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МЕДИКО@СОЦИАЛЬНЫЕ И ОРГАНИЗАЦИОННЫЕ АСПЕКТЫ
ОХРАНЫ ЗДОРОВЬЯ ПОДРОСТКОВ В СОВРЕМЕННЫХ УСЛОВИЯХ

Г.М. Гайдаров, В.В. Долгих, Д.В. Кулеш, Е.В. Антонова, Т.П. Шкандыло
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра общественного
здоровья и здравоохранения, зав. – д.м.н., проф. Г.М. Гайдаров; ГУНЦ медицинской экологии ВСНЦ СО РАМН, гл.

врач – д.м.н., проф. В.В. Долгих; ГУЗ «Иркутская государственная областная детская клиническая больница», гл. врач
– В.М. Селиверстов)

Резюме. Подростки в биологическом и социальном плане – особая возрастная группа. Отклонения в состоянии здороA
вья, сформировавшиеся в подростковом возрасте, способствуют формированию ограничений социальных возможносA
тей молодого человека, вступающего в активный период жизни. Подростковая медицина в нашей стране переживала
периоды расцвета и упадка. До сих пор нет единого мнения о том, нуждаются ли подростки в специальном медицинсA
ком обеспечении.
Ключевые слова: подростки, подростковая медицина, репродуктивное здоровье, юношиAпризывники.

По данным Госкомстата доля подростков в структу,
ре населения составляет 7,5%. Среди мужского населе,
ния юноши составляют 8,0%, среди женского населе,
ния девушки – 7,0%.

В настоящее время единые критерии для определе,
ния границ подросткового возраста отсутствуют. Кон,
тингент подростков, в соответствии с заключением
Комитета экспертов ВОЗ по делам молодежи (1987),
рассматривается в широком возрастном диапазоне – 10,
24 лет, с рекомендациями странам,членам ВОЗ приме,
нять для его обозначения термины «подростки», «мо,
лодежь», «молодые люди» как взаимозаменяемые.ООН
дала определение подросткового периода как периода
длительностью с 15 до 24 лет. Для обозначения возрас,
тного периода 10,17 лет Коллегией Минздрава РФ от
01.07.98 применен термин «дети подросткового возра,
ста». Однако, медицинской статистикой в РФ подрос,
тковый период определяется в рамках возраста 15,17 лет
11 месяцев 29 дней [40].

Подростковый возраст является важным периодом
роста и формирования человека, когда возникает, раз,
вивается и завершается ряд морфологических и психо,
логических процессов, идет становление многих жиз,
ненно важных систем организма [8]. В этом возрасте
формируются основы образа жизни, определяются жиз,
ненные позиции, формируется отношение к труду и к
будущей профессии [12]. Особенностью подростково,
го периода является учащение перехода острых форм
заболеваний в рецидивирующие и хронические, а так,
же нарастание первичной хронической патологии внут,
ренних органов. Известно, что распространенность хро,
нических заболеваний у школьников за время обуче,
ния увеличивается в 1,5 и более раз, как следствие воз,
растает уровень инвалидизации [39]. Также нередко
формирование у подростков пограничного состояния
между нормой и патологий, преобладание функцио,
нальных расстройств со стороны внутренних органов,
атипичность клинической картины ряда хронических
заболеваний внутренних органов [12].

Процессы акселерации, характеризующиеся и пси,
хоэмоциональным созреванием и преждевременным
вступлением подростков в так называемую взрослую
жизнь, ставят на повестку дня решение вопросов, свя,

занных с негативными последствиями этого явления,
имея в виду, прежде всего, проблемы раннего и сверх,
раннего начала половой жизни, преждевременных бра,
ков, возникновения нежелательной беременности и,
как следствие, искусственного аборта, юного материн,
ства и т.п. Отмечено, что заболевания, перенесенные в
этот период, могут в дальнейшем осложнить течение
беременности, родов, неблагоприятно сказаться на раз,
витии и здоровье будущего потомства [27,28].

В оценке состояния здоровья детского и подрост,
кового населения первостепенное значение приобре,
тают показатели заболеваемости [30]. За время обуче,
ния в школе число здоровых детей снижается в 4,5 раз
и не превышает 20,25%, около 58% выпускников школ
имеют ограничения в выборе профессии [38]. Число
абсолютно здоровых среди подростков составляет не
более 1/3 [33]. По данным В.Р. Кучмы лишь 3,8% вы,
пускников школ можно считать здоровыми, у 59,62%
диагностируют хронические заболевания и у 35,38% –
функциональные расстройства дизадаптационного ге,
неза [29,38]. Встречаются данные, что здоровые подро,
стки составляют всего 5,6% [31].

По данным Государственного доклада о состоянии
здоровья населения в Российской Федерации за 2003
год общая заболеваемость подростков по данным об,
ращаемости в ЛПУ имеет тенденцию к росту и состав,
ляет – 1733,8 на 1000 подростков. Это свидетельствует
о значительном росте данного показателя (64,9%) за
десятилетний период (в 1993 году он составлял 1051,1).
В структуре общей заболеваемости подростков по Рос,
сийской Федерации 1 место приходится на болезни ор,
ганов дыхания – 32,9%, 2 – нервной системы и органов
чувств (16,6%), 3 – болезни органов пищеварения
(9,5%) [13,14,15].

В Иркутской области показатель общей заболевае,
мости подростков составляет – 1711,0 на 1000 соответ,
ствующего контингента [17]. Как и в РФ, отмечается
тенденция его увеличения. В структуре болезненности
подростков Иркутской области 1 место занимают бо,
лезни органов дыхания – 30,5%, 2 – эндокринной сис,
темы, расстройств питания, нарушений обмена веществ
– 9,2%, 3 – болезни органов пищеварения – 8,7% [10,11,
16,17,18].
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В структуре заболеваемости значительную долю за,
нимают социально обусловленные заболевания, такие
как наркомания и алкоголизм. Показатель злоупотреб,
ления алкоголем в подростковой группе населения
чрезвычайно высок: в 2001 году – 120,5, в 2002 – 162,4,
в 2003 – 176,7 на 100 тыс. соответствующего населения
[16]. Особое внимание необходимо обратить на пивной
алкоголизм подростков, так как употребление пива ста,
ло атрибутом молодежного досуга. Частота наркомании
и токсикомании среди 15,17 летних составила 86,7 на
100 тыс. человек, что в 40 раз больше, чем среди детей
до 15 лет. Состоят на профилактическом учете в связи с
употреблением психоактивных веществ (включая алко,
голь) 733,5 на 100 тыс. подростков 15,17 лет [33]. В под,
ростковом возрасте особенно актуальной является не
сформировавшаяся наркомания, а злоупотребление
наркотиками, когда зависимость от нее еще отсутству,
ет [9,19,20,24].

Показатель смертности подростков в Иркутской
области имеет тенденцию к снижению: если в 2002 году
он составлял 1,39 на 1000 подростков, в 2003 – 1,35, то в
2004 – 1,16 на 1000 соответствующего контингента. В
структуре причин смертности подростков в 2004 году
преобладали несчастные случаи, отравления, травмы
(77,8%). Из них преимущественно регистрировались
убийства – 21,2%, суициды – 19,0%, на долю утопле,
ний, повреждений огнем приходилось 12,9%.

Представленные тенденции динамики состояния
здоровья привели к выраженным негативным медико,
социальным последствиям. В настоящее время годность
юношей к службе в вооруженных силах не превышает
60%, ограничения в выборе профессии имеют 20,50%
подростков, репродуктивные возможности ограничены
у 15,36% подростков. В этой связи проблема охраны
здоровья подростков приобретает особую социальную
значимость [4,17,33].

До сих пор нет единого мнения о том, нуждаются ли
подростки в специальном медицинском обеспечении.
В историческом плане охрана здоровья подростков в
нашей стране переживала как периоды расцвета, так и
упадка: до 1936 года основным звеном в системе охра,
ны здоровья подростков были детские профилактичес,
кие амбулатории и пункты по охране здоровья детей и
подростков; в 1936 – функции по медицинскому обслу,
живанию подростков, профотбору и профориентации
переданы в лечебно,профилактические учреждения для
взрослых. В последующие годы отмечалось расшире,
ние сети подростковых кабинетов, в 1955 году введена
1 должность врача для обслуживания 1500 подростков 15,
17 лет. В 1959 году создан НИИ гигиены детей и подрос,
тков. Приказом Минздрава СССР от 08.08.1975 № 729
был определен единый территориально,цеховой прин,
цип оказания медицинской помощи подросткам в ЛПУ
для взрослых, установлен порядок передачи подростков,
достигших 15,летнего возраста, из детских поликлиник
в поликлиники для взрослых. К началу 1980 года норма,
тивно разработана система ежегодных профилактичес,
ких осмотров и диспансерного наблюдения подростков.
В некоторых крупных городах (Москва, Ташкент, Пермь)
созданы самостоятельные подростковые поликлиники,
в которых удавалось обеспечивать в большем объеме спе,
циализированную помощь подросткам.

Модель советского подросткового врача предусмат,

ривала необходимость его активного сотрудничества с
педсоветами учебных заведений, администрацией пред,
приятий, на которых работали подростки, обществен,
ными организациями, структурами исполкомов, ко,
миссиями по делам несовершеннолетних, военными
комиссариатами. Однако на практике основным содер,
жанием работы подросткового врача являлась только
лечебно,диагностическая деятельность. В этих условиях
в 1988,1991 годах Минздрав СССР решился на экспе,
римент, согласно которому медицинская помощь под,
росткам оказывалась по двум вариантам. При первом
– подростки обслуживались в детских поликлиниках до
18 лет, при втором – подростки подлежали наблюдению
с 12 лет в поликлиниках для взрослых. Как оказалось,
медицинская помощь подросткам в детских поликли,
никах не имеет преимуществ, порождает ряд трудно
решаемых проблем, требует специализации педиатров
в области физиологии и патологии подростков. В то же
время наблюдение подростков с 12 лет в поликлиниках
для взрослых существенно улучшало их здоровье к мо,
менту передачи в участковую терапевтическую службу.
К сожалению, окончившийся в 1991 году эксперимент
и его результаты остались невостребованными в связи
с распадом СССР.

Таким образом, в течение ХХ века так и не сформи,
ровались окончательно сеть и кадры, призванные обес,
печить медицинское обслуживание подростков 15,17
лет [5]. На настоящий момент времени налицо не упо,
рядоченность, а фактически отсутствие системного ме,
дицинского обеспечения подростков в учреждениях
первичной медико,санитарной помощи (ПМСП), не,
достатки в преемственности обслуживания этого кон,
тингента лечебно,профилактическими учреждениями
(ЛПУ) различного типа, ослабленное внимание к оказа,
нию медико,социальной и медико,психологической по,
мощи, мерам сохранения и укрепления репродуктивно,
го здоровья девушек и, особенно, юношей, к медицинс,
ким аспектам профессиональной ориентации и т.п. [7].

В недостаточном объеме и неэффективно осуществ,
ляются профилактические мероприятия, проведение
которых как детям, так и подросткам в рамках базовых
программ ОМС становится, по мнению ряда врачей,
просто «невыгодным» в силу их явно низкой стоимос,
ти по сравнению с лечебными и реабилитационными.

Мало внимания уделяется и межсекторальному со,
трудничеству по проблеме с участием органов здраво,
охранения, образования, социальной защиты населе,
ния, внутренних дел, культуры и досуга, труда и заня,
тости, физической культуры и иных ведомств. Попыт,
ки же осуществить комплексный межведомственный
подход к решению проблемы на наиболее оптимальном
для этого уровне – муниципальном и окружном – как
показывают совместные усилия, предпринимаемые, в
частности Комитетом здравоохранения Москвы и НИИ
общественного здоровья, казалось бы, находят пони,
мание руководителей и специалистов, но пока не по,
лучают должной реализации [1,37].

В качестве одной из мер совершенствования меди,
цинской помощи подросткам в последние годы приня,
то решение о передаче обслуживания этого континген,
та в детские поликлиники: Приказ Минздрава РФ от
05.05.99 № 154 «О совершенствовании медицинской
помощи детям подросткового возраста». В соответствии
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с этим документом предусматривается поэтапный – в
срок до 1 января 2002 года – перевод медицинского
обеспечения детей в возрасте с 15 до 17 лет включитель,
но в детские амбулаторно,поликлинические учрежде,
ния путем прекращения их передачи в амбулаторно,
поликлинические учреждения, обслуживающие взрос,
лое население. Таким образом, в России порядка 8 тыс.
детских амбулаторно,поликлинических учреждений
(АПУ) в условиях происходящей передачи в их ведение
подросткового контингента 15,17 лет ответственны за
медицинское обеспечение 33,7 млн. человек, т. е. каж,
дого четвертого гражданина страны (до реформы они
обслуживали 26 млн. детей 0,14 лет) [22,41].

Но все,таки 2/3 (59,2%) врачей считают невозмож,
ным пока осуществлять медицинское наблюдение за
подростками в условиях детской поликлиники в силу
ряда причин. Среди них неукомплектованность кадров
и большая нагрузка педиатров; недостаточный уровень
их знаний о подростковом возрасте; отсутствие в поли,
клинике места для организации дополнительной служ,
бы; слабая лечебно,оздоровительная база для подрост,
ков и др. [41].

