворов по
обе стороны мембраны, управление осмотическими про-
цессами в ране и диффузии веществ через полупроницае-
мую мембрану. В качестве полупроницаемой мембраны
нами применялась целлюлозная пленка, используемая в
пищевой промышленности и разрешенная к применению
в медицине. Эти целлюлозные оболочки относятся к по-
лупроницаемым мембранам с диаметром пор 2-4 нм. Та-
кие мембраны биологически инертны, прочны и апиро-
генны. Эффективно стерилизуются в 1% растворе форма-
лина в течение часа с последующим отмыванием в физио-
логическом растворе.

Емкости-диализаторы из целлюлозной оболочки с оп-
ределенным перечнем лекарственных растворов помеща-
лись в послеоперационные раны при операциях на прида-
точных пазух носа, сосцевидных отростках, в раны полых
органов шеи и в просвет пищевода при химических ожогах.

Местный раневой диализ проводился ежедневно в те-
чение 7-10 дней.

Растворы для диализа подбирались с учетом фаз ране-
вого процесса. Так, в первую фазу раневого процесса при-
менялись анестетики (лидокаин, тримекаин), антибиоти-
ки (пенициллин, канамицин, мономицин), антисептики
(диоксидин, мирамистин), гормоны (дексаметазон, триам-
цинолон). В дальнейшем использовались препараты, улуч-
шающие местные репаративные процессы, – аскорбино-
вая кислота, хонсурид. В качестве основы диализирующе-
го раствора, для создания гиперосмолярной концентрации,
применялись крупномолекулярные декстраны (полиглю-
кин, реополиглюкин).

Результаты и обсуждение
Проведена сравнительная оценка эффективности

лечения эндогенной токсемии двух групп исследования.
Изучение основных показателей состояния сердеч-

но-сосудистой и дыхательной систем, как индикаторов
болевого синдрома и интоксикации, выявило, что при-
менение местного трансмембранного раневого диали-
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Таблица 2

Динамика уровня молекул средней массы у больных, получавших диализную и традиционную терапию

П/операционный П/операционный Ранения полых Химические ожоги
риногенный гайморит мастоидит органов шеи пищевода

(n=109) (n=67) (n=27) (n=47)

Дни 1 5 10 1 5 10 1 5 10 1 5 10

Раневой диализ

(n=140)

Традиционная

терапия

(n=110)

0,
38

8±
0,

02
2*

0,
29

3±
0,

04
2*

*

0,
24

1±
0,

01
5*

0,
40

6±
0,

04
4*

**

0,
31

2±
0,

04
9*

*

0,
22

9±
0,

17
**

0,
36

5±
0,

02
3*

*

0,
28

4±
0,

03
5*

**

0,
24

9±
0,

01
3*

0,
41

2±
0,

02
6*

*

0,
28

1±
0,

03
8*

**

0,
26

3±
0,

01
6*

**

0,
40

9±
0,

01
9

0,
36

2±
0,

03
4

0,
29

7±
0,

02
5

0,
37

9±
0,

05
1

0,
34

4±
0,

03
5

0,
28

9±
0,

01
3

0,
39

6±
0,

03
7

0,
30

3±
0,

02
4

0,
27

8±
0,

01
9

0,
40

7±
0,

01
2

0,
36

1±
0,

02
9

0,
29

2±
0,

02
2

Примечание: *- р< 0,05; **- р< 0,01; ***- р< 0,001 (по сравнению с контролем).

за приводило к нормализации АД, ЧСС и ЧДД при всех
раневых процессах (р<0,001). Применение раневого
диализа нормализовало данные показатели на 5-7 дней
раньше у всех больных исследуемой группы, чем в кон-
троле (р<0,01).

На фоне развития местного воспаления и эндоген-
ной интоксикации, у исследуемых больных происходи-
ли изменения показателей белой крови. Комплексная
оценка показателей развернутого анализа крови произ-
водилась с расчетом ЛИИ (табл. 1).

Снижение лейкоцитарного индекса интоксикации
на пятый день болезни у больных исследуемой группы
выявлялось отчетливее, чем у больных контрольной.
Вероятно, это связано со способностью полупроница-
емых мембран обеспечивать местную дегидратацию,
уменьшать отек, восстанавливать питание тканей и уда-
лять с поверхности ран токсические вещества. Исполь-

зование раневого диализа обеспечивало нормализацию
лейкоцитарного индекса интоксикации на 5 дней рань-
ше, чем в группе сравнения.

Кроме изменения уровня ЛИИ, происходило повы-
шение концентрации МСМ. Целью изучения концент-
рации МСМ являлось определение степени выраженно-
сти эндотоксемии и динамики ее снижения. Результаты

изучения концентрации МСМ представлены в таблице 2.
Динамическое исследование концентрации молекул

средней массы показало, что применение раневого ди-
ализа предупреждало рост этого показателя, в отличие
от контрольной группы. Ежесуточное снижение кон-
центрации МСМ проходило почти в 2,5 раза интенсив-
нее, чем в группе больных, получавших традиционную
терапию. Нормализация концентрации молекул сред-
ней массы наступила на 5 дней раньше, чем в контроле.
Это свидетельствует о том, что раневой диализ являет-

Таблица 1

Динамика уровня лейкоцитарного индекса интоксикации у больных, получавших диализную и
традиционную терапию

     П/операционный П/операционный    Ранения полых Химические ожоги
  риногенный гайморит          мастоидит      органов шеи         пищевода
            (n=109)             (n=67)             (n=27)          (n=47)

Дни      1 5 10 1 5 10 1 5 10 1 5 10

Раневой

диализ

(n=140)
Тради-
ционная

      терапия
(n=109)

4,
3±

1,
2*

2,
3±

1,
1*

*

1,
1±

0,
5*

**

5,
0±

0,
8*

3,
1±

0,
9*

0,
9±

0,
7*

*

4,
5±

1,
3*

*

1,
9±

1,
1*

*

1,
0±

0,
3*

5,
1±

0,
6*

3,
3±

0,
8*

**

1,
1±

0,
6*

*

4,
9±

0,
9

4,
2±

1,
4

2,
9±

0,
5

5,
1±

1,
1

4,
4±

0,
5

1,
9±

1,
3

4,
3±

0,
7

2,
9±

0,
4

1,
5±

0,
9

4,
7±

0,
2

3,
9±

0,
9

2,
2±

1,
2

Примечание: *- р < 0,05; **- р < 0,01; ***- р < 0,001 (по сравнению с контролем).

ся эффективным способом местной детоксикации при
различных раневых процессах ЛОР-органов.

На основании полученных данных, можно полагать,
что непрерывная местная трансмембранная реабсорб-
ция токсических веществ при различных патологичес-
ких состояниях ЛОР-органов обеспечивает активную
профилактику и лечение эндогенной токсемии. При-

менение полупроницаемых мембран способствует уст-
ранению эндотоксемии к седьмому дню заболевания,
что значительно раньше, чем при традиционной тера-
пии. Применение диализной терапии повышает эффек-
тивность лечения раневых процессов ЛОР-органов, что
позволяет рекомендовать метод раневого диализа к
широкому применению.
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THE USE OF SEMIPERMEABLE MEMBRANE IN ENDOGENOUS TOXEMIA TREATMENT IN
WOUND PROCESSES OF RESPIRATORY ORGANS

B.Y. Afonkin
(Krasnoyarsk State Medical Academy)

141 patients with rhinogenous antritis, mastoiditis, wound of hollow organs and neck, chemical burns of gullet in early
postoperative and postburn periods had semipermeable membrane use. This method contributes to endogenous toxemia
removal on average on 7 day of the disease, on 5 days early than in traditional therapy. Results are: evidence of advantage of
semipermeable membrane use in wound processes treatment (ENT organs).
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ВЛИЯНИЕ «ВЕНТРОФИТА» НА СОСТОЯНИЕ КОСТНОГО МОЗГА
И ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ БЕЛЫХ КРЫС ПРИ

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ МИЕЛОСУПРЕССИИ

Ю.Н. Санданова, Л.Б. Бураева, И.И. Шпак
(Институт общей и экспериментальной биологии СО РАН, г. Улан-Удэ, директор – проф. В.М. Корсунов)

Резюме. Показано гемопротекторное влияние нового растительного средства «вентрофит» при миелосупрессии, выз@
ванной введением 6@меркаптопурина. Установлено, что курсовое введение указанного средства в экспериментально@
терапевтической дозе, способствует сохранению структурно@функциональной организации костного мозга и пери@
ферической крови.
Ключевые слова. «Вентрофит», миелосупрессия, цитостатики.

Развитие опухолевых процессов сопровождается,
как правило, нарушением всех видов метаболизма, тка-
невой гипоксией, дистрофическими изменениями ор-
ганов и тканей, а интенсивная цитостатическая хими-
отерапия нередко приводит к тяжелым последствиям
для организма в целом [2,3]. Несмотря на определен-
ные различия в токсичности, многие химиопрепараты
действуют на активно делящиеся клетки, вследствие
чего развиваются миелодепрессивный, диспепсичес-
кий, иммунодепрессивный синдромы и подавляется
репродуктивная функция органов [2,4,9]. Токсическое
влияние цитостатических препаратов на гемопоэз яв-
ляется наиболее частым осложнением химиотерапии.

Поражая в основном пролиферирующие клетки кост-
ного мозга и, значительно реже покоящиеся клетки,
цитостатики способны вызвать угнетение любого рос-
тка кроветворения. Такое осложнение не всегда позво-
ляет провести полный курс противоопухолевой терапии
[1,3,4,5]. Для того чтобы нивелировать миелоингиби-
рующий эффект цитостатиков, при проведении хими-
отерапии назначаются препараты, обладающие гемос-
тимулирующим действием. К ним относятся неспеци-
фические протекторы гемопоэза (спленин, зимозан),
предшественники синтеза нуклеиновых кислот (пен-
токсил, метоцил), гормоны и соли лития. Однако ши-
рокое применение их в клинике не всегда безопасно для
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больного [2,5,9,10]. С этих позиций представляет инте-
рес использование лекарственных средств растительно-
го происхождения.

Задачей настоящих исследований явилось опреде-
ление влияния нового средства растительного проис-
хождения «вентрофит» на состояние костного мозга и
периферической крови белых крыс при нарушениях,
вызванных введением 6-меркаптопурина (6-МП), ко-
торый относится к группе антиметаболитов и является

Таблица 1

Влияние «вентрофита» на показатели периферической крови белых крыс на
фоне введения 6&меркаптопурина

Показатели                 3 сутки                 14сутки

Контроль Опыт Контроль Опыт

Эритроциты, 1012/л 5,9±0,22 6,7±0,19* 6,4±0,14 6,5±0,12
Гемоглобин, г/л 112,0±4,42 129,0±5,00* 122,0±1,19 130±1,47*
Гематокрит, % 30,7±1,42 36,6±0,83 35,9±1,34 37,9±1,03
Лейкоциты, 109/л 6,7±0,36 7,7±0,34* 9,9±0,81 14,3±1,77*

Примечания: * - здесь и далее различия существенны по сравнению с данными в
контроле при р≤0,05.

Таблица 2

Влияние «вентрофита» на показатели миелограммы у белых крыс на фоне
введения 6&меркаптопурина (%)

Клеточные формы            Группы животных и сроки исследования
               3 сутки              14 сутки

Контроль Опыт Контроль Опыт

Бластные клетки 1,2±0,09 1,4±0,11 0,6 0,4
Нейтрофилы:
- промиелоциты - 0,4 - -
- миелоциты 5,3±0,26 4,8±0,67 6,8±0,34 4,4±0,35*
- метомиелоциты 1,6±0,21 1,4±0,36 0,6 0,8
- палочкоядерные 17,0±2,4 15,0±0,76 18,4±1,66 12,0±0,84*
- сегментоядерные 15,4±1,26 19,8±1,78* 16,2±1,13 26,8±1,30*
Эозинофилы 20,0±2,26 16,4±1,15 16,6±1,33 15,6±1,25
Базофилы 3,5±1,92 0,3±0,07* 0 0
Нормобласты:
- базофильные 5,8±0,59 14,7±2,01* 18,0±1,04 7,6±0,38*
- полихромато- 5,3±0,21 10,2±0,78* 4,4±0,32 12,8±0,56*
   фильные
- оксифильные 0,2±0,01 1,0±0,11* 0 0
Лимфоциты 12,8±1,50 10,4±1,26 12,4±1,23 6,0±0,44*
Моноциты 11,1±2,03 6,9±0,96* 6,8±0,36 8,6±0,42*
Плазматические 1,2±0,09 1,9±0,38* 0 0
клетки
Лейкоэритроблас- 5,6±0,28 : 2,2±0,13* : 2,6±0,16 : 2,9±0,15 :
тическое 7,7±0,28 2,9±0,13 3,4±0,16 3,6±0,15
отношение

типичным конкурентным ингиби-
тором пуринового обмена. «Вентро-
фит» представляет сумму экстрак-
тов из: соцветия календулы лекар-
ственной (CALENDULA OFFICINA@
LIS L.), листьев подорожника боль-
шого (PLANTAGO MAJOR L.), тра-
вы сушеницы топяной (GNAPHA@
LIUM ULIGINOSUM L.), корней со-
лодки уральской (CLYCYRRHIZA
URALENSIS L.), корней девясила
высокого (INULA HELENIUM L.),
плодов боярышника кроваво-крас-
ного (CRATAEGUS SANGUINEA PALL.), плодов шипов-
ника (ROSA CINNOMOMEA L.), плодов кориандра по-
севного (CORIANDRUM SATIVUM L.), плодов облепи-
хи крушиновидной (HYPPOPHAE RHAMNOIDES L.), в
соотношениях 25:10:5:10:5:15:20:5:5.

Материалы и методы
Эксперименты проведены на белых крысах-самцах

линии «Вистар» с исходной массой 160-170 г. Для воспро-
изведения цитостатической гемодепрессии животным вво-
дили 6-МП внутрижелудочно 1 раз в сутки в дозе, 20 мг/кг
массы, ежедневно, в течение 10 дней. Животные были раз-
делены на опытную и контрольную группы. Животным
опытной группы «вентрофит» вводили внутрижелудочно
в дозе 50мг/кг, 1 раз в сутки, в течение 24 дней, начиная с
первого дня эксперимента. Крысы контрольной группы
получали эквиобъемное количество
дистиллированной воды по аналогич-
ной схеме. Исследования проводили
на 3, 14, 28 сутки после окончания вве-
дения цитостатика. Крыс эвтаназиро-
вали методом декапитации, соблюдая
«Правила проведения работ с исполь-
зованием экспериментальных живот-
ных», утвержденные МЗ СССР (При-
ложение к приказу МЗ СССР № 755
от 12.08.77).

Оценку состояния костного мозга
проводили стандартными методами [8].
Показатели периферической крови оп-
ределяли на автоматическом гематоло-
гическом анализаторе «Абакус».

Результаты экспериментов обрабо-
таны статистически общепринятыми
методами [7] для малой выборки с оп-
ределением средней арифметической
величины (М) и средней ошибки сред-
ней арифметической величины (m).
Различия считали существенными при
вероятности 95% (Р ≤0,05).

Результаты и обсуждение
Полученные в работе данные

свидетельствуют, что «вентрофит»
оказывает гемопротекторное дей-
ствие у белых крыс при цитотокси-
ческом действии 6-МП. Так, через 3
суток после курсового введения ци-
тостатика у животных опытной
группы количество лейкоцитов
было выше на 24%, эритроцитов –

на 11%, содержание гемоглобина – на 13%, а величина
гематокрита – на 16% (табл. 1). На 14-28 сутки наблю-
дения отмечали восстановление показателей перифе-
рической крови, более выраженное у животных, полу-
чавших «вентрофит» (табл. 1).

Проявление компенсаторной реакции костного моз-
га у животных, получавших «вентрофит», наблюдали
уже через трое суток после окончания введения 6-МП.
Так, величина лейкоэритробластического отношения

была в 2,7 раза ниже по сравнению с данными в конт-
рольной группе (табл. 2). Судя по миелограмме, возра-
стание морфологически дифференцированных и зре-
лых элементов костного мозга, более выраженное в
эритроидном ростке кроветворения, происходило за
счет увеличения интенсивности дифференцировки ге-
мопоэтических предшественников. У животных конт-
рольной группы аналогичную картину наблюдали в бо-
лее поздние сроки (14 сутки) эксперимента. Учитывая,
какое важное значение для организма имеет функцио-
нальная активность эритроцитов, первоочередное вос-
становление их численности при повреждающих воз-
действиях на систему крови является позитивным фак-
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тором, обеспечивающим восстановление клеток лейко-
тромбоцитарного ростков кроветворения [6,10].

Полученные данные свидетельствуют о том, что
«вентрофит» является достаточно эффективным сред-
ством для профилактики нарушений в системе крови у
белых крыс, вызванных 6-МП.

Фитохимические исследования компонентов «вен-
трофита» показали наличие в нем широкого комплек-
са биологически активных веществ, относящихся к раз-
личным классам химических соединений (флавонои-
ды, дубильные вещества, антоцианы, органические кис-
лоты, аскорбиновая кислота, каротиноиды, тритерпе-

новые сапонины, кумарины, фенолокислоты, глицир-
ризиновая кислота, рутин, гиперазид и др.) сочетанное
действие которых, существенно уменьшает патологи-
ческие изменения в костном мозге и периферической
крови при цитотоксическом действии указанного про-
тивоопухолевого препарата [6].

Эти данные аргументирует его возможное примене-
ние для профилактики, снижения степени гематологи-
ческих нарушений и уменьшения токсического дей-
ствия цитостатиков при химиотерапии, что позволит
расширить показания к применению данного метода
лечения с меньшим числом осложнений.

THE INFLUENCE OF «VENTROFIT» ON THE BONE MARROW’S CONDITION AND
PERIPHERAL BLOOD OF THE WHITE RATS HAVING EXPERIMENTAL MIELOSUPRESIA

U.N. Sandanova, L.B. Buraeva, I.I. Shpak
(Institute of General and Experimental Biology, Siberian Branch of the Russian Academy of Sciences, Ulan-Ude)

Hemoprotective influence of a new herbal preparation «ventrofit» when mielosupesia caused by 6-mercaptopurin injection
is recommended. It’s stated that course use of this preparation in experimental – therapeutic doze is greatly conductive to
structural functional system of bone marrow and peripheral blood.
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БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА ТУБЕРКУЛЕЗА У
ЖИТЕЛЕЙ СЕЛЬСКОЙ МЕСТНОСТИ

Е.В. Ленский
(Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор – д.м.н., проф. А.А. Дзизинский; кафедра

туберкулёза, зав. – доц., к.м.н. Е.Ю. Зоркальцева)

Резюме. Прекращение бактериовыделения у бациллярных больных является одним из показателей эффективности
лечения и фактором, способствующим снижению заболеваемости туберкулезом и улучшению эпидемиологической си@
туации. Развитие лекарственной устойчивости микобактерий туберкулеза создает дополнительные серьезные труд@
ности в лечении больных туберкулезом, существенно снижая эффективность проводимой терапии. На результатив@
ность лечения больных с лекарственной устойчивостью оказывают влияние как медицинские, так и социальные фак@
торы.
Ключевые слова. Туберкулез, бактериовыделители, лекарственная резистентность микобактерий.

В Российской Федерации с начала 1990-х годов от-
мечен трехкратный рост заболеваемости туберкулезом
и смертности от туберкулеза [7,8]. Современная эпиде-
миологическая ситуация с этим заболеванием позволяет
признать уровень эффективности лечения больных не-
достаточным. Несомненно, что на результативность

лечения оказывает влияние множество как медицинс-
ких, так и социальных факторов. Изменение реактив-
ности организма, наличие резистентности микобакте-
рий туберкулеза (МБТ) к противотуберкулезным пре-
паратам и неадекватная химиотерапия больных тубер-
кулезом привели к резкому увеличению численности
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больных с первичной и вторичной лекарственной ус-
тойчивостью МБТ. В частности, установлено, что при
неадекватной химиотерапии происходит селекция ле-
карственно-устойчивых мутантов. Накопление мутаций
в микобактериальной популяции является основной
причиной развития лекарственной устойчивости МБТ
к нескольким противотуберкулезным препаратам [2].

По официальным данным, в среднем по России,
первичная множественная лекарственная устойчивость
(МЛУ) зарегистрирована в 1999 г. у 6,7%, в 2000 г. – у
7,1%, в 2001 г. – у 8,9%, в 2002 г. – у 7,8%, в 2003 г. – у
8,3% впервые выявленных бациллярных больных тубер-
кулезом. Колебания частоты МЛУ в различных регио-
нах составляют от 1-3% (Иркутская область, Алтайский
край) до 20-48% (Читинская область, Чукотский АО).
Первичная и вторичная множественная лекарственная
резистентность МБТ выявлялась в 1999 г. у 10,5%, в 2000
г. – у 11,5%, в 2001 г. – у 14,4%, в 2002 г. – у 14,5%, в 2003
г. – у 16,2% состоявших на учете на конец года боль-
ных-бактериовыделителей. Колебания этого показате-
ля в различных регионах составляли от 2,4% (Респуб-
лика Ингушетия), до 30-60% (Томская, Читинская об-
ласть, Чукотский АО). Общий показатель заболеваемо-
сти туберкулезом, вызванной устойчивыми к изониа-
зиду и рифампицину формами МБТ, в РФ составил в
2000 г. 1,9; в 2001 г. – 2,9; в 2002 г. – 2,2; в 2003 г. – 2,4 на
100000 населения.

В Сибирском федеральном округе (СФО) показатель
МЛУ среди бациллярных впервые выявленных больных
в 2000 г. был 6,6; в 2001 г. – 6,7. Отмечалось увеличение
показателя множественной лекарственной устойчиво-
сти в контингентах бациллярных больных с 8,2% в 2000
г. до 12,2% в 2001 г. При пересчете этого показателя на
число обследованных по 7 территориям СФО, выявле-
но его увеличение за тот же период в 2 раза – с 10,8% до
21,9%, соответственно. Установлено, что в процессе
лечения число больных с МЛУ увеличивается. В фор-
мировании МЛУ определенное значение имеют и миг-
рационные процессы. Так, в среднем по территориям
СФО, число больных-бактериовыделителей среди лиц,
прибывших из других регионов, в 1,5 раза больше, чем
аналогичный показатель лиц, выбывших из СФО [3].

Если в 1991 г. по России соотношение количества
впервые выявленных больных, выделяющих МБТ, с
числом больных деструктивным туберкулезом легких
составляло 105,5%, то в 1997 г. оно уменьшилось до
96,2% [1]. Как указывает М.В. Шилова [5], соотноше-
ние числа впервые выявленных больных бациллярных
к числу больных деструктивными формами туберкуле-
за должно превышать 100%. В Восточной Сибири в пос-
ледние годы отмечается тенденция снижения числа
больных с МБТ. Так, показатели, полученные в резуль-
тате исследований, проведенных в двух районах Иркут-
ской области, составили 55,6-77,7% (показатель по об-
ласти в 2004 г. – 87%).

По мнению В.Б. Ивановского и соавт. [1], в нынеш-
ней эпидемиологической ситуации наиболее актуаль-
ной является стратегия выявления больных туберкуле-
зом, выделяющих МБТ. Это представляется особенно
важным в связи с тем, что даже среди лиц с впервые
выявленным туберкулезом, у которых ограниченные
деструктивные изменения в легких установлены томог-

рафическим исследованием, МБТ выявляются методом
посева только в половине наблюдений.

Комплекс мер по борьбе с туберкулезом, включаю-
щий лечение стандартными курсами антибактериаль-
ной терапии под прямым наблюдением и выявление
больных туберкулезом с применением микробиологи-
ческих методов, представляет собой стратегию, реко-
мендованную Всемирной организацией здравоохране-
ния и утвержденную приказом МЗ РФ от 21.03.2003 г.
№ 109 «О совершенствовании противотуберкулезных
мероприятий в Российской Федерации». Показано, что
применение централизованного контроля над правиль-
ностью диагностики и лечения, когортного наблюде-
ния за ходом лечения и, в первую очередь, за динами-
кой выявления микобактерий в процессе химиотерапии
у впервые выявленных больных-бактериовыделителей,
позволяет считать наиболее перспективной, с точки
зрения излечения, именно эту категорию больных [4].

Приведенные данные свидетельствуют о необходи-
мости изучения причин формирования лекарственной
устойчивости МБТ у больных и проведения мероприя-
тий по улучшению микробиологических исследований
для определения множественной лекарственной устой-
чивости, а также по совершенствованию процесса ле-
чения больных туберкулезом.

Целью нашего исследования стало изучение взаи-
мосвязи показателя заболеваемости туберкулезом и ле-
карственной устойчивости микобактерий туберкулеза
у сельских жителей.

Материалы и методы
Проведен ретроспективный анализ распространенно-

сти бактериовыделения, первичной и вторичной устойчи-
вости микобактерий туберкулеза к лекарственным препа-
ратам на основании результатов бактериологического ис-
следования мокроты (прямая микроскопия мазка по
Цилю-Нельсону и культуральное исследование – методом
посева) по данным медицинской документации 155 впер-
вые выявленных больных туберкулезом, из них: 101 жите-
ля Зиминского и 54 жителей Куйтунского районов Иркут-
ской области. В обследованную группу вошли мужчины
(75,2%) и женщины в возрасте 18-29 лет (13,3%), 30-49 лет
(57,2%), 50 лет и старше (29,5%). В обследованной группе
выделялись подгруппы в зависимости от места постоян-
ного проживания (районный центр и прилегающие тер-
ритории) и от социального статуса заболевших. В данном
сообщении представлена сумма величины первичной и
вторичной лекарственной устойчивости.

Результаты и обсуждение
Анализ медицинской документации впервые выяв-

ленных больных туберкулезом в двух районах Иркутс-
кой области показал, что у части больных в 2002-2004
годах бактериологическое исследование мокроты не
проводилось. Так, среди впервые выявленных больных
туберкулезом это исследование не было проведено у
22,2% – из числа сельских и у 10,8% – из числа городс-
ких жителей Зиминского района и у 65,1% – сельских
и у 81,2% – городских жителей Куйтунского района.

Удельный вес бактериовыделителей среди впервые
выявленных больных туберкулезом в 2002-2004 годах
составил, в среднем, в Зиминском районе – 37,9% у
жителей села и 27,5% у жителей г. Зима, в Куйтунском
районе эти показатели были равны у жителей села –
57,7%, а у жителей районного центра Куйтун – 45,8%.

Результаты исследования чувствительности МБТ к
противотуберкулезным препаратам показали, что вы-
деленные микобактерии были чувствительны к приме-
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няемым средствам лечения у 38,9% сельских и у 45,5%
городских жителей Зиминского района. В Куйтунском
районе лекарственно-чувствительные МБТ были выяв-
лены у 53,4% сельских и у 50% городских жителей. Ле-
карственно-устойчивые микобактерии туберкулеза вы-
явлены у 61,9% сельских и у 55,6% городских жителей
Зиминского района и у 46,7% сельских жителей и у 50%
городских жителей Куйтунского района.

Изучение формы лекарственной резистентности
микобактерий туберкулеза у больных-бактериовыдели-
телей показало, что в Зиминском районе, монорезис-
тентность МБТ выявлена у 26,4%, полирезистентность
– у 60,4%, мультирезистентность – у 13,2% обследован-
ных больных. В Куйтунском районе монорезистентных
форм не выявлено, полирезистентные МБТ выявлены
у 57,1%, мультирезистентностные – у 42,8% обследо-
ванных больных. Показатель больных с множественной
лекарственной резистентностью составил в Зиминском
районе – 14,1 (на 100 тыс. населения), в Куйтунском
районе – 8,0 (на 100 тыс. населения).

Анализ возрастной структуры больных-бактериовы-
делителей с резистентными формами МБТ показал, что
лица в возрасте от 18 до 29 лет составляли 24,5%, 30-49
лет – 56,6%, 50 лет и старше – 18,9% обследованной
группы. Среди всех больных с резистентными форма-
ми МБТ преобладали мужчины (73,6%), хотя, в стар-
шей возрастной группе (50 лет и старше) несколько уве-
личивалась доля женщин, достигая 40,0%. В группе
больных в возрасте от 30 до 49 лет отмечено преоблада-
ние мультирезистентных (57,1%) и полирезистентных
(37,5%) МБТ.

Изучение социального статуса больных-бактерио-
выделителей с резистентными формами МБТ показа-
ло, что среди больных с лекарственной устойчивостью
в Зиминском районе работали – 11,3%, не работали –
77,3%, были инвалидами по общему заболеванию –
5,7%, пенсионерами – 5,7%. В Куйтунском районе сре-
ди обследованных больных работающих было 25,0%,
неработающих – 75,0%.

Обращает на себя внимание, что все случаи мульти-
резистентности МБТ были выявлены у неработающих
больных, у этой же категории больных выявлено наи-
большее число (81,3%) случаев полирезистентности
МБТ, по отношению к общему количеству лекарствен-
но-устойчивых форм возбудителя заболевания. Моно-

резистентные формы МБТ среди неработающих боль-
ных выявлены в 19,5% случаев. В то время как среди
работающих больных монорезистентные формы МБТ
обнаружены в 50% случаев (табл. 1).

Изучение частоты выявления лекарственно-устой-
чивых форм МБТ у больных с различными клиничес-
кими формами туберкулеза показало, что наибольшее
число случаев лекарственной устойчивости МБТ обна-
руживалось при фиброзно-кавернозном (47%) и ин-
фильтративном (32%) туберкулезе легких, реже резис-
тентные формы МБТ выделялись у больных диссеми-
нированным (7%), кавернозным (4%), очаговым (4%)
туберкулезом, казеозной пневмонией (4%) и при тубер-
кулеме (2%).

Структура устойчивости МБТ к противотуберкулез-
ным препаратам изучена у больных – жителей Зимин-
ского района. В обследованной группе больных, выде-
лявших лекарственно-устойчивые штаммы МБТ, рези-
стентность к одному препарату обнаружена у 26,4%, к
двум – у 32,1%, к трем – у 20,1%, к четырем – у 7,5%, к
пяти и более лекарственным препаратам – у 13,2% боль-
ных. Наиболее часто выявлялась лекарственная устойчи-
вость МБТ к стрептомицину (27%), этамбутолу (17,3%),
этионамиду (17,3%), изониазиду (14,3%), рифампицину
(12,8%), канамицину (10,5%). Реже всего обнаруживалась
устойчивость МБТ к пиразинамиду (0,8%).

Об эффективности лечения туберкулеза судили по
показателю прекращения бактериовыделения, который
у больных – жителей Зиминского района составил: в
2002 г. – 28,9, в 2003 г. – 46,4, в 2004 г. – 40,6 на 100 тыс.
населения (оптимальный уровень – 23-28 на 100 тыс.
населения [6]). Представленная динамика этого пока-
зателя соответствует уровню показателя клинического
излечения, равному: в 2002 г. – 23,2; в 2003 г. – 66,6, в
2004 г. – 60,8 на 100 тыс. населения (оптимальный уро-
вень составляет 60-65 на 100 тыс. населения [6]).

Относительное число умерших среди больных-бак-
териовыделителей с резистентными формами МБТ за
три года составило 15,3%. У умерших больных преоб-
ладали полирезистентные (69%), реже обнаруживались
монорезистентные (26,7%) и мультирезистентные (13%)
формы МБТ.

Представленные данные о результатах бактериоло-
гического исследования мокроты у впервые выявлен-

Таблица 1

Социальный статус больных&бактериовыделителей с резистентными формами МБТ в двух сельских
районах

Районы Формы резистентности                      Социальные группы бактериовыделителей

n Рабочие Инвалиды Пенсионеры Неработащие

n % n % n % n %

Зимин- Монорезистентность 14 3 21,4 2 14,3 1 7,1 8 57,2

ский Полирезистентность 32 3 9,4 1 3,1 2 6,3 26 81,2
Мультирезистентность 7 - - - - - - 7 100,0

Всего 53 6 11,3 3 5,7 3 5,7 41 77,3

Куйтун- Монорезистентность - - - - - - - - -

ский Полирезистентность 4 - - - - - - 4 100
Мультирезистентность 3 2 66,7 - - - - 1 33,3

Всего 7 2 28,6 - - - - 5 71,4
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ных больных туберкулезом – жителей двух районов
Иркутской области свидетельствует о сравнительно
высокой частоте бактериовыделения. Среди выделен-
ных микобактерий туберкулеза значительную долю со-
ставляют лекарственно-устойчивые формы. Большая
часть выделенных МБТ обладала полирезистентностью
к лекарственным препаратам. Чаще всего резистентные
формы МБТ обнаруживались у неработающих мужчин
зрелого возраста. Лекарственно-устойчивые МБТ зако-
номерно чаще обнаруживались у больных с наиболее
тяжелыми клиническими формами туберкулеза. В
структуре лекарственной устойчивости МБТ преобла-
дала резистентность возбудителя к двум-трем препара-
там, входящих в традиционные схемы лечения тубер-
кулеза. Полирезистентность МБТ выявлена у большин-
ства больных с фатальным исходом заболевания.

Выявленные различия основных изученных пока-
зателей у больных – жителей Зиминского и Куйтунс-
кого района Иркутской области, в первую очередь обус-
ловлены неодинаковым качеством оказания медицин-
ской помощи больным туберкулезом и полнотой обсле-
дования впервые выявленных больных.

Уровень обнаружения резистентных форм микобак-
терий туберкулеза у больных зависит также от качества
лечения больных, что требует совершенствования ме-

тодов терапии, правильного выбора схем лечения.
Кроме того, наличие мультирезистентных и преоб-

ладание полирезистентных форм у больных-бактерио-
выделителей обусловлено и негативными социальны-
ми факторами: низким жизненным уровнем, высоким
процентом неработающих, большей долей больных,
злоупотребляющих алкоголем.

Повышению результативности обнаружения МБТ
может способствовать реализация в полном объеме рег-
ламентированных требований по набору методов и
кратности обследования на МБТ до начала лечения
больных. Более эффективный, по сравнению с инди-
видуально подобранными режимами, стандартизиро-
ванный режим антибактериальной терапии в лечении
впервые выявленных больных туберкулезом легких
может быть одним из средств достижения результата в
более ранние сроки. Современные унифицированные
микробиологические методы (прямая микроскопия
мазка по Цилю-Нельсону и культуральное исследова-
ние – посев) могут обеспечить объективный контроль
эффективности проводимого лечения.

Таким образом, необходимо значительное улучше-
ние бактериологической диагностики и качества обсле-
дования бактериовыделителей – жителей сельской ме-
стности.

THE RESULTS OF BACTERIOLOGICAL DIAGNOSIS OF TUBERCULOSIS  IN HABITANTS OF
A COUNTRYSIDE

E.V. Lensky
(Irkutsk State Institute for medical advanced studies)

The termination of a discharge in bacillary patients is one of parameters of treatment efficiency and the factor, promoting
decrease of tuberculosis morbidity and improvement of epidemiological situation. Development of mycobacterium tuberculosis
medicinal stability creates additional  serious difficulties by in the treatment of tuberculosis patients, essentially reducing
efficiency of the therapy. Both medical and social factors influence the treatment of tuberculosis patients.
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СИСТЕМНЫЙ АНАЛИЗ ФАКТОРОВ РИСКА ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНОЙ
ПАТОЛОГИИ У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ,

ПОСТОЯННО ПРОЖИВАЮЩИХ В НЕБЛАГОПРИЯТНЫХ УСЛОВИЯХ
СЕВЕРА РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ

И.Ю. Добрынина, Ю.В. Добрынин, В.М. Еськов
(Сургутский государственный университет, ректор – д.ф.-м.н., проф. Г.И. Назин, лаборатория биокибернетики и

биофизики сложных систем, зав. – д.б.н. В.М. Еськов)

Резюме. На Севере РФ в структуре цереброваскулярной патологии преобладает ишемический инсульт, среди больных
чаще встречаются мужчины старшей возрастной группы, прожившие на Севере более 20 лет. Ведущими факторами
риска являются артериальная гипертензия и церебральный атеросклероз, отягощенная наследственность по сердеч@
но@сосудистой патологии, ишемическая болезнь сердца и нарушения сердечного ритма.
Ключевые слова. Цереброваскулярные заболевания, факторы риска, Север РФ.
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Цереброваскулярная патология (ЦВП) занимает
второе-третье место в ряду главных причин смертнос-
ти на Севере РФ и является ведущей причиной инва-
лидизации населения в экономически развитых стра-
нах, что и определяет её как одну из важнейших меди-
цинских и социальных проблем [1]. Смертность от це-
реброваскулярных заболеваний в России – одна из са-
мых высоких в мире: в 2000 г. стандартизованный по-
казатель составил 319,8 на 100000 населения [2,3]. Ана-
лиз имеющихся в настоящее время данных о распрост-
раненности ЦВП указывает на её вариабельность в раз-
ных странах и популяциях, что дает основание для даль-
нейших углубленных исследований с целью уточнения
особенностей распространенности ЦВП и ее факторов
риска и оценки динамики этих показателей в регио-
нальном аспекте. Цель исследования – изучение фак-
торов риска формирования цереброваскулярной пато-
логии жителей Югры на примере г. Сургута.