В связи с введением врачебной специальности –
врач общей практики/семейный врач, необходимо при
подготовке данного специалиста уделить должное вни,
мание на особенности организации медицинской по,
мощи подросткам с учетом физиологии и психологии
данного контингента населения [23].

Возлагая на подростков миссию повышения рожда,
емости и улучшения качества потомства, государству в
первую очередь необходимо позаботиться о репродук,
тивном здоровье подростков [2,6,23,34,36]. Для деву,
шек,подростков существует четко функционирующая
трехэтапная система оказания гинекологической помо,
щи: участковые педиатры – врач,гинеколог поликли,
ники – гинекологическая помощь в условиях специа,
лизированного стационара [12]. На сегодняшний день
внесены коррективы по поводу «забытого» репродук,
тивного здоровья мужского населения, ведь юноша,
подросток – это будущий отец. Очень важно, чтобы не
только андрологи, но и все детские врачи такого важ,
ного звена, как поликлиническое, были ознакомлены
с современным состоянием репродуктивного здоровья
подрастающего поколения для более плодотворной ра,
боты по выявлению андрологической патологии [21,32].
Согласно приложению 4 приказа Минздрава РФ от 5
мая 1999 года № 154 «О совершенствовании медицинс,
кой помощи детям подросткового возраста» в возраст,
ные периоды 10 лет, 14,15, 16 и 17 лет вводится обяза,
тельный андрологический осмотр, который проводит
хирург, уролог или другой специалист [5].

Достаточно сложной для решения является пробле,
ма стационарной помощи подросткам. В приказе Мин,
здрава РФ №154 в пункте 1.3. записано: «Обеспечить

оказание стационарной помощи детям в возрасте до 17
лет включительно в стационарах общей сети по направ,
лению детских и подростковых лечебно,профилакти,
ческих учреждений...». Эта часть приказа не вызывает
никаких вольных толкований. Однако в заключитель,
ной части этого пункта сказано следующее: «Разрешить
госпитализацию подростков в детские стационары в ин,
дивидуальном порядке по решению главных врачей».

Именно этот фрагмент приказа вызывает противо,
речивые мнения и разные толкования. Кто должен ус,
танавливать «индивидуальный порядок»? Чем должен
руководствоваться главный врач? Так как нет четких
разъяснений со стороны Минздрава, то возможны весь,
ма вольные трактовки проблемы госпитализации под,
ростков в детские больницы [26].

В настоящее время весьма актуальными являются
вопросы медицинского обеспечения юношей,призыв,
ников, организации работы медицинских комиссий
военкоматов, преемственности их деятельности с АПУ
[35,42,43,44,45]. Особенно в условиях, когда по уровню
физического и психического развития 40% юношей
призывного возраста не в состоянии адаптироваться к
нагрузкам военной службы [35,44]. Поэтому необходи,
мо разрабатывать предложения, направленные на со,
вершенствование медицинского обеспечения подрос,
тков при подготовке к службе в Армии [42,43].

Подростки – особый контингент в составе населе,
ния, состояние здоровья которого является барометром
социального благополучия и медицинского обеспече,
ния предшествующего периода детства, а также пред,
вестником изменений населения в последующие годы.
Сложившиеся негативные тенденции в состоянии здо,
ровья детей и подростков можно изменить, прежде все,
го, при проведении четкой и направленной работы на
уровне первичного звена здравоохранения.

Таким образом, проблема медицинского обеспече,
ния детей подросткового возраста включает широкий
комплекс вопросов: у какого врача – участкового пе,
диатра или подросткового врача – должен наблюдать,
ся подросток в детской поликлинике; в каком случае
подростковый контингент госпитализируется во взрос,
лый стационар, а в каком – в детскую больницу; соблю,
даются ли вопросы преемственности при работе с этим
контингентом. Для решения данных вопросов необхо,
димо совершенствовать знания о подростковом контин,
генте, как у врачей, так и организаторов здравоохране,
ния, пересматривать имеющиеся и создавать новые
правовые документы по охране и укреплению здоровья
подростков, обеспечивать ЛПУ адекватной современ,
ным требованиям материально,техническую базой.
Только объединение усилий специалистов (врачей, пси,
хологов, социальных работников, педагогов) позволит
составить основу современной системы охраны здоро,
вья подростков.

MEDICAL@SOCIAL AND ОRGANIZATIONAL ASPECTS OF HEALTH PROTECTION OF
TEENAGERS IN MODERN CONDITIONS

G.M. Gajdarov, V.V. Dolgikh, D.V. Kulesh, E.V. Antonova, Т.Р. Shkandylo
(Irkutsk State Medical University, Russian Academy of Medical Science, Irkutsk State Regional Children’s

Clinical Hospital)

Teenagers in the biological and social plan is a – special age group. Deviations in state of health, generated in teenage
age, promote formation of restrictions of social opportunities of a young man entering the active period of life. The teenage
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medicine in our country experienced the periods of blossoming and decline. Till now there is no common opinion about,
whether teenagers require special medical maintenance.
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ПОРАЖЕНИЕ СЕРДЕЧНО@СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ ПРИ
ТИРЕОТОКСИКОЗЕ

Т.В Гома, Л.Ю. Хамнуева, Г.М. Орлова
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра госпитальной

терапии, зав. – д.м.н., проф. Г.М. Орлова, кафедра эндокринологии, зав. – д.м.н. Л.Ю. Хамнуева)

Резюме. Представлен обзор современных литературных данных по проблеме поражения сердечноAсосудистой систеA
мы при тиреотоксикозе: механизм действия тиреоидных гормонов на сердце и сосуды, состояние нейроAгуморальных
систем, влияние на гемодинамику, взаимосвязь гиперфункции щитовидной железы и нарушений ритма, течение ИБС,
изменение в сердечноA сосудистой системе при субклиническом тиреотоксикозе.
Ключевые слова: гипертиреоз, сердечноAсосудистая система, ИБС, субклинический тиреотоксикоз.

Тиреотоксикоз – одно из самых распространенных
эндокринных заболеваний, частота которого составля,
ет 19 на 1000 женщин и 1,6 на 1000 мужчин [28]. Карди,
альные симптомы при заболевании щитовидной желе,
зы первым описал Колеб Парри в 1786 г, а R.Kraus в 1899
г. ввел термин «тиреотоксическое сердце», под которым
понимают симптомокомплекс нарушений деятельнос,
ти сердечно,сосудистой системы, вызванных токсичес,
ким действием избытка тиреоидных гормонов, харак,
теризующийся развитием гиперфункции, гипертрофии,
дистрофии сердца, кардиосклероза и сердечной недо,
статочности.

Влияние гормонов щитовидной железы на гемодинамику
Изменения, развивающиеся в сердечно,сосудистой

системе под воздействием тиреоидных гормонов, мо,
гут быть следствием как прямого их связывания с ре,
цепторами кардиомиоцитов, так и опосредованного
влияния через активацию симпатической нервной си,
стемы или через изменение периферического кровооб,
ращения, влияющего на пред, и постнагрузку сердца.

Прямое действие тиреоидных гормонов на кардио,
миоциты осуществляется с помощью нуклеарных и эк,
странуклеарных механизмов. Первый заключается в
связывании Т

3
 (трийодтиронин) со специфическими

рецепторами ядра кардиомиоцита, что способствует
транскрипции генома тяжелых цепей молекулы миози,
на с перераспределением его изоформ – изоэнзимов V1
и V3 в сторону увеличения содержания первого и сни,
жения последнего. Это вызывает повышение синтеза
контрактильных протеинов и увеличение скорости со,
кращения, а также развитие гипертрофии миокарда. В
результате снижается эффективность сокращения и уве,
личивается энергетическая стоимость сопряженного
процесса «возбуждение,сокращение». Экстрануклеар,
ный механизм действия тиреоидных гормонов осуще,
ствляется без участия ядерных рецепторов и регулиру,
ет транспорт аминокислот, глюкозы, катионов через
плазматическую мембрану клетки. Эти эффекты опос,
редуются влиянием тиреоидных гормонов на различ,
ные органеллы, специализированные функции плазма,
тической мембраны, биохимические процессы, проте,
кающие в цитоплазме [4].

Повышение концентрации тиреоидных гормонов
оказывает влияние на функцию эндотелия сосудов. Ус,
тановлены сильная корреляционная зависимость меж,
ду уровнем тиреоидных гормонов и увеличением в кро,
ви содержания t,РА (тканевой активатор плазминоге,
на) и отрицательная корреляционная связь с содержа,
нием PAJ,1(его специфический ингибитор), свидетель,
ствующая о повышении фибринолитического потенци,
ала крови. Наблюдалось существенное увеличение ко,
личества циркулирующих эндотелиоцитов у больных
при гипертиреозе, связанное с усилением повреждения
эндотелиальных клеток в результате развития иммуно,
патологических изменений и увеличением содержания
тиреоидных гормонов в крови. Отмечается повышение
соотношения CD4/CD8 и количества клеток, несущих
CD4+ и HLA,DR+. Содержание в крови ФНО,альфа и
ИЛ,8 при тиреотоксикозе было достоверно выше, чем
в периоде ремиссии [2].

Один из основных симптомов гипертиреоза – си,
нусовая тахикардия. Выявлена положительная корре,
ляционная связь между ЧСС и уровнем Т

З
. Показано,

что Т
З
 вызывает обратимое увеличение количества

бета
1
, и бета

2
,адренорецепторов в миокарде без изме,

нения их структуры, что способствует повышению чув,
ствительности миокарда к катехоламинам. Предпола,
гают, что Т

З
 оказывает также косвенное действие, обус,

ловливая снижение общего периферического сопротив,
ления сосудов (ОПСС) и рефлекторное увеличение ча,
стоты сердечных сокращений (ЧСС) [10].

Актуальным является вопрос, отражающий активи,
зацию нейро,гуморальных систем при тиреотоксико,
зе, участвующих в патогенезе артериальной гипертен,
зии и поддержании высокого артериального давления
(АД). Показана активизация ренин,ангиотензин,аль,
достероновой системы при тиреотоксикозе, а также тот
факт, что даунрегуляция сосудистых рецепторов типа I
ангиотензина II осуществляется с участием тиреоидных
гормонов [18]. Доказано, что тиреоидные гормоны сти,
мулируют синтез ренина in vivo и in vitro. При тирео,
токсикозе происходит облегчение конверсии неактив,
ного ренина в активный [22]. Установлено влияние глю,
кокортикоидов на потенцирование центральных эф,
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фектов ангиотензина,2, направленных на повышение
АД [17]. Доказано, что у пациентов с тиреотоксикозом
секреция кортизола в ответ на стимуляцию АКТГ пос,
ле супрессии дексаметазоном была более низкой, чем
при эутиреозе, что связано с повреждением адренокор,
тикального резерва [27].

Среди других гуморальных факторов, активизиру,
ющихся при гипертиреозе и участвующих в патогенезе
сосудистых повреждений, рядом авторов отмечается
выделение эндотелина,1 в ответ на сосудистое повреж,
дение, вызываемое тиреоидными гормонами, при этом
выявлена корреляция между уровнем гормонов щито,
видной железы и концентрацией эндотелина,1 в крови
[13]. Определенное значение при гипертиреозе прида,
ется активизации предсердного натрийуретического
фактора [21].

Гипертиреоз сопровождается повышением объема
циркулирующей крови и количества эритроцитов (ти,
реоидные гормоны стимулируют секрецию эритропо,
этина) [10,21]. В результате увеличения минутного объе,
ма и массы циркулирующей крови, характерно повы,
шение систолического АД, с одной стороны, и сниже,
ния периферического сопротивления, с другой, увели,
чиваются пульсовое давление и нагрузка на сердце в
период диастолы. Однако при тяжелом течении заболе,
вания определяется артериальная гипертензия с повыше,
нием как систолического, так и диастолического АД.

При изучении циркадианного ритма АД установле,
но, что у больных с повышенной функцией щитовид,
ной железы (ЩЖ) разница между цифрами систоли,
ческого и диастолического АД, зафиксированными в
дневное и ночное время, была значительно меньше, чем
у нормотензивных и гипертензивных эутиреоидных
лиц. Выявлена отрицательная корреляционная зависи,
мость между содержанием Т

З
 и степенью снижения си,

столического АД в ночное время [3]. При нарушениях
функции ЩЖ как систолическая, так и диастоличес,
кая АГ имеет обратимый характер: АД нормализуется
при восстановлении эутиреоидного статуса без приме,
нения гипотензивных препаратов [26].

Гормоны ЩЖ оказывают влияние и на внутрисер,
дечную гемодинамику. Гипертиреоз характеризуется
повышением частоты укорочения переднезадней оси
левого желудочка (%S), увеличением фракции выбро,
са (ФВ), ударного объема и сердечного индекса (СИ)
Т

3
 [10,14]. Выявлена положительная корреляционная

зависимость между уровнем общего Т
3
 и СИ [10], одна,

ко исследователи отмечают ее только у молодых боль,
ных с гипертиреозом. У пожилых пациентов не наблю,
дается увеличения СИ, несмотря на повышение ЧСС и
систолического АД, что свидетельствует о неадекватной
реакции сердечно,сосудистой системы на возросшую
потребность в кислороде. Выявляется своеобразная
диссоциация: СИ увеличивается, а мощность левого и
правого желудочков снижаются. Характерно, что у
больных с более тяжелыми проявлениями тиреотокси,
коза мощность левого и правого желудочков меньше,
чем у больных с легкими формами заболевания, что, по,
видимому, является результатом значительного утомле,
ния сердечной мышцы вследствие развивающейся ми,
окардиодистрофии [7].

Заслуживает особого внимания факт повышения
общего периферического легочного сопротивления,

среднего давления в аорте (Рсрао) и среднего давления
в легочной артерии (Рсрла) и снижения ОПСC. Что в
значительной степени обусловлено развитием и про,
грессированием сердечной недостаточности, на что ука,
зывает уменьшение ударного выброса сердца у больных
тиреотоксикозом вследствие понижения сократитель,
ной функции миокарда [7].

Тиреоидные гормоны оказывают влияние и на диа,
столическую функцию левого желудочка. При гипер,
тиреозе наблюдаются уменьшение продолжительности
диастолы, увеличение максимальных скоростей ранне,
го пика Е, предсердной систолы А и повышение соот,
ношения Е/А [15], уменьшение времени изоволюмет,
рического расслабления левого желудочка. Диастоли,
ческая дисфункция значительно прогрессирует по мере
нарастания тяжести тиреотоксикоза и соответствует
«рестриктивному» типу нарушения трансмитрального
кровотока.

При гипертиреозе наблюдается снижение физичес,
кой работоспособности, причиной которой является
нарушенный хронотропный ответ на нагрузку: недоста,
точное повышение ЧСС и медленное увеличение соот,
ношения ЧСС/потребление кислорода из,за гиперфун,
кции миокарда в покое, обусловленной гиперкинети,
ческим типом гемодинамики, что приводит к уменьше,
нию хроно, и инотропного резервов сердца.
Тиреоидные гормоны и течение ишемической болезни сердца

Для гипертиреоза характерны мерцательная арит,
мия и суправентрикулярная экстрасистолия
[10,20,24,29]; желудочковые нарушения ритма возни,
кают редко и, как правило, у лиц с патологией сердеч,
но,сосудистой системы [24].

Появление предсердных аритмий под воздействи,
ем избытка тиреоидных гормонов объясняется повы,
шенной возбудимостью предсердий, сопровождающей,
ся укорочением рефракторного периода и удлинением
фазы реполяризации клеток предсердий, высокой плот,
ностью бета,адренорецепторов и особенностями авто,
номной иннервации.

Повышенная чувствительность к бета,адренерги,
ческой стимуляции, регистрируемая еще до каких,либо
изменений размера и массы левого желудочка, может
определить острую патологию сердца при тиреотокси,
козе, особенно у больных с ишемической болезнью сер,
дца, тогда как непосредственные эффекты тиреоидных
гормонов обусловливают более длительные кардиоми,
опатические изменения.

Изменения липидного спектра крови у больных ти,
реотоксикозом: традиционно характеризовались сни,
жением уровня общего холестерина, бета,липопротеи,
дов и триглицеридов, а также холестерина ЛПНП (ли,
попротеидов низкой плотности) и аполипопротеинов
— В и А1, изменениями активности транспортных бел,
ков эфиров холестерина плазмы, которые восстанавли,
ваются по мере компенсации функции щитовидной
железы [3,11,19]. Существует положительная корреля,
ция между плазменным уровнем холестерина липоп,
ротеидов низкой и высокой плотности и уровнем сво,
бодного Т

4
 (тироксин) [16]. По некоторым данным при

гипертиреозе наблюдается повышение триглицеридов
за счет повышения концентрации инсулина плазмы и
уровня глюкозы крови и снижение уровня плазменного
холестерина, связанное с его ускоренным клиренсом [12].
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Утверждение о том, что инфаркт миокарда у боль,
ных с тиреотоксикозом встречается крайне редко, об,
щеизвестно. Установлено, что препараты гормонов
щитовидной железы даже способствуют обратному раз,
витию экспериментального атеросклероза [6]. В то же
время избыток тиреоидных гормонов приводит к раз,
витию тиреотоксической кардиомиопатии. Ангиноз,
ные боли могут возникать вследствие как метаболичес,
ких изменений миокарда, так и относительной недо,
статочности коронарного кровообращения. Однако
случаи коронарной недостаточности, тем более инфар,
кта миокарда, единичны.

Субклинический тиреотоксикоз и сердечно! сосудистая
система

Распространенность субклинического тиреотокси,
коза по данным различных исследований варьирует от
0,6% до 3,9% , в зависимости от чувствительности ме,
тода, используемого для определения ТТГ и йодного
обеспечения региона [1], что чаще всего связано с транс,
формацией длительно существующего узлового неток,
сического зоба в токсический, вследствие автономно,
го функционирования узлов.

До настоящего времени нет полной ясности в воп,
росе влияния субклинического тиреотоксикоза на фун,
кцию сердечно,сосудистой системы. Тем не менее, име,
ющая клиническое значение кардиальная патология
может развиваться уже при субклиническом тиреоток,
сикозе. Достоверная корреляция изменений сердечно,
сосудистой системы с наличием субклинического ти,
реотоксикоза получена у пациентов с уровнем ТТГ ниже
0,1 мЕд/л. Данные о возможности развития сердечно,
сосудистых осложнений у лиц с уровнем ТТГ’ между
0,1 и 0,45 мЕд/л являются недостаточными. В ряде ра,
бот отмечена большая частота сердечных сокращений,
большее количество предсердных экстрасистол, увели,
чение индекса массы левого желудочка, ухудшение ко,
нечного диастолического наполнения и увеличение
фракции выброса левого желудочка у пациентов с суб,
клиническим тиреотоксикозом по сравнению с лица,
ми с эутиреозом [8,9]. Отмечена положительная дина,
мика указанных изменений при достижении эутиреоза
на фоне назначения тиреостатиков. В то же время, не,
которые авторы не находили каких,либо особенностей
кардиологического статуса у таких больных [1].

Обнаружено повышение уровней общего холестери,
на, ЛПНП и ЛПВП у подростков с признаками субкли,
нического гипертиреоза. Выявлена положительная кор,
реляционная зависимость между содержанием в крови
Т3 и общего холестерина [25]. В качестве объяснения
этого факта авторами была выдвинута гипотеза о дефи,
ците тиреоидных гормонов в периферических тканях.
В то же время часть исследователей не выявили разли,
чий в липидном обмене лиц с субклинической дисфун,
кцией и нормальной функцией ЩЖ [5].

Типичными аритмиями, сопровождающими тирео,
токсикоз – как манифестный, так и субклинический,

– являются мерцательная аритмия и предсердная экст,
расистолия. По данным Фрамингемского кардиологи,
ческого исследования, распространенность мерцания
предсердий в группе пациентов с низким уровнем ТТГ
(< 0,1 мЕд/л) составила 28%, в группе лиц с эутиреозом
– 11%. Частота встречаемости мерцательной аритмии
среди лиц с уровнем ТТГ от 0,1 до 0,4 мЕд/л достовер,
но не отличалась от таковой при эутиреозе. Согласно
выводам авторов, лица 60 лет и старше с низким уровнем
ТТГ (<0,1 мЕд/л) имеют в 3 раза больший риск развития
мерцательной аритмии в течение 10 лет, чем лица той же
возрастной группы с нормальным уровнем ТТГ [1].

Тиреоидные гормоны изменяют частоту сердечных
сокращений, увеличивая диастолическую деполяриза,
цию синусового узла и облегчая проведение возбужде,
ния через атриовентрикулярный узел. Кроме того, ти,
реоидные гормоны укорачивают рефрактерный пери,
од предсердных миоцитов. Это обуславливает электри,
ческую гетерогенность и увеличивает возможность по,
вторной циркуляции возбуждения и предсердной фиб,
рилляции. В условиях укорочения периода рефрактер,
ности атриовентрикулярного узла и повышения его чув,
ствительности к адренергической стимуляции, регуля,
ция ритма оказывается резистентной к лечению пре,
паратами наперстянки. Желудочковые нарушения рит,
ма встречаются редко и, как правило, только у лиц с
кардиальной патологией.

Показано, что смертность пациентов с субклиничес,
ким тиреотоксикозом от различных причин и, в осо,
бенности, от сердечно,сосудистой патологии, выше,
чем у людей с нормальной тиреоидной функцией. Ме,
ханизмы, в связи с которыми субклинический тирео,
токсикоз может повышать смертность от сердечно,со,
судистых заболеваний, недостаточно изучены. Эти дан,
ные имеют большое клиническое значение, поскольку
частота тромбоэмболии у пациентов с мерцанием
предсердий, развившимся вследствие тиреотоксикоза,
может достигать 15% [1]. Кроме того, есть данные об ухуд,
шении конечного диастолического наполнения левого
желудочка на фоне субклинического тиреотоксикоза [8].

На настоящий момент не существует единого мне,
ния относительно целесообразности лечения субкли,
нического тиреотоксикоза. Не существует убедитель,
ных данных о том, что лечение снижает риск развития
мерцательной аритмии. Ряд авторов предпочитают так,
тику активного наблюдения и считают необходимым
вмешаться только при развитии манифестного тирео,
токсикоза [1,23].

Таким образом, в настоящее время нет единого об,
щепринятого мнения по лечению кардиологических
проявлений тиреоидной кардиомиопатии, вопрос о так,
тике ведения пациентов с субклиническим тиреоток,
сикозом должен решаться индивидуально, с учетом
причин развития данного состояния, наличия факто,
ров риска развития осложнений, соизмеряя риск и
пользу активного лечебного вмешательства.

THE AFFECTION OF CARDIOVASCULAR SYSTEM IN HYPERTHYROIDISM
T.V. Goma, L.Yu. Chamnueva, G.M. Orlova

(Irkutsk State Medical University)

The review of the modern literary data on the problem of affection of cardiovascular system in hyperthyroidism has been



12

Сибирский медицинский журнал, 2007, № 3

presented, considering the mechanism of thyroid hormone effect on the heart and vessels, the state of neuro,humoral systems,
influence on hemodynamics, interrelation of the thyroid gland hyperfunction and the rhythm disturbance, the course of
ischemic heart disease and changes in cardio,vascular system in subclinical hyperthyroidism.
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Одна из важнейших особенностей всех живых сис,
тем – способность адаптироваться к изменениям внеш,
ней среды. Проявлением такой пластичности является
развитие в опухолевых клетках устойчивости к лекар,
ственным препаратам. Лекарственная устойчивость –
сохранение клетками жизнеспособности в ответ на воз,

действие ряда лекарственных веществ – одна из при,
чин опухолевой прогрессии. Именно лекарственной
устойчивости отводится особое место в развитии реци,
дивов и метастазов опухолей. Несмотря на достижения
в области разработки химиопрепаратов, число рециди,
вов злокачественных новообразований у детей остает,
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Резюме. В обзоре рассматриваются строение, функции, расположение в клетках белка РAгликопротеина. Описаны
механизмы развития лекарственной устойчивости, обусловленной этим белком, при онкогематологических заболеваA
ниях. Показана роль РAгликопротеина как маркера лекарственной резистентности при гематологических и онколоA
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ся по,прежнему достаточно высоким (7,35%). Причи,
нами могут быть различные механизмы, способствую,
щие развитию лекарственной устойчивости в клетках
опухолей [2]. Один из механизмов – это развитие рези,
стентности к апоптогенным стимулам, что может быть
связано с гиперэкспрессией генов, ответственных за
экструзию цитостатиков из клетки (табл. 1) и/или с
мутациями генов, ответственных за апоптоз [4]. Извес,
тно, что некоторые из белков лекарственной устойчи,
вости модулируют чувствительность клеток к индукто,
рам апоптоза [8].

аминокислот, имеет 2 АТФ,связывающих участка и 12
трансмембранных доменов, образующих в мембране
поры, через которые осуществляется экструзия цито,
токсических веществ из клетки [18]. Иммуноцитохими,
чески показано, что Рgp экспрессируется на поверхно,
сти цитоплазматической мембраны, на мембранах ком,
плекса Гольджи и эндоплазматического ретикулума
[18,51].

Белок Pgp представитель суперсемейства ABC,
транспортеров (ATP,binding cassette), к которому отно,
сятся более сотни транспортных белков, обнаруженных

Таблица 1

Участники реализации лекарственной резистентности

Транспортные Белки ответственные за развитие Гены, ответствен,
гены резистентности ные за апоптоз
MDRA1 P,glycoprotein р53
BCRP Breast cancer resistance protein BCL,2
LRP Lung resistance,related protein Rb
MRP Multidrug resistance,associated protein,

р50/YB,1
VMAT Vesicular monoamine transporter

Ген MDRA1, принадлежит к семейству MDR, распо,
ложен на участке хромосомы 7 (q21,q23) и кодирует
транспортный белок – Р,гликопротеин (Pgp), который
является трансмембранным АТФ,зависимым насосом
[28,40].