Материалы и методы
Обследовано 348 больных с ЦВП, из них 273 – с ише-

мическим инсультом (ИИ), 26 – с геморрагическим ин-
сультом (ГИ), 49 – с дисциркуляторной энцефалопатией
(ДЭ).

Возраст больных от 24 до 85 лет (мужчин – 179, жен-
щин – 169). Все обследуемые были госпитализированы в
специализированное отделение для больных с нейрососу-
дистой патологией Сургутской окружной клинической
больницы. Диагноз ИИ и ГИ был выставлен на основании
клинико-эпидемиологических и лабораторно-инструмен-
тальных данных в соответствии с «МКБ-10». При диагно-
стировании дисциркуляторной энцефалопатии учитыва-
лись критерии ишемической сосудистой деменции, пред-
ложенные в штате Калифорния [4], критерии сосудистой
деменции NINDS-AIREN [5], которые дополнены оцен-
кой характера течения заболевания.

Результаты и обсуждение
Анализ факторов риска (ФР) проводился путем изу-

чения историй болезни и анкетирования. Распределе-
ние больных ЦВП по полу и возрасту представлено в
табл.1.

Таблица 1

Распределение больных цереброваскулярной патологией по полу и возрасту

   Мужчины Женщины Средний Всего
возраст

  абс. УВ абс. УВ абс. УВ
Ишемический   140 0,51 133 0,49 56,7±0,64 273 0,78
инсульт
Геморрагический   13 0,5 13 0,5 47,4±1,94 26 0,07
инсульт
Дисциркуляторная   26 0,53 23 0,47 56,6±1,91 49 0,14
энцефалопатия
Всего   179 0,51 169 0,48 53,4±1,49 348 1

Таблица 2

Частота выявления факторов риска при
ишемическом инсульте

Факторы риска УВ

Сочетание распространённого 0,22
атеросклероза с АГ
Артериальная гипертония 0,52
Церебральный атеросклероз 0,21
ИБС и нарушения сердечного ритма 0,27
Отягощенная наследственность 0,36
Ранее перенесенный инсульт 0,15
Ранее перенесенный инфаркт миокарда 0,07
Преходящие нарушения мозгового 0,06
кровообращения
Сахарный диабет 0,06
Злоупотребление алкоголем 0,09
Курение 0,16

Таблица 3

Длительность проживания на Севере РФ
больных с ИИ

Длительность проживания на Севере УВ

до 10 лет 0,12

11-20 лет 0,23
21-30 лет 0,41
больше 30 лет 0,24

Удельный вес (УВ) рассчитывался в аспекте соотно-
шения между мужчинами и женщинами (первые 2 стол-
бца) и относительно всей группы (3 столбец). Как вид-
но из представленных данных в структуре ЦВП преоб-
ладает ИИ (УВ 0,78), в половой структуре ЦВП преоб-
ладают мужчины (УВ 0,51), средний возраст больных с
ЦВП – 53,4±1,49 г., с ГИ – 47,4±1,94 г., что ниже возра-
ста больных при ИИ и ДЭ (соответственно 56,7±0,64 г.,
56,6±1,91 г.).

Анализ такого немодифицируемого ФР как возраст,
выявил, что наиболее уязвимы больные для развития
ИИ трёх возрастных диапазонов: старше 60 лет (УВ
0,34), 51-60 лет (УВ 0,32) и 41-50 лет (УВ 0,26).

Следующим этапом нашего исследования было изу-
чение удельного веса наиболее значимых доказанных
модифицируемых ФР и их сочетаний при ИИ.

Как видно из представленных данных (табл. 2) ве-
дущим ФР является АГ, обнаруженная в анамнезе и при
обследовании у большинства больных (УВ 0,74), в том
числе изолированная АГ (УВ 0,52), сочетание распрос-
транённого атеросклероза с АГ (УВ 0,21). Церебраль-
ный атеросклероз (ЦА) без повышения АД отмечался
несколько реже (УВ 0,21). Из других ФР наиболее час-
то выявлялись отягощенная наследственность по сер-
дечно-сосудистой патологии (УВ 0,36), а также ишеми-
ческая болезнь сердца (ИБС) и нарушения сердечного
ритма (УВ 0,27), ранее перенесенный инсульт (УВ 0,15)
и курение (УВ 0,16).

Ранее перенесенный инфаркт миокарда, преходящие
нарушения мозгового кровообращения и СД выявлялись

значительно реже (соответ-
ственно УВ 0,07; 0,06; 0,06).

Несмотря на протективный
эффект умеренного употребле-
ния алкоголя, следует отметить
при повышенном употребле-
нии спиртных напитков риск
инсультов прямо пропорциона-
лен количеству алкоголя. В
числе причин – повышение
АД, гиперкоагулянтные состо-
яния, аритмии и интоксикаци-
онные явления. В нашем иссле-
довании выявлено влияние по-

тенциально модифицируемого (менее изученного) ФР,
как злоупотребления алкоголем в течение 3 дней перед
развитием ИИ (УВ 0,09).
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Таблица 4

Степень тяжести артериальной гипертензии больных
инсультом

Больные ГИ Больные ИИ

       (n=26)       (n=273)

абс. УВ (ν) абс. УВ (ν)

Степень I 6 0,23 44 0,16

артериальной II 11 0,42 3 0,01
гипертензии III 6 0,23 27 0,10

IV 3 0,12 199 0,73

В таблице 3 представлены данные по стажу прожи-
вания на Севере РФ больных с ИИ.

При анализе длительности проживания на Севере
РФ больных с ИИ показано, что диапазон «северного»
стажа 21-30 лет выявлен у наибольшего числа анкети-
рованных (УВ 0,41), стаж более 30 лет и 11-20 лет при-
близительно у одинакового числа опрошенных УВ 0,24
и 0,23 соответственно, длительность проживания на
Севере до 10 лет выявлена у наименьшего числа боль-
ных (УВ 0,12).

Артериальная гипертензия является одним из наи-
более важных факторов риска инсульта.

Как видно из представленных данных у больных ге-
моррагическим инсультом УВ артериальной гиперто-
нии II степени наибольший (0,42), УВ АГ I и III степе-
ни одинаков (соответственно, по 0,23), УВ АГ IV сте-
пени – 0,12, по сравнению с больными ишемическим
инсультом, где доминирует АГ IV степени (n = 0,73),
УВ АГ I степени – 0,16, III и IV степени, соответствен-
но, 0,1 и 0,01 (табл. 4).

Между степенью артериальной гипертензии и сте-
пенью тяжести ишемического инсульта установлена
прямая сильная корреляционная зависимость (r = 0,069,
p < 0,001).

Таким образом, на Севере РФ структуре церебровас-
кулярной патологии преобладает ишемический ин-
сульт, среди больных чаще встречаются мужчины стар-
шей возрастной группы, прожившие на севере более 20
лет. Ведущими факторами риска являются артериаль-
ная гипертензия и церебральный атеросклероз, отяго-
щенная наследственность по сердечно-сосудистой па-
тологии, ишемическая болезнь сердца и нарушения сер-
дечного ритма.

SYSTEMIC ANALYSIS OF CEREBRO&VASCULAR PATHOLOGY DISEASES RISK FACTOR IN
PEOPLE, WHO LIVE IN RUSSIAN NORTH

I.Y. Dobrinina, Y.V. Dobrinin, V.M. Eskov
(Surgut State University)

Different types of cerebro-vascular pathology of Russian North peoples were presented. The main problem is associated
with arterial hypertension and arteriosclerosis pathology.
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ИТОГИ ВСЕРОССИЙСКОГО МНОГОЦЕНТРОВОГО ИССЛЕДОВАНИЯ
«СТЕРЕОТИПЫ ПОВЕДЕНИЯ МОЛОДЫХ ЖЕНЩИН ПРИ РАЗВИТИИ

СИМПТОМОВ ОСТРОГО ЦИСТИТА» (ПРОЕКТ «СОНАР»)
В Г. ИРКУТСКЕ

Е.И. Поблинкова, А.Н. Калягин, В.В. Рафальский*, Н.В. Лихолетова, Е.С. Лустина
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра пропедевтики

внутренних болезней, зав. – д.м.н., проф. Ю.А. Горяев; *НИИ антимикробной химиотерапии Смоленской
государственной медицинской академии, и.о. директора – д.м.н., проф. Р.С. Козлов)

Резюме. Представлены результаты Иркутского этапа исследования стереотипов поведения молодых женщин при
возникновении клиники острого цистита (дизурии) «СОНАР». Среди 296 молодых женщин из организованных коллек@
тивов распространённость симптомов острого цистита составила 33,1%. Установлены факторы риска возникнове@
ния цистита: наследственная предрасположенность по циститу и болезням почек, сопутствующая патология моче@
выделительной системы, высокая частота половых актов. При проведении антибиотикотерапии препаратами вы@
бора при остром цистите воспользовались лишь 5,7% респондентов.
Ключевые слова. СОНАР, многоцентровое исследование, острый цистит, молодые женщины, факторы риска, анти@
бактериальная терапия.



63

Сибирский медицинский журнал, 2006, № 3

Инфекции мочевых путей относятся к наиболее рас-
пространенным заболеваниям как в амбулаторной, так
и в госпитальной практике. Наиболее частым проявле-
нием поражения нижних мочевых путей является ост-
рый цистит. Частота его у женщин достигает 0,5-0,7
эпизода на 1 женщину в год. Первичная заболеваемость
острым циститом в России, в абсолютных значениях по
данным расчетов, составляет 26-36 млн. в год, причём
львиная доля больных – это женщины. Заболеваемость
острым циститом у взрослых мужчин крайне низка и
составляет 6-8 эпизодов в год на 10 тыс. мужчин в воз-
расте 21-50 лет.

Среди предрасполагающих к развитию острого ци-
стита факторов в литературе называют молодой возраст,
женский пол, имеющуюся патологию мочевыводящих
путей, частоту половых актов и особенности использу-
емых средств контрацепции. У женщин риск инфекций
мочевых путей в 30 раз выше, чем у мужчин. В возрасте
от 2 до 15 лет девочки болеют мочевыми инфекциями в

Рис. 1. Частота встречаемости симптомов цистита в разных учебных заведениях

6 раз чаще, чем мальчики. По-
чти такое же соотношение забо-
леваемости у мужчин и женщин
наблюдается в молодом и сред-
нем возрасте, в то время как в
пожилом возрасте мочевые ин-
фекции чаще возникают у муж-
чин. Риск возникновения ост-
рого цистита выше при исполь-
зовании диафрагм и спермици-
дов. Во время беременности по-
вышается риск возникновения
мочевых инфекций, которые
наблюдаются у 4-10% беремен-
ных женщин, у 25-30% рожениц
выявляется бактериурия. У жен-
щин в постменопаузальный пе-

риод частота развития инфекций нижних мочевых пу-
тей составляет 20% [1,3-5].

Цель исследования: изучить стереотипы поведения
молодых женщин при возникновении клиники остро-
го цистита (дизурии).

Материалы и методы
По инициативе НИИ антимикробной химиотерапии

Смоленской государственной медицинской академии
д.м.н., профессором В.В. Рафальским было организовано
Всероссийское исследование «Стереотипы пОведения мо-
лодых женщиН при рАзвитии симптомов остРого цисти-
та» (проект СОНАР). Общий дизайн работы предполагал
одномоментное социологическое исследование – аноним-
ное анкетирование молодых женщин в организованных
коллективах. В качестве одного из центров был избран г.
Иркутск, на территории которого общая заболеваемость
патологией мочеполовой сферы на протяжении последних
лет (2001, 2004-2005) стоит на 3 месте среди взрослых. По
данным отчётных форм на 2005 г. она составляет 6039,1 на
100 тыс. населения [2].

По стандартной анкете было обследовано 296 молодых
женщин, из них 24 (8,1%) студентки Иркутского лингвис-
тического университета (ИГЛУ), 7 (2,3%) – Иркутского
технического университета (ИрГТУ), 29 (9,9%) – Иркутс-
кой сельскохозяйственной академии (ИГСХА), 51 (17,2%)
– Иркутского педагогического университета (ИГПУ), 176
(59,5%) – Иркутского медицинского университета
(ИГМУ), 9 (3,0%) – учащиеся средней школы №40. Воз-
раст опрошенных колебался от 16 до 26 лет (медиана вы-
борки приходилась на 21 год), рост – от 151 до 186 см (ме-
диана 167 см), масса тела – от 42 до 78 кг (медиана 59 кг).

Диагноз острого цистита выставлялся по выявлению в
анамнезе дизурических симптомов (частое, болезненное

мочеиспускание, частые позывы на мочеиспускание, дис-
комфорт в области мочевого пузыря, наличие мутной
мочи). При обнаружении этих симптомов, выяснялась
кратность их повторения в течение последнего года, про-
должительность их и трудоспособность в это время. Уста-
навливались факторы риска.

Производился расчёт относительного (ОР) и атрибу-
тивного (АР) рисков с оценкой их значимости в таблице
2х2 с использованием непараметрического критерия χ-
квадрат. Использовался корреляционный анализ по Спир-
мену. Полученные показатели считались значимыми при
р<0,05 [6,7].

Результаты и обсуждение
Среди опрошенных симптомы острого цистита были

выявлены у 98 (33,1%) молодых женщин. Наибольшая
частота встречаемости симптомов отмечалась в ИГС-
ХА – 75,9%, средние значения были получены в ИрГ-
ТУ – 42,9%, ИГПУ – 35,3%, ИГЛУ – 29,2%, ИГМУ –
27,3%, не было выявлено больных среди учащихся шко-
лы (рис. 1). Симптомы цистита появлялись в течение
последнего года 1 раз у 39 (39,8%), 2 раза – у 20 (20,4%),
3 раза – у16 (16,3%), 4-6 раз – у 3 (3,1%), более 6 раз – у

1(1%), клинические признаки отсутствовали у 19
(19,4%) человек. Обычная продолжительность цистита
составляла 1-5 дней – 82 (83,7%), более длительное те-
чение было редкостью и только у 1 (1%) превышало 10
дней. Время нетрудоспособности (пропусков занятий)
в основном составляло около 1-3 дней – у 35 (35,7%),
что показывает существенное снижение качества жиз-
ни и является маркёром значимости инфекции нижних
мочевых путей для адекватного исполнения своих обя-
занностей.

Частота выявления различных пунктов анкеты в раз-
личных учебных заведениях представлена в таблице 1.
Проведено изучение связи основных пунктов анкеты с
частотой цистита в различных учебных заведениях.
Методом непараметрического корреляционного анали-
за по Спирмену значимых взаимосвязей установлено не
было. Это позволило нам сделать вывод, что частота
выявления дизурических жалоб не зависит от учебного
заведения, а является отражением влияния иных фак-
торов.

Среди всех обследованных 105 (37,2%) человек име-
ли различные заболевания, которые могли стать пред-
располагающими к возникновению цистита: 34 (12,1%)
– артериальную гипертензию, 34 (12,1%) – заболева-
ния почек, 15 (5,3%) – сахарный диабет, 10 (3,5%) –
аномалии развития мочевого пузыря, 6 (2,1%) – камни
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Таблица 1

Встречаемость основных пунктов анкеты в разных учебных заведениях, чел. (%)

Признаки      ИГМУ ИГСХА ИГЛУ ИГПУ ИрГТУ Школа №40

     (n=176) (n=29) (n=24) (n=51) (n=7) (n=9)
Частота цистита    48 (27,3%) 22 (75,9%) 7 (29,2%) 18 (35,3%) 3 (42,9%) 0 (0%)
Сопутствующая     62 19 8 9 4 1
патология     (35,2%) (65,5%) (33,3%) (17,6%) (57,1%) (11,1%)
Наследственность   22 11 4 1 1 1
по циститу     (12,5%) (37,9%) (16,7%) (2,0%) (14,3%) (11,1%)
Наследственность    42 18 16 21 3 2
по болезням     (23,9%) (62,1%) (66,7%) (41,2%) (42,8%) (22,2%)
почек
Частота     75 7 7 14 2 1
использования     (42,6%) (24,1%) (29,2%) (27,4%) (28,6%) (11,1%)
барьерных
контрацептивов
Более 1 полового     44 11 2 3 1 0
партнёра     (25,0%) (37,9%) (8,3%) (5,9%) (14,3%) (0,0%)
Более 10 половых    27 7 2 11 0 0
актов в месяц     (15,3%) (24,1%) (8,3%) (21,6%) (0,0%) (0,0%)

Таблица 2

Расчёт относительных и атрибутивных рисков развития острого цистита

Фактор риска Частота среди Частота среди ОР АР, % χ2

больных, % здоровых, % (р)
1. Не использование 57,3 47,9 1,2 9,4 1,4
барьерной контрацепции (р=0,229)
2. Сопутствующая 57,3 29,3 1,9 26,8 18,5
патология (р<0,001)
3. Наследственная 32,6 5,5 5,9 27,1 34,5
предрасположенность (р<0,001)
по циститу
4. Наследственная 59,0 22,3 2,6 36,7 35,8
предрасположенность (р<0,001)
по болезням почек
5. Более 1 полового 61,8 75 0,8 13,2 4,7
партнёра (р=0,03)
6. Частота половых актов 22,4 12,7 1,8 9,1 3,8
более 10 в месяц (р=0,05)

почек и/или мочевого пузыря, 3 (1,1%) – травмы почек
и/или мочевого пузыря, 3 (1,1%) – иные патологичес-
кие состояния. Наследственную отягощённость по па-
тологии мочевыделительной системы отметили 43
(14,5%). При этом более детальный расспрос позволил
выявить большее число болезней у родных: камни почек
и мочевого пузыря – у 48 (16,2%), пиелонефрит – у 45
(15,2%), аномалии развития почек и мочевого пузыря –
у 7 (2,3%), травмы почек и мочевого пузыря – у 2 (0,7%).

Вопросы, касающиеся сексуального поведения, не
смотря на анонимность анкетирования, часто остава-
лись без ответа. Это обстоятельство затрудняло обра-
ботку данных и снижало достоверность полученных
результатов.

Половой жизнью живут, по меньшей мере, 150
(50,6%) чел., не захо-
тели отвечать на этот
вопрос 65 (22,0%), а
не вступали в поло-
вые контакты – 81
(27,4%). Продолжи-
тельность половой
жизни среди 150 от-
ветивших положи-
тельно составляла
менее 1 года – 53
(35,3%), 1-2 года – 35
(23,3%), более 2-х лет
– 62 (41,4%) молодых
женщин. Среди ме-
тодов контрацепции,
которые применя-
лись, наибольшее ме-
сто заняла барьерная с использованием презерватива –
106 ответов, оральные препараты – 55, внутриматочная
спираль – 10, спермициды (интравагинальная пена или
таблетки) – 9, прерванный половой акт практиковали
20. В ряде случаев женщины использовали разные спо-
собы контрацепции в зависимости от ситуации, что и
нашло отражение в приведённой статистике.

Отвечая на вопрос о количестве половых партнёров

за последний год, молодые женщины указали на моно-
гамные отношения в 84 (28,4%) случаях, 2-3 партнёра
было у 44 (14,9%), 4-5 – у 6 (2,0%), 6-10 – у 2 (0,7%),
более 10 – у 2 (0,7%), не могли указать количество – 7
(2,3%) человек. Ещё 24 (8,1%) не захотели отвечать на
этот вопрос, а 127 (42,9%) просто его проигнорирова-
ли. Среднемесячная частота половых актов в течение пос-
леднего года составила до 1 – у 11 (3,7%), 1-5 – у 28 (9,5%),
6-10 – у 33 (11,1%), более 10 – у 26 (8,8%) молодых жен-
щин, не было дано ответа в 177 (59,8%) анкетах.

Анализируя факторы риска, способствующие разви-
тию цистита (табл. 2), было установлено, что наиболее
значимой является наследственная предрасположен-

ность. К сожалению, необходимо предположить, что не
все респонденты обладали полной и достоверной ин-
формацией по этому вопросу, так как это требовало хо-
рошего знания членов своей семьи. Эти данные не все-
гда являются общедоступными и не всеми запомина-
ются. Важными факторами являлись сопутствующая
патология мочевыделительной системы, высокая час-
тота половых контактов. Использование средств барь-
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ерной контрацепции хотя и было на 9,4% чаще в груп-
пе без цистита оказалось не значимым фактором. Ско-
рее всего, это связано с тем, что анкета не уточняла ре-
гулярность использования этого метода. Удивление
вызвало и то, что отношения в рамках стабильной пары
проигрывают в сравнении с половыми контактами с
несколькими партнёрами. По всей видимости, это обус-
ловлено тем, что не учитывалось, сохраняются ли от-
ношения с одним партнёром на протяжении длитель-
ного промежутка времени или происходила частая сме-
на партнёров. Без внимания остались также элементар-
ные гигиенические навыки и особенности сексуально-
го поведения, которые могут способствовать восходя-
щему проникновению инфекции в мочевыделительную
систему. В целом установленные факторы риска соот-
ветствовали данным литературы по данному вопросу.

О наличии связи между интенсивностью половой
жизни и развитием симптомов острого цистита поло-
жительно высказались 27 (9,1%), такую связь не отри-
цали ещё 97 (32,7%), откровенно указали на незнание
этого вопроса 67 (22,6%), усомнились в этом 32 (10,8%),
категорически отрицали связь 37 (12,5%), не дали ни-
какого ответа 36 (12,2%). Ещё более интересные дан-
ные были получены при опросе на предмет опасности
цистита для здоровья. Ответили, что цистит не опасен,
но требует лечения 91 (30,7%), указали на важность гос-
питализации 5 (1,7%), указали на опасность для здоро-
вья 44 (14,9%) и на опасность для жизни 1 (0,3%), отме-
тили отсутствие опасности и необходимости лечения 23
(7,8%), не могли высказаться по этому вопросу 65
(22,0%), не дали никакого ответа 67 (22,6%). За меди-
цинской помощью к врачу обратились бы 105 (35,5%)
респондентов, из них 42 (14,2%) – к урологу, 24 (8,1%)
– к гинекологу, 17 (5,1%) – к терапевту, 22 (7,4%) – к
любому знакомому врачу), к работнику аптеки пошли
бы 14 (4,7%), к родственнику – 15 (5,1%), к другу 16
(5,4%), не стали бы обращаться за помощью 13 (4,4%),
не дали ответа 133 (44,9%) опрошенных.

При обсуждении вопроса лечения, антибактериаль-
ные препараты посчитали необходимым использовать
33 (11,1%), фитотерапию – 40 (13,5%), противовоспа-
лительные средства – 35 (11,8%), анальгетики – 19
(6,4%), тепловые процедуры на область мочевого пузы-
ря – 25 (8,4%).

Говоря о конкретных антибактериальных препара-
тах на фторхинолонах (норфлоксацин, офлоксацин,
пефлоксацин, ципрофлоксацин) остановили своё вни-
мание 17 (5,7%), на нитрофуранах (фуразидин, нитро-
фурантоин) – 9 (3,0), нитроксолин – 8 (2,7%), на не-
фторированных хинолонах (налидоксовая и пипемиди-
евая кислоты) – 7 (2,3%), на тетрациклинах (доксицик-
лин) – 5 (1,7%), на пенициллинах (амоксициллин), ко-
тримоксазоле и аминогликозидах (гентамицин) – по 4
(1,4%), на хлорамфениколе – 1 (0,3%), другие респон-
денты своё мнение не высказали.

На сегодняшний день препаратами выбора в лече-
нии острых циститов являются фторхинолоны [1,3-5],
частота их применения оказалась чрезвычайно малой,
всего 5,7%. В целом понимание связи между дизури-
ческими симптомами и заболеванием мочевого пузы-
ря имеется примерно у половины опрошенных, только
35,5% пошли бы к врачу, 11,1% применили бы антиби-
отики и только в 5,7% случаев выбор был бы сделан вер-
но. В данном случае, как и в случаях артериальной ги-
пертензии, гастроэзофагеальной рефлюксной болезни
и ряда других заболеваний, мы сталкиваемся с фено-
меном «айсберга», когда только малая часть страдаю-
щих определённым заболеванием больных имеют о нём
верные представления и правильно лечатся.

Таким образом, распространённость симптомов ос-
трого цистита среди молодых женщин из организован-
ных коллективов в г. Иркутске составляет 33,1%. Фак-
торами риска возникновения цистита являются: на-
следственная предрасположенность по циститу и болез-
ням почек, сопутствующая патология мочевыделитель-
ной системы, высокая частота половых актов. В целом
девушки крайне неохотно дают ответы на вопросы, ка-
сающиеся их личной жизни ввиду того, что не знают
или сомневаются в наличии взаимосвязи между интен-
сивностью половой жизни и развитием симптомов ос-
трого цистита. Только 35,5% опрошенных обращались
за медицинской помощью к врачу (из них лишь 14,2%
– к урологу). В вопросе выбора метода лечения лишь
11,1% девушек посчитали нужным использовать анти-
биотики. При проведении антибиотикотерапии препа-
ратами выбора при остром цистите воспользовались
лишь 5,7% респондентов.

RESULTS OF RUSSIA RESEARCHES “STEREOTYPES OF BEHAVIOUR OF YOUNG WOMEN
AT DEVELOPMENT OF SYMPTOMS OF THE ACUTE CYSTITIS” (THE PROJECT “SONAR”) IN

IRKUTSK
E.I. Poblinkova, A.N. Kalyagin, V.V. Rafalsky, N.V. Likholetova, E.S. Lustina

(Irkutsk State Medical University, Institute of Antimicrobial Chemotherapy of Smolensk State Medical Academy)

Results of the Irkutsk investigation phase of stereotypes of behaviour of young women are presented in occurrence of
clinical manifestatious of acute cystitis (dysuria) «SONAR». Among 296 young women prevalence of symptoms of acute
cystitis from the organized collectives amounted to 33,1%. Risk factors of occurrence of cystitis are established: hereditary
predisposition to cystitis and illnesses of the kidneys, an accompanying pathology of urogenital systems, high frequency of
sexual certificates. In carrying out of antibacterial therapy in acute cystitis 5,7% respondents have taken advantage of
preparations of a choice only.

ЛИТЕРАТУРА
1. Лопаткин Н.А., Деревянко И.И., Страчунский Л.С. и др.

Антибактериальная терапия неосложнённого острого
цистита и пиелонефрита у взрослых: Пособие для вра-
чей // Клиническая микробиология и антимикробная
химиотерапия. – 2000. – Т.2, № 1. – С.69-76.

2. Муниципальное здравоохранение в 2005 году: Итоги,
проблемы, перспективы / И.И. Губанова, Т.И. Шиль-
никова, И.А. Вергилес и др. – Иркутск, 2006. – 74 с.

3. Практическое руководство по антиинфекционной хи-
миотерапии / Под ред. Л.С. Страчунского, Ю.Б.Бело-
усова, С.Н. Козлова. – М.: Боргес, 2002. – 384 с.

4. Рафальский В.В., Рохликов И.М., Малеев И.В. Резистен-
тность возбудителей острого цистита в России и её вли-
яние на выбор антибактериальной терапии // Русский
мед. журнал. – 2006. – № 2. – С.95-99.

5. Страчунский Л.С., Рафальский В.В. Клиническое значе-
ние и антибактериальная терапия острых циститов //
Клиническая антимикробная химиотерапия. – 1999. –



66

Сибирский медицинский журнал, 2006, № 3

Т.1, № 3. – С.84-91.
6. Флетчер Р., Флетчер С., Вагнер Э. Клиническая эпиде-

миология: Основ доказательной медицины. – М.: Ме-
диа Сфера, 1998. – 352 с.

7. Юнкеров В.И., Григорьев С.Г. Математико-статистичес-
кая обработка данных медицинских исследований. –
СПб.: ВМедА, 2002. – 266 с.

ЗДОРОВЬЕ, ВОПРОСЫ ОРГАНИЗАЦИИ
ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

© ТЕРЕЩЕНКО А.Г. – 2006

ПСИХИЧЕСКОЕ ЗДОРОВЬЕ КАК ПОКАЗАТЕЛЬ СОЦИАЛЬНОЙ
АДАПТАЦИИ ЛИЧНОСТИ

А.Г. Терещенко
(Иркутский юридический институт (филиал РПА МЮ РФ), директор – д.юр.н., проф. С.В. Скляров, кафедра истории

и теории государства и права, зав. – к.ист.н., доцент А.А. Деревнин)
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В настоящее время в России произошли значитель-
ные изменения, связанные с реформированием соци-
альной системы. Это актуализировало у большинства
населения страны потребность в адаптации к новым
ценностям и условиям жизни. Однако, все еще сохра-
няющиеся в сознании людей представления о прежней
социальной среде, существенно ограничивают возмож-
ности субъектов адаптации. Значительная часть насе-
ления не может органично «встроиться» в новые усло-
вия жизни. Структурные изменения в политической,
экономической и социальной сферах общества отрази-
лись на всех гражданах России. Темпы изменений оказа-
лись столь значительными, что значительная часть насе-
ления испытывает состояние аномии, дезориентации.

В современном обществе происходит социально-
профессиональное «замыкание» личности. Инстинкты
социального и биологического самосохранения, реали-
зуясь в сфере психологического, порождают качествен-
но новый феномен отношений между личностью и об-
ществом. Личность изначально стремится к стабильно-
сти, что становится затруднительным в кризисном об-
ществе, в котором распадаются прежние социальные и
культурные стандарты и стереотипы общественного
поведения, а новые находятся в стадии формирования.
Кризисное общество не располагает социальными тех-
нологиями, которые способны обеспечить оптималь-
ную и предсказуемую адаптацию личностям различно-
го типа. В кризисные периоды жизни общества остро
встает вопрос о способе не только социального, но и
психологического функционирования. Актуальным
становится обеспечение элементарной биологической
и социально-духовной защищенности, адаптации к
объективным условиям жизнедеятельности. Самодос-
таточность личности в рамках жизнедеятельности яв-
ляется фактором ее психологической, профессиональ-
ной, социальной стабильности и мобильности.

Социальная адаптация, являясь процессом самоор-
ганизации личности, обладает такими характеристика-
ми, как взаимодействие, открытость, динамичность,
фрактальность, необратимость, саморегуляция. Факто-
рами, определяющими успешность адаптации, являют-
ся активность, принятие себя, эмоциональная устой-
чивость, внутренний контроль, саморегулирование
процесса взаимодействия со средой, осознанные и
скрытые установки, определяющие адаптивное поведе-
ние. Одним из показателей, определяющих успех адап-
тации, является психическое здоровье личности, ее са-
мочувствие в этот период.

Под «психическим здоровьем» понимается резуль-
тат нормального развития, своевременного становле-
ния психических новообразований через преодоление
кризисов индивидуального развития, в ходе которых
человек «приобщается к человеческой сущности, при-
обретает духовные качества и согласованность струк-
турных и процессуальных компонентов психической
активности (механизмов саморегуляции, адаптации и
самоактуализации)». Психическое здоровье позволяет
личности ощущать себя самодостаточной, способной к
самореализации. Основу психического здоровья чело-
века составляет нормальное развитие субъекта в онто-
генезе. Неотъемлемыми составляющими психическо-
го здоровья являются самоконтроль и саморазвитие
[1,2,3,8].

Психическое здоровье – социокультурный, целост-
ный феномен глобального значения, требующий в сво-
ем изучении интегративного подхода. О.В. Васильева и
Ф.Д. Филатов выдели три социокультурных эталона,
действующих как представления, установки и стерео-
типы здоровья: античный, основанный на идее внут-
ренней целостности и уравновешенности человека как
системы; адаптационный, основанный на идее гармо-
нии человека с окружающей средой; антропоцентри-
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ческий, связанный со стремлением человека к саморе-
ализации, к развитию своих творческих и духовных ка-
честв. Следовательно, болезнь рассматривается как рас-
согласование, конфликт, дезадаптированность, незре-
лость и отсутствие стремления к самоактуализации [2].
Критериями психического здоровья традиционно счи-
тают осознание идентичности своего физического и
психического «Я», чувство постоянства и идентичнос-
ти переживаний в однотипных ситуациях, критичность
к себе и своей собственной психической деятельности
и ее результатам, соответствие психических реакций
силе воздействий среды, социальным обстоятельствам
и ситуациям; способность к саморегуляции поведения,
способность планировать собственную жизнедеятель-
ность, изменять способ поведения в зависимости от
смены жизненных ситуаций и обстоятельств [5].

Б.Д. Петраков определяет психическое здоровье как
«динамический процесс психической деятельности,
которому свойственна детерминированность психичес-
ких явлений [4]. В.Я. Семке рассматривает психичес-
кое здоровье как «состояние динамического равнове-
сия индивида с окружающей средой, когда все заложен-
ные в его биологической сущности способности про-
являются наиболее полно и все жизненно важные под-
системы функционируют с оптимальной интенсивно-
стью» [7].

В качестве основного механизма развития погранич-
ных расстройств часто рассматриваются нарушение
системы адаптации или социальная дезадаптация. И.С.
Розум подчеркивает взаимосвязанность таких критери-
ев, как социальная адаптация, целесообразность и осоз-
нанность поведения [6]. Критериями и значимыми фак-
торами развития психогенных нарушений являются
тревожность и ригидность.

Поведение личности детерминировано социальной
средой. Вследствие процессов дезинтеграции, выража-
ющихся в состоянии аномии, происходит распад сис-
темы норм, которые гарантируют общественный поря-
док. Неудовлетворенные социальные потребности, раз-
рушение привычной этики взаимоотношений, культур-
ных норм взаимодействия часто приводит людей к де-
задаптации. Одним из доказательств негативной адап-
тации к современным переходным условиям жизни яв-
ляется наличие различных форм деструктивного пове-
дения: преступлений, наркомании, алкоголизма, пси-
хических расстройств, суицидов.

Развитию негативных девиаций в обществе способ-
ствует множество  обстоятельств и условий как соци-
ально-экономического, так и психо-физиологическо-
го характера. Рыночная экономика способствует рас-
слоению населения и усиливает противоречие между ее
социальными слоями. Рост негативных девиаций обус-
ловлен низким уровнем жизни населения, безработи-
цей, готовностью ряда людей к противоправным дей-
ствиям. Резкое социальное неравенство, зачастую не-
эффективность осуществляемой политики, криминали-
зация общественных отношений не могут не порождать
недовольство, конфликты, принимающие формы от-
крытых и латентных социальных отклонений. Рост де-
виаций вызван ухудшением социально-экономическо-
го положения большинства социума, снижением уров-
ня социальной защищенности населения. Главным в
генезисе развития социальных девиаций является уси-

ление социального неравенства, вызванного противо-
речиями между имеющимися потребностями и их удов-
летворением. Противоречивость и неустойчивость но-
вых социальных взаимодействий, некоторая размы-
тость общечеловеческих ценностей, рост напряженно-
сти в обществе усиливают состояние дезадаптации у
всех возрастных групп населения.

Как основную детерминанту развития личности Э.
Эриксон определял ранний этап онтогенеза. «Степень
доверия», вынесенного из самого раннего младенчес-
кого опыта, зависит не от абсолютного количества
пищи или проявлений любви к малышу, а скорее от
количества материнских отношений с ребенком. На
базе доверия у ребенка формируется чувство уверенно-
сти, снижается тревожность, что способствует его адап-
тации в социуме, успешному формированию личнос-
ти. Создатель «межличностной теории психиатрии»
H.S. Sullivan утверждал, что «тревога – продукт межлич-
ностных отношений, первоначально передающаяся от
матери и впоследствии связанная с угрозой безопасно-
сти» [8]. К сожалению, часто дети не получают доста-
точного количества внимания, любви, заботы, пребы-
вают в атмосфере лжи, враждебности, равнодушия в
семье. Не случайно, «колыбелью неврозов» называют
психологи детский период в жизни человека. Э. Фромм
рассматривал невроз как «пожизненную зависимость от
внешнего объекта», как неудачную попытку разрешить
конфликт между непреодолимой зависимостью и
стремлением к свободе. Среди разнообразной погра-
ничной нервно-психической патологии на первом ме-
сте стоят «болезни личности» – неврозы и патологичес-
кие формирования характера (психопатии). Их распро-
страненность среди населения чрезвычайно высока:
примерно 10% людей дают на протяжении жизни от-
четливые невротические срывы, еще 30% – более стер-
тые невротические реакции [8].

В настоящее время в амбулаторных психоневроло-
гических учреждениях наблюдается более 717 тысяч
детей до 14 лет и 238 тысяч – в возрасте 15-17 лет [8].
Двадцатилетний мониторинг психического здоровья
детей раннего возраста показал, что в начале 80-х годов
на 100 малышей до трех лет приходилось 9 с психичес-
кими нарушениями и 30 составляли «группу риска», к
концу 90-х таких детей выявилось 15,5 и 35,0 соответ-
ственно. В настоящее время в России насчитывается
более 700 тысяч детей сирот и детей, оставшихся без
попечения родителей. У 43,7 % из них определяются
психосоматические расстройства, у 23,0% – стойкие
отклонения поведения и патохарактерологические ре-
акции. По данным И.Ф. Рековской, из 25 тысяч выпус-
кников, ежегодно выпускаемых из отечественных си-
ротских учреждений, в течение первого года в свобод-
ной жизни 1,5 тыс. кончают жизнь самоубийством, 3
тыс. становятся бродягами, 5 тыс. попадают на скамью
подсудимых [8].

Резкий рост негативных девиаций является свиде-
тельством низкой адаптированности населения к ре-
формам и требует неотложного проведения комплекса
мер по их снижению и устранению. Одним из перво-
очередных направлений в развитии и адаптации лич-
ности является улучшение эмоционального самочув-
ствия, психического здоровья населения всех возраст-
ных групп.
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В.Д.Трошин выделил уровни здоровья человека: ду-
ховное здоровье (позитивные ценностные ориентации
личности), нравственное здоровье (позитивные поступ-
ки, поведение, способ жизни и характер деятельности),
нервно-психическое и соматическое здоровье, то есть
здоровый дух, здоровый образ жизни, здоровое тело.
Выявление на ранних этапах развития ребенка психи-
ческих и поведенческих отклонений способствует ус-
пеху адаптации. Показателями психодезадаптационных
состояний у детей и подростков являются:

- по психологическому критерию – высокий уровень
тревожности и страхов, низкие показатели умственной
работоспособности, низкие показатели уровня интел-
лектуального развития, низкий балл успеваемости, при-
знаки психоэмоционального напряжения;

- по критерию эффективности учебной деятельнос-
ти – потенциальная или более выраженная учебная де-
задаптация в виде низкой учебной активности и сла-
бой успеваемости;

- по социально-психологическому критерию – на-
рушение школьных норм поведения и школьной дис-
циплины, неуспешность социальных контактов в виде
дерзости с учителями, грубости и драк со сверстниками;

- по критерию биологической предрасположеннос-
ти – индивидуально-психологические особенности,
обусловленные конституционально-биологическими,
экзогенно-органическими, соматическими и социаль-
но-психологическими факторами или их сочетанием;

- по преклиническому критерию – отдельная симп-
томатика различного регистра преходящего характера
или сохраняющаяся от трех недель до нескольких ме-
сяцев с частотой проявления от 1 до 3 раз в неделю и с
субъективным чувством идентификации своего состо-
яния как «нездоровья».

Многообразные социальные и душевные потрясе-
ния современного общества, к сожалению, в современ-
ных условиях пополняются все новыми синдромами,
состояниями и нозологическими единицами. Их ши-
рокая распространенность, малая изученность клини-
ческих проявлений наносят огромный социально-эко-
номический и моральный ущерб обществу, осложняют
процесс социальной адаптации личности к современ-
ным условиям жизнедеятельности.

Многие исследователи отмечают рост конфликтно-
сти, духовное обнищание личности. Сущность духов-
ного кризиса индивида определяется конкретной па-
тогенной ситуацией, возникающей в связи с проблема-
ми познания и доверия, которые целесообразно рас-
сматривать в контексте историко-этнической специфи-
ки российского менталитета, регресса этнической куль-
туры и ослабления социальной инфраструктуры. Выз-
ванные при этом патофизиологические процессы на
первых порах носят культурно-историческое содержа-
ние, лишь постепенно обретая личностно-значимое
содержание реакции на травматический стресс [8].

Личностный кризис представлен дисбалансом в
жизни конкретного индивида с присущей только ему
системой поведенческого (социального), невротичес-
кого и соматоневрологического стиля поведения. При
этом происходит дезинтеграция личности: нарушение
адаптивности, целостности и сбалансированности, ут-
рата прежней витальности, коммуникативности, твор-
ческой активности. В.Я. Семке, анализируя ситуацию

современного развития, выделил:
- новые социальные психогении: участие в военных

конфликтах в «горячих точках»; призыв в армию; при-
влечение к ликвидации опасных для жизни аварий; без-
работицу; миграцию; смену места работы со снижени-
ем социального статуса; потерю жилья; изменение со-
циальной значимости некоторых профессий (научные
сотрудники, врачи, учителя); финансовую несостоя-
тельность при оплате лечения или образования;

- глубинные психогении (психотравмирующие си-
туации, изменившие жизненный стереотип и сохранив-
шие актуальность и эмоциональную окраску до насто-
ящего времени). К ним относятся: проблемы здоровья
(черепно-мозговые травмы, операции, тяжелые сома-
тические заболевания, врожденные уродства); утраты
(убийства, исчезновения, несчастные случаи, суициды,
мертворожденные); проблемы семьи (развод родителей,
воспитание вне родительской семьи, алкоголизм роди-
телей, дефекты воспитания, сексуальные травмы, вос-
питание в детском доме, ранний разрыв с родителями);

- поверхностные психогении, психотравмирующие
ситуации, вызвавшие дезадаптацию личности: конф-
ликты в семье (конфликты супругов, с детьми, с роди-
телями, с родственниками, интерперсональные конф-
ликты, наркомания); социальные конфликты (участие
в военных действиях, потеря места работы, миграция,
смена места работы, проблемы с жильем, кражи, кон-
фликты с соседями, религиозные конфликты, матери-
альные трудности); производственные конфликты
(производственные перегрузки, конфликты отноше-
ний, выход на пенсию); здоровье (здоровье детей, соб-
ственное, родителей, инвалидность); утраты (дети, суп-
руги, родители, родственники, друзья).

Важным моментом, способствующим успеху соци-
альной адаптации, является организация целенаправ-
ленного воздействия на личность, выработка стратегии
эффективной социальной жизнедеятельности и само-
регуляция поведения. Поведенческая саморегуляция
позволяет регулировать взаимодействие человека со
средой деятельности. Она осуществляется в единстве
энергетических, динамических и содержательно-смыс-
ловых аспектов. Составляющими поведенческой регу-
ляции являются: самооценка, уровень нервно-психи-
ческой устойчивости, а также наличие социального
одобрения (социальной поддержки) со стороны окру-
жающих людей. Все выделенные элементы не являют-
ся первоосновой регуляции поведения. Они лишь от-
ражают соотношение потребностей, мотивов, эмоцио-
нального фона настроения, психического самочув-
ствия, самосознания, «Я-концепции». Поведенческая
саморегуляция представляет собой замкнутый контур
регулирования живой системы и является информаци-
онным процессом, носителем которого выступают раз-
личные формы отражения действительности.

В зависимости от вида деятельности и условий ее
осуществления в период адаптации саморегуляция мо-
жет реализовываться разными психическими средства-
ми (через чувственные конкретные образы, представ-
ления, понятия и др.). Принятая субъектом цель адап-
тации не определяет однозначно условий, необходимых
для построения программы исполнительских действий.
При сходных условиях деятельности возможны различ-
ные способы достижения одного и того же результата.
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Общие закономерности саморегуляции реализуются в
индивидуальной форме, зависящей как от конкретных
условий, так и от характеристик нервной деятельнос-
ти, от личностных качеств субъекта адаптации, его при-
вычек в организации своей деятельности, которые, в
свою очередь, формируются в процессе воспитания и
самовоспитания.

Саморегуляция состоит из этапов: выработки
субъектом цели его произвольной активности, разра-
ботки модели значимых условий деятельности, про-
граммы собственно исполнительских действий, выбо-
ра системы критериев успешной деятельности, получе-
ния информации о реально достигнутых результатах,
оценки соответствия реальных результатов критериям
успеха, принятия решения о необходимости и характе-
ре коррекционной деятельности.

С целью практической реализации комплексной
системы мер по оптимизации психоэмоционального
состояния личности как одного из основных факторов,
влияющих на успех протекания адаптационных процес-
сов, нами была разработана социально-психологичес-
кая коррекционно-развивающая программа. Данная
программа, учитывающая различные подходы к изуче-
нию адаптации, ориентирована на разные уровни от-
ражения: декларативный, субъективно-переживаемый
и неосознаваемый. Определение индивидуальных спо-
собностей, ориентаций, направленности, кризисных
зон развития и обучение респондентов эмоциональным
проявлениям и навыкам социального взаимодействия
позволяют целенаправленно влиять на саморегуляцию
их поведения.

В проводимой коррекционной работе были постав-
лены следующие задачи: обучение приемам, способ-
ствующим адаптации и социализации личности; навы-
кам взаимодействия, повышение самооценки личнос-
ти; обучение распознаванию и выражению эмоциональ-
ных проявлений; повышение уровня эмоционального
благополучия, уровня толерантности и переносимости
стрессовых нагрузок. Особое внимание уделялось ком-
плексности подхода к разрешению проблем, связанных
с адаптацией и социализацией личности. Овладение
навыками психоэмоциональной и поведенческой регу-
ляции рассматривалось как фактор увеличения адапта-
ционных возможностей индивидов.

Проводимые мероприятия были ориентированы на
реализацию таких потребностей личности, как потреб-
ность в защищенности и принадлежности к группе, в
профессиональной значимости и компетентности, в
признании и любви, потребность в осознании смысла
жизни и в поиске авторитетов, в саморазвитии и само-
актуализации. В ходе работы использовались такие ин-
тенсивные (активные) методы воздействия на личность,

как деловые, имитационные, сюжетно-ролевые, орга-
низационные игры, тренинги, практические занятия в
действующем социуме.

Коррекционная работа, направленная на успешную
адаптацию личности, включала несколько этапов: пси-
ходиагностический, психопрофилактический и этап
коррекции поведения и личностных свойств. Исполь-
зовались такие психодиагностические методики, как
СМИЛ, МИЛЛ, тест Роршаха, ТАТ, РАТ, тест Розенц-
вейга, проективные методы сказкотерапии, тест опре-
деления типа поведенческой активности, метод по вы-
явлению и анализу социальных алгоритмов агрессии
А.И. Харченко и др.

В ходе групповой работы обращалось внимание на
формирование следующих навыков:

- повышение уровня адаптации и социализации;
- познание себя и других;
- повышение уровня толерантности (порога перено-

симости стрессовых нагрузок);
- овладение способами психоэмоциональной и по-

веденческой саморегуляции;
- формирование профессионально-целесообразных

переживаний и привитие навыков свободного самочув-
ствия;

- активизация способов общения и межличностно-
го взаимодействия;

- создание атмосферы психологического комфорта;
- выработка действий в типичных ситуациях;
- развитие воображения, индивидуального стиля

деятельности.
- оказание помощи в преодолении аффективно-

травмирующих страхов, проявлений тревожности;
- через конструктивное решение конфликтных си-

туаций изменение отношения к себе и окружающим;
- улучшение психического самочувствия.
Групповой коррекционный процесс, в целом, был

разделен на три основные стадии: ориентировочную
(2занятия), реконструктивную (6 занятий) и закрепля-
ющую (2 занятия). Проводимый тренинг включал в себя
элементы коммуникативного, сензитивного тренинга,
тренинга выработки желательных форм поведения, со-
циального научения, а также были включены элемен-
ты когнитивного анализа, психоанализа, элементы пси-
ходрамы, техники гештальттерапии, телесно-ориенти-
рованной терапии.

Проведенная коррекционная работа позволила ре-
шить ряд задач, корректирующих поведение личности
в период адаптации, выявить ее адаптационные возмож-
ности и адаптационный потенциал, сформировать го-
товность к саморегуляции поведения, направленного на
улучшение психического самочувствия, увидеть перс-
пективность данной работы.

THE PSYCHIC HEALTH AS A FACTOR OF PERSON’S SOCIAL ADAPTATION
A.G. Tereschenko

(Irkutsk Juridical Institute, RAL the Department of Justice Russian Federation)

In this article is offered the correct-development program of behavior selfregulation with the aim of optimization of
psycho-emotional person’s condition as a factor of influencing on the successful adaptation process.
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ ОБСТРУКЦИИ ВЕРХНИХ
МОЧЕВЫХ ПУТЕЙ

В.Ф. Онопко, А.А. Соловьев
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, курс урологии, зав. –

к.м.н. В.Ф. Онопко; кафедра детской хирургии, зав. – д.м.н., проф. В.В. Подкаменев)

Резюме. Нарушения уродинамики верхних мочевых путей сопровождают многие урологические заболевания и пороки
развития, более того, могут существенно влиять на течение патологического процесса и исход лечебных мероприя@
тий. Исследование проведено в группе из 116 больных со стенозом лоханочно@мочеточникового сегмента, которым
выполнены реконструктивно@пластические операции: 93 – традиционными методами, и 23 – по разработанному нами
способу. Основным критерием эффективности лечения служило восстановление функции почек.
Ключевые слова. Обструкция верхних мочевых путей, стеноз, гидронефроз, пластика лоханочно@мочеточникового сег@
мента.

Обструкция верхних мочевых путей (ОВМП) пред-
ставляет собой особую урологическую проблему, по-
скольку приводит к тяжелому нарушению уро- и гемо-
динамики, присоединению мочевой инфекции, разви-
тию гидронефроза и атрофии почечной паренхимы
[2,7]; при этом рост заболеваемости мочевой системы с
одной стороны и, соответствующий ему рост эндоско-
пических и открытых оперативных вмешательств на
забрюшинном пространстве с другой стороны, – суще-
ственно повышают риск развития осложнений, что
выводит проблему гидронефроза в число наиболее ак-
туальных в клинической урологии [9,14]. Исключитель-
ную опасность представляет мочекаменная болезнь,
более того, характерные для нее нарушения уродина-
мики значительно ограничивают функциональную ак-
тивность пораженного мочеточника, приводят к его
спазму и локальному склерозу [1,3]. Любое, даже не-
продолжительное препятствие оттоку мочи, может при-
вести к осложнениям. Длительно же существующие
обструкции чаще всего приводят к стриктурам, и без
оперативного лечения восстановить функцию почки
невозможно. Решение этой проблемы заключается в
своевременной диагностике осложнений и их коррек-
ции. Именно своевременная диагностика и выбор оп-
тимального способа хирургического лечения суще-
ственно влияют на исход заболевания в целом [8,11,13].

Большинство способов хирургического лечения
ОВМП, в том числе и эндоурологических, обладают
существенным недостатком: при их реализации не обес-
печивается функциональная эффективность уретеро-
пиелоанастомоза, поскольку не всегда возможна пол-
ная тканевая адаптации сопрягающихся краев лоханки
и мочеточника [6,10]. Нередко это вновь приводит к
рецидиву гидронефроза, мочекаменной болезни, не-
фросклерозу. Стремление к созданию наибольшего от-

верстия между лоханкой и мочеточником не всегда при-
водит к выздоровлению и, прежде всего, к восстанов-
лению функции почки. Поэтому нужно формировать
функциональный и надежный от обструкции анасто-
моз [4,5,12,15].

Целью нашего исследования явилась разработка и
внедрение нового способа уретеропиелопластики обес-
печивающего раннее восстановление уродинамики при
стенозе пиелоуретерального сегмента.

Материал и методы
В основу работы положен анализ обследования и опе-

ративного лечения 116 больных с гидронефрозом в кли-
нике урологии Иркутского медицинского университета за
период 1985-2005 гг. Возраст больных был от 17 до 66 лет.
Мужчин было 65 (56,0%), женщин – 51 (44,0%). Все боль-
ные предъявляли жалобы на боли в поясничной области
на стороне поражения различной интенсивности. Патоло-
гические изменения в анализах мочи отмечены у 76
(65,5%), бактериурия выявлена – у 92 (79,3%), различные
виды дизурии отмечались – у 24 (20,7%), а артериальная
гипертензия была у 32 (27,6%) больных. Для оценки мор-
фо-функционального состояния верхних мочевых путей
проведены следующие исследования: сонография (в том
числе с допплеровским и энергетическим картированием),
динамическая гаммасцинтиграфия почек, непрямая почеч-
ная реография, экскреторная урография, гистология ло-
ханочно-мочеточникового сегмента и биоптата почки.

Результаты и обсуждение
Причинами развития обструкции верхних мочевых

путей явились: сужение лоханочно-мочеточникового
сегмента различной этиологии – у 49 (42,2%), аберран-
тный сосуд, вызвавший перегиб мочеточника и стеноз
– у 23 (19,8%), нефролитиаз – у 28 (24,1%), периурете-
рит и педункулит после перенесенных операций на заб-
рюшинном пространстве – у 16 (13,8%) больных. Об-
ращает на себя внимание большое число больных с
ОВМП (42,2%) на фоне сужения лоханочно-мочеточ-
никового сегмента, видимых причин которых не было
обнаружено. Однако, у 12 из этих больных имелся не-
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фроптоз, у 26 – рецидивирующий пиелонефрит и у 11
– перенесенные операции на органах брюшной полос-
ти. Развитие ОВМП было обусловлено нейромышечной
дисплазией пиело-уретерального сегмента у 6 больных.

Стеноз лоханочно-мочеточникового сегмента c вы-
раженными уродинамическими нарушениями послу-
жили основанием для выполнения оперативного вме-
шательства – резекции лоханочно-мочеточникового
сегмента. Были выполнены следующие виды операций:
пиелопластика по Хайнес-Андерсону – у 79 (68,1%)
больных, пиелопластика по Кальп де Верду – у 8 (6,9%),
пиелопластика по Фоли – у 2(1,7%), пиелопластика по
Альбарану – у 1 (0,9%). В 3 случаях была выполнена
нефрэктомия. Неудовлетворенность результатами опе-
ративного вмешательства привело нас к разработке
функционального способа уретеропиелопластики. По
этому способу оперировано 23 больных.

Проведя сравнительный анализ непосредственных
и отдаленных результатов пиелопластик, мы не нашли
между ними существенных различий в плане восстанов-
ления почечной и мочеточниковой функций, за исклю-
чением метода Хайнеса-Андерсона, что вполне объяс-
нимо с основательной позиции. Так, после пластики
лоханочно-мочеточникового сегмента по Кальп де Вер-
ду обструктивный синдром не ликвидировался, сохра-
нились нарушения уродинамики средней и тяжелой
степени (по данным динамической гаммасцинтигра-
фии и допплерографии). У 1 больного наступил ресте-
ноз, что потребовало повторной операции. Операции
по Фоли и Альбарану также не улучшали уродинами-
ческие показатели верхних мочевых путей. Лучшие ре-
зультаты получены при операциях по способу Хайне-
са-Андерсона, после которых у 39 больных наступало
восстановление функционального состояния почек, у
24 – их улучшение и у 16 – уродинамика верхних моче-
вых путей не восстановилась. Реоперации после плас-
тики по Хайнесу-Андерсону выполнены 3 больным. Это
обстоятельство побудило нас к разработке способа уре-
теропиелопластики; ее суть заключалась в том, что пос-
ле выделения лоханочно-мочеточникового сегмента и
расчленяющей уретеропиелопластики у медиального
края почки накладывали П-образный шов между пере-
дней и задней стенками лоханки. Этот шов обеспечи-
вал хорошие условия для заживления анастомоза и от-
тока мочи, поскольку разделенный объем реконструи-
рованной лоханки создавал направленное ускорение
оттока мочи по мочеточнику. Более того, это сохраняло
динамическую устойчивость и создавало защиту урете-
ропиелоанастомоза от разупрочняющих факторов, на-
пример, в ортостазе или фазу воспалительного инфиль-
трата. Кроме того, П-образный шов между передней и
задней стенками лоханки у медиального края почки
препятствовал развитию послеоперационного стаза
мочи, поскольку дублировал лоханочную стенку. Арте-
фицированная дупликация лоханки имела еще один
положительный признак: она создавала эффективную
адаптацию к каудальному и ротационному смещению
почки, а соответственно и уретеропиелоанастомоза под
действием переменной нагрузки в ортостазе. Оптималь-
ное расположение уретеро-пиелоанастомоза под разде-
ленным объемом лоханки увеличивало его контактную
прочность, улучшало уродинамику верхних мочевых
путей. Кроме того, это позволяло защитить вновь со-

зданное соустье от ортостатической обструкции и не-
состоятельности швов, препятствуя тем самым разви-
тию рестеноза и сохраняя функции мочеточника.

Способ функциональной уретеропиелопластики
осуществляли следующим образом (рис.1): после люм-
ботомии в IX межреберье, обнажали почку (1), прово-
дили эксцизию лоханочно-мочеточникового сегмента.
Мочеточник ниже уровня обструкции продольно рас-
секали на протяжении 1,5-2 см (на длину будущего ана-
стомоза) по латеральной стороне, максимально сохра-
няя кровоснабжение (4). Выполняли однорядный ана-
стомоз (4) (викрил 6/00) между лоханкой (2) и мочеточ-
ником. У медиального края почки (1) накладывали П-
образный шов (3) между передней и задней стенками
лоханки (2). В околопочечное пространство устанавли-
вали аспирационный дренаж («Редон»), а рану послой-
но ушивали.

Доказательством физиологичности операции явля-

Рис. 1. Принципиальная схема функционального способа
уретеропиелопластики. Объяснение в тексте.

ется хороший непосредственный эффект в восстанов-
лении уро-, гемодинамики у 20 оперированных по дан-
ном методике больных. С другой стороны, весьма важ-
ным представляются функциональные результаты опе-
рации в отдаленные сроки после вмешательства (6 мес.
- 2 года). Восстановление функции почки и отсутствие
рецидива осложнений (пиелонефрит, нефросклероз и
др.) отмечен у 18 оперированных. У остальных 5 боль-
ных отсутствовали признаки ОВМП.

Следовательно, лечение обструкции верхних моче-
вых путей, обусловленной стенозом лоханочно-моче-
точникового сегмента с развитием гидронефроза, пред-
ставляет сложную и не до конца решенную проблему.
Применяемые реконструктивные и пластические опе-
рации не всегда приводят к выздоровлению больных и
к восстановлению уродинамики верхних мочевых пу-
тей. Рестеноз и другие осложнения, нередко развиваю-
щиеся после различных реконструктивно-пластических
операций на лоханочно-мочеточниковом сегменте, яв-
лялись следствием как необоснованной операции, так
и ее методики.

Разработанный и апробированный нами способ уре-
теропиелопластики – резекция лоханочно-мочеточни-
кового сегмента с наложением П-образного шва между
передней и задней стенками лоханки сегмента у меди-
ального края почки, позволил обеспечить оптимальные
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условия для заживления раны и анастомоза и в ранние
сроки восстановить уродинамику верхних мочевых пу-
тей, создать направленное ускорение тока мочи по мо-
четочнику. Эта операция также позволила сохранить
динамическую устойчивость и защиту уретеро-пиелоа-
настомоза от разупрочняющих факторов в раннем пос-

леоперационном периоде. Использование этого спосо-
ба позволило у 18 больных ликвидировать стеноз лоха-
ночно-мочеточникового сегмента и восстановить уро-
динамику, что в значительной степени и улучшило от-
ток мочи из лоханки и исключило опасность рецидива
стриктуры.
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ОПЫТ ОРГАНИЗАЦИИ БОЛЬНИЦЫ ВОССТАНОВИТЕЛЬНОГО
ЛЕЧЕНИЯ НА ВОСТОЧНО&СИБИРСКОЙ ЖЕЛЕЗНОЙ ДОРОГЕ

А.И. Потапов, Б.Г. Бронфин
(Служба медицинского обеспечения на ВСЖД, начальник – А.И. Потапов; гл. врач больницы восстановительного

лечения на ст. Иркутск-Пассажирский – Б.Г. Бронфин)

Резюме. Публикация является освещением итогов трехлетней работы медицинских работников по перепрофилирова@
нию детской больницы на ст. Иркутск@пассажирский в больницу восстановительного лечения для детей и взрослых.
При реорганизации больницы были учтены особенности формирования различной патологии в профессиональных груп@
пах работников железнодорожного транспорта. В последнее время реабилитации в медицине придается все большее
значение.
Ключевые слова. Больница, перепрофилирование, реабилитация железнодорожников.

Создание больницы восстановительного лечения на
Восточно-Сибирской железной дороге (ВСЖД) явля-
ется инновационным мероприятием в здравоохранении
региона.

Общеизвестна необходимость проведения оздоро-
вительно-профилактических мероприятий для лиц,
работающих в условиях высоких психических и физи-
ческих нагрузок. Организация мероприятий по сохра-
нению и укреплению здоровья работников железнодо-
рожного транспорта – одна из главных задач ведом-
ственной медицины. При реформировании здравоох-
ранения отрасли важнейшее значение придается сба-
лансированному сочетанию стационарной и амбулатор-
ной помощи, а так же внедрению эффективных, эко-

номически выгодных направлений в медицине.
За последние годы государство стало уделять при-

стальное внимание совершенствованию организации
восстановительного лечения в стране. Были приняты
регламентирующие документы, например: «О совер-
шенствовании лечебно-профилактической и реабили-
тационной помощи населению РФ», «О враче восста-
новительной медицины» и др. По данным Российской
Академии медико-социальной реабилитации в меди-
цинском восстановлении нуждается 23% стационарных
больных и 46% – поликлиники.

Прогрессивным шагом в развитии профессиональ-
ной ведомственной реабилитации явилось создание
лечебно-профилактических учреждений (ЛПУ) восста-

THE MODERN PRINCIPLES OF THE TREATMENTOF OBSTRUCTIONS OF THE UPPER
URINARY WAYS

V.F. Onopko, A.A. Solovjov
(Irkutsk State Medical University)

Infringements of urodynamics of the top urinary ways accompany with many urological diseases and developmental
anomalies, moreover, can influence course of pathological process and an outcome of medical actions essentially. Research
has been conducted in group of 116 patients with a stenosis pelviureteral of the segment by which reconstructive-plastic
operations are executed: 93 patients with traditional methods, and to 23 patients - on the way developed by us. The basic
criterion of efficiency of treatment was restoration of function of kidneys.
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новительной медицины. До недавнего времени на
ВСЖД реабилитационно-восстановительная помощь
оказывалась лишь в профилакториях и кабинетах реа-
билитации при локомотивных депо, и не существовало
учреждения восстановительного лечения стационарно-
го типа, где оказывалась бы высококвалифицирован-
ная помощь, и которое являлось бы одним из звеньев
цепи ЛПУ дороги. На Восточно-Сибирской железной
дороге первым этапом развития этого направления ста-
ла реорганизация детской больницы в больницу восста-
новительного лечения на ст. Иркутск-пассажирский.

Необходимость создания ЛПУ нового типа была
обоснована следующим:

– указанием Министерства путей сообщения
(МПС) от 19.05.01 г. № Ш-883у, где был определен кон-
тингент больных, имеющих право на лечение в ЛПУ же-
лезнодорожного транспорта (это работники предприя-
тий Восточно-Сибирской железной дороги и члены их
семей);

– напряженностью и своеобразной динамикой тру-
да железнодорожников, изменениями технологии пе-
ревозок.

– нуждаемостью в профилактическом лечении и
потребностью в трудовой реабилитации на ВСЖД еже-
годно свыше 3 тысяч ее работников.

В связи с отсутствием соответствующей базы для
лечения различных профессиональных групп железно-
дорожников отмечается высокий уровень заболеваемо-
сти с временной утратой трудоспособности и инвали-
дизация. Кроме этого, среди работников ВСЖД болезни
системы органов кровообращения обусловливают 1/6
часть заболеваемости с временной утратой трудоспособ-
ности, а в структуре причин первичного выхода на ин-
валидность занимают 1-е место. Только за один год
прирост впервые выявленных случаев гипертонической
болезни составил 20% (с 7,4 в 2003 г. до 8,9 на 1000 че-
ловек в 2004 г.), как и язвенной болезни – на 20% (с 2,0
в 2003 г. до 2,4 на 1000 человек в 2004 г.). К этому же,
возможность получать восстановительное лечение ли-
шены пенсионеры-железнодорожники.

Учитывая все выше сказанное, в январе 2003 г. выш-
ло распоряжение МПС № 27р, на базе которого был
издан приказ начальника ВСЖД «О перепрофилирова-
нии детской больницы на ст. Иркутск-пассажирский в
больницу восстановительного лечения», которая 17
ноября 2003 г. приняла первых больных согласно свое-
го нового профиля.

Сегодня больница восстановительного лечения на
ст. Иркутск-пассажирский – это лечебно-профилакти-
ческое учреждение, одной из основных задач которого
является реабилитация больных, перенесших острые
формы различных заболеваний (или обострение хрони-
ческих). Здесь обеспечивается индивидуальный подход
к каждому больному. Лечебно-профилактические ме-
роприятия проводятся с использованием преимуще-
ственно немедикаментозных методов лечения, направ-
ленных на увеличение функциональных резервов, ком-
пенсацию нарушенных функций, профилактику забо-
леваний и их осложнений, восстановление трудоспо-
собности работников ОАО «РЖД», членов их семей,
пенсионеров железнодорожного транспорта. Весь про-
цесс направлен на сохранение здоровья и сокращение
сроков временной нетрудоспособности. В условиях за-

городного обособленного проживания лечение прохо-
дит более эффективно, чем в амбулаторных условиях,
т.к. больные все свое время посвящают лечению и не
отвлекаются на решение бытовых проблем. Организо-
вано рациональное диетическое питание с учетом осо-
бенностей заболеваний. Все это удобно для больных,
формирует их психологический настрой на выздоров-
ление, дисциплинирует, что в конечном итоге и опре-
деляет эффективность лечения.

В больницу принимаются больные, имеющие бла-
гоприятный прогноз в отношении восстановления или
стабилизации процессов при нарушении функций, а так-
же при наличии клинических признаков, свидетельству-
ющих об окончании острых патологических явлений.

В первый год работы больницы медицинские услу-
ги работникам дороги осуществлялись только по сис-
теме ДМС. С февраля 2004 г., благодаря проведенной
настойчивой работе с территориальным фондом ОМС
и при поддержке руководства службы медицинского
обеспечения на ВСЖД, больница была включена в об-
ластной реестр учреждений здравоохранения, оказыва-
ющих помощь в системе ОМС. Тариф оплаты за лече-
ние был принят выше общетерапевтического и соответ-
ствовал расценкам восстановительного лечения.

Больница располагается в лесной экологически чи-
стой заповедной зоне по Байкальскому тракту, в ее со-
став входят: два отделения – для взрослых и для детей;
лечебно-диагностическое, в составе: а) кабинеты фи-
зиотерапии (электро-, свето-, теплолечения, ингалято-
рий, магнитотерапия, лазеротерапия, ультразвуковая
терапия, водолечение, озокерито-парафинолечение, га-
локамера, мануальная и иглорефлексотерапия, ДЭ-
НАС-терапия); б) кабинет ультразвуковой и функцио-
нальной диагностики; в) рентгенкабинет; г) клинико-
биохимическая лаборатория; д) ЛОР-кабинет; е) каби-
нет ЛФК и массажа; ж) стоматологический; з) кабинет
механотерапии. К услугам больных: столовая, сауна,
бассейн, видео- и библиотеки, спортивный и тренажер-
ный залы.

За последние 2 года материальная база больницы
восстановительного лечения значительно укрепилась.
Созданы комфортабельные условия для проживания
больных: 1 и 2-местные номера (палатами их назвать
трудно), оснащенные удобной мебелью, холодильника-
ми, телевизорами, отдельными санитарными комната-
ми. В апреле 2005 г. введен в эксплуатацию после ре-
конструкции спальный корпус на 30 мест.

Оснащение больницы пополнилось 28 единицами
современного медицинского оборудования как диагно-
стического, так и физиотерапевтического, позволяюще-
го осуществлять качественную диагностику и лечение.

За прошедший год внедрено более 20 новых мето-
дик реабилитации, организованы и эффективно рабо-
тают кабинеты рефлексотерапии и гирудотерапии, ка-
бинет механотерапии оснащен современными аппара-
тами для занятий ЛФК при заболеваниях опорно-дви-
гательного аппарата. Активно применяются: массаж
(различные виды), фитолечение, кислородные коктей-
ли, лечебное плавание, водные процедуры и др. мероп-
риятия, направленные на стимулирование резистент-
ности организма и быстрое выздоровление. В лечении
применяются лечебная аквагимнастика, электролече-
ние с применением вытяжек из солей и лечебной грязи
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озер Сибири (РАПС-соли и ПЕЛОИД-грязь). После-
дние используются в виде салфеток при электрофорезе
или амплипульсе. Регулярно проводятся школы для
больных с темами занятий по артериальной гиперто-
нии, сахарному диабету и др.

Была введена в эксплуатацию соляная шахта. Эффек-
тивность галотерапии трудно переоценить, особенно при
заболеваниях органов дыхания у детей и взрослых.

Кроме классических форм мы предлагаем лечение
по специализированным оздоровительным програм-
мам. Например, «Антистресс», «Позвоночник без
боли», «Здоровье вашего ребенка», «Профилактика и
лечение артериальной гипертонии» и др.

Решающую роль в оздоровлении работников маги-
страли играют медицинские кадры. При перепрофили-
ровании больницы была поставлена задача: сохранить
высококвалифицированные кадры. Была проведена
работа по переподготовке персонала, обучены специа-
листы по физиотерапии, рефлексотерапии, мануальной
терапии. В коллектив больницы влились новые специ-
алисты – травматолог и невролог.

Обеспеченность врачебными кадрами составляет
97%, средними медицинскими работниками – 95%, что
выше средних показателей по ЛПУ ОАО «Российские
железные дороги». 93% врачебного состава и 72% сред-
него медицинского персонала составляют лица до 45-
летнего возраста. Аттестационную категорию имеют
90% врачей, в том числе 40% – высшую, 40% – первую,
20% – вторую. 70% среднего медицинского персонала
имеет соответствующие аттестационные категории. Все
врачи и работники среднего звена имеют сертификат
специалиста. Прошли обучение на курсах усовершен-
ствования, организованных Всероссийским центром
медицины катастроф «Защита» МЗ РФ под руковод-
ством проф. В.Н. Преображенского и получили серти-
фикаты по специальности «Восстановительная меди-
цина» 40% врачебного состава больницы.

Больные принимаются на лечение со всей Восточ-
но-Сибирской магистрали по направлению клинико-
экспертных комиссий стационаров и поликлиник. Три
четверти больных поступают в возрасте от 30 до 50 лет,
т.е. самый трудоспособный возраст. За 2005 г. в больни-
це прошли курс реабилитации 1729 человек. Работа кой-
ки за этот период составила 349,5 дня, средняя длитель-
ность пребывания – 14,2 дня. Структура госпитализи-
рованных больных за 2005 г. выглядит следующим об-
разом: 91,3% составляют транспортники, в том числе
работники ОАО «РЖД» – 46%, члены их семей и пен-
сионеры железнодорожного транспорта – 43%; нетран-
спортники – 8,7%. Из них более половины (57%) про-
лечились на платной основе.

Учитывая потребность работников ВСЖД в восста-
новительном лечении, перед больницей встают вопро-
сы дальнейшего развития материально-технической
базы, а так же совершенствование используемых мето-
дик и внедрение новых технологий в лечебный процесс:

1. Использование специализированных компьютер-
ных программ, которые позволят оценить функцио-
нальные резервы организма больных, а так же оценить
эффективность проводимого лечения. В этом плане мы
надеемся на помощь руководства Департамента здра-
воохранения, так как эта программа требует значитель-
ных финансовых вложений.