Семейство MDR включает два гена человека (MDR1
и MDR2) и три гена грызунов (mdr1, mdr2, mdr3)
[23,25,42,46]. В гене имеется две области промоторов.
Один промотор функционирует в нормальных тканях,
в то время как активность второго встречается в ткани
опухолей, устойчивых к лекарственной терапии [50].
Доказано, что лишь один ген человека (MDR1) и два гена
грызунов имеют отношение к развитию химиорезистен,
тности. Введение в клетки гена MDR2 к лекарственной
устойчивости не приводило. В целом, к развитию хи,
миорезистентности клеток приводит:

1) изменение экспрессии гена MDR1,
2) увеличение дозы гена – амплификация участка

генома, содержащего ген MDR1 и еще пять или шесть
сцепленных с ним генов [11],

3) стабилизация мРНК MDR1,
4) регуляция на уровне синтеза и процессинга белка.
Развитие лекарственной устойчивости может фор,

мироваться в ответ на воздействие любых химиопрепа,
ратов. При этом ген MDR1 активируется в ответ на вне,
клеточные сигналы. Некоторые авторы указывают на
накопление иРНК MDR1 и функционирующего Pgp
после однократного кратковременного воздействия ле,
карственных веществ на культивируемые клетки [6]. В
активации указанного процесса участвуют многочис,
ленные механизмы проведения внутриклеточных сиг,
налов, которые не уникальны для регуляции данного
гена, а обеспечивают защитные реакции клетки на раз,
личные виды стресса и осуществляется на многих уров,
нях.

Итак, основным белком – продуктом гена MDR1,
является Р,гликопротеин (Pgp, Р,170). При исследова,
нии строения Р,гликопротеина установлено, что этот
белок с молекулярной массой 170 кДа состоит из 1280

у разных организмов – от бакте,
рий до человека [12,23,44]. Белки
этого суперсемейства транспор,
тируют самые разнообразные суб,
страты – от неорганических
ионов до полисахаридов и белков.
Для всех этих транспортеров ха,
рактерна общая доменная орга,
низация в клетках и высокая кон,
сервативность. При гиперэксп,
рессии бактериального транспор,
тера, клетки приобретают устой,

чивость к химиопрепаратам, которая блокируется ин,
гибиторами активности Pgp. Предполагается наличие
множественных сайтов, связывающих лекарственные
препараты – это одно из возможных объяснений тому,
как один белок транспортирует различные вещества.
Молекула цитостатика, связываясь с соответствующим
сайтом Pgp внутри липидного бислоя плазматической
мембраны, благодаря энергии, полученной в результа,
те гидролиза АТФ, выводится наружу. Лекарственные
препараты в большей степени связываются с мембра,
нами резистентных клеток, чем чувствительных. Экс,
периментально показано, что препараты связываются
в геле с белком с молекулярной массой 170 кДа. Обна,
ружено что меченые лекарства, например, винбластин
и флуоресцентные красители, являющиеся субстрата,
ми Pgp, гораздо быстрее выводятся из клеток гиперэк,
спрессирующих этот антиген [43,52].

Транспортная функция Pgp – основной, но не един,
ственный механизм развития лекарственной устойчи,
вости, обеспечивающий долговременное выживание
клеток в присутствии веществ, различных по структуре
и биологическому действию. Исследования последних
лет показывают, что P,гликопротеин препятствует ги,
бели клетки, сопровождающейся активацией каспаз. В
клетках экспрессирующих Рgp, выявлено не только
снижение продукции активной формы каспазы,3, но и
резкое подавление его протеолитической активности –
способности расщеплять поли(АДФ,рибозил),полиме,
разу, участвующую в репарации поврежденной ДНК.
Подавление активности указанного белка с помощью
разных ингибиторов (верапамил, ловастатин, нефиди,
пин) ведет к восстановлению функциональной актив,
ности каспазы,3 и гибели клетки под влиянием цитос,
татиков в резистентных линиях клеток. Так как АТФ
является необходимым фактором для активации кас,
пазы,9, то снижение внутриклеточного пула АТФ пре,
пятствует активации каспазы,9 и гибели клетки. Воз,
можно, Рgp подавляет апоптоз, снижая уровень внут,
риклеточного АТФ [28]. Есть работы, показывающие,
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что лейкемические линии клеток, экспрессирующие
ген MDR1, в отличие от их родительских MDR1,нега,
тивных линий, резистентны к воздействию индукторов
Fas,опосредованного апоптоза (рекомбинантный FasL
и гамма,радиация). Отмечается подавление расщепле,
ния поли(АДФ,рибозил),полимеразы и апоптоза в та,
ких клетках, после воздействия на них FasL и цитоста,
тиков. Некоторые авторы сообщают о том, что повы,
шенная резистентность к апоптозу в Pgp,позитивных
линиях клеток, связана не только со снижением захва,
та и повышением экструзии цитостатиков из клеток, но
и со снижением экспрессии Fas,рецепторов на их по,
верхности, отсутствием повышения экспрессии Fas,
лиганда в ответ на воздействие химиопрепаратов [32].
Однако другие авторы не подтверждают такие выводы
[19,20].

Одним из стимулов, запускающих рецептор,опос,
редованный апоптоз, является фактор некроза опухо,
ли (ФНО). В Рgp+ клетках отмечается резистентность
к рекомбинантному ФНО. Чувствительность таких кле,
ток к ФНО восстанавливалась под воздействием моно,
клональных антител к Р,гликопротеину. Еще один ме,
ханизм защиты клеток от повреждающих веществ зак,
лючается в инактивации проникших внутрь клетки со,
единений путем защелачивания среды [28].

Высокий уровень экспрессии Р,гликопротеина ус,
тановлен во многих тканях млекопитающих: коре над,
почечников, печени, поджелудочной железе, кишечни,
ке, почках, эндотелий капилляров головного мозга и
яичников, на CD34+ гемопоэтических клетках, NK и
CD8+ Т,лимфоцитах [24,48,49]. Степень экспрессии
гена MDR1 и Pgp в этих тканях различается в десятки
раз, от очень низкого, неопределимого уровня (клетки
эпидермиса, пневмоциты) до высокого (клетки коры
надпочечника, слизистая кишечника) [48]. Разная сте,
пень экспрессии P,гликопротеина относится к клеткам
системы кроветворения. В нормальном костном мозге
стволовые клетки и ранние предшественники, несущие
антиген CD34, экспрессируют функционально актив,
ный Pgp [13]. Затем, по мере созревания клеток миело,
идного ряда, постепенно снижается экспрессия этого
белка и его функциональная активность [14,31]. В на,
стоящее время предполагается, что основная функция
Рgp – защита клеток от различных ксенобиотиков, вы,
ведения эндогенных метаболитов и участие в секреции
гормонов. Большое количество Pgp+ клеток обнаруже,
но в гематоэнцефалическом барьере, в сосудистой стен,
ке половых органов, железах внутренней секреции
[27,33] Доказана защитная функция этого белка от ток,
сических воздействий в кишечнике, головном мозге,
плаценте, плоде [33,45].

грамицидину Д, продуктам метаболизма клетки, цито,
кинам, стероидным гормонам, пептидам. Антрацикли,
новые антибиотики (адриамицин, даунорубицин), ал,
калоиды (винкристин, винбластин), таксаны (таксол,
таксотер), митоксантрон, ингибиторы топоизомераз
(этопозид) являются противоопухолевыми препарата,
ми, устойчивость к которым обусловлена Pgp,опосре,
дованным механизмом [21,34,39,40,44,47,53]. Кроме
этого, предполагается возможность непосредственной
регуляции активности Pgp его субстратами [12].

Высокую экспрессию Pgp обнаруживают при кар,
циноме толстой кишки, карциноме почек, гепатоме,
раке надпочечников, феохромоцитоме. Для некоторых
гемобластозов – острого миелолейкоза, хронического
лимфолейкоза, Т,клеточных лимфом – устойчивость к
проводимой химиотерапии определяется типом клеток,
из которых возникло новообразование. Увеличение
количества мРНК MDR1 и Pgp служит фактором устой,
чивости многих типов опухолей к лечению
[6,8,10,30,37,38].

Наиболее хорошо исследована Pgp,опосредованная
химиорезистентность при гемобластозах. При остром
миелолейкозе в 30,50% случаев обнаруживаются Pgp+
клетки, чаще после проведения курсов химиотерапии
у больных, не поддающихся лечению [24,28]. У боль,
ных с гиперэкспрессией этого белка выявлено сниже,
ние числа полных ремиссий, ответа на индукционную
химиотерапию и выживаемости, по сравнению с боль,
ными, опухолевые клетки которых не экспрессирова,
ли данный белок [30,31]. Подобные данные были по,
лучены в отношении нейробластом у детей, опухоли
молочной железы, некоторых острых лимфопролифе,
ративных заболеваний [1,3,5,27,37]. Есть исследования,
указывающие на связь между уровнем P,гликопротеи,
на и исходом солидных опухолей, повышение экспрес,
сии Рgp является плохим прогностическим фактором,
по крайней мере, при некоторых видах опухолей
[9,15,16,26].

Таким образом, определение уровня Pgp может по,
мочь в прогнозировании исхода некоторых онкозабо,
леваний. Однако другие авторы указывают, что показа,
тели выраженности экспрессии указанного белка не
имеют значения для прогноза заболевания [29]. В каче,
стве доводов в пользу роли приобретенной лекарствен,
ной устойчивости в терапии свидетельствует увеличе,
ние гиперэкспрессии Pgp после проведения курсов ле,
чения [15,16].

В настоящее время накапливаются данные о воз,
можности снятия или снижения лекарственной устой,
чивости в клетках, путем воздействия на Р,гликопро,

Таблица 2

Вещества снижающие лекарственную резистентность

Класс препаратов Наименование препарата
Блокаторы кальциевых каналов Верапамил, ловастатин, нефидипин
Антиаритмические Амиодарон
Гипотензивные Резерпин
Иммунодепрессанты Рапамицин, циклоспорин А
Гормоны Прогестерон, тамоксифен
Антипсихотические Фенотиазин
Ингибиторы ВИЧ,протеаз Ритонавир, индинавир
Антибиотики Цефалоспорины

Более изученным является воп,
рос о роли Р,гликопротеина в транс,
формированных клетках. Так, уста,
новлено, что многие опухолевые
клетки имеют повышенную эксп,
рессию MDR1 и Pgp. Известно, что
активность Pgp определяет резис,
тентность опухолевых клеток ко
многим противоопухолевым лекар,
ствам также как и другим веществам
– флуоресцентным красителям,
бромистому этидию, пуромицину,
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теин [17,22,28,41,50]. В ходе исследований резистент,
ности к химиопрепаратам, обусловленной Pgp, установ,
лено снижение резистентности клеток к цитотоксичес,
ким агентам под воздействием веществ, называемых
модуляторами лекарственной устойчивости [7,35,36].
Все эти препараты, сходные по химической структуре,
относятся к классу мембраноактивных липофильных
агентов (табл. 2). Одним из возможных механизмов ре,
версии лекарственной устойчивости является конку,
ренция с цитотоксическими агентами за связывание с
Р,гликопротеином. Однако все блокаторы Pgp тести,
ровались лишь в опытах in vitro с использованием куль,
тур клеток. При этом дозы используемых модуляторов
зачастую на порядок выше допустимых для человека.
Клинические испытания показали, что для большин,
ства модификаторов Pgp не удается получить в крови
больных концентрации, необходимые для преодоления
лекарственной устойчивости, так как повышение дозы
дает тяжелые осложнения [7]. Возникают побочные эф,

фекты, характерные для передозировки препаратами.
Наряду с этим блокирующий эффект проявляется в
нормальных тканях и органах с нарушением нормаль,
ного функционирование организма. Кроме этого, пос,
ледующие попытки воздействовать на резистентность,
в случае ее развития, после использования таких моду,
ляторов, являются заметно менее эффективными.

Таким образом, белки, ответственные за развитие
химиорезистентности, встречаются в опухолях и нор,
мальных клетках и тканях, Р,гликопротеин является
одним из факторов химиорезистентности, обладающим
разными механизмами развития лекарственной устой,
чивости. Прогностическое значение указанного белка
при онкологических заболеваниях не однозначное, ис,
следований роли Р,гликопротеина при онкопатологии
в детской популяции крайне мало. Имеется возмож,
ность преодоления химиорезистентности путем влия,
ния на Р,гликопротеин, однако работы носят экспери,
ментальный характер.