2. Внедрение специальных инновационных, эконо-
мически выгодных методик лечения заболеваний по-
звоночника, так как около 47% больных имеют вертеб-
рогенную патологию. Планируется применение совре-
менных методов  гидрокинезотерапии с приобретени-
ем универсального подводного тренажера для профес-
сиональной реабилитации в бассейне; освоение мето-
да криотерапии; установление аппарата дозированно-
го вытяжения позвоночника и вибрационного массажа
мышечно-связочной системы «Ормед профессионал».

3. Для лиц, работающих в условиях хронического
психоэмоционального напряжения, психопрофилакти-
ка становится обязательным условием поддержания ра-
ботоспособности. Для них организовать работу релак-
сационной сенсорной комнаты, современного кабинета
аромо- и хромотерапии.

4. Наладить тесное сотрудничество специалистов
больницы с профессорско-преподавательским соста-
вом ИГМУ и ГИУВа, а в перспективе организовать раз-
мещение и совместную работу с одной из кафедр меди-
цинского университета. В связи с этим, больницу вос-
становительного лечения было бы хорошо в будущем
рассматривать как методический центр по координа-
ции всех видов реабилитации на ВСЖД.

5. В перспективе необходимо рассматривать вопро-
сы оздоровления самих медицинских работников не
только ВСЖД, но и других дорог страны.

Повседневный труд врачей и медицинских сестер
связан с высоким психоэмоциональным напряжением,
необходимостью переработки большого объема инфор-
мации и принятия ответственных решений в условиях
дефицита времени. Они имеют контакт с химическими
веществами и лекарственными препаратами. Сотруд-
никами Всероссийского НИИ железнодорожной гиги-
ены проведена работа по оценке уровня здоровья груп-
пы медицинских работников. Установлено, что группа
практически здоровых лиц составляет 36% от общего
числа обследованных, 52,5% медицинских работников
входит в группу лиц с хроническими заболеваниями,
еще 10% имеют функциональные отклонения в состо-
янии здоровья.

Эти показатели еще раз доказывают и определяют
необходимость целенаправленных лечебно-диагности-
ческих мероприятий среди медицинских работников
учреждений железнодорожного здравоохранения. На
базе одного из корпусов больницы планируется открыть
отделение профилактики и реабилитации для медицин-
ских работников ОАО «РЖД». В настоящее время про-
водятся подготовительные работы по его реконструкции.

Кроме медицинских услуг и комфортных условий
проживания, мы можем предложить и культурно-раз-
влекательные мероприятия. Это интересные экскурси-
онные программы – в поселок Листвянка, где находят-
ся Байкальский лимнологический институт, Байкальс-
кая астрофизическая обсерватория, нерпинарий. Здесь
же можно совершить прогулки по Байкалу на теплохо-
де. Недалеко от больницы расположен региональный
этнографический музей деревянного зодчества «Таль-
цы». Отдыхающие имеют возможность познакомиться
с достопримечательностями столицы Восточной Сиби-
ри, посетить в г. Иркутске музеи, театры и совершить
экскурсии по городу, на Иркутскую ГЭС и т.д. В боль-
нице имеется бильярд, настольный теннис, спортивный
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зал, шашки, шахматы, читальный зал, сауна, бассейн,
зимой – лыжи, санки.

Считаем необходимым поблагодарить Департамент
здравоохранения ОАО «РЖД» за помощь в организации
больницы.

Жизнь подтверждает правильность принятого реше-

ния о реорганизации больницы и придания ей нового
статуса. Подобный метод организации восстановитель-
ного лечения на сети дорог – это перспективный со-
временный этап развития железнодорожной медици-
ны. Он прочно начал занимать свое достойное место в
лечебно-профилактической системе здравоохранения.

© УСОВА Н.Ф. – 2006

НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ ОТЕЧЕСТВЕННОЙ
ГЕРОНТОСТОМАТОЛОГИИ

Н.Ф. Усова
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра терапевтической

стоматологии, зав. – д.м.н., проф. В.Д. Молоков)

Резюме. Поскольку лечение стоматологических пациентов старших возрастных групп в России в последние годы явно
недостаточно, назрело создание нового ответвления стоматологии. Нужно не только уделять больше внимания этой
проблеме, но и настало время создания ассоциации геронтостоматологов.
Ключевые слова. Ассоциация геронтостоматологов, комплексное лечение, природные материалы и лекарственные сред@
ства.

Поводом для данной статьи явилась публикация Н.Г.
Пахомова о проблемах оказания стоматологической
помощи пожилым людям в США [4] с одной стороны,
и отсутствие Российской официальной национальной
программы этого же звучания.

Между тем глобальный факт постарения населения
в полной мере относится к населению России. Спра-
ведливости ради следует согласиться, что хотя люди ста-
ли жить несколько дольше, это еще не значит, что жизнь
стала лучше. Это касается и самого качества жизни по-
давляющего числа россиян и ростом их общей заболе-
ваемости, что неизбежно осложняется ростом стомато-
логической патологии, особенно в тех ее областях, ко-
торым до настоящего времени достаточного внимания
не уделялось [2]. В условиях России это особенно важ-
но, поскольку пожилое население даже в пенсионном
возрасте продолжает трудовую деятельность, заполняя
тем самым трудовую нишу, малопривлекательную для
молодых. В этой связи пожилому работнику придает
силу и уверенность, а также сохранный интерес к жиз-
ни благополучная стоматология, проявляющаяся в ча-
стности и в таком признаке, как «молодая улыбка». Если
это так, неоспорим постулат, что чем менее сохранность
зубов, тем более становится их ценность, и тем более
профессиональной должна стать забота о них.

Согласно данным отечественных авторов [1] из об-
щего числа пожилых лиц возраста 55 лет, не имели зу-
бов 32%, а после 70 лет – более 52%. Заболеваемость
кариесом у пожилых не столь показательно отличается
от такового у более молодых лиц. Чаще это – вторич-
ный кариес – как следствие плохой гигиены, накопле-
ния зубного налета, а также обнажения шеек зубов. Зна-

чителен также процент нелеченного кариеса корней
зубов.

Существенно также возрастное ослабление защит-
ных сил организма, в особенности детоксикационной
функции даже и здоровой печени. Это существенно
уменьшает активность ее микросомальных ферментов,
что намного удлиняет срок действия препаратов, в час-
тности это показано на заметном удлинении действия
местных анестетиков [3] – до полутора-двух раз. Это
диктует необходимость более осторожной фармакоте-
рапии и применения сниженных на одну треть или на-
половину терапевтических доз.

Другая возрастная особенность, связанная с гормо-
нальным увяданием, понижение минерализации кост-
ной системы вообще и зубочелюстной, в частности. Это
делает крайне желательным системное применение у
пожилых женщин соответствующих гормональных пре-
паратов: климен, ливиал и др. [5].

В пожилом и старческом возрасте возрастает необ-
ходимость использования средств для лечения сердеч-
ной недостаточности, противодиабетических и психо-
тропных препаратов – антидепрессантов, что косвен-
но создает дополнительные проблемы в виде ксеросто-
мии и ее последствий.

Другим широко распространенным фактором явля-
ется малая обращаемость пожилого населения для ос-
мотров и проведения профессиональной гигиены по-
лости рта. Хотя, отчасти, это диктуется в некоторых слу-
чаях материальными соображениями, но важно также
и повышение уровня культуры личной гигиены. Здесь,
между прочим, существенно было бы создание нового
типа доступных для пожилого человека «геронтологи-

ORGANIZATION OF MEDICAL REHABILITATION HOSPITAL ON EAST&SIBERIAN RAILWAY
A.I. Potapov, B.G. Bronfin

(Medical service of East-Siberian Railway, Medical rehabilitation hospital of Irkutsk-Passazhirskii station)

The article summarizes the results of three-year works on reorganization of Irkutsk-Passazhirskii station hospital into
rehabilitation hospital. During reorganization the peculiarities of various pathology formation in occupational groups of
railway  employees were taken into account. In the last years the problem of rehabilitation in medicine attracts ever-increasing
attention.
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ческих» средств гигиены (зубных нитей, массажеров,
ополаскивателей для полости рта, «искусственной»
слюны, фторопротекторов с длительным эффектом за-
щиты чувствительных зубов, колпачков для лечения ги-
перестезии зубов и др.). Следует отметить еще и край-
нюю желательность настоятельных врачебных рекомен-
даций пожилым пациентам о регулярной санации по-
лости рта, своевременном проведении рационального
протезирования с целью профилактики снижения при-
куса в том числе, а также применении некоторых на-
родных средств для самоочищения ротовой полости и
стимуляции секреции слюны путем жевания листве-
ничной смолы (серы), которая обладает и мощным ан-
тибактериальным потенциалом пиненов, и набором
микроэлементов. Важен и экономический вопрос для
пожилых людей, если сравнить ее со стоимостью весь-
ма популярных у нас сейчас жевательных резинок. Кро-

ме того, большинству населения доступна и самозаго-
товка серы, как, впрочем, и березовой чаги, так широ-
ко пропагандируемой медиками для профилактики опу-
холевых заболеваний желудочно-кишечного тракта и
лечения лейкоплакии слизистой оболочки полости рта.

Обязательными должны стать рекомендации в от-
ношении более широкого использования противокари-
озной диеты с включением продуктов, богатых тиами-
ном (грибы, хлеб грубого помола и др.) и витамином
«С» (шиповник, черная смородина и др.).

При всех переживаемых населением России труд-
ностях в стране имеются также неиспользованные орга-
низационные возможности. Давно назрела необходи-
мость создания Ассоциации геронто-стоматологов, чья
кооперация с партией пенсионеров России могла бы
существенно изменить ситуацию в пользу улучшения
качества жизни и национального здоровья.

В современных условиях высшие медицинские учеб-
ные заведения, располагая высоким кадровым потен-
циалом, являются уникальными научно-практически-
ми комплексами, в которых проводятся научные иссле-
дования с фундаментального уровня до создания новых
лекарственных средств и медицинской техники с вне-

дрением их в клиническую практику и использовани-
ем результатов научных исследований практически на
всех этапах образовательного процесса.

Изучение нормативно-правовых документов (при-
каз от 29 сентября 1993 г. №228 «Положение о клини-
ческом лечебно-профилактическом учреждении» и «Ти-

© КУПЕРТ М.А., АЛЕКСЕЕВСКАЯ Т.И., КУПЕРТ А.Ф. – 2006

К ВОПРОСУ О МЕДИЦИНСКОЙ И ЭКОНОМИЧЕСКОЙ
ЭФФЕКТИВНОСТИ ВНЕДРЕНИЯ НОВЫХ МЕДИЦИНСКИХ
ТЕХНОЛОГИЙ СОТРУДНИКАМИ КЛИНИЧЕСКИХ КАФЕДР
МЕДИЦИНСКОГО ВУЗА В КЛИНИЧЕСКИХ УЧРЕЖДЕНИЯХ

ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

М.А. Куперт, Т.И. Алексеевская, А.Ф. Куперт
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра акушерства и

гинекологии лечебного факультета, зав. – д.м.н., проф. Н.В. Протопопова, кафедра общественного здоровья и
здравоохранения, зав. – д.м.н., проф. Г.М. Гайдаров)

Резюме. Представлены результаты лечения в клиническом медицинском учреждении 185 женщин с эндометритом
после родов. Больные разделены на 3 группы в зависимости от способа лечения. Разработана и предложена новая меди@
цинская технология – «ферментативный кюретаж» стенок матки отечественными протеолитическими пролонги@
рованными ферментами (профезим) вместо инструментального опорожнения матки. Показаны преимущества пред@
лагаемого метода лечения по сравнению с рутинным лечением. Рассчитаны медицинский и экономический эффекты
предлагаемого способа лечения. Дана оценка интегрального показателя эффективности.
Ключевые слова. Новая медицинская технология, сотрудники клинической кафедры, эндометрит после родов, профе@
зим, медицинская, экономическая, интегральная эффективность.

SOME PECULIARITYS OF NATIONAL HERONTOSTOMATOLOGY
N.F. Usova

(Irkutsk State Medical University)

As far as the treatment of old stomatological patients in Russia of last years is far not sufficient, it is need to develop a new
branch of stomatology and to pay more attention to this problem. Hence, it is time to found an association  of
herontostomatologists.

ЛИТЕРАТУРА
1. Борисова Е.Н. Социальные и клинические аспекты

заболеваний пародонта у людей пожилого возраста //
Профилактика заболеваний и укрепление здоровья. –
2001. -№ 2. – С.31-36.

2. Бутюгин И.А., Кокшарова Е.П. Структура заболевае-
мости и состояние полости рта у «пожилых» пациен-
тов // Акт. проблемы медицинской науки, технологий
и профессионального образования: Материалы III
Уральской научно-практ. конф. – Челябинск, 2001. –
С.126-128.

3. Кирх В., Ортель Р. Местная анестезия у пожилых
пациентов // Клиническая стоматология. – 2001. –
№ 2. – С.55.

4. Пахомов Н.Г. Успехи и проблемы оказания стомато-
логической помощи пожилым людям в США //
Стоматология. – 1992. – № 2. – С.86-88.

5. Усова Н.Ф., Пенсионерова О.В. Современные направ-
ления в геронтостоматологии // Акт. проблемы и
перспективы развития стоматологической службы:
Сб. ст. Межрегион. научно-практ. конф. – Якутск,
2005. – С.112-114.



77

Сибирский медицинский журнал, 2006, № 3

повой договор о сотрудничестве между институтом и
лечебно-профилактическим учреждением о совместной
работе») и литературных данных показало, что основ-
ные направления научно-практической деятельности
сотрудников клинической кафедры включают: органи-
зационно-методические мероприятия по улучшению и
повышению качества медицинского обслуживания на-
селения; разработку и внедрение в клиническую прак-
тику новейших достижений медицинской науки и ре-
зультатов собственных научных исследований, с учетом
запросов практического здравоохранения; разработку
мероприятий по профилактике и раннему выявлению
заболеваний, эффективных методов лечения и восста-
новлению трудоспособности больных, снижению об-
щей, материнской и младенческой смертности; мероп-
риятия по повышению квалификации и обучению ме-
дицинских работников новым методам профилактики
и лечения заболеваний (организация и проведение кон-
ференций, семинаров, курсов и т.д.).

Акушерство и гинекология являются одной из сфер
современного здравоохранения, где интенсивно разра-
батываются и внедряются новые лечебно-диагности-
ческие технологии, которые в условиях развития рыноч-
ных механизмов в отрасли определяют необходимость
оценки как с точки зрения медицинской, так и эконо-
мической эффективности.

Несмотря на значительное число научных исследо-
ваний, проводимых сотрудниками клинических кафедр
в базовых ЛПУ, в доступной литературе мы не встрети-
ли комплексного анализа медицинской и экономичес-
кой эффективности внедрения новых медицинских тех-
нологий в акушерстве и гинекологии, разработанных
профессорско-преподавательским составом кафедр.

Одной из актуальных проблем современного аку-
шерства остается послеродовая гнойно-воспалительная
инфекция, частота показателя которой в последние
годы не снижается.

В структуре послеродовых инфекционных осложне-
ний эндометрит сохраняет свое лидирующее положе-
ние, оставаясь серьезным препятствием для эффектив-
ного послеродового восстановления здоровья женщи-
ны. Кроме того, послеродовые инфекционно-воспали-
тельные заболевания нередко являются причиной ма-
теринской инвалидизации (20%), а также смертности
(45,7%) и не имеют тенденции к снижению, поддержи-
вая высокий уровень значимости данной проблемы
[1,4,7,9,13,16,17]. Частота эндометрита после самопро-
извольных физиологических родов достигает 1-5%, пос-
ле патологически протекающих – 15-20%.

В последнее время терапия послеродовых эндомет-
ритов рассматривается с позиций лечения инфициро-
ванных ран [10] и включает в себя своевременную хи-
рургическую обработку раны и адекватную антибакте-
риальную терапию. Хирургическая обработка «акушер-
ской раны» при послеродовом эндометрите включает в
себя либо кюретаж стенок матки, либо вакуум-аспира-
цию содержимого, либо аспирационно-промывное дре-
нирование матки.

Однако эти методы травматичны и могут вызвать
различные осложнения, что делает актуальным разра-
ботку новых менее травматичных и высокоэффектив-
ных методов лечения послеродовых эндометритов. С
этой точки зрения перспективным является примене-

ние «ферментативного кюретажа» матки [8] с исполь-
зованием отечественных иммобилизованных протеоли-
тических ферментов.

Профезим представляет собой суспензию комплек-
са фермент-полимер, где в качестве матрицы (полимер-
ного носителя) использована аминоэтилцеллюлоза.
Выбор аминоцеллюлозы определялся доступностью
этой матрицы и отсутствием у нее раздражающих ране-
вую поверхность и иных токсических свойств. А.С.
Коган и соавт. (1983), Е.Г. Григорьев и соавт. (1996) по-
казали, что профезим обладает стойким продолжитель-
ным (более 5 суток) протеолитическим и фибриноли-
тическим действием. При использовании профезима в
иммобилизованной лекарственной форме нет прямой
зависимости эффекта от дозы, так как протеолиз осу-
ществляют частицы препарата, непосредственно кон-
тактирующие с денатурированным белковым субстра-
том. Для оптимальности специфического действия про-
теолитических ферментов необходима влажная среда
[5,6]. Активность препарата 6-11 ПЕ/мл. Препарат
«Профезим» не всасывается в кровь, не влияет на ее
свертывающую систему, не обладает антимитотическим
и цитотоксическим действием, не вызывает аллергичес-
ких реакций [12].

Экспериментальными и клиническими исследова-
ниями установлено, что иммобилизованные протеина-
зы способствуют интенсификации процессов некроли-
за и значительно ускоряют процесс очищения мягких
тканей, гнойных полостей и мезотелиальных покровов
от инфицированного фибрина и гнойно-некротических
масс. При этом отмечена высокая эффективность мес-
тной энзимотерапии, что объясняется способностью
ферментов осуществлять пролонгированный лизис де-
витализированных тканей, фибрина и разжижать гной-
ный экссудат.

Учитывая некролитический эффект, проявляющий-
ся в ускоренном очищении гнойных ран, стимуляции
развития грануляций и эпителизации раневой поверх-
ности, профезим при лечении эндометритов после ро-
дов применяется с целью «ферментативного кюретажа»
стенок матки [8], что позволяет отказаться от инстру-
ментального (выскабливание, вакуум-аспирация) опо-
рожнения полости матки при эндометрите.

Материалы и методы
Лечение проведено 185 женщинам с эндометритом пос-

ле родов. Больные были разделены на 3 группы, в зависи-
мости от способа лечения.

В первую группу вошла 51 (27,6%) больная, которым
проводилось рутинное лечение, включающее в себя анти-
бактериальную, дезинтоксикационную, инфузионную,
иммуннокорригирующую и утеротоническую терапию. Во
второй группе (65 больных) рутинное лечение начиналось
с инструментального опорожнения матки (выскабливание
или вакуум-аспирация). В третьей группе (69 больных)
проводилось комплексное лечение с использованием про-
лонгированного протеолитического энзима – профезима.
Курс лечения 3-4 процедуры. Препарат вводился внутри-
маточно 1 раз в сутки в дозе, рассчитанной индивидуально
для каждой больной по разработанной нами формуле, так
как после родов полость сократившейся матки можно
представить в виде наложенных друг на друга 2-х треуголь-
ников, верхний треугольник – передняя стенка матки,
нижний треугольник – задняя стенка матки. Основания
треугольников находятся в области дна, а верхушка в об-
ласти внутреннего зева матки. Поскольку площадь треу-
гольника равна S∆ = 1/2 L×h, где L – ширина основания
треугольника, а h – высота треугольника. Отсюда, площадь
внутренней поверхности матки будет равняться Sм = L×h.

После эхографического измерения размеров полости
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матки у каждой больной вычисляли площадь внутренней
поверхности матки. Препарат вводился из расчета 1 мл
взвеси на 10 см2 раневой поверхности с гнойно-некроти-
ческим процессом (Инструкции по применению «Профе-
зима», одобренной фармакологическим комитетом МЗ
СССР от 25 ноября 1986 года. Регистрационный номер 86/
1091/1). Погрешности в вычислении площади полости
матки нивелируются тем, что при эндометрите после ро-
дов не вся поверхность эндометрия представляет собой ин-
фицированную рану. Также известно, что заполнение тол-
стым слоем фермента не усиливает лечебного действия его
(Инструкция по применению «Профезима», 1986). Кли-
ническая эффективность рассмотренных методов лечения
послеродового эндометрита представлена в таблице 1.

Расчет медицинской эффективности производился
исходя из допущения, что при положительном результате
от внедрения нового метода конечный запланированный
результат лечения наступит быстрее, чем это предусмот-
рено в стандартах клинико-статистических групп.

Медицинская эффективность внедрения анализируется
по критериям: улучшению исходов лечения; улучшению
качества диагностики; снижению показателя осложнений;
снижению сроков длительности лечения; уменьшению
сроков дней утраты трудоспособности; снижению средней
длительности реабилитационного периода; повышению
уровня и качества знаний медицинского персонала.

Нами рассчитана экономическая эффективность пред-
ложенного метода лечения послеродовых эндометритов с
применением профезима по формулам (В.З. Кучеренко,
1994; Т.Н. Толмачев, Б.И. Литвик, 1992).

Годовой экономический эффект: Э = (ЭО-ЕН×Зуд)×С2,
где ЕН – нормативный показатель эффективности. В на-
циональном хозяйстве принят Е=0,15; З – удельные зат-
раты (затраты, деленные на число больных, лечившихся
предложенным методом).

Коэффициент экономической эффективности

Внедрение предлагаемого способа лечения позволило
сократить среднюю продолжительность пребывания ро-
дильниц в стационаре с 20 до 15 дней.

Достоверность различий в длительности пребывания в
стационаре родильниц 2 и 3 групп рассчитана с помощью
критерия Стьюдента:

Результаты и обсуждение
Клиническая эффективность лечения послеродово-

го эндометрита с применением профезима выше, чем

Кэ =
Затраты

Эгод
= 3,59

t =

√ М
1

2 + М
2

2 √ 1,82 + 0,82 √ 3,24 + 0,64

= =
М

1
- 20 - 15 5

= 2,6

Таблица 1

Клиническая эффективность лечения послеродовых эндометритов

           Клиника Нормализа- Болезнен- Инволюция Нормали- «Смыкание» Койко- Эффектив-

ция t° тела, ность матки, зация полости день ность лече-

Группы сутки матки, сутки лохий, матки, ния, %х

больных сутки сутки сутки

1 группа 3,4±0,32 5,80,74 9,3±1,1 8,8±0,9 6,2±0,84 20,61,8 64,9

(n=51)

2 группа На следую- 3,8±0,9 3,4±0,84 4,60,71 2,4±0,56 8,6±0,57 80,1
(n=65) щий день

после
выскабли-
вания

3 группа 2,1±0,4 3,10,18 5,2±0,78 5,4±0,62 4,6±1,1 15,30,8 97,6
(n=69)
p* 0,018 <0,001 0,002 0,002 0,279 0,004 <0,001
p** - 0,434 0,118 0,395 0,082 <0,001 0,003
p*** - 0,101 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,104

Примечание: р* – уровень значимости различий между 1 и 3 группами; р** – 2 и 3 группами; р*** – 1 и 2 группами;
х – различия оценивались по критерию z.
-

лечение рутинным методом (табл. 1). Так, нормализа-
ция температуры тела и исчезновение болезненности
матки ускоряются практически в 1,5 раза. Инволюция
матки и «смыкание» полости матки завершаются так-
же в ускоренном темпе. На 39,7% быстрее нормализу-
ется характер лохий. Результатом предложенного метода
лечения явилось снижение на 25,8% количества кой-
ко-дней, по сравнению с больными, получавшими ру-
тинное лечение. Эффективность лечения с использо-
ванием профезима повысилась на 17,5% по сравнению
с комплексным методом, включающим инструменталь-
ное опорожнение матки, и на 32,7% – по сравнению с
рутинным методом лечения. Нами прослежены отда-
ленные результаты лечения через 1,5 года у 55 (84,6%)
женщин второй группы. При выяснении характера ста-
новления менструальной функции после родов у жен-
щин данной группы выяснено, что у 38 (69,1%) жен-
щин менструации восстановились через 1-3, у 9 (16,4%)
– через 4, у 4 (7,3%) – через 5-6 месяцев после прекра-
щения лактации. У 4 (7,3%) первородящих женщин
молодого возраста менструации не восстановились че-
рез 1,5 года после прекращения лактации. Следует от-
метить, что у всех этих женщин, при гистологическом
исследовании соскобов эндометрия после родов, обна-
ружены обрывки миометрия. Кроме этого, у молодых
женщин, перенесших послеродовый эндометрит, выяв-
лены изменения менструальной функции. Так, у 10
(18,2%) женщин менструации стали болезненными, у 7
(12,7%) – имеющими нерегулярный характер, у 11
(20,0%) наблюдалась гиперполименорея, а у 2 (3,6%) –
гипоменорея. У 2 (3,6%) женщин после перенесенного
послеродового эндометрита отмечены самопроизволь-
ные выкидыши в раннем сроке беременности. При изу-
чении состояния здоровья женщин через 1 год после
выписки из больницы выяснено, что 32 (49,2%) жен-
щин в течение 1-3 месяцев беспокоили боли внизу жи-
вота, субфебрильная температура тела и выделение сук-
ровичных белей. Из них только 8 (25%) женщин обра-
тились за медицинской помощью к врачу. У всех диаг-
ностирован вялотекущий послеродовый эндометрит. Из
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них 5 (62,5%) женщин были госпитализированы, а 3
(37,5%) продолжали лечение амбулаторно. Остальные
24 (75%) женщины, по семейным обстоятельствам, за-
нимались самолечением, несмотря на то, что у них в
течение от 2-х недель до 2-х месяцев сохранялась по-
вышенная температура тела от 37,2°С.

Отдаленные результаты через 1,5 года изучены при
обследовании 52 больных 3-й группы (комплексном
лечении с применением профезима). Выяснено, что
после выписки из родильного дома или гинекологичес-
кого отделения женщины не предъявляли никаких жа-
лоб и к врачу по месту жительства не обращались. При
изучении характера менструальной функции после лак-
тационной аменореи выяснено, что длительность мен-
струального цикла изменилась у 7 (13,5%) женщин.
Менструации стали более обильными и продолжитель-
ными, чем до родов, у 3(5,45%) и нерегулярными – у 2
(3,6%) женщин. Болезненные менструации выявлены
у 4 (7,27%) женщин, беременность наступила у 8
(14,5%). Из них у 2-х женщин она закончилась сроч-
ными родами, а 6 – сделали медицинский аборт.

Существующие на сегодняшний день активные хи-
рургические методы лечения имеют как положитель-
ные, так и отрицательные стороны. Травмирование не-
рвно-мышечного аппарата матки способствует наруше-
нию генеративной функции женщин. Исходя из этого,
включение в комплексное лечение послеродовых эн-
дометритов ферментативного кюретажа, лишенного этих
недостатков, стенок матки пролонгированными протео-
литическими ферментами (профезим) весьма перспек-
тивно, так как повышает эффективность лечения и
уменьшает число осложнений. Полученные нами данные
отличаются, в лучшую сторону, от данных других иссле-
дователей, применявших комплексную терапию после-
родовых эндометритов с хирургической эвакуацией со-
держимого полости послеродовой матки. В предлагаемом
нами методе лечения инструментальное опорожнение
матки заменяется на лишенный упомянутых недостат-
ков метод «ферментативного кюретажа» стенок матки.

Метод лечения позволил отказаться: а) от выскаб-
ливания стенок послеродовой матки при наличии ос-

Таблица 2

Данные для расчета экономической эффективности метода лечения с
применением профезима

Показатель           Способ лечения

Рутинный Предложенный

Число больных 51 69

Средняя продолжительность пребывания 20 15
в стационаре, койко-дней
Средняя стоимость одного койко-дня, руб. 438 438
Среднее число посещений женской 6 2
консультации после родов
Средняя стоимость одного посещения 325 325
женской консультации, руб.
Средний размер национального дохода, 190 190
создаваемого одним рабочим в день, руб.
Средний размер дневного пособия ВУТ, руб. 89 89
Затраты на разработку и внедрение 115185
нового метода лечения, руб.
Планируемый годовой объем внедрения, 69
число больных

татков плацентарной ткани и тем самым исключить
травмирование нервно-мышечного аппарата матки; б)
полностью отказаться от травмирующих женщин опе-
раций экстирпации послеродовой матки, так как гене-
рализация инфекции не отмечена ни в одном случае; в)
сократить на 25,8% пребывание больных в гинеколо-
гическом стационаре; г) повышает эффективность ле-
чения эндометритов после родов на 32,7% по сравне-
нию с рутинным методом лечения.

Предложенный метод лечения дает не только бла-
гоприятный медицинский эффект, но и большую эко-
номическую выгоду.

Экономическая эффективность предложенного ме-
тода лечения определена на основании данных, кото-
рые приведены в таблице 2.

На основании данных таблицы нами рассчитаны:
- Удельная экономия (на 1 случай) от снижения зат-

рат на врачебное посещение
ЭА= 325 (6-2)= 1300руб.

- Определение удельной экономии от сокращения
продолжительности пребывания в стационаре:

Эх = 438 (20-15) = 2190руб.
- Определение удельной экономии от сокращения

потерь национального дохода в результате снижения
временной нетрудоспособности:

Эд = 190 [(20+6)-(15+2)] = 1710руб.
- Определение удельной экономии от снижения по-

терь от временной нетрудоспособности:
ЭБ = 89(26-17) = 801руб.

- Общая удельная экономия:
ЭО = 1300+2190+1710+801 = 6001руб.

- Средняя годовая экономия в расчете на объем вне-
дрения нового метода:

Эгод = 6001*69 = 414069руб.
- Размер единовременных затрат на разработку и

внедрение нового метода лечения:
З= 115185.

- Годовой экономический эффект:

- Определение коэффициента экономической эф-

Э = (6001 - 0,15 115185
69

) × 69 = 403691,4 руб.

фективности

- Также нами рассчитан коэф-
фициент интегральной эффектив-
ности медицинской помощи (Ки
= КМ  × КС ×КЗ, где КМ – коэф-
фициент медицинской эффектив-
ности, КС – коэффициент соци-
альной эффективности, КЗ – ко-
эффициент соотношения затрат).
С этой целью проведена эксперт-
ная оценка результатов лечения у
69 родильниц. Тактика медицин-
ской помощи определена как пра-
вильная у всех родильниц. Плани-
руемый результат достигнут у 67
человек. У всех родильниц (69)
проведено анкетирование, удов-
летворенность полученным лече-
нием отметили 60 человек. Норма-
тивная стоимость лечения соста-

Кэ =
414,069

115185
= 3,59.
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вила 8760 руб., фактическая – 6570 руб. На основании
обработки представленных данных рассчитаны:
К соц. эфф. = 60/ 69 = 0,9;      К мед. эфф. 69/69 = 1
К эк. эфф. 8760/6570 = 1,33;  КИ  = 0,9*1,0*1,33 = 1,19.

Таким образом, внедрение предлагаемого метода
лечения послеродовых эндометритов способствует зна-
чительному повышению качества медицинской помо-
щи. Предложенный метод лечения эндометритов пос-

ле родов дает не только благоприятный медицинский и
социальный эффекты, но и большую экономическую
выгоду. Так, годовой экономический эффект составля-
ет 403691,4 руб., а на каждый рубль, вложенных затрат
дополнительно получено 2,59 рубля прибыли, что сви-
детельствует о достижении хорошего экономического
результата лечения.

TO THE PROBLEM OF MEDICAL AND ECONOMIC EFFICIENCY OF INTRODUCTION OF
NEW MEDICAL TECHNOLOGIES BY EMPLOYEES OF CLINICAL DEPARTMENTS OF

MEDICAL HIGH SCHOOL IN CLINICAL ESTABLISHMENTS OF PUBLIC HEALTH SERVICES
M.A. Kupert, T.I. Alexeevskaya, A.F. Kupert

(Irkutsk State Medical University)

Results of treatment of 185 women with endometritis after labors in clinical medical institution are presented. Patients
were divided into 3 groups, depending on a way of treatment. The new medical technology - «fermentative curettage» of
uterus by domestic proteolytic prolonged enzymes (“Profesimum”) instead of uterus instrumental evacuation has been
developed and presented. The advantages of presented method of treatment in comparison with routine treatment are shown.
Medical and economic benefits of the offered way of treatment are calculated. The estimation of the integrated parameter of
efficiency is given.
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РОЛЬ КАЧЕСТВА МЕДИЦИНСКОГО ОБСЛУЖИВАНИЯ В УСЛОВИЯХ
РЕФОРМИРОВАНИЯ

Л.П. Игнатьева, И.Г. Погорелова, Т.В. Ведышева
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов; кафедра коммунальной

гигиены и гигиены детей и подростков, зав. – д.б.н., проф. Л.П. Игнатьева)

Резюме. Приведены результаты оценки качества медицинской помощи населению с использованием интегрального
показателя в промышленно@развитых городах Иркутской области в условиях реформирования системы здравоохране@
ния.
Ключевые слова. Качество медицинской помощи, интегральный показатель.

Формирование здоровья населения обусловлено
действием различных групп факторов, по определению
ВОЗ, на 50% и более условиями и образом жизни, 18-
22% – состоянием окружающей среды, 20% – генети-
ческими факторами и лишь 8-10% – качеством меди-
цинского обслуживания. Однако, в начале 90-х годов,

в России произошла смена политического курса стра-
ны, которая сопровождалась изменениями во всех сфе-
рах жизни общества – экономической, социальной,
экологической, что привело к сдвигам в демографичес-
кой структуре, в динамике и состоянии здоровья насе-
ления. Отмечается увеличение общего уровня заболе-
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ваемости, при этом наиболее распространенными яв-
ляются болезни органов дыхания, системы кровообра-
щения и костно-мышечной, нервной системы, органов
чувств, органов пищеварения и травмы [2].

Изменения состояния здоровья населения Иркутс-
кой области в целом отражают тенденции, характерные
для России в целом. Обращает на себя внимание то, что
среди детского населения за период 1992-2000 гг. по всем
классам болезней наблюдается постоянный рост забо-
леваемости, причем наиболее выраженным он был в
1998-1999 гг. Так, по сравнению с уровнем заболевае-
мости 1992 г. показатели к 2000 г. выросли по классам
болезней эндокринной системы, расстройств питания,
нарушения обмена веществ и иммунитета – в 3,4 раза,
крови и кроветворных органов – в 3,0, системы крово-
обращения – в 2,9, органов пищеварения, травм и от-
равлений – в 2,1.

Отмечается постоянный и устойчивый рост заболе-
ваемости подростков болезнями мочеполовой системы
в 2,4 раза, костно-мышечной системы и соединитель-
ной ткани, а так же инфекционной заболеваемости – в
2,1 раза. Для подростков так же, как и для детского на-
селения характерным является рост заболеваемости
эндокринной системы, расстройств питания, наруше-
ния обмена веществ и иммунитета – в 3,9 раза.

Среди взрослого населения области наиболее выра-
женный рост патологии наблюдался по заболеваниям
крови и кроветворных органов в 2,6 раза.

Таким образом, изменение состояния здоровья на-
селения послужило основанием для проведения иссле-
дований по оценке доли вклада той или иной группы
факторов в формирование здоровье населения в Иркут-
ской области.

В связи с этим, цель настоящего исследования зак-
лючалась в анализе показателей качества медицинского
обслуживания в промышленно-развитых городах Иркут-
ской области (Иркутске, Саянске, Зиме, Усолье-Сибир-
ском, Черемхово) в динамике за 1992, 2000 и 2004 гг.

Материалы и методы
При проведении настоящей работы были проанализи-

рованы данные Главного управления здравоохранения
Иркутской области, с использованием материалов Государ-
ственных докладов о состоянии здоровья населения и здра-
воохранения Иркутской области за 1992, 2000 и 2004 гг. В
качестве количественного критерия, характеризующего
качество медицинского обслуживания, принят интеграль-
ный показатель, алгоритм расчета которого отражен в сле-
дующей последовательности:

- сбор первичных параметров;
- ранжирование выбранных параметров в интервале от

1 до 5;
- расчет интегрального показателя для конкретного

города.
Кроме того, все исследуемые города были разбиты на

группы с близким значением этого показателя. Оптималь-
ным является выделение трех классов, которые при оцен-
ке уровня медицинского обслуживания могут интерпре-
тироваться как интервалы с высоким (1,0-2,2), средним
(2,3-3,0) и низким уровнем (более 3,1) [5].

Результаты и обсуждение
Города Иркутск, Усолье, Черемхово входят в состав

Иркутско-Черемховской промышленной зоны. Произ-
водственную специализацию г. Иркутска определяют
такие отрасли, как энергетика, машиностроение, лег-
кая и пищевая промышленность, которые являются
доминирующими, а так же выпуск строительных мате-
риалов и др. В городе Усолье-Сибирское сосредоточе-

ны химическая и фармацевтическая отрасли промыш-
ленности, машиностроительный завод, деревообраба-
тывающие предприятия, домостроительный комбинат.
Основным поставщиком угля для городов Иркутской
области является город Черемхово. Города Зима и Са-
янск входят в состав Зиминско-Тулунского территори-
ально-промышленного комплекса, основным градооб-
разующим предприятием для этих городов является
ОАО «Саянскхимпласт» [1].

Для достижения поставленной цели необходимо
выделить показатели, имеющие наибольшее значение
в системе здравоохранения с последующей разработкой
управленческих решений, которые могли бы позволить
повысить эффективность функционирования системы
здравоохранения и как следствие улучшить состояние
здоровья населения.

При этом необходимо учитывать, что существует
несколько подходов в оценке качества медицинской
помощи: ресурсный или структурный, процессуальный
и результативный. В нашем исследовании использовал-
ся структурный подход, как наиболее доступный, ко-
торый позволяет определить ресурсные возможности
оказания качественной медицинской помощи, по-
скольку именно медицинские кадры во многом обес-
печивают эффективность и результативность деятель-
ности всей системы здравоохранения [3,4].

Система здравоохранения в Иркутской области, как
и по РФ в целом, за период с 1992-2004 гг. претерпела
некоторые структурные преобразования. В частности
число больничных, амбулаторно-поликлинических,
поликлинических учреждений, фельдшерско-акушер-
ских пунктов, фельдшерских здравпунктов сократилось
в 2,5 раза, что естественно не могло не сказаться на ка-
честве медицинской помощи.

В нашем исследовании изучение эффективности
функционирования системы здравоохранения прово-
дилось путем последовательного анализа 14 показате-
лей. При этом, в качестве основных критериев оценки
уровня медицинского обслуживания на данном этапе
исследования выбраны: обеспеченность населения вра-
чами и средним медицинским персоналом, удельный
вес аттестованных врачей, среднего медицинского пер-
сонала.

В результате установлено, обеспеченность врачами
всех специальностей на 10 тыс. населения в 1992 г. в
Иркутской области в среднем составляла 30,7, что в 1,5
раза меньше чем, по стране. При этом обеспеченность
врачами по городам по степени снижения можно пред-
ставить следующим образом: Иркутск – 35,3; Саянск –
30,2; Усолье-Сибирское – 26,9; Черемховский – 19,8 и
Зиминский районы – 14,2 на 10 тыс. населения.

К 2000 г. численность врачей в исследуемых городах
возросла на 9-30%, наибольший рост отмечался в г. Че-
ремхово и г. Зиме, а наименьший – в г. Саянске.

В 2004 г. анализируемый показатель как в области,
так и в исследуемых городах, существенно не изменил-
ся, за исключением г. Усолье-Сибирского, в котором
обеспеченность специалистами увеличилась на 12% и
составила 37,4 на 10 тыс. населения.

Так, в 1992 г. обеспеченность средним медицинским
персоналом по области составила 82,6, при этом, наи-
большая величина показателя отмечалась в г. Черемхо-
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во – 104,9 на 10 000 нас., а наименьшая в г. Ирутске –
63,2, такая тенденция прослеживалась на протяжении
всего периода исследования. Остальные города по мере
убывания показателя можно представить следующим
образом: Зиминский район – 96,1; Саянск – 92,3;
Усольский район – 87,1 на 10 тыс. населения. В 2000 г.
наблюдался рост этого показателя во всех исследуемых
городах, который продолжился до 2004 г. При этом 2
место по обеспеченности средними медицинскими ра-
ботниками занял город Саянск – 104,2; затем Зима –
99,4 и Усолье-Сибирское – 99,0 на 10 00 населения.

Таким образом, в городах Иркутской области про-
слеживается тенденция роста обеспеченности медицин-
скими работниками.

Наряду с обеспеченностью медицинским персона-
лом на качество медицинской помощи оказывает вли-
яние степень их подготовки. В связи с этим, начиная с
1994 г. в соответствии с «Законодательством РФ об ох-
ране здоровья граждан», проводится сертификация ме-
дицинских и фармацевтических специалистов, в том
числе и в ИГМУ.

При этом необходимо отметить, что в последние
годы резко повысилась заинтересованность работников
здравоохранения в получении квалификационных ка-
тегорий. Так, если в 1992 г. категории имели 24,9% от
общей численности врачей в РФ, то уже в середине 90-
х годов этот показатель превысил 40%. Такая же ситуа-
ция наблюдается и в Иркутской области, как среди вра-
чебного персонала, так и среди средних медицинских
работников. Установлено, что в целом удельный вес ат-
тестованных врачей в Иркутской области в 1992 г. был
на том же уровне как по РФ, и составлял 25,6 на 10 тыс.
населения. Однако в области имеются значительные
территориальные различия, в частности, разница меж-
ду уровнем аттестованного врачебного персонала в го-
родах достигает 21%. Наибольший удельный вес вра-
чей, имеющих квалификационную категорию, отмеча-
ется  в г. Иркутске – 31,7%, а наименьший в г. Зиме –
10,4%.

Однако в 2000 г., по сравнению с 1992 г., возросло
число аттестованных врачей как по области, так и во
всех городах, причем этот показатель увеличился в 2-3
раза (в г. Иркутске и г. Усолье-Сибирском – в 2 раза, а в
городах Зима и Саянск – в 3). Такая динамика роста
отмечается и в настоящее время. В отношении средне-

го медицинского персонала сложилась такая же ситуа-
ция, рост удельного веса аттестованных средних меди-
цинских работников во всех муниципальных образова-
ниях и по области в период с 1992 по 2004 гг. составил
2-17 раз. В г. Усолье-Сибирском – 2 раза, в городах Ир-
кутске – в 3 и Зиме – в 4 раза, а в Саянске – в 5 и Че-
ремхово – в 17 раз.

По-видимому, это объясняется различной степенью
возможности прохождения повышения квалификации,
что в определенной мере обусловлено социально-эко-
номическими условиями территорий, следовательно, и
экономическим положением, как лечебно-профилак-
тических учреждений, так и самих медицинских сотруд-
ников и удаленностью от областного центра.

В виду того, что достаточно сложно проанализиро-
вать состояние качества медицинского обслуживания,
был использован интегральный показатель, учитываю-
щий 14 параметров, характеризующих функциониро-
вание системы здравоохранения и позволяющий дать
оценку при многофакторном исследовании.

При этом, качество медицинского обслуживания в
1992 г. в городе Иркутске и Усольском районе может
быть условно отнесено к «среднему», а в городах Саян-
ске, Зиминском и Черемховском районах – к «низко-
му». В 2004 г. в г. Иркутске и г. Усолье-Сибирском меди-
цинское обслуживание населения ухудшилось, а в осталь-
ных исследуемых городах осталось без изменений.

Таким образом, за последние десять лет произошло
увеличение численности как врачебного персонала, так
и медицинских работников среднего звена. Соотноше-
ние врачей и среднего медицинского персона во все
годы исследования сохранялось примерно на одном
уровне 1:2,7. Отмечается повышение количества врачей
и средних медицинских работников, прошедших атте-
стацию. Во многом это можно объяснить увеличением
оплаты труда с присвоением, либо повышением квали-
фикационной категории. На фоне относительно ста-
бильного функционирования системы здравоохране-
ния, здоровье населения промышленно-развитых горо-
дов по-прежнему сохраняет тенденцию к ухудшению,
что может быть обусловлено эколого-гигиеническим
неблагополучием в этих городах. Это направление тре-
бует дальнейших исследований в проведении комплек-
сной оценки риска для здоровья населения при воздей-
ствии факторов окружающей среды.

THE ROLE MEDICAL SERVICE QUALITY IN REFORMATION CONDITIONS
L.P. Ignatyva, I.G. Pogorelova, T.V. Vedysheva

(Irkutsk State Medical University)

The results of quality of medical aid to population with application of integral indicator in the developed industrial cities
of Irkutsk region in condition of Health Service reformation are presented.
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Резюме. В статье продемонстрированы трудности и возможности диагностики холангиоцеллюлярного рака.
Ключевые слова. Печень, холангиоцеллюлярный рак, диагностика.

Первичный рак печени (ПРП) по распространенно-
сти в мире занимает 8 место среди всех злокачествен-
ных опухолей [4], являясь одним из редких видов ново-
образований в большинстве развитых стран Европы и
США. В экономически малоразвитых странах эта па-
тология встречается чаще и занимает одно из первых мест
среди опухолей различных локализаций. По данным М.
Кew [8], удельный вес гепатоцеллюлярного рака среди он-
кологических заболеваний в странах Азии и Африки до-
стигает 50%, причем мужчины заболевают чаще женщин.
По некоторым данным первичная заболеваемость раком
печени в мире за год достигает 1 млн. человек [2]. В Рос-
сии заболеваемость первичным раком печени не превы-
шает 3-5% среди всех злокачественных опухолей.

Этиология и патогенез первичного рака печени до
настоящего времени не достаточно изучены. В Южном
Китае и Африке большое значение в развитии ПРП
придается специфическому гепатотропному канцеро-
гену афлотоксину, поражающему злаковые культуры. В
60-90% случаев больные ПРП являются  вирусоноси-
телями гепатита В. Увеличение заболеваемости гепато-
целлюлярным раком в Японии за последние 20 лет свя-
зывают с распространением вируса гепатита С, причем,
чаще возникновение рака отмечается у больных при
отсутствии эффекта стойкой нормализации уровня
трансаминаз сыворотки крови на фоне лечения интер-
фероном [10]. Нередко в развитии ПРП имеют значе-
ние другие факторы риска: экзогенные стероиды, гормо-
нальные противозачаточные средства, злоупотребление
алкоголем [7,9]. В Тюменской области отмечено частое
сочетание одного из вариантов ПРП – халангиоцеллю-
лярного рака (ХЦР) с описторхозной инвазией [1,6].

Чаще в структуре злокачественных опухолей пече-
ни встречается гепатоцеллюлярный рак – 58-76%, реже
холангиоцеллюлярный – 7-25% [2], причем с одинако-
вой частотой у мужчин и женщин в возрасте 50-70 лет
[2]. Макроскопически первичный рак печени подраз-
деляется на массивную, узловую и диффузную формы.
При этом диффузная форма трудно различима с фиб-
розом печени. Клиническая диагностика ПРП на ран-
них стадиях затруднена из-за отсутствия специфичес-
ких симптомов болезни. Вторичный (метастатический)
рак печени часто обусловлен раком ободочной кишки,
желудка, поджелудочной железы, молочной железы,
легких, реже опухолями почек, пищевода. Одиночные
метастазы встречаются около 2%, чаще метастазы об-
наруживаются в обеих долях. Диагноз ХЦР выставля-
ется только после исключения первичных злокаче-
ственных опухолей другой локализации [3,5].

В качестве иллюстрации представлено наблюдение
ПРП в виде холангиокарциномы диффузной формы,
редко диагностируемого в повседневной клинической
практике.

Больная У., 75 лет, поступила в клинику 06.02.2001 с
жалобами на выраженную одышку в покое смешенного
характера, усиливающуюся в горизонтальном положении
и при малейшей физической нагрузке, головные боли, шум
в голове, головокружение, тяжесть в правом подреберье,
отеки на ногах. Ухудшение состояния в виде нарастания
одышки отмечает в течение последней недели. Анамнеза
заболеваний сердца, печени нет. При осмотре: состояние
тяжелое, положение в постели «вынужденное», кожные
покровы бледно-желтушного цвета. Границы сердца рас-
ширены влево и вверх. Аускультативно тахикардия с час-
тотой 100/мин, единичные экстрасистолы, I тон на вер-
хушке хлопающий, непродолжительный диастолический
шум, II тон над аортой ослаблен, здесь же выслушивается
систолический шум, в точке трикуспидального клапана –
систолический шум, АД 100/80 мм рт.ст. В легких дыхание
справа резко ослабленное, влажные мелкопузырчатые хри-
пы, частота дыхания 25 в мин. Живот резко увеличен в
объеме, кожные покровы на животе отечные, печень выс-
тупает из-под края реберной дуги на 6 см, при пальпации
болезненная, плотная, отеки на ногах.

На данном этапе складывалось впечатление о наличии
у больной порока сердца с развитием выраженной хрони-
ческой сердечной недостаточности, нарастающей левоже-
лудочковой сердечной недостаточности.

Данные лабораторных следований свидетельствовали
о наличии гипохромной анемии – эр. 2,85×1012 /л, Hb 71 г/
л, цп. 0,7, л. 4,2×109 /л, анизоцитоз, пойкилоцитоз, СОЭ
28 мм/ч. Анализы мочи в пределах нормы. В биохимичес-
ких анализах крови выявлено некоторое снижение обще-
го белка – 54,8 г/л, сывороточного железа 8,7 мкмоль/л,
остальные показатели: сахар, протромбиновое время, хо-
лестерин, фибриноген, билирубин, трансаминазы, щелоч-
ная фосфатаза без явных отклонений от нормы.

На ЭКГ выраженная синусовая тахикардия, вольтаж
низкий, блокада Бахмана I степени, единичные полимор-
фные суправентрикулярные экстрасистолы, нарушение
реполяризации передне-септальной зоны левого желудоч-
ка.

ЭхоКГ-исследование подтвердило наличие выражен-
ного кальциноза митрального кольца, с дилатацией лево-
го предсердия. Также выявлен аортальный стеноз 2 степе-
ни. По данным рентгенографии установлено, что сердце
увеличено в поперечнике, тонус его снижен, в малом кру-
ге кровообращения явления застоя на фоне эмфиземы и
пневмосклероза.

УЗИ органов брюшной полости подтвердило увеличе-
ние печени, повышение ее эхогенности и неоднородность
ее структуры с заключением – фиброз печени. Нижняя
полая вена 2 см, на вдохе не спадается, портальная вена
1,3 см. Площадь селезенки 55 см2. Со стороны желчного
пузыря признаки хронического калькулезного холецисти-
та: стенки утолщены до 0,7 см, в полости структура повы-
шенной эхогенности с акустической тенью, большое ко-
личество эхогенной взвеси. В поджелудочной железе и
почках очаговой патологии не обнаружено. В брюшной
полости большое количество свободной жидкости, в плев-
ральных полостях с обеих сторон свободная жидкость.

Эндоскопическое исследование выявило варикозное
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Рис. 1.

расширение вен пищевода в виде одиночных узлов, ост-
рые эрозии антрального отдела желудка, признаки анеми-
зации слизистой желудочно-кишечного тракта.

На основании выявленного поражения аортального и
митрального клапанов, с наличием подтвержденных при
инструментальном обследовании признаков сердечной
недостаточности, гепатомегалия с синдромом портальной
гипертензии была расценена как кардиальный фиброз пе-
чени, что представлялось наиболее вероятным.

Однако проводился дифференциальный диагноз с цир-
розом печени другой этиологии, а также с опухолями пе-
чени первичного или метастатического происхождения, но
клиническое и лабораторно-инструментальное обследова-
ние больной не выявило этих патологий.

Симптоматическая терапия: диуретики, гепатопротек-
торы, белковые инфузии, антиангинальные препараты
оказались не эффективными и на седьмой день пребыва-
ния в стационаре больная скончалась при явлениях нара-
стающей сердечно-сосудистой недостаточности.

Направлена на вскрытие с диагнозом цирроз печени де-
компенсированный неуточненной этиологии. Гистологи-
ческое исследование, проведенное post morten, выявило
наличие опухоли печени строения холангиокарциномы:
железистые трубочки выстланы светлым крупным куби-
ческим эпителием с крупными ядрами, рост в хорошо вы-
раженной строме внутри и междолек, рост опухолевого
эпителия по стенкам желчных протоков в портальных трак-
тах (рис. 1). Опухоль занимает 2/3 паренхимы печени.

Представленным наблюдением мы хотели обратить
внимание клиницистов, во-первых, на трудности рас-
познавания первичного рака печени из-за отсутствия
специфических симптомов заболевания, отсутствия
клинических признаков болезни в течение ряда лет; во-
вторых, на морфологические особенности опухоли –
редко встречающуюся диффузную форму холангиоцел-

люлярного рака печени, что затруднило ультразвуковую
диагностику.

Скрининг первичного рака печени основан на оп-
ределении в крови обследуемых лиц в группах риска
один раз в 6 месяцев альфа-фетопротеина, положитель-
ная реакция которого в высоких титрах свыше 15 мкг/л
отмечается у 70-90% больных карциномой печени и
выполнении ультразвукового исследования печени.
Группа риска ПРП в регионах с низким и средним уров-
нем заболеваемости данной патологией состоит из боль-
ных хроническими заболеваниями печени. В регионах
эндемичных по вирусному гепатиту В группа риска
включает лиц мужского пола старших возрастных групп
– носителей поверхностного антигена вируса гепатита
В (НВs-Ag). Диагностический алгоритм ПРП можно
представить следующим образом: после клинического
осмотра больного, лабораторных анализов, рентгено-
графии легких выполняется диагностический комп-
лекс: УЗИ печени или рентгеновская компьютерная
томография (РКТ) + иммунохимические тесты на мар-
керы опухоли в крови (α-фетопротеина) + тонкоиголь-
ная пункционная цитобиопсия опухоли в печени. Вме-
сто РКТ может быть выполнена магнито-резонансная
томография. При невозможности дифференцировать
хорошо васкуляризированные опухоли – печеночно-
клеточный рак, гепатобластому, ангиосаркому печени,
гемангиому печени, возможно выполнение эмиссион-
ной компьютерной томографии с меченными эритро-
цитами. Этот метод достоверно позволит сказать явля-
ется образование печени по своей природе сосудистым
или нет. Диагностический комплекс «УЗИ+ маркеры в
крови + пункция опухоли печени» позволяет достовер-
но судить о морфологической структуре опухоли пече-
ни, ее размерах, долевой и сегментарной локализации,
наличии асцита, распространенности опухоли на ворота
печени, поражение лимфоузлов брюшной полости или
наличие отдаленных метастазов. Ангиография печени
выполняется при выявлении у больного на предшеству-
ющем этапе ПРП или метастатического рака. Если име-
ется унилобарное поражение печени метастазами, тог-
да не исключено хирургическое лечение больного.

В данном представленном случае имело место по-
зднее обращение и кратковременность пребывания
больной в стационаре, тяжелое состояние больной, не
позволившее провести ряд необходимых исследований.

A CASE OF CHOLANGEOCELLULAR CANCER
T.V. Barakhovskay, T.G. Andrievskaya

(Irkutsk State Medical University)

The difficulties and opportunities of diagnosis of cholangiocellular cancer are shown.
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СТРАНИЦЫ  ИСТОРИИ  НАУКИ  И
ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

Думаю, что каждый, кому довелось работать под ру-
ководством Константина Рафаиловича Седова на ка-
федре госпитальной терапии Иркутского государствен-
ного медицинского института или в его академической
группе, или быть у него соискателем, подтвердит, что
К.Р.Седов, нередко вспоминал учебу в Военно-Меди-
цинской академии им. С.М. Кирова, охотно рассказы-
вал о работе в студенческие годы с академиком Л.А.
Орбели, а в более поздние годы о сотрудничестве с А.Л.
Мясниковым или о выполнении морфологических ис-
следований в лаборатории А.М. Вихерта, и очень редко
и немногословно говорил о своей военной службе, осо-
бенно, о пребывании в фашистском плену, а тем более
о своей подпольной деятельности в этот период.

Не только для меня, сначала студента, слушавшего
лекции К.Р.Седова, а затем младшего научного сотруд-
ника академгруппы, но и для многих узнавание жиз-
ненного пути врача стрелкового батальона, военноп-
ленного фашистского концлагеря, врача госпиталя, а в
мирные дни – врача здравпункта на строительстве Куй-
бышевской ГЭС, заведующего кафедрой, доцента, про-
фессора, академика К.Р.Седова было постепенным. Не
скоро, по крохам о самом трудном периоде жизни, из
первой публикации в Иркутске журналистов «Восточ-
но-Сибирской правды» С. Бройдо и С. Прохорова
«Убежденность» [2]. К этому времени в Харькове уже
была опубликована книга «В боях за Харьковщину: Вос-
поминания участников Великой Отечественной войны»
[5,7], которая вероятно, и привела журналистов в ка-
бинет К.Р.Седова. Константин Рафаилович был не
очень разговорчив, и основная часть опубликованного
материала была создана по рассказам товарищей и по
документам. В конце 70-х в Иркутск приезжал Иван
Филиппович Фунтиков, с которым К.Р.Седов не видел-
ся с 1944 г., его рассказы заставили и К.Р.Седова попод-
робнее поведать о времени их совместной деятельнос-
ти. Интересна история этой встречи.

25 мая 1978 года издан Указ Президиума Верховно-
го Совета СССР о награждении члена-корреспондента
Академии медицинских наук СССР Седова К.Р. орде-
ном Трудового Красного Знамени за заслуги в разви-
тии медицинской науки, многолетнюю педагогическую
деятельность и в связи с 60-летием со дня рождения.
Этот Указ прочитал И.Ф.Фунтиков и обратился с пись-

мом в Секретариат Президиума ВС СССР, в котором
писал: «С Седовым К.Р. меня связывала долгая боевая
дружба в годы Великой Отечественной войны. Мы были
участниками и свидетелями многих значительных со-
бытий той страшной поры. Но осенью 1944 года наши
военные пути разошлись.

После войны я делал попытки разыскать его, но бе-
зуспешно. Я был рад, прочитав Указ о его награждении,
и не теряю надежды установить с ним тесную связь, если
Вы мне окажете содействие. Из кратких сведений Ука-
за я заключаю, что это именно он, мой боевой товарищ
и друг. Убедительно прошу Вас сообщить мне его до-
машний адрес или точное наименование учреждения,
где он деятельно трудится». Письмо было послано 30
июня 1978 г. в Исполком Иркутского городского Сове-
та народных депутатов, а оттуда передано К.Р.Седову.

Кое-что о самоотверженной деятельности К.Р. Се-
дова в плену рассказала и доцент кафедры Л.Ф. Крас-
нопеева. Людмила Федоровна во время работы одной
из конференций, проходившей в Харькове, побывала в
местном музее боевой славы, где была экспозиция о
героях-подпольщиках. За восемь лет работы в академи-
ческой группе я лишь дважды слышал, как К.Р. Седов
говорил о военной поре. Один раз на утренней планер-
ке академгруппы и второй раз, буквально в двух словах,
в день сорокалетия Победы.

В апреле 1986 г. К.Р. Седов из Иркутска был переве-
ден в Красноярск на должность директора НИИ медп-
роблем Севера СО АМН СССР, а через несколько лет в
«Медицинской газете» появилась статья корреспонден-
та Инны Евсиковой «Тайна Холодной горы» с подроб-
ным рассказом о деятельности К.Р. Седова в фашистс-
ком плену [3]. В канун 80-летия со дня рождения ака-
демика К.Р.Седова, в иркутской газете «СМ Номер
один» была опубликована статья корреспондента Оль-
ги Куклиной «Красное знамя над концлагерем» [4].

Чуть меньше, чем через год после смерти К.Р. Седо-
ва, журналист-фронтовик Леонид Богданов опублико-
вал в «Восточно-Сибирской правде» очерк «Мужество
милосердия» [1], вскоре в Иркутске была издана книга
«Сквозь годы боевые: Воспоминания иркутян – участ-
ников Великой Отечественной», в которую включены
воспоминания К.Р. Седова «Возвращая к жизни» и А.Н.
Седовой «Фронтовая любовь» [6,8].
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Ю.В. Зобнин
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Резюме. Исторический очерк об антифашистской подпольной деятельности в застенках концентрационного лагеря
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В семейном архиве Седовых бережно сохраняются
документы и фотографии военного времени. Исполь-
зуя имеющиеся на сегодня материалы, представляется
абсолютно необходимым попытаться осветить герои-
ческие страницы в биографии К.Р. Седова – человека,
прошедшего через Ад, и достигшего творческих вершин
в своей деятельности и в жизни.

Константин Рафаилович Седов родился 26 мая 1918
г. в многодетной крестьянской семье в селе Иваново
Рыбинского района Ярославской области. Отец его
умер очень рано, а мать – Елизавета Петровна, даже
приезжала к сыну в Иркутск. Из восемнадцати ее де-
тей, выросли восемь. Константин Седов в школе учил-
ся хорошо, имел авторитет среди товарищей и в 1932 г.
вступил в комсомол. Был комсомольским вожаком.
После окончания средней школы настало время выби-
рать дальнейшую дорогу. В 1936 г. в их село приехал пол-
ковник Черкашин, который подбирал кандидатов в слу-
шатели военно-медицинской академии. После беседы
с ним, Константин Седов по линии военкомата направ-
ляется в Ленинград для прохождения экзаменов в Во-
енно-медицинскую академию Красной Армии им.
С.М. Кирова. В этот год конкурс достиг 17 человек на
место. Многие абитуриенты, приехавшие из разных го-
родов Советского Союза, подшучивали над ним и со-
мневались в успехе. Экзаменов было десять. Но Седов
все сдал успешно! В 1936 г. он стал слушателем ВМА им.
С.М. Кирова. Он отлично учился и был удостоен Ста-
линской стипендии. В 1940 г. стал коммунистом. Во
время учебы проводил исследования на кафедре физи-
ологии под руководством академика Леона Абгаровича
Орбели, опубликовал две научные статьи, посвященные
изучению влияния помещения мышцы в среду водоро-
да, азота и отравления СО на её электрические свой-
ства, и был приглашен в адъюнктуру.

Однако война круто изменила все планы. 24 июня
1941 г. молодые курсанты-выпускники были построе-
ны, посажены в вагоны и направлены в Новоград-Во-
лынский укрепрайон. Дипломы они получили лишь
после окончания войны – 25 мая 1945 г. (директива
ВКШ за № M-15.1). Константин Седов был назначен
старшим в группе. Он проявил неплохие организатор-
ские способности в медицинском и хозяйственном
обеспечении всем необходимым своих подопечных.
Седов был замечен и получил должность старшего вра-
ча 786 отдельного стрелкового батальона, затем 722-го
стрелкового полка 206-й стрелковой дивизии и после
этого – воинской группы полковника Орлова. Потом
был Семеновский лес. Тяжелые бои, отступление, ок-
ружение. Фашисты решили, не искушая судьбу, взять
измором. Не вышло. Наши воины мелкими группами
проскользнули мимо вражеских заслонов и вынесли
раненых.

Военврачу 3-го ранга Седову приказали разместить
раненых по деревням. Когда он справился с этим зада-
нием, оказалось, что здоровые воины уже ушли дальше
на восток. Что надлежало делать ему? Догонять ушед-
ших? Или остаться здесь?

Раненые с надеждой смотрели на него. Казалось,
уйти – это предать. И хотя в деревнях уже побывали
оккупанты, они в них не задерживались. Не была еще
создана местная полиция, не установлены посты. По-
этому Седов довольно легко пробирался от одной де-

ревни к другой и ночами в сараях делал операции, со-
бирал у жителей медикаменты и перевязочный матери-
ал, никому не отказывая в помощи. Наверное, после-
днее обстоятельство какое-то время и берегло его. Но
пришла зима, переходы из деревни в деревню станови-
лись все труднее. И как-то морозной ночью счастье из-
менило ему. Только хотел постучать в нужную хату, как
удар по голове оглушил его…

И вот каменная стена, ряды колючей проволоки.
...Первой мыслью Седова, очнувшегося за колючей про-
волокой среди таких же, как он израненных людей,
было: «Лучше смерть, чем рабство, унижение плена».
Но стоны умирающих, окоченевших от стужи и голода,
окончательно привели его в чувство. Он, врач, комму-
нист, не мог им не помочь.

Лагерь военнопленных, куда попал Седов, находил-
ся на Холодной горе, что на окраине Харькова. По ут-
рам из его ворот выезжали подводы и грузовики, на-
полненные трупами. Пленные гибли от сыпняка, от
дизентерии, от голода. Ежедневно 150-200 смертей.

Седов добился приема у коменданта лагеря Вилли
Гембека. Эсэсовец встретил окриком:

- Кто такой?
- Военнопленный, врач.
- Что нужно?
- В лагере свирепствуют болезни. Он может стать

опасным очагом заразы для жителей города и расквар-
тированных в нем немецких частей. Необходимо обо-
рудовать лазарет. Отделить здоровых от больных. Пос-
ледним – оказать медицинскую помощь.

Наступила гнетущая тишина, Седов слышал, как за
его спиной сопит охранник, готовый убить наглого
русского по первому знаку коменданта лагеря. Но тот ника-
кого знака не подавал: он напряженно думал, как ему посту-
пить. Лично он за то, чтобы подохли все пленные. Но прав
этот русский врач: инфекции могут распространиться по
городу, и, страшно подумать, заразятся немцы.

- Ты смелый русский, – с кривой усмешкой произ-
нес комендант. – Хорошо, ты получишь свободный
проход по всем блокам лагеря, подберешь санитаров и
откроешь лазарет. Только помни: никаких лекарств,
никаких бинтов у доблестной армии фюрера для побеж-
денных нет. Понял?

- Понял, господин комендант. С вашего позволения,
я обращусь за помощью в Красный Крест.

- Ладно. Иди.
Седов не случайно заговорил о Красном Кресте. От

военнопленных он уже знал, что главврач 9-й городс-
кой больницы профессор А.И.Мещанинов организовал
в Харькове отделение общества Красного Креста, и ок-
купационные власти, стараясь пустить «пыль в глаза»
местным жителям, разрешили его деятельность. Седо-
ву удалось связаться с профессором. Оба были осторож-
ны и долго прощупывали друг друга: кого приобретают
в новом знакомом – единомышленника или предате-
ля? Не раскрываясь до конца, все же договорились, что
совместными усилиями будут добиваться, чтобы тяже-
лобольных разрешили направлять в больницу к Меща-
нинову.

- Ну, а дальнейшая их судьба будет в ваших руках,
Александр Иванович, – многозначительно сказал на
прощанье Седов. Мещанинов развел руками: Бог не
выдаст, свинья не съест, Константин Рафаилович.
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Уже через несколько дней Седов направил в 9-ю
больницу первую группу военнопленных.

В письме от 14 февраля 1955 г. А.И.Мещанинов пи-
сал: «В 1941 г. при наступлении фашистов и занятии ими
г. Харькова я, профессор и доктор медицинских наук
Александр Иванович Мещанинов, депутат городского
Совета, по распоряжению Партии и Правительства, был
оставлен для оказания помощи раненым бойцам Крас-
ной Армии и гражданскому населению, на Холодной
Горе при 9-й больнице главным врачом и хирургом.
Обещали прислать за мной автомашину в последний
срок. Но мост, соединяющий Холодную Гору с центром,
был взорван, бои шли уже на Холодной Горе, поступа-
ли раненые граждане и бойцы Красной Армии. Я все
время не выходил из операционной, оперируя прибы-
вающих раненых. Время было упущено. Больница была
переполнена тяжелыми ранеными, и я решил остаться,
продолжая день и ночь помогать раненым вместе со
своим персоналом.

Начались тяжелые дни оккупации г. Харькова. В 1942
г., зная тяжелое положение раненых пленных бойцов
нашей Армии, я решил, опираясь на коллектив боль-
ницы и население Холодной Горы, с которым я был тес-
но связан, работая в 9-й больнице Главврачом с 1919 г.,
помогать бойцам раненым пленным, находящимся в
Холодногорской тюрьме и массами умиравших.

Врач К.Р.Седов был в тюрьме заведующим санитар-
ной частью и тюремной больницей. Командование ла-
геря поручило ему лечение пленных бойцов и коман-
диров нашей армии, не обеспечив их продуктами и не
создав условий для медицинской работы в лазарете ла-
геря. Седов потребовал, чтобы раненых пленных от-
правляли в хирургическое отделение 9-ой больницы,
так как в лазарете тюрьмы невозможно было их лечить
и оперировать. Командование лагеря согласилось с
этим. Но этого оказалось мало. 9-я больница скоро была
заполнена ранеными пленными, она была переполне-
на, т.к. лежало и гражданское население. Седов и я по-
ставили вопрос об открытии отдельного госпиталя для
раненых пленных. Это, наконец, было разрешено. Дол-
жен сказать, что хотя немцы разрешили открыть гос-
питаль в здании 7-ой поликлиники на верхнем этаже,
но этому мешали украинские органы здравоохранения
– не давали оборудования: одни требовали от меня, что-
бы лечить только пленных украинцев, другие считали,
что нельзя заполнять 7-ю поликлинику, хотя для рабо-
ты вполне достаточно было нижнего этажа. Открытие
госпиталя задерживалось. Выручил следующий случай.
Пришел молодой немец-фельдшер и в разговоре с Н.А.-
Мещаниновой (моя жена) сказал: «Удивляюсь, вам раз-
решили открыть госпиталь, а русские не открывают».
Жена рассказала, кто мешает этому, и попросила его
пойти в здравотдел и сказать, что, если не откроют гос-
питаль, то их привлекут к ответу. На следующий день
оборудование было выдано. Госпиталь на 200 коек от-
крыт.

Командование лагеря поручило К.Р.Седову следить
за деятельностью больницы и госпиталя в отношении
пленных. Он часто, почти ежедневно, посещал нас и
всячески помогал. Кроме раненых он присылал к нам
по моей просьбе и выздоравливающих для обслужива-
ния госпиталя и 9-ой больницы».

Крайне трудно было с продуктами, медикаментами

и постельными принадлежностями. Но они обратились
за помощью к населению. И люди делились последним
для спасения соотечественников. Большинство воен-
нопленных из больницы в лагерь уже не возвращалось.
Их зачисляли в списки «умерших» и переправляли к
партизанам или через линию фронта.

Часто под видом больных Седов отправлял в боль-
ницу командиров и комиссаров, которых гитлеровцы
уничтожали в первую очередь. Кое-кто уходил на сво-
боду прямо из лазарета. Охрана стояла только у входа, а
Мещанинов через подпольщиц Г.В. Ровенскую и Л.П.
Маркову систематически снабжал людей сфабрикован-
ными документами. Всего таким образом было спасе-
но более двух тысяч наших воинов. В мае 1958 г. Я.М.
Станиславский, член партии с 1925 г. (партийный би-
лет № 05449817), бывший начальником госпиталя №
15, в письме, адресованном в Харьковский облвоенко-
мат и заверенном печатью Дзержинского райкома КП
Украины, писал: «Седов К.Р. в 1942-1943 гг. оказывал
самоотверженную помощь военнопленным по органи-
зации им бегства из Харьковского лагеря. В частности
меня он вывел из лагеря и помог перейти на нелегаль-
ное положение».

Сам Седов чуть-чуть не погиб, заболев сыпным ти-
фом. Немцы тифозных больных чаще всего уничтожа-
ли. Но его помощники по лазарету – лейтенант Бур-
нин, старший сержант Фунтиков, военфельдшеры Кор-
саков и Дмитриев сделали все возможное, чтобы ута-
ить это от гитлеровцев. И через десяток дней Седов, как
всегда подтянутый, вновь обходил лагерь.

К тому времени Константину Рафаиловичу (в лаге-
ре он был Романович) удалось создать подпольную орга-
низацию, которая не только занималась оказанием по-
мощи военнопленных и организацией их побегов, но и
вела подготовку к активному сопротивлению охране
лагеря в случае попытки его уничтожения. Мало того,
предусматривался вариант вооруженного выступления
военнопленных в случае приближения советских войск.

- Наше милосердие, – говорил после Седов, – было
воинствующим, полностью нацеленным на продолже-
ние вооруженной борьбы с супостатами. Для этой цели
мы и собирали оружие и патроны, всякий раз рискуя
головой.