PROGNOSTIC IMPORTANCE OF Р@GLYCOPROTEIN IN DEVELOPMENT OF CHEMICAL
RESISTANCE IN ONCOLOGICAL DISEASES

A.V. Morgun
(Krasnoyarsk State Medical Academy)

In the review of functions, an arrangement in cells (cages) of fiber Р, glycoprotein are considered. Mechanisms of
development of the medicinal stability caused by this fiber are described. Role of Р, glycoprotein as marker of medicinal
resistance is shown in haematological and oncological diseases in children and adults. Opportunities of decrease of chemical
resistance are designated by influence on Р, glycoprotein.
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По мнению ряда исследователей [1,3,6,8], дефицит
железа в организме человека приводит к нарушениям
во внутренней среде организма (эндоэкологическим

сдвигам). На наш взгляд, именно эндоэкологические
сдвиги в организме больного с дефицитом железа мо,
гут способствовать развитию сопутствующей сомати,
ческой патологии [2,4,7,9].
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Резюме. Статья посвящена исследованию распространенности артериальной гипертензии и особенностям ее течеA
ния у больных железодефицитной анемией (ЖДА). Установлено, что у лиц с ЖДА артериальная гипертензия достоA
верно чаще встречается, чем у лиц без железодефицитной анемии. У 56,1% больных с ЖДА диагностируется III
стадия АГ, с наличием осложнений в виде хронической сердечной недостаточности (ХСН) – у 77,3% больных. ВыявA
ление особенностей течения АГ у больных ЖДА позволило рекомендовать мероприятия, направленные на достижение
контроля АГ.
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Такой взгляд на железодефицитную анемию (ЖДА)
согласуется с литературными данными, из которых сле,
дует, что болезни дефицита железа могут привести к из,
менению течения сопутствующей соматической пато,
логии [5,10,11,12].

В связи с вышесказанным нами поставлена следу,
ющая цель исследования: изучить распространенность
артериальной гипертензии (АГ) и особенности ее тече,
ния среди лиц с ЖДА.

Материалы и методы
В I группу наблюдения вошли 195 больных ЖДА, на,

ходившихся под диспансерным наблюдением в муници,
пальных поликлиниках г. Иркутска за 5 летний период,
(55,6%) женщин и 1047 (44,4%) мужчин с разным сроком
дефицита железа. При оценке распределения больных по
полу преобладали женщины (79,8%).Средний возраст
62,32±0,63 лет. Легкая степень тяжести ЖДА диагности,
рована у 98(50,3%), средняя – у 63 (32,3%), тяжелая – у 34
(17,4%).

Средний возраст больных составил 53,8+4,1 года, сред,
няя длительность заболевания – 9,4 + 0,79 года. В конт,
рольную группу, сопоставимую с первой группой наблю,

точность выявлена только у 5 (26,3%) больных.
Из сопутствующих заболеваний у лиц с сочетанием

ЖДА иАГ встречались: хронический гастрит – у 27
(41,0%), хронический геморрой – 24 (36,4%), хроничес,
кий цистит – 22 (33,0%); хронический холецистит – 17
(26%), остеоартроз – у 39 (25,7%) больных. В группе
сравнения хронический гастрит диагностирован у 7
(36,8%) больных, хронический геморрой – у 4 (21,0%),
хронический цистит – у 3 (15,7%), хронический холе,
цистит – 6 (31,5%), остеоартроз – у 5 (26,3%) больных.

При исследовании липидного профиля по уровню
общего холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ), ХС
липопротеидов высокой плотности (ЛПВП), ХС липоп,
ротеидов низкой плотности (ЛПНП), который опреде,
ляли по формуле ХС=ХС ЛПВП,0,45 ТГ и индексу ате,
рогенности (ИА) по формуле ИА=ХС – ХС ЛПВП/ХС
ЛПНП в группе больных ЖДА и АГ нарушения липид,
ного спектра установлены в 75% случаев. В группе кон,
троля изменения со стороны липидного профиля об,

Таблица 1

Показатели липидного обмена у больных АГ с ЖДА и в группе
контроля

Показатель АГ в сочетании АГ без ЖДА р
с ЖДА (n =66) (n=19)

Общий ХС, ммоль/л 6,4±0,2 5,8±0,4 <0,05
ТГ, ммоль/л 1,8±0,1 1,3±0,1 <0,05
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,3±0,1 1,5±0,2 >0,05
ХС ЛПНП, моль/л 4,2±0,2 3,4±0,1 <0,05
ИА 3,2±0,3 4,3±0,3 <0,05

дения по возрасту, полу и социальному стату,
су, вошли 157 человек без признаков дефици,
та железа (II группа наблюдения – группа срав,
нения: 88 (56%) женщин и 69 (44%) мужчин).
Всем больным ежегодно проводили клинико,
инструментальное, эхокардиографическое и
лабораторное обследование с целью выявле,
ния соматической патологии и динамическо,
го наблюдения за течением ЖДА.

Статистическая обработка выполнялась с
использованием коэффициента корреляции
Спирмена. Критический уровень значимости
р<0,05).

Результаты и обсуждение

Данные клинико,функционального обследования
группы лиц с ЖДА и группы сравнения показали, что в
обеих группах большинство обследуемых имели хотя бы
одно сопутствующее заболевание. Из них у лиц с ЖДА
выявлена артериальная гипертензия у 66 (33,8%) боль,
ных. Частота распространенности артериальной гипер,
тензии (АГ) в группе сравнения составила 19 (12,1%)
больных. Таким образом, разница между распростра,
ненностью артериальной гипертензией в группе лиц с
ЖДА и группой лиц без ЖДА выявлена у 21,7% боль,
ных.

При этом у лиц с ЖДА АГ I стадии наблюдалась у 11
(16,6%), II стадии – 18 (27,3%), III стадии – у 37 (56,1%).
САД в среднем по группе наблюдения  составило
178,0±2,3 мм рт.ст., ДАД – 99,9±1,8 мм рт.ст. В группе
сравнения АГ I стадии наблюдалась у 11 (57,9%), II ста,
дии – 6 (31,6%),III стадии – у 2 (10,5%). САД в среднем
по группе сравнения составило 157,0±2,6 мм рт.ст., ДАД
– 92,9±1,9 мм рт.ст. Средняя длительность течения АГ
составляла в группе лиц с ЖДА 16,49±0,42 лет, в группе
сравнения – 15,9±0,54 (p<0,05). В группе больных ЖДА
43 (65,2%) имели III и IV риск развития сердечнососу,
дистых осложнений. В то время как в группе больных
без ЖДА только 7 (36,8%) больных имели III и IV риск
развития сердечнососудистых осложнений.

Хроническая сердечная недостаточность выявлена
у 51 (77,3%) больных железодефицитной анемией. I ста,
дия сердечной недостаточности установлена у 12
(18,2%) больных, IIА – 36 (54,5%), IIБ – 18 (27,3%) боль,
ных. У лиц без ЖДА хроническая сердечная недоста,

наружены у 51% больных (p<0,05) (табл. 1).
Итак, в группе больных АГ в сочетании с ЖДА нару,

шения липидного профиля наблюдались достоверно
чаще и были более выраженными по сравнению с груп,
пой контроля, что требовало оптимизации лечения с це,
лью улучшения прогноза течения артериальной гипер,
тензии у больных с железодефицитной анемией [3, 13,14].

В группе наблюдения у 27 (40,9%) больных давность
ЖДА превышала давность развития ГБ, при этом отме,
чена прямая корреляционная связь (r=0,62, p<0,05)
между частотой обострения  ЖДА и ухудшением тече,
ния АГ.

Это свидетельствовало о значении проведения адек,
ватной терапии железосодержащими препаратами для
профилактики ухудшения течения АГ в группе лиц,
имеющих сочетанную патологию в виде железодефи,
цитной анемии и АГ.

Таким образом, у лиц с ЖДА артериальная гипер,
тензия достоверно чаще встречается, чем у лиц без же,
лезодефицитной анемии. При наличии сочетанной па,
тологии в виде железодефицитной анемии и АГ более
чем у половины больных (56,1%) диагностируется III
стадия АГ, с наличием осложнений в виде ХСН – у
77,3% больных. Обострение течения ЖДА вызывает
ухудшение течения АГ. Сочетание ЖДА и АГ сопровож,
дается более выраженными нарушениями липидного
профиля. Наличие сочетанной патологии в форме ЖДА
и АГ, особенно при наличии ХСН ухудшает прогноз и
требует особого подхода к ведению данной категории
больных.
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Ключевые слова: желчнокаменная болезнь, холедохолитиаз, механическая желтуха, лапароскопическая холецистэкA
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Острый калькулезный холецистит (ОКХ) – частое
(15,20%) осложнение желчнокаменной болезни (ЖКБ)
[1,5,8]. Холедохолитиаз как проявление ЖКБ встреча,
ется у 15,33% этих больных [4,15]. Механическая жел,
туха как проявление холедохолитиаза определяется у 80,
85% больных, а у 40% остается к моменту операции [6,9].
Оперативное лечение при механической желтухе сопро,
вождается высокой летальностью от 10 до 28% [7,12]. В
настоящее время нет идеальной операции для лечения
холедохолитиаза, что диктует разработку новых подхо,
дов к решению этой проблемы [7,8,13].

К настоящему времени лапароскопическая холеци,
стэктомия (ЛХ), по утверждению большинства ведущих
хирургов мира, является «золотым стандартом» в лече,
нии неосложненной желчнокаменной болезни [11,12,
14]. Однако, выбор метода оперативного лечения боль,
ных с холедохолитиазом остается дискутабельным. В
последние годы все более широкое распространение в
лечении больных с калькулезным холециститом, ослож,

ненным механической желтухой, получает двухэтапная
лечебная тактика [2,5,13]. Основной задачей первого
этапа лечения является ликвидация холестаза и холе,
мии с применением эндоскопических и (или) рентге,
ноэндобилиарных лечебных вмешательств. В за,
дачу второго этапа входит выполнение отсроченной хи,
рургической операции после разрешения желтухи. Пре,
имущества данной лечебной тактики очевидны. Во,пер,
вых, благодаря устранению малоинвазивным путем за,
стоя желчи в билиарном тракте и желчной интоксика,
ции, снимается угроза срочного оперативного вмеша,
тельства, кроме того, достигается нормализация функ,
ций жизненно важных органов и систем. Во,вторых,
при этой лечебной тактике отсроченная хирургическая
операция проводится с меньшим риском для больного
и в большинстве случаев в меньшем объеме [2,3,7,11].
Большинство хирургов предлагают производить эндос,
копическую папиллосфинктеротомию (ЭПСТ) с извле,
чением конкрементов перед выполнением ЛХ или же

ARTERIAL HYPERTENTION IN PATIENTS WITH CHRONIC IRON DEFICIENCY IN ANEMIAS
(IDA)

N.M. Balabina
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The article is devoted to research of prevalence of an arterial hypertention and to features of its course in patients with
iron deficiency in anemias (IDA). It is established, that in persons with IDA the arterial hypertention authentically meets
more often, than in persons without iron deficiency in anemias. In 56,1% of patients with IDA, with presence of complications
in the form of chronic intimate insufficiency III stage Arterial hypertention is diagnosed in 77,3% of patients. Revealing of
features of course of Arterial hypertention in patients with IDA has allowed to recommend the actions directed to achievement
of control of Arterial hypertention.
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прибегнуть к конверсии [6,13]. Это обусловлено тем, что
большинство хирургов, выполняющих лапароскопи,
ческую холецистэктомию, относятся с осторожностью
и страхом перед выполнением лапароскопической хо,
ледохотомии и ревизии холедоха. В своем сообщении
мы приводим результаты клинического исследования
эффективности лапароскопической холедохотомии у
больных с острым калькулезным холециститом, ослож,
ненной холедохолитиазом и механической желтухой.

Целью настоящего исследования является опреде,
ление рациональной хирургической тактики и вида хи,
рургического вмешательства на холедохе при остром
холецистите, осложненном холедохолитиазом и меха,
нической желтухой.

Материалы и методы
Исследования проведены на 45 больных осложненны,

ми формами ЖКБ. В зависимости от клинической ситуа,
ции больные распределены на 3 группы:

1 группа (15 больных), у которых проведено двухэтап,
ное хирургическое вмешательство, включающее ЭПСТ и
ЛХЭ с успешной литоэкстракцией на 1этапе;

2 группа (15), у которых на 1 этапе была неэффектив,
ная литоэкстракция, а вторым этапом осуществлялась от,
крытая холецистэктомия, холедохолитотомия, санация и
дренирование холедоха;

3 группа (15), у которых на 1этапе была неэффективная
литоэкстракция, а на втором этапе осуществлялась лапарос,
копическая холедохотомия, холедохоскопия, литоэкстрак,
ция, санация и дренирование холедоха, холецистэктомия.

Больные всех трех групп были оперированы под инту,
бационным наркозом.

зии холедоха через пузырный проток использовали фиб,
рохоледоскоп). При выполнении холедохоскопии через хо,
ледохотомическое отверстие холедохоскоп направляли в
сторону печени, затем в сторону двенадцатиперстной киш,
ки. Выполняли ревизию внепеченочных желчных прото,
ков. По выявлению конкремента его захватывали и выво,
дили через холедохотомическое отверстие в брюшную по,
лость, где помещали в контейнер. При необходимости про,
цедуру повторяли. После удаления конкрементов выпол,
няли контрольную холедохоскопию. Холедохотомическое
отверстие полностью закрывали швом. Мы считаем, что
при этом целесообразно выполнить дренирование холедоха
через пузырный проток по Пиковскому, санация и дрени,
рование холедоха.