Военнопленных использовали на работах в подсоб-
ном хозяйстве охраны лагеря в пригороде Харькова –
Куряже. И оттуда удалось доставить в лазарет пистоле-
ты, автоматы и даже два пулемета. Их прятали в авто-
клавах, предназначенных для обработки перевязочно-
го материала.

Фашисты нервничали и пускали все больше людей
в расход. Однажды прекратили поставку еды. Седов с
другими врачами пошел требовать у коменданта лагеря
провиант для госпиталя – разрешили. Сквозь ветер,
поднимающий смерчи сухого февральского снега, по-
скальзываясь стертыми подошвами на обнажившихся
ледяных накатах, горстка врачей подбежала к складу.
Дверь в склад была открыта. Охранник крикнул: “Русь,
мука!” - и пропустил в помещение. Под дулом автомата
они быстро выносили мешки с мукой, грузили на сан-
ки ящики с макаронами и маргарином. Работали мол-
ча. Разговаривать было некогда. Тут тишину прорезала
автоматная очередь, и хриплый голос закричал: “Русь,
конец!” Врачи разбежались в разные стороны. А со дво-
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ра склада уже одна за другой отъезжали машины, по-
том раздался взрыв – склад взлетел на воздух.

С началом наступления Степного фронта на Курс-
кой дуге фронт стал стремительно приближаться к
Харькову. Затаив дыхание, все ждали, когда наступит
час освобождения. В один из этих напряженных дней
советская авиация совершила массированный налет на
военные объекты гитлеровцев. Охрана лагеря, боясь
попасть под советские бомбы, сбежала. И этим вос-
пользовались подпольщики. 16 февраля 1943 г. они взя-
ли управление лагерем в свои руки и по приказу Седова
подняли над ним красный флаг, чтобы свои случайно не
ударили по его территории. Когда через несколько часов
к лагерю прибыла зондеркоманда, чтобы его уничтожить,
военнопленные встретили ее пулеметным огнем.

Перед стеной лагеря&тюрьмы у Холодной Горы. Встреча ветеранов&подпольщиков.
Харьков, 1985 г. И.Ф. Фунтиков, В.Ф. Никитинская&Труфанова,  К.Р. Седов,

военфельдшер Дмитриев.

На следующее утро в Харьков вошли соединения
наших войск, в том числе и части 1-го механизирован-
ного корпуса генерала М.Д. Соломатина (в нем служил
журналист Леонид Богданов). Вырвавшись с боем из
лагеря смерти, все, кто мог держать оружие, ушли на
передовую. Медикам предстояло вывести подальше от
линии фронта 1000 раненых. Седова назначили началь-
ником временного эвакогоспиталя. «Это было для меня,
- вспоминал Константин Рафаилович, - самой высокой
наградой, свидетельствующей о полном доверии. Даже

А.И.Мещанинов и К.Р.Седов. Харьков, 1960 г.

после, когда пришла директива сверху: всех бывших
военнопленных направить туда-то для проверки, мне
позвонили: вас это не касается».

К.Р. Седова направили в Дергачи, город под Харь-
ковом, поручили заняться эвакуацией военнопленных
до Белгорода по железной дороге, а затем до Коробко-
ва. Вокруг гремели сражения (ведь окончательно осво-
бодили Харьков только в августе 1943 г.), но сформиро-
ванный Седовым санитарный эшелон уверенно продви-
гался в тыл.

- Особенно трудным был путь от Белгорода до мес-
та, где находился регулярный госпиталь. Бездорожье,
транспорта никакого, ох и намучились! Выручили мес-
тные жители, беженцы. Люди принимали раненных в
свои повозки, запряженные коровами. Укладывали

больных на санки, в них впрягались
сами. Женщины укутывали солдат,
чем могли, делились с ними скудной
едой. Таким способом под бомбежка-
ми и обстрелами доставили к месту на-
значения около 30-ти тысяч человек, -
рассказывал Константин Рафаилович.

В лагере Седов вел подробные за-
писи о больных, проводил своего рода
научные исследования. Ему удалось
собрать сведения о 2247 больных и ра-
неных, из которых более тысячи стра-
дали истощением, это почти полови-
на. Его наблюдения показали, что во-
еннопленные выдерживали лагерный
режим от силы 5-6 месяцев, редко – 7,
но не больше.

Осенью 1943 г. в Харькове на науч-
ной конференции врачей 69 Армии
К.Р. Седовым был сделан большой
доклад о работе медиков в харьковс-
ком подполье. Позднее, в письме от 20

июля 1965 г. на имя заведующего Партархивом Харь-
ковского областного комитета КП Украины А. Шапо-
вал, К.Р. Седов писал: «Помимо патриотического кол-
лектива 9 больницы, работающего под руководством
профессора А.И. Мещанинова, в Харькове во время
фашистской оккупации работала большая группа ме-
дицинских работников-подпольщиков в 1 городской
больнице, возглавляемая врачом-хирургом Валентиной
Федоровной Труфановой-Никитинской». В этом пись-
ме К.Р. Седов называет имена и фамилии 30 активных
подпольщиков, среди которых врачи, в том числе рас-
стрелянный фашистами в 1943 г. врач-терапевт Рахма-
нинов Иван Николаевич, медсестры, санитарки, хозяй-
ственные работники больницы, домохозяйки и пионе-
ры, чьими усилиями сотни вылеченных и спасенных
солдат и офицеров влились в партизанские отряды и
регулярные части Советской Армии. Как отмечают
харьковские историки в книге «Герои подполья» (вып.2,
М, 1970), медикам 9 больницы активно помогал лечить
раненых медперсонал 7-й поликлиники и других лечеб-
ных учреждений. К этому рискованному делу было при-
влечено более 50 человек. «К счастью, - писал войны
профессор А.И.Мещанинов, - никто из персонала не
выдал, не нашлось предателя, который захотел бы выс-
лужиться перед немцами».
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На фронте Константин Рафаилович встретил свою
любовь, свою судьбу – Анюточку Степанову. Анна Ни-
колаевна до сих пор ярко помнит ту встречу в феврале
1943 г., когда ее, заведующую аптекой, вызвали в штаб
временного эвакогоспиталя и представили новому на-
чальнику, майору Седову – высокому, худому, обросше-
му человеку в рваной шинели. Казалось, он был стар-
ше и куда опытнее ее, хотя старше-то был всего на год.
Свадьбу сыграли по-фронтовому в мае 1943-го, полу-
чив соответствующий приказ, а официально зарегист-
рировались уже после войны, во время отпуска 30 авгу-
ста 1946 г. в Рыбинске. Вместе с госпиталем дошли они
до Дрездена, где прослужили еще два послевоенных
года. Победу встретили в Берлине, расписавшись на
стенах Рейхстага.

Демобилизовавшись, К.Р. Седов 11 лет проработал
в Куйбышевской области. С 1947 г. был заведующим
амбулаторией Объекта № 15 Министерства связи, осо-
бо секретного учреждения, откуда во время войны на
весь мир передавалась информация о событиях в стра-
не и сведения с фронтов – сводки Совинформбюро. С
1949 г. К.Р. Седов заведовал терапевтическим отделени-
ем Ставропольской больницы. Эта больница до 1952 г.

К.Р. Седов – начальник терапевтического отделения полевого
госпиталя № 1158 1&й Танковой Армии. Май 1945 г.

Подготовка к выполнению гастроскопии жестким гастроскопом.
Дрезден, 1946 г.

была единственной больницей в г. Ставрополе – ныне
Тольятти. В 1950 г. город стал центром гигантской строй-
ки – Волжской ГЭС им. В.И. Ленина. Вблизи старого
города, на возвышенности левого берега, которую не
могло затопить будущее море, был заложен Портовый
поселок. Здесь 22 октября 1952 г. была создана объеди-
ненная больница «Куйбышевгидростроя», которая име-
ла терапевтическое отделение на 40 коек, хирургичес-
кое – на 40 коек, инфекционное – на 80 коек и поли-
клинику на 1000 посещений. В 1955 г. К.Р. Седов был
начальником Портовой больницы. Здесь им были ос-
воены и успешно применены редкие в то время мето-
ды, такие как электрокардиография, бронхография, век-
торкардиография. Тогда, на заре эпидемиологических
исследований, он провел массовое изучение уровня ар-
териального давления у 12 тысяч человек и организовал
диспансерное обслуживание выявленных больных.

Возвращаясь с фронта, К.Р. Седов вез трофеи – же-
сткий гастроскоп, ректоскоп, бронхоскоп и отоскоп
фирмы «WOLF», которые вместе с Анной Николаевной
выменяли на хлеб, масло и другие продукты. Это по-
зволило ему в дальнейшем проводить по тем временам
разрухи уникальные клинические и научные исследо-
вания. Он впервые интратрахеально лечил нагноитель-
ные заболевания легких через бронхоскоп. Обследовал
больных с желудочной патологией гастроскопом. Ре-
зультатом этого стала кандидатская диссертация. Сде-
лал он ее без научного руководителя. Все виденное в
гастроскоп оформил в виде рисунков. Это был по су-
ществу, первый в СССР атлас эндоскопической карти-
ны слизистой желудка в норме и при различной пато-
логии. К.Р. Седовым были четко сформулированы по-
казания и противопоказания к гастроскопии, которые
и до сих пор являются руководством для врачей-эндос-
копистов. В Горьковском медицинском институте име-
ни С.М. Кирова, куда К.Р. Седов представил свою ра-

Врачебный обход в госпитале (К.Р. Седов – крайний справа). Дрезден,
1946 г.
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боту, председатель Ученого Совета предложил ему про-
демонстрировать гастроскопию, т.к. в институте это
диагностическое исследование не применялось. Кон-
стантин Рафаилович показал принцип метода и провел
исследование пациента с заболеванием желудка. В 1948
г. К.Р.Седов блестяще защитил кандидатскую диссер-
тацию на тему «Гастроскопическая характеристика хро-
нического гастрита». Диплом кандидата медицинских
наук он получил 24 марта 1950 г.

В 1958 году Министерством здравоохранения
РСФСР К.Р. Седову было предложено работать в Ир-
кутском государственном медицинском институте. В
этом же году он избран по конкурсу на должность заве-
дующего кафедрой госпитальной терапии. 30 апреля
1960 г. К.Р.Седову было присвоено ученое звание доцен-
та. В 1967 г. в Ученом совете АМН СССР Константи-
ном Рафаиловичем защищена докторская диссертация
«Эпидемиология и патология коронарного атероскле-
роза в Иркутской области». Диплом доктора медицин-
ских наук датирован 23 декабря 1967 г. Данные о рас-
пространенности ишемической болезни и коронарно-
го атеросклероза получены при обследовании 21098

жителей старше 15 лет и морфологическом изучении
материалов 4000 аутопсий.

В 1974 г. (28 февраля) на XXXV сессии общего со-
брания АМН СССР К.Р. Седов избран членом-коррес-
пондентом АМН СССР, а 14 февраля 1980 г. – действи-
тельным членом (академиком) АМН СССР, а через два
года ему была присуждена Государственная премия
СССР. Он стал кавалером орденов Ленина, Октябрьс-
кой Революции, Трудового Красного Знамени, Крас-
ной Звезды и Отечественной войны 1 степени.

Константин Рафаилович Седов умер в Иркутске 19
июля 1999 г.

Выдающиеся волевые качества, сила и мужество,
острый аналитический ум, умение подчинить обстоя-
тельства, направить их на службу выполнения, на пер-
вый взгляд, абсолютно невыполнимых задач, столь ярко
проявленные во время пребывания в фашистском пле-
ну, были нравственной основой всей жизни и плодо-
творной лечебной, научной и педагогической деятель-
ности удивительного человека – академика К.Р. Седо-
ва. Совершенный им подвиг достоин памяти новых и
новых поколений людей.

LITTLE&KNOWN PAGES OF THE BIOGRAPHY OF ACADEMICIAN K.R. SEDOV
Yu.V. Zobnin

(Irkutsk State Medical University)

A historical sketch about antifascist underground activity in torture chambers of concentration camp “ Stalag 363 ”
within Great Patriotic war managing faculty of hospital therapy ISMI in 1958-1986, the doctor of medical sciences, the full
member of Russian Academy of Medical Science, professor Konstantin Rafailovich Sedov (1918-1999) is presented.
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ЛИХОРАДКА: ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ И
ТЕРАПЕВТИЧЕСКАЯ ТАКТИКА (СООБЩЕНИЕ 1)

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

поликлинической терапии, зав. – д.м.н., доц. Н.М. Балабина)

Резюме. Лихорадка является одним из наиболее частых и сложных в тактическом плане симптомов в практике врача
любой специальности, результат неспецифической защитно@приспособительной реакции организма, могущий привес@
ти к ряду негативных последствий и требующий от врача незамедлительного решения о необходимости медикамен@
тозной коррекции лихорадки.
Ключевые слова. Лихорадка, патогенез, терапия.
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Одним из наиболее частых симптомов, с которым
приходится встречаться любому практикующему вра-
чу, является симптом лихорадки [1,2,3,7]. Этот симп-
том сложен не только в плане его своевременной рас-
шифровки, но и выборе тактики ведения пациента с
лихорадкой еще до верификации ее причины [6,8,16].
Поэтому необходимо знать патогенетические механиз-
мы возникновения лихорадки и ее возможные негатив-
ные последствия для пациента [9,14,15,21].

Известно, что лихорадка – это повышение темпе-
ратуры тела относительно нормальных суточных вели-
чин, обусловленное изменениями в терморегуляторном
центре [17,20,26]. Этот центр расположен в передней
гипоталамической области и обеспечивает постоянство
температуры тела, поддерживая равновесие между теп-
лопродукцией и теплоотдачей. Нейроны преоптичес-
кого поля и задней гипоталамической области получа-
ют информацию от тепловых и холодовых рецепторов
кожи, а также о температуре крови, омывающей гипо-
таламус [2,4,24]. Терморегуляторный центр обрабаты-
вает эту информацию и поддерживает нормальную тем-
пературу тела. Лихорадка развивается в результате не-
специфической защитно-приспособительной реакции
организма, характеризующейся перестройкой процес-
сов терморегуляции и возникающей в ответ на воздей-
ствие патогенных раздражителей [5,21,34]. Выделяют
лихорадку инфекционно–воспалительного (вирусы,
бактерии, внутриклеточные паразиты) и неинфекцион-
ного генеза (аутоиммунные процессы, аллергические
заболевания, опухоли, нарушение процессов обмена
веществ, применение некоторых препаратов и др.)
[38,40,43]. Наиболее часто пусковым звеном в развитии
гипертермии являются экзогенные пирогены (бакте-
рии, вирусы, токсины и др.), которые при попадании в
организм стимулируют выработку клетками крови эн-
догенных пирогенов [7,23,27]. В настоящее время из-
вестно 11 цитокинов, обладающих пирогенной актив-
ностью, наиболее важными из которых являются ин-
терлейкины – ИЛ-1 и ИЛ-6, фактор некроза опухоли –
α (ФНО-α) [10]. Эндогенные пирогены продуцируют-
ся стимулированными моноцитами и макрофагами
[22,25]. Свойствами пирогенов обладают также α-, β- и
γ-интерфероны. ИЛ-1 и ФНО-α транспортируются с
током крови к клеткам-мишеням, несущим специфи-
ческие рецепторы к этим цитокинам, и воздействуют
на термочувствительные нейроны преоптической об-
ласти гипоталамуса через усиление синтеза простаглан-
дина (ПГ) Е

2
 и F

2α из арахидоновой кислоты. Точный
механизм «переключения» центра терморегуляции под
действием ПГ до настоящего времени не установлен
[22,24,25]. Не исключается непосредственное влияние
цитокинов на нервную ткань. Повышение температу-
ры тела активирует обменные процессы, функции не-
рвной, эндокринной, иммунной систем (увеличение
выработки антител, интерферона, повышение хемотак-
сиса, фагоцитарной и бактерицидной активности ней-
трофилов), повышается антитоксическая функция пе-
чени, увеличивается почечный кровоток [32,36,37]. ИЛ-
1 и ФНО-α способны усиливать иммунный ответ за счет
активации Т-клеток и стимуляции выработки ИЛ-2.
Под действием ИЛ-1 усиливается пролиферация В-кле-
ток, что сопровождается увеличением антителообразо-
вания [33,48,51]. Наиболее интенсивно эти процессы

протекают при температуре 39°С. Под действием эндо-
генных пирогенов стимулируется синтез печенью бел-
ков «острой фазы» (фибриноген, С-реактивный белок,
фракции комплемента В, С

3-4
, α-гликопротеин, сыво-

роточный амилоид А, ингибиторы протеиназ), играю-
щих важную роль в специфической и неспецифичес-
кой защите [27,28]. Гипертермия сопровождается сни-
жением в сыворотке крови уровня железа, цинка и меди,
что тормозит рост и размножение микроорганизмов
[10,29,31].

При типичном течении лихорадка проходит следу-
ющие фазы или периоды – продромальный период
[18,19,35], период подъема температуры, период отно-
сительной стабильности, период снижения температу-
ры тела [39,52]. Для каждого из этих периодов харак-
терны изменения, связанные с непосредственным по-
вреждающим действием лихорадки: тахикардия (повы-
шение температуры на 1°С приводит к учащению сер-
дечных сокращений на 10-15 ударов в минуту); наруше@
ния ритма, чаще экстрасистолия (что обусловлено как
непосредственным токсическим действием бактерий и
вирусов [41,42], так и активацией симпато-адреналовой
системы под влиянием цитокинов); возможно повыше-
ние АД в фазе подъема температуры; повышенная по-
теря жидкости (при достижении максимальной темпе-
ратуры тела значительно возрастает процесс потоотде-
ления – до 1 литра пота за сутки, это может способство-
вать снижению ОЦК и приводить к ухудшению состо-
яния больных с патологией сердечно-сосудистой сис-
темы); нарушение двигательной и абсорбционной актив@
ности различных отделов желудка и кишечника [47]; на@
рушения со стороны ЦНС (изменение сознания от не-
значительного до развития делириозного состояния
связывают с высвобождением b–эндорфинов под вли-
янием ФНО-α и ИЛ-1); резкое усиление обменных про@
цессов в клетках (при повышении температуры тела на
0,6°С уровень базального обмена возрастает приблизи-
тельно на 10%, ускоряются окислительно-восстанови-
тельные процессы, растет потребление кислорода); по@
вышение уровня глюкозы в крови; повышение катаболиз@
ма белка (возможна потеря белка до 300-400 г/сутки);
снижение диуреза на фоне сниженного ОЦК может при-
водить к развитию метаболического ацидоза; актива@
ция латентной герпес-вирусной инфекции; возможно
транзиторное появление в моче белка, цилиндров и повы@
шения уровня креатинина [50,60].

В большинстве случаев больные с лихорадкой жа-
луются на наличие слабости и недомогания, головной
боли, болей в мышцах и суставах, «познабливание» или
повышенную потливость, что «подталкивает» врача к
немедленному снижению температуры тела [11,12,32].
В первую очередь необходимо использовать немедика-
ментозные способы снижения температуры: обтирание
тела слабым раствором уксусной кислоты, приклады-
вание холода на область крупных артерий, влажное
обертывание, теплая ванна, клизма с водой комнатной
температуры [30,46,49]. Обязательно соблюдать адек-
ватный питьевой режим, щадящую диету, проветрива-
ние помещения, запрещать «укутывать» больного, так
как последнее препятствует теплоотдаче [43]. Вопрос о
назначении жаропонижающих препаратах должен ре-
шаться у каждого больного строго индивидуально
[42,44]. Установлено, что повышение температуры тела
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в пределах 3°С не оказывает повреждающего действия
на организм человека, однако ее повышение более 42,2°С
приводит к необратимым изменениям в структурах го-
ловного мозга, что является состоянием, несовмести-
мым с жизнью [45]. Следует помнить, что показаниями
к назначению жаропонижающих средств являются не
столько высокие значения температуры тела, сколько
ее плохая переносимость и риск возможного негативного
влияния высокой температуры на различные органы и
системы у больных с сопутствующей патологией и фак-
торами риска [31,44]. Так как повышение температуры
тела происходит под воздействием эндогенных пиро-
генов (ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-α), которые воздействуют на
нейроны переднего гипоталамуса посредством усиле-
ния синтеза ПГ из арахидоновой кислоты, для купиро-
вания лихорадки или ослабления ее проявлений следу-
ет применять препараты, тормозящие синтез ПГ
[12,40,55]. Из них наиболее широко используются не@
стероидные противовоспалительные препараты
(НПВП). Подобная терапия в данной ситуации носит
исключительно симптоматический характер (если на-
значение НПВП не имеет целью достижение противо-
воспалительного эффекта, например, при артритах раз-
личного происхождения). При выборе НПВП важно учи-
тывать жаропонижающий и анальгетический эффект
препарата (поскольку болевые ощущения: головные
боли, миалгии, артралгии и др. нередко сопутствуют

лихорадке); безопасность препарата (в том числе риск
ульцерогенного эффекта, гепатотоксичность, цитопе-
ническое действие, нефротоксичность); возможность
взаимодействия с другими медикаментами; фармако-
кинетику препарата (длительность полувыведения,
связь с белками, биодоступность и др.) [53,57]. При вы@
боре пути введения НПВП необходимо знать, что раз-
личные их побочные эффекты, в том числе и со сторо-
ны желудка, обусловлены не местным воздействием
препарата, а ингибицией ЦОГ-1 независимо от спосо-
бов введения их больному [56,58]. И все же предпочте-
ние следует отдавать применению НПВП в виде рек@
тальных суппозиториев (абсорбция лекарственного пре-
парата через кровеносную и лимфатическую систему;
уменьшение риска побочных эффектов со стороны же-
лудочно-кишечного тракта, особенно при патологии
желудка, двенадцатиперстной кишки; отсутствие вли-
яния пищи и других медикаментов на биодоступность
НПВП; высокая биодоступность, сравнимая с таковой
при внутримышечном введении). Среди различных
НПВП с целью жаропонижающего действия использу-
ются ректальные суппозитории диклофенака, кетопро-
фена, индометацина, напроксена (Цефекон Н) [59,60].
Продолжительность непрерывного использования це-
фекона Н, как и всех комбинированных анальгетиков,
содержащих кофеин, не должна превышать 6 дней
[13,54].

FEVER: PATHOGENETIC ASPECTS AND THERAPEUTIC TACTICS (THE MESSAGE 1)
N.M. Balabina

(Irkutsk State Medical University)

The fever is one of the most frequent and complex symptoms in the tactical plan in practice of the doctor of any speciality.
The presented review of the literature testifies, that fever is a result of nonspecific protectively-adaptive reaction of the organism,
able to lead to a number of negative consequences and demanding from the doctor the immediate decision on necessity of
medicamentous correction of a fever.
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ХРОНИЧЕСКАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ: СОВРЕМЕННОЕ
ПОНИМАНИЕ ПРОБЛЕМЫ. ОПРЕДЕЛЕНИЕ И ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

(СООБЩЕНИЕ 1)
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Резюме. В лекции представлены трудности в понимании разными исследователями определения хронической сердеч@
ной недостаточности, а также данные крупных эпидемиологических исследований по распространённости и этиоло@
гической структуре этого патологического состояния.
Ключевые слова. Хроническая сердечная недостаточность, определение, эпидемиология.

Долгое время приоритетным направлением в кар-
диологии являлось изучение проблем атеросклероза,
ишемической болезни сердца и артериальных гиперто-
ний, что связывалось с их высокой медико-социальной
значимостью [1,2,6,9,13,29], однако новое понимание
хронической сердечной недостаточности (ХСН), рас-
смотрение её как крупнейшей неинфекционной пан-
демии [1,2], позволило обратиться лицом к этому пато-
логическому состоянию. Нескрываемый интерес к ХСН
и в нашей стране, и за рубежом обусловлен не только

ростом числа больных, но и плохим прогнозом заболе-
вания, увеличением числа госпитализаций из-за деком-
пенсации (обострений) сердечной недостаточности,
неудовлетворительным качеством лечения, ростом эко-
номических затрат на борьбу с данным патологическим
синдромом [9]. Не случайно в последние 10 лет вышел
не один десяток монографий по данной проблеме [4-
7,9,12,13,16], в различных государствах и межгосудар-
ственных сообществах разработана целая серия реко-
мендаций по ведению больных [1,12,23,31,46], издают-
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ся журналы, посвящённые специально этой проблеме
(в России – «Журнал сердечная недостаточность»), ре-
гулярно проводятся монотематические форумы, созда-
ются специальные профессиональные союзы (напри-
мер, «Общество специалистов по сердечной недоста-
точности»).

В СССР и, позднее в России, длительно использо-
вался термин «недостаточность кровообращения», при-
шедший из классификации В.Х. Василенко, Н.Д. Стра-
жеско и Г.Ф. Ланга (1935), под которым зачастую под-
разумевалась ХСН. На самом же деле недостаточность
кровообращения – это патологический синдром, воз-
никающий вследствие поражения сердца и/или сосу-
дов, характеризующийся неспособностью сердечно-
сосудистой системы обеспечить органы и ткани необ-
ходимым для их функционирования количеством кро-
ви [17]. ХСН является лишь частным вариантом недо-
статочности кровообращения.

До настоящего времени не существует единого по-
нятия о сущности ХСН. Кардиолог с мировым именем
E. Braunwald (1998) так характеризует ХСН: «это пато-
логическое состояние, при котором дисфункция мио-
карда приводит к неспособности сердца перекачивать
кровь со скоростью, необходимой для удовлетворения
метаболических потребностей тканей, или же эти по-
требности обеспечиваются только за счёт повышения
давления наполнения желудочков» [цит. 5]. В соответ-
ствии с Европейскими рекомендациями по диагности-
ке и лечению (2001) ХСН определяется как патофизио-
логический синдром, при котором в результате того или
иного заболевания сердечно-сосудистой системы про-
исходит снижение насосной функции, что приводит к
дисбалансу между гемодинамическими потребностями
организма и возможностями сердца [46]. Национальные
рекомендации по диагностике и лечению, утверждён-
ные Съездом кардиологов РФ (2003) указывают, что
ХСН – это заболевание с комплексом характерных сим-
птомов (одышка, утомляемость и снижение физичес-
кой активности, отёки и др.), которые связаны с неадек-
ватной перфузией органов и тканей в покое и при на-
грузке и часто с задержкой жидкости в организме [1].
А.В. Шабров и соавт. предлагают следующую форму-
лировку: ХСН – это заболевание, характеризующееся
возникновением дисфункции миокарда и/или его хро-
нической перегрузки, последующей закономерной ги-
перактивацией компенсаторных (нейрогуморальных)
систем и дальнейшим возникновением клинической
симптоматики в виде снижения толерантности к на-
грузке, одышки, сердцебиения, повышенной утомляе-
мости и избыточной задержки натрия и жидкости в
организме [22].

На наш взгляд, ХСН наиболее удобно понимать как
клинический синдром, возникающий вследствие нару-
шения систолической и/или диастолической функций
миокарда и обусловленных этим нейрогуморальных
изменений, и характеризующийся появлением типич-
ных симптомов (одышка, утомляемость и снижение
физической активности, отёки, хрипы в лёгких и др.),
которые связаны с неадекватной перфузией органов и
тканей в покое или при нагрузке и часто с задержкой
натрия и жидкости в организме [17].

Данные зарубежных (американских и европейских)
эпидемиологических исследований однозначно свиде-

тельствуют о том, что ХСН до сих пор остается одним
из самых распространенных, прогрессирующих и про-
гностически неблагоприятных состояний системы ор-
ганов кровообращения. Известное Фремингемское ис-
следование показывает, что в США, в популяции лиц
старше 45 лет, число больных с клинически выражен-
ной ХСН составляет примерно 2,5% или 5 млн. чело-
век в абсолютных значениях [6-7,35]. Ежегодно это чис-
ло пополняет еще 400-600 тыс. больных [30,44]. В Швей-
царии насчитывается примерно 150 тыс. больных, что
составляет 1/2 жителей Цюриха. В целом распростра-
нённость ХСН в США, Великобритании, Швеции и
других европейских странах составляет от 2 до 20, а толь-
ко в старшей возрастной группе – от 23 до 130 на 1000
населения [2,16,29,32,39,41,42,44] (табл. 1). В Рекомен-
дациях Европейского общества кардиологов по диаг-
ностике и лечению сердечной недостаточности, опуб-
ликованных в 2001 г., указывается, что распространен-
ность симптоматической ХСН в европейской популя-
ции колеблется от 0,4% до 2,0%. Это означает, что сре-
ди 900 млн. населения Европы, по меньшей мере, 10
млн. чел. имеют клинические признаки этого заболе-
вания и еще столько же имеют дисфункцию миокарда
без признаков ХСН [29,46].

Стоит подчеркнуть, что распространённость ХСН по
данным эпидемиологического исследования «ЭПОХА
ХСН» в России выше, чем во многих других странах и
составляет 5,5%. Это обусловлено низкой кардиохирур-
гической активностью при пороках сердца, поражении
коронарных сосудов, а также недостаточно эффектив-
ной консервативной терапией гипертонии и ИБС. К
примеру, в исследовании «ЭПОХА АГ» было установ-
лено, что эффективное лечение гипертонии получают
7,2% больных [10].

Общим для всех эпидемиологических исследований
является вывод о резком повышении встречаемости
ХСН. Наиболее показательное подтверждение этому
дается во Фремингемском исследовании: распростра-
нение ХСН в течение 3 декад жизни возрастает с 1%
среди лиц 50-59 лет до 10% среди лиц 80-89 лет. Актив-
ные меры, предпринимаемые по воздействию на наи-
более важные из факторов риска (гипертонии, курения,
гиперхолестеринемии), способствовали снижению за-
болеваемости ИБС и её более доброкачественному те-
чению; с другой стороны, повсеместное внедрение в
конце 20 века тромболитической терапии при инфарк-
те миокарда значительно улучшило прогноз этих боль-
ных. Больные ИБС выживают и достигают развития
ХСН в более позднем периоде своего заболевания. В той
же мере это касается больных ревматическими порока-
ми сердца (РПС), которым выполняется кардиохирур-
гическое лечение [48]. Таким образом, общее постаре-
ние населения в целом и больных с ХСН, в частности,
улучшение ранней диагностики и совершенствование
методов лечения ИБС, дилатационной кардиомиопа-
тии и РПС являются объективными причинами роста
распространенности ХСН. Самые оптимистичные рас-
четы Нидерландских исследователей позволяют наде-
яться, что к 2010 году абсолютный прирост числа боль-
ных ХСН (корригированный по возрасту) не превысит
20% [25]. Прогнозы исследователей показывают, что
через 10-20 лет 30-50% больных, обратившихся на ам-
булаторный приём, будут иметь диагноз ХСН. Хотя по
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Таблица 1

Частота встречаемости ХСН по данным разных авторов [10,29,42]

Исследование Территория Распространённость Распространённость
в общей в популяции
популяции пожилого возраста

                                                                             Обзор леченных больных

RCGP, 1958 США, националь- 3/1000 -
ные данные

Gibson et al., 1966 США, сельская 9-10/1000 65/1000 (>65 лет)
местность

RCGP, 1986 США, националь- 11/1000 -
ные данные

Parameshwar et al., 1992 Лондан, Англия 4/1000 28/1000 (>65 лет)
Rodeheffer, 1993 Рочестер, Англия 3/1000 (<75 лет) -
Mair et al., 1994 Ливерпуль, Англия 15/ 1000 80/1000 (>65 лет)
RCGP, 1995 США, националь- 9/1000 74/1000 (65-74 лет)

ные данные
Clarke et al., 1995 Ноттингем, Англия 8-16/1000 40-60/1000 (>70 лет)

                                                                      Популяционные исследования

Droller and Pemberton, Шеффиелд, Англия - 30-50/1000 (>62 лет)
1953
Garrison et al.,1966 Джорджия, США 21/1000 (45-74 лет) 35/1000 (65-74 лет)
Framingham, 1971 Фремингем, США 3/1000 (<63 лет) 23/1000 (60-79 лет)
Landahl et al.,1984 Швеция (только 3/1000 (<75 лет) 80-170/1000 (>67 лет)

мужчины)
Eriksson et al., 1989 Готенбург, Швеция - 130/1000 (>67 лет)
NHANES, 1992 США, националь- 20/1000 80/1000 (>65 лет)

ные данные
Cardiovascular health США, националь- 20/1000 80/1000 (>65 лет)
study, 1993 ные данные
RCGP, 1995 США, националь- 9/1000 (25-74 лет) 74/1000 (65-74 лет)

ные данные
Euro HeartSurvey, 2001 Европа (в т.ч. Россия) 20/1000 65/1000 (>65 лет)
ЭПОХА ХСН, 2004 Россия 55/1000 70/1000 (70 лет)

данным исследования «ЭПОХА-О-ХСН» уже в насто-
ящее время до 40% больных, обратившихся в кардио-
логические и общетерапевтические учреждения, стра-
дают ХСН [3].

Говоря об этиологической структуре ХСН необхо-
димо обратиться к ретроспективному анализу работ по
этому вопросу. По итогам Фремингемского исследова-
ния сердца, проводившегося на стабильной когорте
людей с 1949-го года, по данным W. Kannel и соавт.
(1987, 1991) было показано, что среди больных с ХСН
76% мужчин и 79% женщин страдали артериальной ги-
пертензией и нуждались в гипотензивной терапии. У
46% мужчин и 27% женщин в основе ХСН лежала ИБС.
РПС рассматривались в качестве этиологических аген-
тов ХСН только в 2-3% [37,38]. Этот же автор, анализи-
руя этиологическую структуру ХСН в 80-х годах, отме-
тил существенное уменьшение роли артериальной ги-
пертонии. Это было объяснено улучшением качества
гипотензивной терапии.

Одновременно с последней публикацией W. Kannel
et al. вышла работа J. Tearlink et al. (1991), обобщившая
данные о 1861 больном с ХСН, о которых имелись со-
ответствующие сведения в 31 статье, опубликованных
в ведущих кардиологических журналах США в 80-90-х
годах. Большинство больных страдали ХСН III-IV фун-
кциональных классов по классификации Нью-Йоркс-
кой ассоциации сердца (средний возраст больных 54,2

года, 80% из них мужчины) [45]. Было отмечено, что
роль РПС несколько увеличилась и уже составляла 4%.
Буквально через 2 года J. McMurray и соавт. (1993) опуб-
ликовали данные изучения причин ХСН в Шотландии,
было выяснено, что удельный вес РПС составил уже 8%
[41]. В последнее время серьёзную обеспокоенность
вызывает и рост значимости приобретённых пороков
сердца в структуре причин ХСН, о чём говорит окон-
ченное в 2001 г. Международное исследование Euro
Heart Survey [29]. По его результатам приобретённые
пороки сердца занимают в настоящее время вторую
строчку среди причин ХСН и составляют 14%, более
ранние исследования (в частности DIG, SOLVD и вы-
шеназванные) на эту тему говорили о другой расстанов-
ке мест и приобретённые пороки сердца занимали 3-4
позицию в Европе и США, соответственно [5,9,37,38,
41,45]. То есть имеется существенная тенденция к про-
грессированию (табл. 2). Доля этих пороков в этиоло-
гии ХСН увеличилась в 3,5 раза. Литературные данные
показывают, что РПС составляют львиную долю от всех
приобретённых пороков (табл. 3) [18,19].

По данным российской отчётности отмечается уве-
личение первичной выявляемости больных с РПС за
период с 1994 по 1999 гг. с 0,05 до 0,065 на 1000 населе-
ния [20]. Высокая первичная выявляемость и такая рас-
становка мест в этиологической структуре ХСН в пос-
леднее время вызывает большое удивление. Если учесть,
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Таблица 2

Этиологическая структура ХСН по данным разных источников [5,9,37,38,41,45], %

Причины    J. Teаrlink J. McMurray SOLVD, DIG, Euro Heart
   et al., 1991 et al., 1993 1993 1996 Survey, 2001
   (n=1861) (n=5 млн.) (n=6180) (n=5699) (n=46788)

ИБС      50,3 60,0 68,5 69,5 60,0
Клапанные пороки      4,0 8,0 11,1 5,4 14,0
Идиопатические заболевания     18,2 18,0 12,5 14,1 11,0
(в том числе, дилатационная
кардиомиопатия)
Артериальная гипертония      3,8 6,0 7,2 9,4 4,0
Другие причины      10,3 8,0 0,2 1,6 11,0

Таблица 3

Этиологическая структура клапанных пороков сердца среди взрослых по
данным разных авторов [18,19]

Причина клапанного порока М.К. Соболева Л.Е. Старжевская
и соавт., 2001 и соавт., 2003
(n=117) (n=90)

Ревматизм 78,6% 80%
Инфекционный эндокардит 16,2% 13,4%
Врождённые аномалии - 4,4%
Травмы и миксоматозная дегенерация 0,9% 2,2%
Сифилис 1,7% -
Атеросклероз 1,7% -
Анкилозирующий спондилоартрит 0,9% -

что по данным статистики здравоохранения количество
больных острой ревматической лихорадкой по России
за последние 6 лет уменьшилось на 47,9%, то в настоя-
щее время существенного изменения количества боль-
ных с РПС не произошло (уменьшение абсолютных
показателей только на 2,4%) [21].