Для диагностики, динамического контроля и анализа
исходов использовались следующие клинико,лаборатор,
ные и инструментальные исследования: развернутый ана,
лиз крови, лейкоцитарный индекс интоксикации (ЛИИ),
анализ мочи и кала; биохимический анализ крови (актив,
ность сывороточной амилазы и уровень и продолжитель,
ность гипербилирубинемии, уровень фибриногена, про,
тромбинового времени, протромбиновый индекс, концен,
трацию тромбоцитов, время свертывания); УЗИ брюшной
полости (диаметр общего желчного протока, конкремен,
ты, размеры поджелудочной железы); ФГДС; ЭРХПГ (уро,
вень блока, природа сопутствующего стеноза или стрик,
туры холедоха); компьютерная томография с ретроградным
контрастированием желчных протоков (при дифференци,
альной диагностике с опухолями протоков, ПЖ); учиты,
вали сопутствующую патологию (хронический панкреатит,
язвенная болезнь желудка и ДПК, гипертоническая бо,
лезнь) и технические сложности и осложнения при прове,
дении ЭПСТ.

У всех больных были осложненные формы желчнока,
менной болезни. По данным послеоперационного гисто,

Рис. 1. Распределение больных по форме заболевания.

ЛХ выполнялась с использованием оборудования
фирмы «Karl Storz» (Германия). При лапароскопичес,
кой холецистэктомии применяли стандартный дос,
туп с введением четырех троакаров. Во всех случаях
выполнена холецистэктомия от шейки.

Для проведения дуоденоскопических вмеша,
тельств использовалась аппаратура фирмы
«Olympus», литоэкстракция и литотрипсия, раз,
давливание конкрементов корзинкой Дормиа и др.

Во 2 и 3 группах при неудалимых «сложных»
(камни более 12мм, множественный холедохоли,
тиаз) камнях и выраженной эндотоксемии при,
менялось стентирование холедоха с продвижени,
ем кончика дренажа проксимальнее ущемленно,
го камня. В данной ситуации эндоскопическое
вмешательство на большом дуоденальном соске (БДС) вме,
сте с дренированием холедоха служило предоперационной
подготовкой. Лечебный механизм, прежде всего, был на,
правлен на разрешение холестаза, что способствовало улуч,
шению функционального состояния печени и уменьше,
нию выраженности эндогенной интоксикации, что в ко,
нечном итоге снижает риск открытой операции и тяжести
послеоперационного периода у больных с механической
желтухой.

Больные 2,й группы с острым калькулезным холецис,
титом и механической желтухой оперированы из средин,
ного лапаротомного дос,
тупа. После вскрытия
брюшной полости произ,
водилась пункция желч,
ного пузыря, холецистэк,
томия, холедохолитото,
мия, санация холедоха.
Операцию завершали
дренированием холедоха
по Вишневскому или
Холстеду,Пиковскому. У
4 (26,7%) больных был
наложен холедоходуоде,
ноанастомоз (ХДА).

У больных 3,й группы
оперативное вмешатель,
ство было выполнено ла,
пароскопическим спосо,
бом. Производилась ЛХ,
холедохолитотомия, хо,
ледохоскопия (для реви,

логического исследования, острый калькулезный холеци,
стит диагностирован у 34 (75,6%) больных, флегмонозный
калькулезный холецистит – у 9 (20%), гангренозный каль,
кулезный холецистит – у 2 (4,4%) (рис. 1).

Статистическая обработка осуществлялась с использо,
ванием t,критерия Стьюдента для относительных величин.

Результаты и обсуждение
1 группа больных характеризовалась: камни холедо,

ха не более 10 мм и мягкой консистенции при раздав,

Таблица 1

Динамика клинических и лабораторных показателей в первой группе в послеоперационном
периоде

Параметры                                      Этапы исследования
до операции 3 сутки после 6 сутки после

операции операции
Билирубин, ммоль/л 85,5±11,09 32,6±4,6* 14,9±0,7*
Амилаза, ед 725,3±317,2 187,2±22,4* 115,3±15,1*
АЛТ, ед 157,2±36,9 85,4±15,1* 21,4±1,6*
АСТ, ед 111,1±33,2 46,3±4,7* 24,4±1,2*
L,  × 10 9/л. 8,5±0,8 6,1±0,3* 4,7±0,2*
ЛИИ, ед 1,6±0,7 0,8±0,2* 1,0±0,1
Температура, °С 36,6±0,1 36,9±0,1 36,6
Ps, уд. в мин. 79,8±2,2 85,8±1,7 80,5±1,9
АД, мм рт.ст. 138,5±4,7/83,6±2,7 144±4,4/87,6±2,2 138,9±4,1/79,2±1,5

Примечание здесь и в табл. 2 и 3: Показатели значимы по сравнению с дооперационными p<0,05.
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ливании корзинкой Дормиа; холангиоэктазия до 1,2,
1,5 см.; гипербилирубинемия (85,5±11,09 ммоль/л); в
анамнезе отсутствие перенесенных ранее операций на
брюшной полости (табл. 1).

Сроки 2 этапа определялись сроками снижения ги,
пербилирубинемии, что происходило в среднем через
3,4 дня после ЭПСТ. ЛХ выполняли при наметившем,
ся четком и значительном снижении общего билиру,
бина в среднем на 2,3 день. Контроль в этой группе за
холедохоэктазией и эффективности литоэкстракции
осуществляли динамическим УЗИ на следующий день
после ЭПСТ.

Исходные значения билирубина в 1 группе больных
превышали норму в 4 раза и составили 85,5±11,09
ммоль/л. После операций, выполненных лапароскопи,
ческим доступом, концентрация билирубина снизилась
на 3 сутки, нормализовалась на 6 сутки после операции
и составила 14,9±0,7 ммоль/л.

Амилаза, трансаминазы, температура, ЛИИ были
равны нормальным показателем на 3,6 день после опе,
рации.

Таблица 2

Динамика клинических и лабораторных показателей во 2 группе в послеоперационном периоде

Параметры                                               Этапы исследования
до операции                                   после операции

3 сутки 6 сутки 10 сутки
Билирубин, ммоль/л 134,4±23,6 71,2±16,5* 29,3±5,2* 15,4±1,6*
Амилаза, ед 270,4±41,1 230,1±27,6 139,9±10,4* 13,0±0,6*
АЛТ, ед 144,5±31,6 80,2±10,4* 42,3±4,6* 18,3±1,9*
АСТ, ед 103,7±17,3 59,4±5,1* 44,4±3,3* 17,2±1,6*
L,  ×109/л 13±0,6 10,8±0,5* 9,6±0,4* 5,4±0,3*
ЛИИ, ед 1,6±0,4 3,3±0,3* 2,3±0,3* 1,0±0,09
Температура, °С 36,8±0,06 37,4±0,1 37,2±0,1 36,6±0,01
Ps, уд. в мин. 76,5±1,6 85,6±1,4 84,9±2,4 78,1±1,7
АД, мм рт.ст. 140±5,2/84±3,9 147±4,4/88,3±3,3 147,3±4,3/86±2,1 137±4,6/80±2,8

Таблица 3

Динамика клинических и лабораторных показателей в 3 группе больных

Параметры                                                          Этапы исследования
до операции                                          после операции

3 сутки 6 сутки 10 сутки
Билирубин, ммоль/л 78±9,8 46,9±5,6* 19,9±1,8* 14,2±1,3*
Амилаза, ед 322,6±31,2 214±11,9* 163,8±8,9* 113,6±6,2*
АЛТ, ед 96,7±8,3 56,3±6,5* 28,3±2,8* 15,9±1,3*
АСТ, ед 70,7±6,5 50,3±4,5* 27,6±2,7* 18,4±1,7*
L, N×109/л. 13,3±0,6 9,2±0,4* 7,4±0,3* 5,1±0,3*
ЛИИ, ед 1,2±0,2 2,6±0,2* 1,2±0,1* 0,8±0,1*
Температура, °С 36,7±0,07 37,2±0,1 36,8±0,06 36,6±0,01
Ps, уд. в мин. 82,5±1,6 86,6±1,3 82,6±1,4 79,1±1,7
АД, мм рт.ст. 135,7±5,8/80,3±2,8 143,3±4,4/83,6±2,6 139±4,4/81±1,8 133,2±5,2/79,5±2,9

Вторая группа характеризовалась: камень в холедо,
хе более 10 мм, твердой консистенции и во время ЭПСТ
не раздавился корзинкой Дормиа; паравезикальные ин,
фильтративные изменения; в анамнезе у большинства
больных отмечались оперативные вмешательства на

верхнем этаже брюшной полости (резекции желудка,
ушивание язв ДПК и др.); случаи расположения БДС в
дивертикуле ДПК; сочетание конкремента в холедохе со
стенозом или стриктурой терминального отдела холедо,
ха; холедохоэктазия 1,5,4 см.; синдром Мириззи с участ,

ком камня в холедохе; холангит; предоперационная де,
компрессия гепатикохоледоха при неудавшейся ЭМЛ,
стентом; гипербилирубинемия (134,4±23,6 ммоль/л).

Сроки проведения второго этапа (открытой холеци,
стэктомии и холедохолитотомии) в среднем составили
3,5 дней. В 26,7% случаев наложен ХДА с назобилиар,
ным дренированием (табл. 2).

Исходные значения билирубина во 2 группе боль,
ных превышали норму в 5 раза и составили 134,4±23,6
ммоль/л. После операций, выполненных лапаротом,
ным доступом, концентрация билирубина снизилась на
6 сутки, нормализовалась на 10 сутки после операции и
составила 15,4±1,6 ммоль/л.

Третья группа характеризовалась: камень более 10
мм, твердой консистенции не поддавшийся раздавли,
ванию и литотрипсии после ЭПСТ; гипербилирубине,
мия (78±9,8 ммоль/л); отсутствие ранее произведенных
операций на брюшной полости; холедохоэктазия более
1,5 см; отсутствие инфильтрата в правом подреберье;
предоперационное стентирование холедоха после
ЭПСТ (табл. 3).

Сроки второго этапа вмешательства в среднем со,
ставили 3,4 дня.

Исходные значения билирубина в 3 группе больных
превышали норму в 5 раза и составили 78±9,8 ммоль/л.
После операций, выполненных лапаротомным досту,

пом, концентрация билирубина снизилась на 3 сутки,
нормализовалась на 6 сутки после операции и состави,
ла 14,2±1,3 ммоль/л.

Амилаза, трансаминазы, температура, ЛИИ были
равны нормальным показателем на 6,10 день после опе,
рации.
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Исходные значения билирубина в 3
группе больных превышали норму в 5
раза и составили 78±9,8 ммоль/л. После
операций, выполненных лапаротомным
доступом, концентрация билирубина
снизилась на 3 сутки, нормализовалась
на 6 сутки после операции и составила
14,2±1,3 ммоль/л.

Амилаза, трансаминазы, температу,
ра, ЛИИ были равны нормальным пока,
зателем на 3,6 день после операции.

Уровень билирубина у больных 1 и 3
групп нормализовался на 6 сутки после
операции, а у 2 – на 10сутки (рис. 2).

Рис. 2. Уровень общего билирубина.

Рис. 3. Продолжительность пребывания в стационаре больных 1@3@й групп.

У больных 2 группы длительность лечения в стаци,
онаре достоверно превышала койко,дни у больных 1 и
3 групп (рис. 3). Разница между 2 и 3 группой составила
8 дней (р<0,001).

Таким образом, полученные результаты свидетель,
ствуют о том, что при хирургическом лечении ослож,
ненных форм желчнокаменной болезни предпочтитель,
нее использовать современные малоинвазивные эндос,

копические и лапароскопические технологии
хирургических вмешательств.

В тоже время анализ показал, что имеют,
ся клинические ситуации, при которых про,
должает оставаться место традиционным от,
крытым вмешательствам при остром холеци,
стите, осложненным холедохолитиазом и ме,
ханической желтухой.

При выполнении лапароскопической хо,
ледохотомии фиброхоледохоскопия является
оптимальным объективным методом выявле,
ния конкрементов и другой патологии желч,
ных протоков, что позволяет детально обсле,
довать не только холедох, но и проксималь,

ные отделы гепатикохоледоха, оценить состояние сли,
зистой протоков, выраженность холангита, при необ,
ходимости дает возможность осуществить внутрипро,
токовую биопсию. Лапароскопическая холедохолито,
томия с холедохоскопией расширяет спектр малоинва,
зивных вмешательств при сочетанной патологии жел,
чного пузыря и протоков.

TREATMENT OF PATIENTS WITH ACUTE CALCULOUS CHOLECYSTITIS,
COMPLICATED BY CHOLEDOCHOLITHIASIS AND OBSTRUCTIVE JAUNDICE

R.A. Pakhomova, E.A. Selezov, S.V. Lonshakov, P.V. Bazarin, E.P. Danilina
(Krasnoyarsk State Medical Academy)

In this article, results of retrospective analysis of surgical treatment effectiveness of patients with cholelithiasis, complicated
by acute calculous cholecystitis, choledocholithiasis, obstructive jaundice, are presented.
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КОРРЕКЦИЯ СЕЛЕНОВОГО СТАТУСА ОРГАНИЗМА И ЕЕ ВЛИЯНИЕ
НА НЕКОТОРЫЕ ПАРАМЕТРЫ МЕТАБОЛИЗМА У БОЛЬНЫХ С

ПОЧЕЧНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ

М.И. Сердцев, М.В. Фалеев, С.Т. Кохан, Е.И. Тунгусов, С.Б. Белогоров
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Ю.А. Пономарев)

Резюме. Проведено обследование больных с хроническими заболеваниями почек. Выявлены низкий уровень содержания
селена, угнетение глутатионзависимого антирадикального звена и высокая активность переокисления липидов. УсA
тановлена положительная динамика заболевания при коррекции содержания селена у больных с почечной патологией.
Ключевые слова: хронические заболевания почек, селен, микроэлементоз, антиоксидантные системы, пути коррекA
ции.