Социальная значимость ХСН определяется тем фак-
том, что всего за 1 год в стационарах США происходит
до 900 тыс. госпитализаций больных с диагнозом ХСН
(это 5-10% от всех госпитализаций), а через 2 месяца
после выписки 30% больных вновь оказываются на
больничной койке [31]. В Европе ХСН является непос-
редственной или сопутствующей причиной до 70% слу-
чаев стационарного лечения больных старше 70 лет
[26,43,47]. Наконец, прямые затраты на лечение ХСН в
одних только США превышают 10 млрд. долларов в год,
а по данным Congestive Heart Failure in the United States
(1996) достигают просто астрономических значений –
38 млрд. долларов [30]. По результатам исследований
«ФАСОН» и «ЭПОХА-О-ХСН» экономические издер-
жки в России составляют примерно 135 млрд. рублей в
год, что намного меньше, чем в США, но для нашей
страны существенно [3]. Важным показателем являет-
ся экономическая значимость. Так, затраты развитых
стран, прямо связанные с ХСН, составляют 2-3% всего
бюджета здравоохранения; расходы на лечение больных
ХСН превышают затраты на лечение инфаркта миокар-
да и всех онкологических заболеваний вместе взятых.

Львиную долю средств – 70-80% «съедает» оплата
стационарного лечения декомпенсированных больных.
Койко-день больного ХСН становится чрезвычайно
дорогостоящим, поэтому неудивительно, что длитель-
ность госпитального лечения обострения ХСН в стаци-
онарах США предельно сжата и составляет всего 7,7
дней, а в Европе редко превышает 2 недели. Для срав-

нения, этот показатель для России некоторое время
назад составлял 27 дней [2,8]. Особенно продолжитель-
ны пребывания больных с декомпенсированными РПС.

Серьёзной проблемой являются и повторные госпи-
тализации. В течение двух недель после выписки гос-
питализируется 10-19% больных, а в течение 3 месяцев

– до 50%. Причинами повторных
госпитализаций являются: неточ-
ное выполнение рекомендаций
врача, неадекватность назначен-
ной терапии, неконтролируемая
артериальная гипертензия, у 15%
– причина повторной госпитали-
зации остаётся не до конца по-
нятной. В работе Л.Б. Лазебника
(2005) анализировались причины
повторных госпитализаций в
России, среди них обострения
основного заболевания отмечены
у 34,2%, сопутствующие патоло-

гические состояния – у 55,1%, декомпенсация ХСН –
у 10,7%. Установлено, что при ИБС наиболее частыми
причинами были: повышение АД – 71,3%, стенокар-
дия – 17,3%, нарушения ритма сердца – 11,4%; при
РПС: нарушения ритма сердца по типу пароксизма мер-
цательной аритмии – 36,4%, экстрасистолии – 63,6%;
причиной госпитализации при гипертонической болез-
ни был гипертонический криз [8].

Прогноз больных с ХСН по-прежнему остается од-
ним из самых плохих, хотя это редко осознается прак-
тикующими врачами. Уже через год после развития де-
компенсации ХСН в живых остаётся 50-70% больных,
и лишь небольшая их часть переживает 5-летний рубеж
[24,27,28]. В 40-50% случаев смерть наступает внезапно
[27,33,36,40]. По данным Фремингемского исследова-
ния, средняя 5-летняя смертность во всей популяции
больных ХСН (с учетом начальных и умеренных ста-
дий) остается недопустимо высокой и составляет 62-
65% для мужчин и 42-47% для женщин [34]. Среди боль-
ных с тяжелыми стадиями ХСН смертность еще выше
и колеблется в пределах 35-50% для одного года. При-
мерно половина больных с ХСН умирает в течение пер-
вых 4 лет с момента постановки диагноза, а в тяжелых
случаях – столько же умирает в течение первого года.
По тяжести прогноза ХСН III-IV функционального
класса не уступает раку легкого III стадии. Хотя в пос-
леднее десятилетие отмечается тенденция к снижению
смертности и улучшению выживаемости больных ХСН,
что связывается с внедрением в повседневную практи-
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ку новых групп лекарственных средств – ингибиторов
АПФ и b-блокаторов, отдельные исследования (Рочес-
терское, Фремингемское) так и не дали обнадеживаю-
щего результата относительно общего улучшения вы-
живаемости таких больных [2].

Говоря о причинах смертности больных с РПС лю-
бопытно обратиться к данным 5-летнего клинико-ана-
томического наблюдения, выполненного О.А. Обухо-
вой и соавт. (2000-2003) в г. Москве. Среди 59 лиц с не-
активным ревматизмом у 30 (51%) смерть наступила от
ХСН, у 5 (9%) – от острой сердечной недостаточности
на фоне инфаркта миокарда, у 24 (40%) – от тромбоэм-

болических осложнений [14,15]. Это демонстрирует
нам, что ХСН – это не только основная причина сни-
жения качества жизни больных с РПС, но главная при-
чина их смертности.

Таким образом, ХСН представляет собой крупней-
шую проблему современной медицины, которая еже-
годно приобретает всё возрастающую значимость. Од-
ними из важных и до сих пор нерешённых вопросов
являются: поиск наиболее рациональной формулиров-
ки определения термина «ХСН», распространённость
сердечной недостаточности, частота госпитализаций
вследствие ХСН и прогноз жизни больных.

CHRONIC HEART FAILURE: MODERN UNDERSTANDING OF THE PROBLEM. DEFINITION
AND EPIDEMIOLOGY (THE MESSAGE 1)

A.N. Kalyagin
(Irkutsk State Medical University)

Difficulties are presented on understanding by different researchers of definition of chronic heart failure, and also data of
large epidemiological researches on prevalence and etiologic structure of this pathological condition.
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Резюме. Обсуждаются проблемы фотофизических и фотохимических механизмов действия низкоинтенсивной лазер@
ной терапии.
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Воздействие на живой организм низкоинтенсивным
лазерным излучением (НИЛИ) с лечебной целью отно-
сится к методам физической терапии. Механизм лазер-
ной терапии весьма сложен и до конца не изучен. По-
пытки клиницистов создать рабочие схемы механизма
терапевтического действия низкоэнергетического ла-
зерного излучения сводятся в основном к систематиза-
ции изменений параметров гомеостаза, что, вероятно,
является лишь следствием этого воздействия, при том
неспецифическим.

Наиболее понятным механизмом действия лазерно-
го излучения на биообъекты с точки зрения физики
является преобразование поглощенной энергии излу-
чения в тепло. Этот вопрос многократно обсуждался в
литературе [1-6], однако он часто на практике неоправ-
данно игнорируется. Имеются многочисленные экспе-
риментальные данные, показывающие, что при уров-
нях энергии, использующихся в НИЛИ, нагрев тканей
не превышает 0,1 градуса [6], что, по мнению большин-
ства специалистов, пренебрежимо мало. Это действи-
тельно так, если говорить о средней температуре ткани
в области излучения, хотя вся разница между нормой и
общим болезненным состоянием укладывается всего в
0,3-0,4 градуса. Лазерное излучение способно приво-
дить к существенной неоднородности температурного
градиента в тканях [7,13]. Это уже более заметно может
влиять на константы скорости биохимических реакций,
приводить к деформации клеточных мембран, измене-
нию их электропотенциалов и т.п. Здесь явно просле-

живается цепочка причинно-следственных связей в
понимании природы лечебного или просто биостиму-
лирующего эффекта. И этот механизм нельзя сбрасы-
вать со счетов при изучении НИЛИ.

Имеются два момента, о которых необходимо по-
мнить в этом аспекте. Протекание эндотермических
химических реакций зависит, как показывают многие
физические исследования, в общем случае, не только
от средней подводимой к реагентам тепловой энергии,
но и скорости и частоты нагрева, которые могут влиять
на константы термохимических реакций самым непред-
сказуемым образом [8]. Это может дать толчок к пони-
манию особенностей импульсной НИЛИ в сравнении
с непрерывным излучением. Кроме того, при попыт-
ках измерений температурных полей в биотканях не-
обходимо обращать внимание не только на возможное
наличие градиентов в малых геометрических масшта-
бах, но и на тот факт, что в этих условиях тепловая энер-
гия практически моментально расходуется на протека-
ние той или иной химической реакции, то есть време-
на достижения перегревов соизмеримы с постоянны-
ми времени химических реакций (не говоря уже об от-
воде тепла за счет кровообращения и т.п.). Измерения
температуры необходимо проводить с очень малым вре-
менным разрешением на уровне микро- или наносе-
кунд. В этом случае возможна регистрация динамики
колебаний температурных полей в тканях, которые мо-
гут быть хорошим индикатором протекания реакций,
например, усиления синтеза белка при НИЛИ в кле-
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точных структурах.
Говоря о влиянии НИЛИ на характер протекания

биохимических реакций, нельзя не отметить и второй
существенный механизм преобразования энергии из-
лучения в тканях. Это механизм прямого фотовозбуж-
дения нестабильных электронных (колебательных, вра-
щательных) состояний молекул или атомов, описывае-
мый каскадом квантовых фотофизических явлений.
Такие явления широко известны в биологии раститель-
ного мира (фотосинтез), в физиологии органов зрения
(трансдукция в фоторецепторе глаза), практике фото-
динамической терапии (образование синглетного кис-
лорода и окислительные цитотоксические реакции) и
т.п. Суть всех этих явлений достаточно однотипна и сво-
дится к прямому использованию энергии кванта света
на изменение квантово-механического состояния мо-
лекулы фотоакцептора с последующим расходом энер-
гии на разрыв или образование новых связей в этой
молекуле, или на усиление её химической активности.
Совершенно очевидно, что в этом случае весь процесс
разбивается на два этапа. На первом этапе происходит
поглощение фотона (энергии) непосредственно фото-
акцептором, а на втором этапе можно наблюдать самые
разнообразные способы расхода этой энергии (тепловая
релаксация, излучение, образование новых связей в слож-
ных молекулах) и, соответственно, как следствие, самые
разнообразные явления на молекулярном уровне в зави-
симости от природы фотоакцептора. Эти вторичные яв-
ления и отмечают, как правило, большинство исследо-
вателей, когда говорят о механизмах действия НИЛИ.

В теории фотодинамической терапии особое место
отводится вопросам генерации синглетного кислорода
при наличии фотосенсибилизатора в тканях. Неоднок-
ратно сообщалось [9] о возможности прямой фотоге-
нерации синглетного кислорода в диапазоне длин волн
600-1300 нм без использования сенсибилизатора, что
также приводит к окислительному повреждению кле-
точных и субклеточных мембран, к перекисному окис-
лению циклических соединений и соединений алифа-
тического ряда. Т.е. при любом лазерном воздействии
этот механизм может иметь место и НИЛИ может ока-
зывать прямое деструктивное воздействие на ткани и
органы по механизму фотодинамической терапии.

В литературе часто обсуждается и вопрос о механиз-
мах стимуляции периферического кровообращения в
тканях при НИЛИ. Изменения в микроциркуляции и
оксигенации крови достаточно достоверно и легко из-
меряются (реография, фотоплептизмография, оксимет-
рия), поэтому могут считаться наиболее подтвержден-
ной реакцией организма на НИЛИ. Лазерное облуче-
ние, воспринятое тем или иным фотоакцептором в лей-
коцитах, приводит к формированию «прайминга»
лейкоцитов и увеличению продукции различных проок-
сидантов, в частности, оксида азота. NO, продуцируемый
фагоцитами, является предшественником эндотелиаль-
ного релаксирующего фактора, что может объяснить от-
мечаемую при НИЛИ вазодилятацию микрососудов [10].

Классическими и фундаментальными работами по
механизмам НИЛИ стали исследования, проводивши-
еся на различных культурах клеток, где был напрямую
показан эффект лазерной стимуляции роста клеток, а
также ряд других эффектов – усиление синтеза ДНК,
активации НАДФ Н

2
-оксидазы и др. [11,12]. Одним из

реальных фотоакцепторов в клетках является цитохром-
оксидаза, расположенная в митохондриях клеток. По-
средством ряда изменений в параметрах клеточного ме-
таболизма после возбуждения цитохром-оксидазы, воз-
действие НИЛИ передается клеточному ядру с после-
дующим изменением скорости синтеза ДНК и РНК.
Причем поглощение света хромофорами молекулы ци-
тохром-с-оксидазы изменяет степень ее окисления вне
зависимости от длины волны исходного излучения в 670
нм или в 820 нм. Просто в каждом конкретном случае в
«работу» включаются те или иные хромоформные груп-
пы в молекуле.

Эти данные хорошо коррелируют с известным в ла-
зерной медицине мнением, что лазерное излучение на
разных длинах волн имеет сходное биостимулирующее
воздействие, то есть, истинная природа фотоакцепто-
ров квантов света оказывается не имеющей решающе-
го значения, ибо их количество и многообразие для раз-
ных длин волн вполне может уравнивать (усреднять)
вторичные эффекты. Весь вопрос лишь в принципиаль-
ном наличии первичных фотоакцепторов в выбранном
диапазоне. Конечно, чем больше энергия кванта и силь-
нее полоса поглощения хромофора, тем более могут
быть выражены квантовые процессы и менее могут быть
представлены процессы тепловые. Но нельзя, видимо,
однозначно утверждать, что отсутствие ярко выражен-
ной полосы поглощения молекул в том или ином спек-
тральном диапазоне говорит об отсутствии фотохими-
ческого действия НИЛИ в этом диапазоне. Поглощать
электромагнитное излучение может любое вещество,
кроме идеального диэлектрика. Это может быть вода,
кровь, лимфа, белок мышечной ткани или жировая про-
слойка. Что значат слова об отсутствии фотоакцептора
или о слабом коэффициенте поглощения вещества тка-
ни для выбранной длины волны? В строгом смысле
физической (волновой) оптики это означает, что поте-
ри энергии излучения в веществе весьма незначитель-
ны, допустим, порядка 10-5, то есть отношение интен-
сивности прошедшего слой ткани излучения к интен-
сивности исходного излучения равно 0.99999 и погло-
щенная энергия должна быть равномерно распределе-
на по всей толщине слоя. Это действительно будет ве-
личина очень малая, не оказывающая влияние на об-
щий энергетический баланс в ткани. Но с точки зрения
квантовой оптики это означает несколько иной про-
цесс. Это означает малую вероятность передачи энер-
гии от фотона к хромофору молекулы, но вероятность
не нулевую. При мощности Не-Nе лазера в 10 мВт за 1с
в ткань проникает порядка 1016 фотонов и на толщине,
скажем, 1см даже при таком пренебрежимом поглоще-
нии будет поглощено порядка 1011 фотонов! И именно
такое количество молекул при равновероятности про-
цесса будет переведено за 1с в возбужденное активное
состояние. При всей грубости оценок за время в не-
сколько минут миллиарды молекул смогут принять уча-
стие в фотохимических реакциях внутри зоны облуче-
ния в любом «слабопоглощающем» веществе.

Несколько иного рода вторичные процессы преоб-
разования энергии лазерного излучения при НИЛИ
могут быть связаны с конформационными изменения-
ми и структурной альтерацией в белковых структурах,
биологических жидкостях или иных неравновесных
системах [13-14]. Авторами развивается подход, связан-
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ный со свойствами биологических сред и клеточных
структур как структурированной среды, схожей с жид-
кими кристаллами, то есть структурной матрицы, из-
меняющей свои свойства под действием внешнего фак-
тора (НИЛИ) с очень малым энерговложением. Такое
явление подобно «моментальной» кристаллизации пе-
ресыщенного раствора при внесении в него небольшо-
го центра кристаллизации. При этом лазерное излуче-
ние резко меняет направление развития динамической
клеточной системы. Теоретические построения в дан-
ном случае подтверждаются многочисленными экспе-
риментальными данными на различных эмульсиях и
растворах [13]. Вообще говоря, возможность протека-
ния таких же процессов в целостном организме с по-
стоянной пульсацией крови и другими динамически-
ми явлениями и их клиническая значимость для про-
цесса лечения остается еще малопонятной. Исключе-
ние, может быть, относится к данным по изменению
деформируемости эритроцитов при воздействии лазе-
ра и одновременному изменению показателя прелом-
ления суспензии, в которой находились эритроциты
[13]. С точки зрения медицины, деформируемость эрит-
роцитов является важным параметром в гематологии,
влияет на их способность к агрегации в потоке крови и
проникновению в тонкие капилляры, что может слу-
жить дополнительным подтверждением стимулирую-
щего эффекта НИЛИ на микроциркуляцию крови и на
протекание, соответственно, обменных процессов в
тканях [15]. Кстати, явления фазовых переходов в био-
логических средах под действием квантов света хоро-
шо известны в физиологии органов зрения [16].

Обособленно в этом ряду могут стоять вопросы па-
раметрических резонансов в системе при воздействии

электромагнитных колебаний, особенно модулирован-
ных по частоте или амплитуде. Известно, что много-
атомные биологические молекулы, а также клеточные
системы, связанные упругими связями, имеют доста-
точно широкие колебательные спектры Резонансное
поглощение энергии химическими связями может при-
водить к их разрыву или образованию новых, а также к
другим явлениям.

В последние годы обсуждается вопрос об «инфор-
мационных» воздействиях НИЛИ. С точки зрения фи-
зики это воздействие не может быть предметом серьез-
ного научного обсуждения, ибо сам термин «информа-
ция» не имеет объективно однозначного определения.
Понятие объема информации используется в вычисли-
тельной технике, но в общем случае измерить его зат-
руднительно.

В любом случае видно, что фотохимических и фо-
тофизических вариантов использования энергии лазер-
ного излучения для влияния на биологию живых сис-
тем может быть достаточно много. И не обязательно
каждый раз реализуется один из них. Скорее всего, при
НИЛИ наблюдается целый комплекс различных реак-
ций биологической системы на лазерное излучение и
дальнейшее изучение только молекулярных механизмов
на уровне клеток и белковых структур не обязательно
приведет нас к полному пониманию механизмов соб-
ственно терапевтического эффекта.

Серьезному обсуждению сегодня могут подвергать-
ся лишь явления, связанные с механизмами преобра-
зования поглощенной энергии при НИЛИ. Это прин-
ципиально важно, так как сразу встает вопрос об опти-
мальных или необходимых дозировках лазерного излу-
чения.

PROBABLE MECHANISMS OF EFFECTS OF LOW&INTENSIVE LASER RADIATION
E.V. Shevchenko, N.A. Khlopenko
(Irkutsk State Medical University)

The problems of photophysical and photochemical mechanisms of low-intensive laser therapy effects are under discussion.
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Резюме. Тенденции, наметившие сближение медицины с философией, еще в эпоху Возрождения не потеряли своей силы
и в настоящее время. В рамках многих философско@антропологических концепций свойственно разделять такие струк@
турные элементы человека как тело, душа и дух. Выделение духа, как самостоятельного структурного составляюще@
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На протяжении всей своей истории медицина дви-
галась рука об руку с философией, опираясь на ее тер-
минологический и концептуальный аппарат, для объяс-
нения структуры и причин заболеваний. Множество
примеров от Древней Индии до Средневековья и Воз-
рождения наглядно иллюстрируют этот факт.

Стремительный научно-технический прогресс, ре-
ализованный человечеством за последние 100-200 лет,
потребовал от многих областей знаний кардинальных
перемен. Медицина, разумеется, не осталась в сторо-
не. Несложно заметить, что в указанный временной
промежуток произошло практически полное изменение
понятийного и терминологического аппарата, вызван-
ное необходимостью оснащения медицины современ-
ными знаниями и интеграция ее в единое научное про-
странство. В тоже время внутри самой медицины про-
исходит активное выделение самостоятельных облас-
тей, изучающих не только физиологические и структур-
ные, но и психические составляющие организма. В на-
стоящий момент принято выделять около 50 наук о че-
ловеке, как медицинских, так и социобиологических.

Тенденции, наметившие сближение медицины с
философией, еще в эпоху Возрождения не потеряли
своей силы и в настоящее время. Вместе с тем отметим,
что излишняя увлеченность медиков философией, рав-
но как и чрезмерное погружение философов в вопросы
практической медицины, себя не всегда оправдывают.
Не трудно вспомнить множество «целителей», которы-
ми становятся профессиональные врачи, чрезмерно
увлеченные «популярными» философскими трудами.
Немалое количество примеров имеется и среди фило-
софов, обсуждающих вопросы практической медици-
ны, такие как профессиональная этика, проблемы эв-
таназии, при этом ни разу не побывав у постели боль-
ного и не имея возможности своими глазами увидеть
клинические аспекты их философских изысканий.
Здесь уместно вспомнить слова профессора Г.И. Царе-
городцева: «Не упоминай термин «философия» всуе –
вот «первая заповедь», которой следует придерживать-
ся, если мы хотим обеспечить высокий авторитет со-
временным исследованиям по философским пробле-
мам медицины» [2]. Разумным видится использование
философских методов и терминологического аппарата
лишь в областях медицины, непосредственно связан-

ных с теоретическими знаниями, где эксперименталь-
ные данные уступают место методу теоретического
обобщения. Так в начале двадцатого века, отмеченно-
го, прежде всего, фундаментальными исследованиями
в области психологии и психиатрии, на путях научных
изысканий перед многими врачами предстала необхо-
димость оперирования именно философской термино-
логией.

В рамках многих философско-антропологических
концепций свойственно разделять такие структурные
элементы человека как тело, душа и дух. Заболевания
первых двух элементов, несомненно, представляют
объект различных разделов медицины, таких как тера-
пия, хирургия и психиатрия. Выделение духа, как са-
мостоятельного структурного составляющего человека
не свойственно фундаментальной медицине. Болезни
духа (если подобный термин уместен с точки зрения
общей нозологии) составляли на протяжении веков
объект религии. Определенный интерес к проблемам
духа в ХХ веке связан, вероятно, с бурным ростом ко-
личества религиозных течений, а также их экспансией
среди населения. Смешение понятий, неизбежное в
современном экстравертном мире, требовало разъясне-
ния. В частности, перед медициной становился вопрос:
отражается ли духовное развитие человека на его пси-
хическом здоровье или нет? Классический психоана-
лиз не давал ответа на этот вопрос. Первым врачом-
философом, поставившим упомянутую проблему во
главу угла, стал итальянский психиатр Роберто Ассад-
жиоли (1888-1974). Его представления о духовном раз-
витии и опасностях, подстерегающих человека, идущего
по этому пути, достаточно емко изложены в работах
«Психосинтез» и «Нервные заболевания при духовном
росте» [1,5].

Ассаджиоли широко известен в Европе как созда-
тель техники реконструкции личности, названной им
«психосинтез». Окончив университет в Фиренци, мо-
лодой специалист в области медицины горячо увлекся
философскими и культурологическими течениями, в
частности, психоанализом. Предпринятые им попыт-
ки интеграции Веданты в современный психоанализ,
равно как и методики помощи пациентам, находящим-
ся на путях духовных исканий, не потеряли своей акту-
альности в настоящее время. Обогащение идеями про-
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ходило не только при изучении текстов восточных фи-
лософов. В сороковых годах Ассаджиоли скрывался от
режима Муссолини в отдаленных деревнях, а затем был
арестован и около месяца провел в камере-одиночке.
Впоследствии он скажет, что это был весьма ценный
опыт, давший ему возможность заняться некоторыми
психологическими упражнениями. Развитие идей ду-
ховного движения человека и психических проблем,
связанным с этим процессом, а также попытка объеди-
нения философских концепций с практической меди-
циной во благо больного вписали золотыми буквами
имя Роберто Ассаджиоли в историю современного пси-
хоанализа.

Что же понимает Ассаджиоли под термином «духов-
ное развитие человека»? Точного определения в его ра-
ботах нет, но легко уловим общий смысл – это движе-
ние человека по пути к намеченной идеальной цели,
реализация определенной «внутренней программы»,
созидание новой личности, движение на пути к Я. Пе-
рестает быть удивительным, что столь важные жизнен-
ные изменения проходят множество кризисных стадий,
сопряженных нередко с нервными, эмоциональными и
умственными расстройствами. Человек, испытывающий
внутренние духовные нагрузки, подвержен расстрой-
ствам, имеющим совершенно особый генез и особое те-
чение, нежели обыкновенные неврозы или психозы.

Принципиальное понимание причин подобных бо-
лезненных состояний невозможно, без детального ана-
лиза структурных составляющих человеческой лично-
сти. Ко времени работ доктора Ассаджиоли был накоп-
лен достаточно богатый материал по структуре лично-
сти. Первые оригинальные открытия в этой области
были сделаны еще Пьером Жане, изучавшим явление
«психического автоматизма». Затем изучением бессоз-
нательных процессов занялся Зигмунд Фрейд, исполь-
зовав катарсический метод Брейера – воскрешение в
сознании забытой психической травмы, а также мето-
ды свободных ассоциаций и толкования сновидений.
Научную школу З.Фрейда составила целая плеяда ис-
следователей, таких как Адлер, Юнг, Абрахам, Ферен-
ци, Штекель, Ранк, Фромм и многие другие, внесшие
огромный вклад в изучение бессознательного. Однако,
для построений Ассаджиоли этого было не достаточно.
Необходимо было упорядочить полученные данные и
внести корректировки в структуру человеческой лич-
ности так, чтобы в ней было место духовному росту.
Ученый предлагает следующую модель (рис. 1).

1. Низшее бессознательное. В него входят простей-
шие формы психической деятельности, основные «ком-
плексы», влечения, побуждения, образы кошмаров и
фантазий, фобии, мании, навязчивые идеи.

2. Среднее бессознательное. Здесь происходит усвое-
ние полученного нами опыта, зарождаются и созрева-
ют плоды повседневной деятельности ума и воображе-
ния перед проникновением в сознание.

3. Высшее бессознательное или сверхсознательное. Это
источник таких высших чувств, как альтруистическая
любовь, источник таланта, просветления, экстаза и эти-
ческих «императивов».

4. Поле сознания – это сознаваемая часть личности:
поток ощущений, образов, мыслей, чувств, доступных
анализу.

5. Сознательное «я». Это центр сознания, отличный

от поля сознания, как экран отличен от проецируемого
на него изображения.

6. Высшее Я. Это, так сказать ноуменальное, реаль-
ное Я, пребывающее над потоком мысли и состояний
тела и не подверженное их влиянию.

7. Коллективное бессознательное. Определенная
Юнгом область, содержащая как новаторскую деятель-
ность сверхсознательного порядка, так и примитивные
архаические структуры.

Представленная схема позволяет Ассаджиоли при-
мирить наличие у человека истинного высшего Я и дей-
ствительное единство и единственность «я» и «Я». Ав-
тор утверждает, что в реальности есть лишь Я, проявля-
ющееся на разных уровнях сознательности и самопос-
тижения. Отражение «Я» на личность как раз и создает
иллюзию самостоятельности «я». Проблема для инди-
вида как раз и кроется в том, что он, чувствуя себя еди-
ным целым, тем не менее, ощущает внутренний раскол,
приводящий его в замешательство. Отсюда – кризис-
ные состояния.

Нетрудно заметить, что автор находится в опреде-
ленном идеологическом плену у индийской филосо-
фии, столь высоко им оцененной. На протяжении прак-
тически всей своей религиозной истории, Индии было
свойственно сосредотачивать круг философских инте-
ресов вокруг проблем человека, т.е. философская ант-
ропология всегда была одним из ключевых моментов
истории мысли в этой стране. Сам Ассаджиоли отме-
чает, что сильнее всего полная тождественность чело-
веческого духа с высшим духом выражена в философии
Веданты.

Веданта в переводе с санскрита означает «заверше-
ние вед» [3]. Первоначально этим словом обозначались
лишь Упанишады – священные тексты ведийского пе-
риода, раскрывающие философскую проблематику.
Упанишады можно рассматривать как завершение вед
в том смысле, что они представляют собой кульмина-
ционный пункт ведийских спекуляций. Слово «упани-

Рис. 1. Структура человеческой личности (по Р. Ассаджиоли).
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шад» означает или «то, что приближает человека к богу»,
или «то, что приближает человека к учителю» (упа-ни-
сад). Последнее значение упанишад имеет место пото-
му, что их доктрины были известны лишь посвящен-
ным, то есть передавались учителем своим избранным
и приближенным ученикам (упасана) под строжайшим
секретом. Упанишады считались внутренними, тайны-
ми значениями вед, и поэтому их наставления называ-
лись иногда «ведопаниша-дами» – тайной вед. Упани-
шады были многочисленны, т.к. разрабатывались раз-
личными ведийскими школами, причем в разное вре-
мя и в разных местах.

Одной из наиболее распространенных школ ведан-
ты являлась школа Шанкары – школа абсолютного
монизма (адвайта-веданта). Точка зрения этой восточ-
ной школы как раз и была частично заимствована док-
тором Ассаджиоли для европейского психоанализа.
Стремление к постижению высшего Я Шанкара счи-
тал необходимым в силу того, что, строго говоря, само-
стоятельного «я» не существовало. Все различия между
субъектом и объектом, а также между Я и богом (Брах-
ман) являются иллюзорными и существуют в силу заб-
луждения человека. Позиция восточного философа не
столь проста: очевидно, что, имея телесную форму, а,
правильнее, тело как структурный элемент себя само-
го, человек не может быть тождественен богу-Брахма-
ну (богу с маленькой буквы, т.к. речь не идет о личнос-
тном понимании Бога, как, например, в Исламе или
Христианстве) [4]. Тем не менее, «я» есть чистое созна-
ние человека, которое как раз и неотделимо от чистой
сущности безличного бога. Здесь бог предстает скорее
философской категорией, нежели реальной персонали-
ей, к которой можно или должно обращаться. Вслед-
ствие незнания, начало которого не может быть уста-
новлено, душа ошибочно связывает себя с веществен-
ным или тонким телом, т.е. фактически «я» забывает,
что оно есть Брахман.

Далее Шанкара пытался раскрыть гносеологию ад-
вайта-веданты: полярность между субъектом и объек-
том исчезает лишь в снах без сновидений, поскольку
лишь в них человек полностью освобождается от чув-
ства «субъектности» самого себя. Таким образом, изу-
чение сна без сновидений дает некоторое представле-
ние о том, чем в реальности является наше Я. Философ
и его последователи пытаются указать способы, кото-
рыми может быть восстановлено чистое состояние Я.
По его мнению, кармические взаимодействия не дают
сознанию вырваться из плена мира и слиться с Брахма-
ном, а значит до устранения упомянутых взаимодей-
ствий нет никакой надежды на изменение. Это не зна-
чит, что не надо приступать к изучению веданты, одна-
ко для этого необходима четырехсторонняя подготов-
ка ума: необходимо научиться отличать вечное от не-
вечного, отказываться от желания обладать и наслаж-
даться объектами, управлять своим умом и чувствами,
а также развивать такие качества как отрешенность, тер-
пение и сила сосредоточения. Наконец, необходимо
иметь страстное стремление к освобождению. Освобож-
денный же человек, по мнению Шанкары, это идеал
общества: его жизнь – образец для поведения, а внут-
ренний мир гармоничен, ибо он осознал, кто он есть.

Необходимо отметить, что позиция адвайта-ведан-
ты неоднократно критиковалась современными фило-

софами: относительность ее понятий при более близ-
ком рассмотрении стирает четкие грани между поло-
жительным и отрицательным, т.е. в сущности, между
добром и злом.

Нетрудно заметить, что с позиций современной ней-
рофизиологии становится непонятным, о каких снах
без сновидений говорит Шанкара, поскольку снов без
сновидений попросту не бывает – память запечатлева-
ет сновидения в зависимости от момента пробуждения
индивида, а вовсе не от их особого онтологического или
физиологического статуса.

Оставив в стороне критические замечания по пово-
ду учения Веданты, вернемся к положениям Роберто
Ассаджиоли, имея возможность смотреть на них через
призму первоисточника и наблюдая, каким образом
западный психиатр использует философскую концеп-
цию для психотерапии.

Итак, каким же образом осуществить внутреннюю
интеграцию? Ассаджиоли выделял несколько стадий:

1. Глубокое познание своей личности. Здесь недоста-
точно описать лишь сознательные элементы. Необхо-
димо также исследовать обширные области бессозна-
тельного как низшего, так и высшего. Задачей этого
этапа является выявление «фантазмов», страхов, кон-
фликтов, а также скрытых возможностей и талантов,
таящихся в бессознательном.

2. Контроль над различными элементами личности.
После выявления всех этих элементов необходимо ус-
тановить над ними контроль. Ключевым методом пси-
хотерапии на данном этапе является метод растожде-
ствления. Постулатом, от которого отталкиваются пси-
хологи, использующие этот метод, является: над нами
властвует все то, с чем мы себя отождествляем. Кроме
этого, на помощь приходят методы опредмечивания,
критического анализа и различения, основанные на
том, что чрезмерно критическое отношение к своим
чувствам и эмоциям способно их нивелировать.

3. Постижение своего истинного «Я»: выявление или
создание объединяющего центра. Если вернуться к рисун-
ку, то это – движение к звезде, т.е. объединение низше-
го «я» с высшим «Я». При легкости изложения этой
мысли ее практическая реализация представляется
чрезвычайно затруднительной. Интересно, что Ассад-
жиоли прямо предлагает людям, которые не в силах
осознать тождество «я» и «Я», мысленно создать образ
идеальной личности и приложить усилия для движения
к нему. Для тех же, кто способен видеть «Я» как перс-
пективу, самопостижение является лишь промежуточ-
ным этапом, «равновысоким плато, где человек может
отдохнуть на пути своего восхождения». Такие идеаль-
ные модели предполагают достаточную степень экст-
раверсии, однако встречаются индивиды, проецирую-
щие центр своей личности вовне. Типичным примером
может служить, например, пламенный патриот, всеце-
ло посвятивший жизнь своей стране или индийская
женщина, живущая только для мужа и почитающая его
за полубога.

4. Психосинтез. Как метод психического развития и
самопостижения, а также как метод лечения психичес-
ких заболеваний – это, прежде всего, динамическая
концепция психической жизни, борьбы множества сил
с объединяющим центром, соподчинение и согласова-
ние различных психических функций и создание устой-
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чивой структуры личности.
Возникающая амбивалентность и борьба человека

с самим собой на пути духовного роста не могут, как
было уже упомянуто, не вызвать душевного кризиса.
Типология кризисов, возникающих на пути духовного
роста, была довольно подробно освещена Ассаджиоли.
Он выделял следующие критические стадии:

1. Кризисы, предшествующие духовному пробуждению.
Они случаются тогда, когда среднестатистический че-
ловек претерпевает в своей жизни внезапную духовную
трансформацию, причиной которой может стать силь-
ное потрясение или череда разочарований. Однако воз-
можно возникновение кризиса и на фоне полного бла-
гополучия. На передний план выходят размышления о
смысле жизни, о причинах явлений, которые прежде
казались естественными. Боясь «сойти с ума», многие
усиленно стараются погрузиться в реальность, которая,
как им кажется, пытается от них ускользнуть. Обостря-
ются этические принципы человека: он сурово судит
себя за прошлые ошибки и оплошности и нередко впа-
дает в полное уныние.

2. Кризисы, вызванные духовным пробуждением. По
мнению Роберто Ассаджиоли установление связи меж-
ду личностью и душой приносит состояние освобож-
дения: внутренняя борьба, неврозы и муки совести ис-
чезают. Тем не менее, пробуждение не всегда столь ис-
целяющее: у индивидов со слабой нервной системой
или чрезмерной экзальтированностью возможно сме-
щение уровней, то есть перенос относительного на аб-
солютное, сферы личного – в духовный мир. Человек с
трудом способен осознать свою причастность божеству,
высшему Я, Брахману. Характерным примером может
служить появление навязчивых состояний и мании ве-
личия в момент духовного прозрения: ощущения себя
Господом Богом, сверхъестественным существом и т.д.
Разумеется при лечении таких пациентов необходима
совершенно иная тактика, нежели при лечении боль-
ных с психическими заболеваниями отличного генеза.
Предпочтительнее провести некоторую разъяснитель-
ную работу и постараться убедить больного в том, что
на верном пути он допустил некоторые ошибки.