В настоящее время все большее внимание уделяет,
ся выяснению взаимоотношений между геохимически,
ми особенностями окружающей среды и здоровьем че,
ловека [2]. Достоверно установлено, что недостаточное,
избыточное или несбалансированное поступление в
организм ряда микроэлементов служит причиной воз,
никновения патологических состояний. Эти болезни
широко известны как «микроэлементозы» [1,11].

Микроэлементозы достаточно часто встречаются в
патологии животных и человека. Особенностью таких
состояний является обратное их развитие при восста,
новлении нормального уровня содержания микроэле,
ментов и возможность предупреждения возникновения
заболевания путем коррекции микроэлементного со,
става с профилактической целью [2,3].

Низкий селеновый статус служит благоприятной
почвой для развития различных заболеваний сердечно,
сосудистой системы, онкологической и почечной пато,
логии, а также ряда заболеваний, развивающихся в усло,
виях ослабления иммунной защиты организма [4,6,14].

Как известно, нормальный уровень селена в орга,
низме необходим не только для антиоксидантной за,
щиты почек и противодействию инфекции, но и для
предупреждения развития хронической почечной не,
достаточности [6,9,10,15].

Учитывая вышеизложенное, целью настоящего иссле,
дования явилось изучение селенового статуса организма

Материалы и методы
Обследовано 137 больных с заболеваниями почек, находив,

шихся на стационарном лечении в Читинской областной кли,
нической больнице. Стандартизованную по полу и возрасту
контрольную группу составили 34 здоровых человека.

В исследуемую группу вошли больные хроническим пи,
елонефритом – 74 и хроническим гломерулонефритом – 63.

Из лабораторных методов исследования обязательны,
ми для обеих групп были: общий анализ мочи, общий ана,
лиз крови, пробы Зимницкого, Нечипоренко, Реберга. Вы,
полнялся ряд биохимических исследований, позволяющих
определить состояние выделительной функции почек, ан,
тиоксидантной защиты и селенового статуса организма.

Для определения селена плазмы и сыворотки крови ис,
пользован флуорометрический метод определения селена в
биологических средах по Уоткинсу в модификации И.И.
Назаренко [8]. Параметры метаболизма глутатионперокси,
дазы исследовались по количеству восстановленного глута,
тиона. Изучение показателей перекисного окисления и ан,
тиоксидантной защиты проводилось по методу И.А. Волче,
горского и соавт. (1989) [5] на спектрофотометре «СФ,26».

Полученные нами данные биохимических исследова,
ний подвергали анализу: в зависимости от вида заболева,
ния, а также от наличия и степени хронической почечной
недостаточности, а затем исследовали эффект применения
препарата «Неоселен».

Статистическая обработка осуществлялась с использо,
ванием t,критерия Стьюдента. Различия значимы при
р<0,05.

Результаты и обсуждение
Изменение количества селена (в мкг/л) и восстанов,

ленного глутатиона (ВГ) (в мкмоль/л) в плазме, а также
активность глутатионпероксидазы (ГПО) (в ед. на 1г

Таблица 1

Изменение содержание селена и восстановленного глутатиона (ВГ) в плазме и активность
глутатионпероксидазы (ГПО) под влиянием лечения хронических заболеваний почек препаратом

«Неоселен»

Исследуемый Контроль Хр. пиело, Хр. гломеруло, Хр. пиело, Хр. гломеруло,
параметр нефрит нефрит нефрит нефрит

до лечения до лечения после лечения после лечения
             0         1         2         3         4         5
Уровень селена 94,2±1,42 41,6±1,1 39,8±1,2 85,1±2,4 89,2±1,7
в плазме, мкг/л pl,2<0,001 рl,3<0,001 р2,4<0,001 р3,5<0,001
Активность ГПО 55,1±1,31 43,7±2,1 42,9±1,7 51,6±1,08 50,2±1,13
в ед. на 1 г НЬ pl,2<0,001 pl,3<0,001 р2,4<0,001 р3,5<0,001
Количество ВГ, 40,7±1,21 16,6±1,0 17,0±1,0 38,2±1,1 37,1±0,9
мкмоль/л рl,2<0,001 pl,3<0,001 р2,4<0,001 р3,5<0,001

и состояние пе,
рекисного окис,
ления липидов у
больных с хрони,
ческими заболе,
ваниями почек в
условиях Забай,
калья, а также
о п р е д е л е н и я
влияния восста,
новления селе,
нового статуса на
течение хрони,
ческих заболева,
ний почек.
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Hb) в зависимости от вида заболевания почек и под вли,
янием лечения препаратом «Неоселен» представлены
в таблице 1.

Содержание селена в плазме больных хроническим
пиелонефритом (ХП) и хроническим гломерулонефри,
том (ХГ) в 2,3,2,4 раза меньше, чем в контрольной груп,
пе, (р<0,001). Таким же, высоко достоверным, в 2,2,2
раза, является увеличение содержания микроэлемента
в плазме у этих групп больных после лечения препара,
том «Неоселен». В то же время, уровня контроля коли,
чество селена не достигло и оставалось достоверно
меньшим (р<0,002 и р<0,05, соответственно). Видно,
что содержание микроэлемента несколько выше при ХГ
по сравнению с ХП. Возможно, это связано с извест,
ным фактом повреждения тубулярного аппарата почек
воспалительным процессом, что нарушает включение
селена в молекулы белков и соответственно функцию
формирования селенсодержащих белков тубулярным
аппаратом почек, и в частности, синтез ГПО плазмы
[1,3,7,12].

По нашим данным, активность этого фермента у
больных с хроническим пиелонефритом и хроническим
гломерулонефритом была в 1,2,1,3 раз ниже, чем в кон,
трольной группе. Она составила 43,7±2,1 и 42,9±1,7 ед/
г Hb соответственно, против 54,1 ±1,0 ед/г Hb (р< 0,001).
При ХП такое падение активности, возможно, объяс,
няется изменениями в тубулярном аппарате почек. В
тоже время, снижение активности ГПО и концентра,
ции селена при ХГ может быть связано с потерей бел,
ков при этом заболевании. Под влиянием лечения до,
бавкой селена активность ГПО нарастала почти нор,
мальных цифр при ХП и несколько ниже – при ХГ (до
51,6±1,1 и 50,2±1,1 ед/г Hb соответственно), (р<0,001).

Изменение содержания восстановленного глутати,
она в плазме (в мкмоль/л) имело такую же направлен,
ность. У больных с заболеванием почек его количество
снижалось в 2,4 раза (до 16,6±1,0 при ХП и до 17,0±1,0
при ХГ, р<0,001). Под влиянием восстановления содер,
жания селена и увеличения активности ГПО количество
восстановленной формы глутатиона увеличилось, соот,
ветственно, до 38,2±1,0 и 37,1±0,9 мкмоль/л, (р<0,001).

Полученные нами данные позволяют констатиро,
вать резкое снижение содержания обеспеченности се,
леном организма, связанное с развитием заболеваний

Примечание: 1 – контрольная группа, 2 – ХП до лечения, 3 –
ХГ до лечения, 4 – ХП после лечения, 5 – ХГ после лечения.

Рис. 1. Содержание селена (Se) в мкг/л, восстановленного
глутатиона (ВГ) в мкмоль/л и активности глутатионпероксидазы

(ГПО) в ед на 1 г Hb у больных с заболеваниями почек при лечении
препаратом «Неоселен».

Таблица 2

Содержание селена в мкг/л (Se), восстановленного глутатиона (ВГ) в мгмоль/л и активность
глутатионпероксидазы (ГПО) в ед. на 1г Hb в плазме больных с хроническими заболеваниями

почек в зависимости от степени почечной недостаточности и при лечении препаратом
«Неоселен»

Параметр ХПН 0 ХПН I ХПН II ХПН III ХПН IV Контроль

Se до лечения 53,4±1,1 52,2±1,3 47,9±2,0 45,3±1,1 37,0±1,4 94,2±1,4
после 90,3±1,1 88,8±1,2 88,0±1,2 83,4±1,2 71,0±1,1

ГПО до лечения 48,0±1,0 46,4±1,2 45,9±1,1 43,7±2,0 40,8±1,2 55,1±1,3
после 54,2±1,2 53,8±1,1 51,9±1,1 49,8±2,0 47,2±1,2

ВГ до лечения 24,0±2,1 22,3±1,7 20,4±1,5 19,2±1,7 17,1±1,5 40,7±1,8
после 35,3±1,7 34,9±2,0 33,3±1,8 32,6±1,4 27,0±1,3

организма, тем самым способствуя  прогрессированию
заболеваний почек [4,10,11]. Так, в обследуемой группе
здоровых лиц количество селена в плазме ниже
(94,2±1,4 мкг/л), чем считающееся нормальным в Рос,
сийской Федерации (120,130 мкг/л).

У больных с почечной патологией уменьшение со,
держания микроэлемента в организме и снижение ак,
тивности ГПО зафиксировано рядом авторов даже в
регионах с нормальным его количеством в пищевой
цепочке, что связывается с нарушением функции тубу,
лярного аппарата [3,6,15].

Выше описанные колебания параметров селеново,
го статуса и эффект его восстановления препаратом
«Неоселен» отражены на рисунке 1.

Уровень содержания селена (Se), активности ГПО и
содержание (ВГ) в плазме у больных с заболеваниями
почек в зависимости от степени хронической почечной
недостаточности (ХПН) и под влиянием лечения селе,
ном отражены на таблице 2.

Видно, что количество микроэлемента в плазме в
исследуемых группах больных в 2,5,1,8 раза ниже

почек. Уменьшение
поступления микро,
элемента начинается,
по,видимому, уже на
ранних этапах разви,
тия повреждения по,
чек, что может ослаб,
лять антиоксидант,
ную защиту и пред,
располагать к усиле,
нию оксидативного
стресса и прогресси,
рованию патологии

почек. Учитывая тот факт, что в условиях Забайкалья
количество микроэлемента, поступающего с продукта,
ми питания, ниже нормального, что доказано рядом ис,
следователей, дефицит селена возникает более быстры,
ми темпами и сказывается на антиоксидантной защите

(р<0,001), чем у лиц контрольной группы. Если срав,
нивать с группой без почечной недостаточности, то оно
постепенно снижается по мере нарастания почечной
недостаточности, начиная со степени, где различия с
группой без ХПН недостоверны, становится статисти,
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чески значимо при III степени (47,9±2,0 мкг/л против
53,4±1,1 мкг/л, р<0,01) и становятся высоко достовер,
ны при IV степени. Так, если при III степени в плазме
содержится 45,3±1,1 мкг/л, то при IV степени –
37,0±1,4, против 53,4±1,1 (р<0,001). Под влиянием ле,
чения селеном количество микроэлемента увеличива,
ется во всех группах больных в 1,7,1,9 раза (р<0,001),
но не достигает уровня контрольной группы. Так, у
больных с ХПН 0 количество селена в плазме увеличива,
ется до 90,3±1,1, против 94,2±1,4 в контроле (р<0,05), при
ХПН I – до 88,8±1,2 (р<0,01), при ХПН II – до 88,0±1,21
(р<0,002), при ХПН III – до 83,4±1,2  (р<0,001) и у боль,
ных с терминальной ХПН – до 71,0±1,1 мкг/л (р<0,001)
(рис. 2).

Примечание: 0 – ХПН О ст., 1 – ХПН I ст., 2 – ХПН II ст., 3 –
ХПН III ст., 4 – ХПН IV ст.

Рис. 2. Содержание селена (Se) в мкг/л, до и после лечения
заболеваний почек препаратом «Неоселен» в зависимости от степени

почечной недостаточности.

Примечание: 0 – ХПН 0 ст., 1 – ХПН I ст., 2 – ХПН II ст., 3 –
ХПН III ст., 4 – ХПН IV ст.

Рис. 3. Активность ГПО в ед. на 1 г Hb, до и после лечения
заболеваний почек препаратом «Неоселен» в зависимости от степени

почечной недостаточности.

Примечание: 0 – ХПН О ст., 1 – ХПН I ст., 2 – ХПН II ст., 3 –
ХПН III ст., 4 – ХПН IV ст.

Рис. 4. Содержание восстановленного глутатиона в мкмоль/л в
плазме больных с заболеваниями почек в зависимости от степени

почечной недостаточности и под влиянием лечения селеном.

Примечание: 0 – ХПН 0 ст., 1 – ХПН I ст., 2 – ХПН II ст., 3 –
ХПН III ст., 4 – ХПН IV ст.

Рис. 5. Взаимосвязь параметров селенового статуса в
зависимости от степени ХПН у больных с заболеваниями почек.