Некоторые сильные натуры в момент наивысшего
душевного подъема могут объявлять себя пророками,
основывать секты, фанатично увлекая за собой неофи-
тов с более слабой нервной системой. У некоторых со-
ответствующе предрасположенных могут возникать
видения, слуховые галлюцинации, автоматическое по-
буждение к письму. Подобные сообщения, однако, по
мнению автора, не стоит принимать на веру, несмотря
на то, что они могут содержать в себе достаточно связ-
ные и интересные мысли.

Состояние радости может продолжаться относи-
тельно долго, но, тем не менее, ему суждено закончить-
ся. Переживание ухода своеобразной благодати весьма
мучительно переживается человеком. Этический ком-
понент сознания стал более утонченным, а, следова-
тельно, человек начинает себя судить строже и безжа-

лостнее. Духовный спад порой доходит до того, что ин-
дивид начинает отрицать ценность полученного опы-
та, саркастично называя его «сентиментальными сказ-
ками». Тягостное состояние может довести пациента до
самоубийства или, по крайней мере, суицидальных
мыслей. На данном этапе необходимо объяснить чело-
веку, что благодатное состояние не может длиться веч-
но и «падение» – естественный циклический процесс.

3. Кризисы на стадии духовного преображения. На
этой стадии автор выделяет несколько закономерно
следующих друг за другом фаз. Важным является то, что
причиной кризисов на этом этапе становится мнение
сторонних наблюдателей: родственников, друзей и зна-
комых, не понимающих, что происходит с пациентом.
Он часто слышит неодобрительные слова о духовном
стремлении, лишающем человека достоинств в повсед-
невной жизни.

4. Темная ночь души. Термин заимствован Ассаджи-
оли из работ христианских мистиков. В момент наивыс-
шей точки на этапе трансформации личности и дости-
жения «Я» возникает ощущение собственной греховно-
сти, нечистоты и недостойности. Внешне это напоми-
нает депрессивный психоз или меланхолию. Утешени-
ем может служить лишь то, что это вершина того пути,
который проделал индивид на пути своего совершен-
ствования.

Поднимая вопрос дифференциальной диагностики
заболеваний, вызванных духовным ростом, автор отме-
чает, что они имеют определенно прогрессивный харак-
тер, в то время, как большинство других психических
заболеваний – регрессивный.

Лечение этой группы пациентов необходимо осуще-
ствлять лишь специально подготовленному психотера-
певту. Ассаджиоли прямо пишет, что врач должен сам
пройти по пути духовного совершенствования, для того,
чтобы адекватно помогать больным. Материалист,
убежденный в ложности описанных воззрений, не спо-
собен принести облегчение больному: настояния на
отсутствии здравых оснований в его духовном росте,
высмеивание и запреты лишь отдаляют пациента от
врача, равно как и от достижения заветного «Я».

Лечение пациентов, не схожих с нами во взглядах и
убеждениях, несомненно, представляет немалые труд-
ности. И чем больше этих различий, тем труднее нам
найти общий язык с больным, а, значит, и помочь ему.
Это, конечно, проблема не только психиатрии, но и
всей фундаментальной медицины. Можно активно дис-
кутировать с автором по поводу существования отдель-
ных нозологических форм болезней духовного разви-
тия. Но нельзя отказать Ассаджиоли в его тонком пси-
хологическом чутье, которое в очередной раз подска-
зывало, что лечить нужно не болезнь, а больного. И, в
сущности, не так важно, существует болезнь в реально-
сти или нет: если человек страдает, врач должен прило-
жить все усилия к тому, чтобы избавить его от страда-
ний, пусть даже и мнимых с точки зрения доктора. В
этом врач должен всегда оставаться философом.
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ROBERTO ASSAGIOLI: PHILOSOPHIC CONCEPTS ON THE EAST AND WEST
INTERSECTION

O.O. Salagay, A.M. Ushakov
(Irkutsk State Medical University)

The tendencies, which outlined the approachement of philosophy and medicine in the Renaissance, did not lose their
force nowadays. In the frameworks of many philosophic concepts the body, the soul and the spirit were separated. The
separation of the spirit, as the independent structure component of human being does not reside to the fundamental medicine.
The first doctor-philosopher, who asked this question to the medicine, was the Italian psychiatrist – Roberto Assagioli. This
article describes his concepts of human being and spirit rise.

ЛИТЕРАТУРА
1. Ассаджиоли Р. Нервные заболевания при духовном ро-

сте. – М., 2003 – 125 c.
2. Царегородцев Г.И. Диалектический материализм и ме-

дицина. – М.: Медицина, 1966. – 451 с.

3. Чаттерджи С., Дата Д. Древняя индийская филосо-
фия. – М., 1950 – 504 с.

4. Элиаде М. История веры и религиозных идей. – Т.1. –
М., 2002 – 320 с.

5. Assagioli R. La Psychosynthese: principes et technique. –
Edition EPI, 2001 – 190 p.

ОСНОВЫ МЕДИЦИНСКОГО ПРАВА И ЭТИКИ

© ВОРОПАЕВ А.В., ВОРОПАЕВА И.В., ИСАЕВ Ю.С. – 2006

ОТВЕТСТВЕННОСТЬ МЕДИЦИНСКИХ РАБОТНИКОВ ЗА
НЕОКАЗАНИЯ ПОМОЩИ БОЛЬНОМУ

А.В. Воропаев, И.В. Воропаева, Ю.С. Исаев
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор д.м.н., профессор И.В. Малов; кафедра судебной

медицины, зав. кафедрой, д.м.н., профессор Ю.С. Исаев)

Резюме. В статье приводится информация об ответственности медицинских работников за неоказания помощи боль@
ному.
Ключевые слова. Уголовная ответственность, медицинские работники, неоказании помощи больному.

Тема уголовной ответственности медицинских ра-
ботников за профессиональные преступления не толь-
ко вызывает интерес у широких кругов медицинской
общественности, но и представляет существенную со-
циальную и правовую проблему. Приходится констати-
ровать, что нарушение профессиональных обязаннос-
тей медицинскими работниками имеет место, и нельзя
сказать, что на практике мы имеем дело с единичными
подобными случаями. В настоящее время различными
авторами отмечается рост правонарушений, совершае-
мых медицинскими работниками. По нашим данным,
ежегодно в Иркутской области возбуждается около по-
лутора десятков уголовных дел в отношении медицин-
ских работников.

Следственно-судебная и судебно-экспертная прак-
тика свидетельствует об объективной сложности таких
дел. В определенной степени это связано с проблема-
ми поиска, закрепления и оценки доказательств по уго-
ловным делам о профессиональных преступлениях. В
то же время наиболее существенные трудности вызы-
вает оценка состава преступления в действиях медицин-
ского работника. Возможности же судебно-медицинс-
кой экспертизы при этом используются далеко не в пол-
ной мере.

При неоказании помощи больному медицинский
работник является специальным субъектом уголовной

ответственности в силу присущих данной категории
граждан специальных обязанностей, связанных с вы-
полнением своей профессиональной деятельности, как
в рамках трудовых отношений, так и в повседневной
жизни.

Специальные обязанности вытекают из предписа-
ний Основ законодательства об охране здоровья граж-
дан, постановлений Минздравсоцразвития, Федераль-
ной службы по надзору в сфере здравоохранения и со-
циального развития, нормативно-правовых актов Уп-
равлений здравоохранения субъектов Федерации и Ад-
министраций муниципальных образований, должнос-
тных инструкций, утвержденных администрацией ле-
чебно-профилактических учреждений и, собственно,
положений клятвы, произносимой выпускником меди-
цинского учебного заведения. Следует также кратко
остановиться на тех существенных признаках, которые
характеризуют медицинского работника именно как
специального субъекта рассматриваемого преступле-
ния.

Приведем текст 124 статьи УК РФ [3]: «Статья 124.
Неоказание помощи больному

1. Неоказание помощи больному без уважительных
причин лицом, обязанным ее оказывать в соответствии
с законом или со специальным правилом, если это по-
влекло по неосторожности причинение средней тяже-
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сти вреда здоровью больного, - наказывается штрафом
в размере до сорока тысяч рублей или в размере зара-
ботной платы или иного дохода осужденного за период
до трех месяцев, либо исправительными работами на
срок до одного года, либо арестом на срок от двух до
четырех месяцев.

(в ред. Федерального закона от 08.12.2003 N 162-ФЗ)
2. То же деяние, если оно повлекло по неосторож-

ности смерть больного либо причинение тяжкого вре-
да его здоровью, - наказывается лишением свободы на
срок до трех лет с лишением права занимать определен-
ные должности или заниматься определенной деятель-
ностью на срок до трех лет или без такового».

Потерпевшим от данного преступления является
больной, т.е. лицо, страдающее каким-либо заболева-
нием и нуждающееся в оказании медицинской помо-
щи. Вид заболевания и стадия его течения в плане ква-
лификации значения не имеют. Важно, чтобы болезнь
при невмешательстве создавала реальную угрозу при-
чинения вреда здоровью потерпевшего, что наблюда-
ется при неотложных состояниях, возникающих как
следствие повреждающих факторов внешней среды (на-
пример, дорожно-транспортное происшествие), так и
острых заболеваний (дифтерия) или обострение или ос-
ложнение хронических заболеваний (развитие инфар-
кта миокарда при стенокардии).

В объективную сторону входят элементы, характе-
ризующие деяние (неоказание помощи без уважитель-
ных причин), последствие (как минимум вред здоро-
вью средней тяжести) и причинную связь между ними.
Очень важно отделять причинение смерти или вреда
здоровью вследствии неоказания медицинской помо-
щи от состояний, при которых оказание неотложной
медицинской помощи в объеме, соответствующем дан-
ным обстоятельствам не могло предотвратить неизбеж-
ное причинение вреда здоровью или смерти человеку.

В последнем случае заключение судебно-медицин-
ской экспертизы будет свидетельствовать об отсутствии
объективной стороны состава преступления.

Неоказание помощи выражается в бездействии. Су-
ществует мнение, что оно может воплотиться и в час-
тичном бездействии (непринятии всего комплекса ме-
дицинских мер, некачественном лечении и т.п.). Вряд
ли это верно. Закон различает понятия неоказания по-
мощи и ненадлежащего исполнения лицом своих про-
фессиональных обязанностей (ч. 2 ст. 118 УК РФ), с чем
нельзя не считаться. Таким образом, если медицинский
работник окажет медицинскую помощь ненадлежаще-
го качества, то он не будет являться субъектом данного
преступления (например, пострадавший от травмы
мальчик госпитализируется в ЦРБ и умирает в палате
от внутричерепного кровоизлияния вследствие неэва-
куации в областную больницу для оказания специали-
зированного вида медицинской помощи – выполнения
нейрохирургической операции).

Спорен также вопрос, о всяком ли виде помощи идет
речь в ст. 124, либо только о срочной, первичной, ско-
рой. Основы законодательства РФ об охране здоровья
граждан различают первичную, скорую, специализиро-
ванную и медико-социальную помощь (гражданам,
страдающим социально-значимыми заболеваниями и
заболеваниями, представляющими опасность для ок-
ружающих).

Согласно ч. 1 ст. 41 Конституции, каждый имеет
право на медицинскую помощь, которая в государ-
ственных и муниципальных учреждениях здравоохра-
нения оказывается гражданам бесплатно. Частные кли-
ники, как известно, оказывают платные услуги за оп-
ределенные виды специализированной деятельности. В
государственных и муниципальных учреждениях часть
специализированных услуг в настоящее время осуще-
ствляется также на платной основе.

Исходя из сказанного, следует сделать вывод, что
неоказанием помощи считается отказ или уклонение от
оказания не терпящей отлагательства помощи, что со-
здает реальную угрозу причинения серьезного вреда
здоровью потерпевшего.

В конкретном случае неоказание помощи может
выразиться в отказе принять вызов врача или выехать
на дом, принять поступившего больного или осмотреть
его. Виновный может отказаться сделать искусственное
дыхание, остановить кровотечение, наложить швы,
вызвать надлежащего специалиста по профилю забо-
левания, дать необходимые лекарства, не принимать
мер к доставлению нуждающегося в этом потерпевше-
го в больницу и т.д.

Уголовная ответственность за бездействие, как из-
вестно, предполагает, что лицо должно было и могло
действовать.

Обязанность действовать вытекает из предписаний
Основ законодательства об охране здоровья граждан (ст.
38 и 39) [1], где сказано, что первичная и скорая меди-
цинская помощь оказывается гражданам в случаях
травм, отравлений и других неотложных состояний
лечебно-профилактическими учреждениями, независи-
мо от территориальной, ведомственной подчиненности
и форм собственности (обязанность оказывать помощь
больному подкрепляется клятвой, произносимой выпус-
кником медицинского учебного заведения).

Возможность действовать (субъективный критерий)
– обязательное условие ответственности. Не случайно
в ст. 124 говорится о неоказании помощи без уважитель-
ных причин. К уважительным относятся причины, не-
преодолимые в момент возникновения конкретной
обязанности действовать. Ими можно считать непрео-
долимую силу, состояние крайней необходимости (на-
пример, должен был оказать помощь другому тяжело-
больному), болезнь самого медицинского работника,
отсутствие необходимого инструмента, лекарств и т.д.
Ссылка медицинского работника на нерабочее время,
на нахождение его в отпуске не считается уважитель-
ной причиной и соответственно не исключает уголов-
ной ответственности, если лечебно-профилактическое
учреждение предоставит средства для транспортиров-
ки врача в больницу в случае невозможности примене-
ния иного медицинского работника (например, в сель-
ской местности, где ограниченное количество врачей).
Вопрос о материальной компенсации сверхурочной
работы такому медицинскому работнику должен быть
предусмотрен администрацией больницы.

Необходимо различать две ситуации неоказания
медицинской помощи: неоказание медицинской помо-
щи медицинским работником в лечебно-профилакти-
ческом учреждении и неоказание медицинской помо-
щи медицинским работником вне исполнения трудо-
вых обязанностей.
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В первом случае, медицинский работник должен
иметь допуск к осуществлению профессиональной ме-
дицинской деятельности, т.е. право на занятие такой
деятельностью. Данный признак следует рассматривать
как наиболее существенный, поскольку его отсутствие
(применительно к врачам и среднему медицинскому
персоналу) само по себе с очевидностью исключает уго-
ловную ответственность лица. В соответствии со ст. 54
Основ законодательства об охране здоровья граждан
право на занятие профессиональной медицинской де-
ятельностью по общему правилу предусматривает на-
личие у лица профессионального медицинского обра-
зования, а также сертификата специалиста (для наем-
ных работников) либо сертификата специалиста и ли-
цензии на избранный вид медицинской деятельности
(для лиц, занимающихся частной медицинской прак-
тикой).

Также, на медицинского работника должна быть
возложена обязанность по оказанию соответствующе-
го вида медицинской помощи. Такая обязанность мо-
жет вытекать либо из факта наличия трудовых отноше-
ний между медицинским работником и медицинским
учреждением (организацией) государственной, муни-
ципальной или частной системы здравоохранения, либо
из факта занятия медицинским работником частной
медицинской практикой как гражданином, осуществ-
ляющим в установленном законом порядке предпри-
нимательскую деятельность без образования юридичес-
кого лица. Из смысла ст. 426 ГК РФ [2] следует, что ме-
дицинский работник, занимающийся частной меди-
цинской практикой, обязан заключить публичный до-
говор с каждым, кто к нему обратится, разумеется, в
пределах разрешенных для него видов медицинской
деятельности.

Условиями, вызывающими обязанность действо-
вать, в первом случае, являются обращение больного,
его родственников, иных лиц, а во втором случае, ког-
да само обязанное лицо наблюдает ситуацию, вызыва-
ющую необходимость действовать (например, оно яв-
ляется свидетелем дорожно-транспортного происше-
ствия с наличием пострадавших).

Если медицинский работник не наблюдает такой
ситуации (например, когда в теплое время года он ви-
дит человека, который, по его мнению, мирно дремлет
на траве под деревом – в данном случае у врача отсут-
ствует обязанность интересоваться состоянием здоро-
вья всех окружающих лиц), но, тем не менее, человек в
ней нуждается (в приведенном примере человек нахо-
дится в коме), то факт отсутствия явной нуждаемости
человека в оказании ему неотложной помощи указы-
вает на отсутствие состава преступления.

Как правило, на медицинское вмешательство тре-
буется согласие больного. В соответствии со ст. 32 Ос-
нов законодательства РФ об охране здоровья граждан
«необходимым предварительным условием медицинс-
кого вмешательства является информированное добро-
вольное согласие гражданина». Следовательно, при
обычных обстоятельствах отсутствие такого согласия
исключает наказуемость, даже если в последующем из-
за неоказания помощи наступил вред здоровью.

Вместе с тем оказание помощи без согласия боль-
ного (его родственников, законных представителей и
т.д.) возможно, если по каким-либо причинам согла-

сие не может быть получено (например, ввиду неясно-
го сознания потерпевшего), а медицинское вмешатель-
ство безотлагательно необходимо.

Состав преступления сконструирован по типу ма-
териального, поэтому преступление полагается окон-
ченным при наступлении вреда здоровью средней тя-
жести. В этом вопросе произошло изменение законо-
дательной позиции: согласно ст. 128 УК 1960 г. сам факт
неоказания помощи больному без уважительных при-
чин признавался преступным. Это серьезно расширя-
ло основание ответственности, приводило к смешению
преступления и дисциплинарного или аморального
проступка.

Причинение вреда здоровью средней тяжести – ми-
нимальный размер вреда, при наличии которого воз-
можна уголовная ответственность. Отсюда, если нео-
казание помощи вызвало лишь легкий вред здоровью,
уголовное преследование исключается. Необходимым
признаком состава преступления является причинно-
следственная связь. Вред здоровью должен быть обус-
ловлен бездействием виновного, неоказанием им по-
мощи потерпевшему. Если такой связи нет, содеянное
не может быть квалифицировано по ст. 124, даже если
и деяние в виде неоказания помощи, и вредные послед-
ствия имели место (например, после отказа фельдшера
оказать необходимую помощь больной решил самосто-
ятельно добираться до районной больницы, в пути по-
скользнулся, упал и получил средней тяжести повреж-
дения здоровью).

Субъектами преступления являются медицинские
работники, а также лица, обязанные ее оказывать в виде
первой помощи по закону или по специальному пра-
вилу (ст. 38 и 39 Основ законодательства РФ об охране
здоровья граждан). Под медицинскими работниками
следует понимать лиц, профессионально выполняющих
свои функции (врач, фельдшер, медицинская сестра,
акушерка, провизор и т.п.). Подсобный медицинский
персонал (санитары, сиделки, лаборанты, регистрато-
ры и т.д.) субъектом данного преступления не являют-
ся и при соответствующих условиях могут нести ответ-
ственность по ст. 125. На основании п. 2 ст. 10 Закона
РФ от 18 апреля 1991 г. № 1026-1 «О милиции» (ВВС
РСФСР. 1991. № 16. Ст. 503) работники милиции обя-
заны оказывать помощь гражданам, пострадавшим от
преступлений, административных правонарушений и
несчастных случаев, а также находящихся в беспомощ-
ном либо ином состоянии, опасном для их здоровья и
жизни.

Субъективная сторона характеризуется неосторож-
ной формой вины: лицо, отказывая или уклоняясь от
оказания помощи:

а) предвидит возможность причинения вреда здоро-
вью больного, но без достаточных к тому оснований
самонадеянно рассчитывает на предотвращение тако-
го вреда (например, надеется, что помощь окажет дру-
гой живущий невдалеке медицинский работник);

б) не предвидит возможности причинения вреда здо-
ровью в результате неоказания помощи больному, хотя
при необходимой внимательности и предусмотритель-
ности должно было и могло предвидеть наступление
вреда.

Например, врач отказался обследовать больного,
заявив, что, судя по словам родственников, ничего
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страшного не произошло. Если бы обследование было
проведено, итог мог быть иным.

Не соответствует закону распространенное мнение,
что анализируемое преступление предполагает двойную
форму вины: умысел по отношению к бездействию и
неосторожность по отношению к последствию. Соглас-
но ст. 27 УК о преступлении, совершенном с двумя фор-
мами вины, можно говорить лишь в случае, когда в ре-
зультате совершения умышленного преступления при-
чиняются тяжкие последствия, усиливающие ответ-
ственность. Речь, следовательно, идет о квалифициро-
ванных составах. Применительно к основному составу
нельзя говорить о двух формах вины, поскольку дея-
ние само по себе преступным не является – оно спо-
собно влечь дисциплинарную, административную или
общественную ответственность.

Следовательно, преступление совершается с единой
формой вины – по неосторожности. Сознательное от-
ношение к неисполнению профессиональной обязан-
ности имеет уголовно-правовое значение, но лишь в
плане индивидуализации ответственности и наказания.

Если лицо, не оказывая помощь больному, желает
или сознательно допускает наступление вредных по-
следствий своего поведения (средней тяжести вреда здо-
ровью либо более тяжкого), ответственность должна

наступать не по ст. 124, а по иным статьям (ст. 111, 112
или 105). Например, не оказание первой помощи на
улице лицу, находящемуся в состоянии наркотическо-
го опьянения, когда медицинский работник сознатель-
но допускает наступление вредных последствий неока-
зания помощи наркоману и дает об этом соответствую-
щие показания.

Критерием дифференциации наказания выступает
тяжесть вреда: ч. 2 предусматривает повышенную на-
казуемость за неосторожное причинение больному тяж-
кого вреда здоровью либо смерти пострадавшего.

Например, можно привести следующее дело по об-
винению М.: больная С. почувствовала себя плохо, и к
ней срочно по вызову явилась врач Д., которая предло-
жила госпитализировать больную С. Оказав первую
помощь, Д., возвратившись в больницу, доложила М. о
состоянии больной и необходимости ее госпитализи-
ровать. Однако М. на это сообщение никак не отреаги-
ровал. В это время больную С. доставили в больницу.
Узнав о прибытии больной, врач Д. направила к маши-
не санитаров, чтобы перенести больную в санпропуск-
ник. М. находился рядом; однако, не обследовав боль-
ную, отказал госпитализировать С. и приказал отвезти
ее домой. Больная умерла от инфекционно-токсичес-
кого заболевания.
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организма. Природные антиоксиданты (каротины, ви-
тамины Е, С, производные янтарной кислоты) хороши
в исследованиях in vitro, но не работают in vivo из-за
низкой биодоступности. Потому перспективная зада-
ча – это разработка антиоксиданта с хорошей мембра-
нопроникающей способностью. В дополнение к суще-
ствующему перечню антиоксидантов предложено
включение ингибиторов протоновой помпы (ИПП),
которые можно применять при болезни Крона, идио-
патическом лёгочном фиброзе, гепатитах.

И.Г. Никитин (Москва), С. Бриллани, П. Маттана
(Италия) поделились опытом применения человечес-
кого лимфобластного интерферона-αN3 (альфаферо-
на). Отмечена его хорошая переносимость, отсутствие
традиционных для обычных интерферонов побочных
эффектов. Существенно меньше риск образования ан-
тител к препарату, хорошие результаты в лечении «труд-
ных» больных с HCV, без ухудшения общего самочув-
ствия происходит назначение даже больших доз – до
18 млн. ЕД.

М.В. Маевская (Москва) сообщила о положитель-
ных результатах лечения HCV-инфекции резистентной
к обычной терапии с использованием схемы Пегасис
360 мг и рибаверин. Такая высокодозовая комбинация
хорошо переносилась, и увеличения частоты побочных
эффектов не отмечалось.

В целом ряде докладов был сделан акцент на необ-
ходимость своевременной диагностики и коррекции
осложнений противовирусной терапии, в частности
развития цитопений, депрессии, поражения щитовид-
ной железы и др.

Н.Б. Губергриц (Донецк) доложила об исследовании

больных поздней кожной порфирией, находящихся на
учёте у дерматолога. У 20% была диагностирована се-
мейная, а у 80% – кожная формы. Установлена высо-
кая ассоциативная связь этого патологического состо-
яния с HCV, а также с применением алкоголя и лекар-
ственной терапией.

Обратила внимание на вероятность тяжёлого ятро-
генного осложнения – фторотанового (галотанового)
гепатита – Г.Н. Кареткина. Лёгкая форма заболевания
встречается практически у каждого перенесшего фто-
ротановый наркоз, клинически значимая тяжёлая фор-
ма – у 1:1000 таких анестезий. Факторы риска разви-
тия: женский пол, пожилой и старческий возраст, по-
липрагмазия, фоновые заболевания (вирусный гепатит,
«доброкачественные» гипербилируюинемии). Пораже-
ние печени развивается в течение двух недель после
наркоза, характеризуется общими симптомами (лихо-
радка, слабость), паренхиматозной желтухой, цитоли-
зом. Летальность достигает 40%. Применение такого
наркоза у выживших пациентов в дальнейшем недопу-
стимо.

Произошла ревизия в определении «золотого стан-
дарта» визуализации билиарной системы. По мнению
В.А. Ратникова, на смену ретроградной холангиопанк-
реатографии пришла магниторезонансная холангиог-
рафия, т.к. она позволяет провести более тщательный
анализ и не вызывает осложнений. Для лечения острой
почечно-печёночной недостаточности С.Е. Хорошилов
предлагает шире применять альбуминовый диализ с
использованием аппарата «MARS» (Германия), который
позволяет снизить смертность в несколько раз.

XI RUSSIAN CONFERENCE «GEPATOLOGY TODAY» (MARCH, 27&29, 2006, MOSCOW)
A.A. Rozansky

(Irkutsk Municipal Clinical Hospital № 1)

В апреле 2006 г. исполняется 60 лет со дня рожде-
ния, 36 лет врачебной практики, научной, педагогичес-
кой и общественной деятельности ведущего специали-
ста службы спортивной медицины и лечебной физкуль-
туры Иркутского региона, мастера спорта СССР, док-
тора медицинских наук, профессора кафедры обще-
ственного здоровья и здравоохранения Иркутского го-
сударственного медицинского университета, действи-
тельного члена РАЕН, заслуженного врача Российской
Федерации Г.И. Губина.

После окончания в 1970 г. Иркутского государствен-
ного медицинского института Георгий Иннокентьевич
6 лет работал врачом по спортивной медицине в Ир-
кутском областном врачебно-физкультурном диспан-
сере. Видными учеными в области спортивной меди-
цины был отмечен его глубокий профессионализм,
стремление к исследованиям, неуемное желание к ос-
воению и внедрению в жизнь всего нового, что послу-
жило основанием для назначения молодого перспек-
тивного врача руководителем комплексной научной

ЮБИЛЕЙНЫЕ ДАТЫ

ГУБИН ГЕОРГИЙ ИННОКЕНТЬЕВИЧ

(К 60&ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ)
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группы сборной команды СССР по хоккею с мячом.
Результатом данной деятельности стала успешная защи-
та первой в истории этого вида спорта кандидатской
диссертации на тему «Методика врачебного контроля в
системе подготовки хоккеистов высшей квалифика-
ции».

С 1976 по 1979 гг. Г.И. Губин заведовал кафедрой физ-
воспитания, врачебного контроля и ЛФК Иркутского
государственного медицинского института, а затем до
1987 г. – кафедрой спортивной медицины и лечебной
физкультуры Иркутского государственного института
усовершенствования врачей. В это время им активно
создавалась региональная школа специалистов по
спортивной медицине и ЛФК, получившая заслужен-
ное признание в стране.

В 1987 г. энергичный и целеустремленный ученый
возглавил Иркутский областной врачебно-физкультур-
ный диспансер, решая в сложных экономических ус-
ловиях того времени задачи реформирования и одно-
временно развития службы спортивной медицины и
ЛФК в Иркутской области. Высокие организаторские
способности, глубокое познание развивающихся тен-
денций в здравоохранении способствовали его росту до
Генерального директора медицинской страховой ком-
пании «МеталлургМедСтрах» (1993-1996 гг.), а затем и
до председателя Комитета здравоохранения Админис-
трации Иркутской области (1997-1998 гг.).

Напряженная работа в руководящей должности вы-
сокого государственного уровня требовала формирова-
ния и реализации принципиально новых подходов к
управлению здравоохранением региона. Так, был под-
готовлен проект «Закона о здравоохранении Иркутской
области» и «Концепция стабилизации и реформирова-
ния здравоохранения Иркутской области», научное обо-
снование организации межрайонных лечебно-диагно-
стических объединений, способствующих повышению
доступности высококвалифицированной  медицинской
помощи для сельских жителей. Под его руководством
разработана первая в истории здравоохранения Иркут-
ской области «Программа государственных гарантий по

обеспечению населения Иркут-
ской области медицинской по-
мощью». Этот актуальный для
региона документ является мат-
рицей, которая теперь ежегодно
адаптируется Главным управле-
нием здравоохранения с учетом
текущих изменений в норматив-
но-правовой базе. Уже тогда на
основании доклада Г.И. Губина
при парламентских слушаниях в
Государственной Думе РФ в
проект закона «О здравоохране-
нии РФ» была включена специ-
альная статья, регламентирую-
щая экономические взаимоот-
ношения органов управления
здравоохранением между Ир-
кутской областью и Усть-Ор-
дынским Бурятским автоном-
ным округом, а Правительством
РФ принято постановление о

выделении специальных трансфертов для расчетов меж-
ду субъектами РФ за пролеченных больных в учрежде-
ниях здравоохранения областного подчинения.

Решение вышеуказанных проблем в последующем
нашли свое отражение в докторской диссертации «На-
учно-организационное и правовое обеспечение функ-
ционирования системы здравоохранения субъектов
Федерации», которая была защищена в 1999 г. в ЦНИИ
социальной гигиены, экономики и управления здраво-
охранением.

С 1998 г. по настоящее время Г.И. Губин вновь глав-
ный врач Иркутского областного врачебно-физкультур-
ного диспансера. Организаторская и лечебная работа
гармонично сочетается с преподавательской деятельно-
стью в качестве  профессора на кафедре общественно-
го здоровья и здравоохранения ИГМУ. Постоянное
стремление к профессиональному совершенствованию
привели его в Байкальский государственный универ-
ситет экономики и права, где он получил второе выс-
шее образование по специальности «Государственное и
муниципальное управление».

Как ученый, Георгий Иннокентьевич, автор 196 пе-
чатных трудов, в том числе, 8 монографий, посвящен-
ных проблемам спортивной медицины, организации и
реформирования здравоохранения. По его инициативе
и при активном участии эффективно решаются вопро-
сы улучшения показателей здоровья населения регио-
на, демографического состояния области, совершен-
ствования медико-социальной помощи гражданам
Приангарья. В практику здравоохранения Иркутской
области внедрены разработанные в диспансере уни-
кальные системы оздоровления часто и длительно бо-
леющих детей, лиц пожилого возраста, обладающие
высоким клинико-экономическим эффектом, опыт
реализации которых вошел в федеральные, областные
и муниципальные программы. Решена актуальная для
Иркутской области проблема качественной специали-
зированной последипломной подготовки специалистов
среднего медицинского звена по ЛФК и массажу, что
позволило резко увеличить объем услуг по физической
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реабилитации в ЛПУ области, отразившийся на сни-
жении показателя первичного выхода на инвалидность.

За успехи в профессиональной деятельности Г.И.
Губин трижды отмечался благодарностями Министра
здравоохранения СССР и РФ, награждён знаком «От-
личник здравоохранения», за многолетний и добросо-
вестный труд в системе здравоохранения Иркутской
области в 1995 г. отмечен Благодарностью губернатора
Иркутской области, в 1996 г. награждён Почётной гра-
мотой губернатора Иркутской области, в 1997 г. ему
присвоено звание «Заслуженный врач Российской Фе-
дерации».

В настоящее время Г.И. Губин – член медицинского
Совета при Губернаторе Иркутской области, Совета по
физической культуре Администрации Иркутской обла-
сти, Совета главных врачей врачебно-физкультурной

службы РФ, президиума Российской Ассоциации спе-
циалистов по реабилитации больных и инвалидов, кол-
легии Главного управления здравоохранения и Коми-
тета по физической культуре и спорту Иркутской обла-
сти, вице-президент Федерации спортивной медици-
ны РФ, главный внештатный специалист-эксперт Глав-
ного управления здравоохранения Иркутской области
по спортивной медицине и ЛФК.

Ректорат и кафедра общественного здоровья и здра-
воохранения, профессорско-преподавательский состав
и студенты Иркутского государственного медицинского
университета, редколлегия «Сибирского медицинско-
го журнала», коллектив Областного врачебно-физкуль-
турного диспансера выражают Г.И. Губину искренние
и сердечные поздравления в связи со славным юбиле-
ем.

GUBIN GEORGIY INNOKENTIEVICH

(TO THE 60TH&ANNIVERSARY SINCE BIRTHDAY)

НЕКРОЛОГ

ПАМЯТИ ВАСИЛИЯ ГРИГОРЬЕВИЧА КОЧУБЕЯ

(заведующего кафедрой анатомии человека Иркутского государственного
медицинского университета с 1990 по 2006 годы)

24 апреля 2006 года ушел из жизни доктор медицин-
ских наук, профессор, заведующий кафедрой анатомии
человека Иркутского государственного медицинского
университета Кочубей Василий Григорьевич, сорок
шесть лет отдавший Родине на поприще здравоохране-
ния и высшего медицинского образования.

Родился В.Г. Кочубей 4 ноября 1936 года в селе Абан
Красноярского края в крестьянской семье. После окон-
чания Еланской средней школы в 1954 году поступает
на лечебный факультет Иркутского медицинского ин-
ститута и в 1960 году заканчивает учебу.

Уже в студенческие годы он проявил себя интересу-
ющимся, трудолюбивым, дисциплинированным сту-
дентом, ответственно относился ко всем поручениям,
активно принимал участие во всех мероприятиях груп-
пы, факультета и института. Учился на хорошо и отлич-
но. Все студенческие годы он увлеченно занимался в
студенческом научном кружке по хирургии, его инте-
рес к хирургии повлиял на выбор его специальности.

После окончания вуза с 1960 по 1963 годы Василий
Григорьевич работал хирургом и одновременно являл-
ся главным врачом Куйтунской районной больницы
Иркутской области. Работая в районной больнице, он
состоялся как хирург, много оперировал, иногда даже в
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полевых условиях при свете тракторов. Многие паци-
енты с благодарностью вспоминают о нем.

С 1963 по 1966 годы В.Г. Кочубей – аспирант кафед-
ры госпитальной хирургии, а с 1966 по 1976 годы – ас-
систент данной кафедры. В 1967 году в жизни Василия
Григорьевича наступил новый этап – он женился, а в
1968 году произошло замечательное событие: родился
сын Андрей, и Василию Григорьевичу была присужде-
на ученая степень кандидата медицинских наук. С 1976
года по 1981 годы он занимал должность ассистента
курса онкологических заболеваний. В 1977 году родил-
ся второй сын, Вадим. Оба сына продолжили семейную
традицию стали врачами, закончив лечебный факуль-
тет медицинского института. Замечательная жена, пре-
красные сыновья всегда были гордостью отца.

С 1981 по 1989 годы В.Г. Кочубей был руководите-
лем научно-клинического отдела и зам директора по

науке в НИИ хирургии ВСФ СО АМН СССР. В 1982
году ему присуждена ученая степень доктора медицин-
ских наук. С 1989 года В.Г. Кочубей – профессор ка-
федры анатомии человека ИГМИ и ученый секретарь
Совета. С 1990 года – заведующий кафедрой анатомии
человека. Василий Григорьевич проработал на кафедре
17 лет, из них в должности заведующего 16 лет. Все годы
он уделял особое внимание учебному процессу, подго-
товке кадров. Им опубликованы научные и учебно-ме-
тодические работы, монография, под его руководством
выполнялись кандидатские диссертации. На протяже-
нии ряда лет он являлся членом защитного хирургичес-
кого Совета.

Ушел из жизни замечательный, порядочный, интел-
лигентный человек, отдавший все силы, знания благо-
родному делу – служению людям. Светлая память Вам
Василий Григорьевич!

Коллектив кафедры анатомии человека