Активность глутатионпероксидазы в плазме у обсле,
дуемых групп больных была ниже, чем у здоровых лиц
в 1,2,1,4 раза и тем меньше, чем больше степень нару,
шения выделительной функции почек (рис. 3). Так, у
больных без ХПН она составила 48,0±1,04 ед/г Hb, при
I степени ХПН – 46,4±1,2, при II – 45,9±1,1, при III –
43,7±2,0 и у больных с IV степенью – 40,8±1,2 ед/г Hb.
Различия с контрольной группой, где активность фер,
мента равнялась 55,1±1,3 ед/г Hb, высоко достоверны
(р<0,001). У всех групп больных под влиянием селени,
зации произошло увеличение исходного уровня, соот,

ветственно до 54,2±1,2, 53,8±1,1, 51,9±1,1, 49,8±2,0 и
47,2±1,2 ед/г Hb, оно было высоко достоверным у боль,
ных с ХПН 0,II ст. и ХПН IV ст. (р<0,001). При ХПН III
ст. различия были менее значимы (р<0,01). По сравне,
нию с ХПН IV у остальных больных увеличение дости,
гало более высоких цифр, приближаясь к контролю.
Выявленный факт соответствует литературным данным
о том, что у больных с терминальной ХПН резко огра,
ничивается поступление белка с пищей, вследствие чего
затрудняется синтез белков организма, в том числе и
ГПО [7,9]. В поврежденном тубулярном аппарате по,
чек активность энзима резко падает. В связи с этим у та,
ких больных даже с увеличением поступления селена не
удается увеличить активность фермента до желаемых ве,
личин (рис. 4).

Видно, что у больных всех групп количество этого
субстрата ниже в 1,7,2,3 раза, чем у здоровых лиц. С
увеличением степени почечной недостаточности стано,
вится меньше содержание ВГ. Так, у больных без ХПН
восстановленного глутатиона 24,0±2,1 мкмоль/л, при
ХПН I ст. – 22,3±1,7, при ХПН II ст. – 20,4±1,5, при
ХПН III ст. – 19,2±1,7, при ХПН IV ст. – 17,1 ±1,5, про,
тив 40,7±1,8 мкмоль/л в контрольной группе (р<0,001).

Под влиянием лечения селеном происходит нарас,
тание ВГ плазмы в 1,5,1,7 раза (р<0,001 во всех группах),
но остается достоверно ниже контроля (р<0,05, р<0,05,
р<0,01, р<0,02 и р<0,001 в порядке нарастания ХПН).

В тоже время, темп восстановления селенового ста,
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туса падает с нарастанием ХПН более значительно, чем
активность ГПО и уровень восстановленного глутати,
она. При терминальной ХПН нами проведен расчет
корреляции описанных параметров до лечения селеном
с уровнем креатинина в крови. Он равен ,0,48 для селе,
на, ,0,36 для ГПО и ,0,41 для ВГ, что свидетельствует о
довольно тесной отрицательной связи изучаемых по,
казателей (рис. 5).

Состояние процессов ПОЛ у больных изучаемого
нами контингента мы оценивали по относительному
содержанию начальных продуктов. Как выяснилось, Е
232/220 увеличено на 191% и 196%, а Е 278/220 – на
289% и 333% соответственно (р<0,001). Между группа,
ми статистически значимых различий не установлено.
Следует отметить, что второе соотношение при ХГ вы,
росло несколько больше, чем при ХП. При терминаль,
ной ХПН также отмечаются несколько более высокие
показатели, чем в остальных группах. Под влиянием
терапии селеном соотношение Е 232/220 уменьшилось
при ХП на 47,3%, с 1,3±0,3 до 0,7±0,2 ед., а при ХГ – с
1,3±0,3 до 0,7±0,2 ед. соответственно, но статистически
отличия не достоверны. Также произошло и снижение
соотношения Е 278/220: при ХП – на 44,8%, с 1,1±0,3
ед., а при ХГ – на 52,1%, с 1,2±0,3 ед. до 0,6±0,2 ед.

Таким образом, в результате проведенного исследо,
вания установлены глубокие нарушения в антиокисли,
тельной защите у больных с хроническими заболевани,
ями почек: содержание селена в плазме в 2,3,2,4 раза

ниже, чем в контрольной группе, активность ГПО
уменьшена в 1,2,1,3 раза, количество ВГ снижено в 2,4
раза. Наиболее выражены вышеперечисленные нару,
шения при ХПН IV степени. На этом фоне у больных с
изученной почечной патологией выявлены признаки
увеличения активности ПОЛ. К ним относится досто,
верное нарастание, почти в 2 раза, соотношений Е232/
220 и Е278/220, свидетельствующее о нарастании ко,
личества начальных продуктов ПОЛ, увеличение в 3,2,
3,6 раза ТБК,активных субстанций – промежуточных
продуктов ПОЛ, возрастание процента гемолизирован,
ных эритроцитов в 1,6,2,6 раза. Активность ПОЛ по
выше перечисленным показателям наибольшая при
терминальной ХПН.

Назначение препарата «Неоселен» в дозе 500 мкг в
сутки приводит к повышению содержания селена в
плазме в 2,2,2 раза, увеличению активности глутатион,
пероксидазы и содержания восстановленного глутати,
она до уровня контрольной группы и снижению актив,
ности процессов пероксидации до уровня здоровых лиц.
В тоже время, эффект от терапии селеном по всем
описанным выше параметрам при терминальной ХПН
значительно менее выражен. Это, по нашему мнению,
объясняется более глубокими патологическими сдвига,
ми в АОЗ, связанными с нарушением синтетической фун,
кции тубулярных клеток почек и общим нарушением
белкового обмена, свойственных этому типу заболеваний.

THE CORRECTION OF SELEN STATUS OF AN ORGANISM AND ITS INFLUENCE UPON
SOME PARAMETERS OF METABOLISM IN THE PATIENTS WITH RENAL PATHOLOGY

M.I. Serdtsev, M.V. Faleev, S.T. Kohan, E.I. Tungusov, S.B. Bepogorov
(Irkutsk State Medical University)

The examination of patients with chronic diseases of kidneys has been conducted. The low level of content of selenium,
oppression of glutation,depended antiradical section and high activity of lipid peroxidation have been revealed. Positive
dynamics of disease has been established in correction of the content of selenium in patients with kidneys pathology.
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ПАРНОГО ГЛАЗА У ПАЦИЕНТОВ В ПЕРИОД АДАПТАЦИИ К
МОНОКУЛЯРНОМУ ЗРЕНИЮ ПОСЛЕ ТРАВМЫ ГЛАЗНОГО

ЯБЛОКА
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Резюме. Проведены электрофизиологические и гемодинамические исследования неповрежденного (парного) глаза в теA
чение периода адаптации к монокулярному зрению у пациентов с внезапно развившейся монокулярной слепотой в разA
ные сроки после травмы глазного яблока. Выявлено угнетение биоэлектрической активности сетчатки, нарушение
гемодинамики парного глаза сразу после травмы и постепенное их восстановление через 9A12 месяцев к концу адаптаA
ционного периода.
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Проблема глазного травматизма не теряет своей ак,
туальности, несмотря на достижения современной оф,
тальмотравматологии в области реконструктивной мик,
рохирургии и фармакотерапии. Следствием тяжелой
травмы глаза является наступление монокулярной сле,
поты и внезапная потеря бинокулярного зрения. Чело,
веку требуется определенный период времени для адап,
тации к монокулярному зрению.

Мы поставили перед собой цель выяснить, какие
изменения происходят в неповрежденном (парном) гла,
зу в период адаптации к монокулярному зрению после
травмы глазного яблока.

Материалы и методы
В исследовании приняло участие 110 человек. Основ,

ная группа представлена 80 пациентами с повреждением
глазного яблока, закончившимся развитием монокулярной
слепоты в возрасте от 18 до 63 лет (средний возраст 40±13),
из них 65 (81,25%) мужчины и 15 (18,75%) женщин. Срав,
нительную группу составили 30 здоровых человек, сред,
ний возраст 37±10 лет. К слепым на один глаз относили
лиц с односторонним анофтальмом, а также с остротой
зрения не выше 0,03 с переносимой коррекцией или кон,
центрически суженным полем зрения до 10о на худший
глаз. Исследование проводили сразу после травмы, через

рассчитываемых статистических оценок принимали при
95% уровне значимости p<0,05. При множественных пар,
ных сравнениях устанавливали уровень значимости p<0,01,
применяя поправку Бонферрони: перерасчет p по форму,
ле: p

о
/n, где p

о 
– исходно заданный уровень статистичес,

кой значимости, n – количество парных сравнений.
Результаты и обсуждение

В ходе комплексного клинико,физиологического
исследования мы не зарегистрировали изменений ост,
роты зрения, полей зрения, внутриглазного давления,
лабильности зрительного нерва, ПЭЧ и КЧСМ. Эти по,
казатели не отличались от показателей сравнительной
группы (p>0,05) ни сразу после травмы, ни в динамике.

При исследовании ЭРГ, выявили в начальном пе,
риоде после травмы дисфункцию нейроэпителия пар,
ного глаза в виде угнетения биоэлектрической актив,
ности, проявляющуюся снижением амплитуды “a” и
“b” волн (табл. 1).

Известно, что при травме глаза имеется вазомотор,
ная неустойчивость, которая с помощью аксон,рефлек,
са передается на здоровый глаз. При этом не только в
пораженном, но и в интактном глазу определяют содру,
жественные изменения офтальмотонуса, сужение и по,

Таблица 1

Амплитудные характеристики ЭРГ в динамике, мкВ (Me[25; 75])

Период Амплитуда “a” Амплитуда “b”
наблюдения, мес.
сразу после травмы 50[25;50]* 150[100;200]*
через 3 мес. 50[50;50]* 150[125;175]*
через 6 55[50;70]* 2,3 172,5[137;200]*2,3

через 9 65[50;75] 3,4 187,5[112;217,5]* 3,4

через 12 70[50;75] 225[175;225]
сравнительная группа 75[70;75] 225[210;250]

Примечание: * – достоверность различий со сравнительной группой
p<0,01; 2,3 – между 2 и 3 периодами наблюдения p<0,01; 3,4 – между
3 и 4 периодами наблюдения p<0,01.

3, 6, 9 и 12 месяцев. В динамике наблюдали 20 па,
циентов. Проникающие ранения имели место у 33
(41,25%) пациентов, контузии – у 45 (56,25%),
разрушение глазного яблока – у 2 (2,5%). Преоб,
ладали бытовые травмы (71,25%), производствен,
ных травм зарегистрировано 23,75% и дорожно,
транспортных – 5%.

Исследования функциональных изменений
органа зрения включали визометрию с помощью
таблиц Сивцева,Головина и Новикова, биомик,
роскопию, периметрию, тонометрию, определе,
ние критической частоты слияния мельканий
(КЧСМ), порога электрической чувствительнос,
ти сетчатки (ПЭЧ), лабильности зрительного не,
рва, электроретинографию (ЭРГ).

Исследование гемодинамики в бассейне глаз,
ничной артерии проводили на аппаратно,про,
граммном комплексе «Мицар,Рео,201» с помо,
щью метода функциональной реоофтальмографии (РОГ)
с определением типа нейроваскулярной реакции (НВР),
предложенные В.И. Лазаренко, И.М. Корниловским [2].

Для статистической оценки результатов наблюдений
использовали медиану (Me), 25,й; 75,й процентили (25;75);
показатель средней арифметической (M), стандартное от,
клонение (SD). Для оценки значимости межгрупповых
различий изучаемых признаков в случае отклонения от
нормального распределения выборок применяли критерий
Манна,Уитни. Парное сравнение групп выполняли с ис,
пользованием теста Вилкоксона. Сравнение трех и более
зависимых групп проводили с помощью непараметричес,
кого дисперсионного анализа по Фридмену. Надежность

вышение проницаемости сосудов [1]. Появляющиеся
вследствие этого посттравматические циркуляторные
расстройства в сосудах хориоидеи приводят к повыше,
нию проницаемости и транссудации, нарушению тка,
невого обмена, развитию ишемии тканей, в том числе
и тканей сетчатки. Поэтому функциональные наруше,
ния биоэлектрической активности сетчатки, связаны,
вероятно, с расстройством микроциркуляции и явля,
ются ответом парного глаза на травму. Угнетение ЭРГ
парного глаза после травмы выявила в своей работе и
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В.А. Черноокова, что было расценено как проявление
окуло,окулярной реакции [3].

Проследив изменение ЭРГ парного глаза у 20 паци,
ентов после травмы глазного яблока в течение года, мы
выявили достоверное увеличение амплитуды “a” и “b”
волн (p<0,0001; ранговый дисперсионный анализ по
Фридмену). Это указывало на постепенное улучшение
биопотенциалов сетчатки парного глаза в течение года
после травмы, что связано, по всей вероятности, с вос,
становлением механизмов ауторегуляции.

К 9 месяцам после травмы произошло статистичес,
ки значимое (p<0,01) улучшение показателей ЭРГ, по
сравнению с предыдущими этапами наблюдения. Зна,
чение амплитуды “a” волны у большинства пациентов
уже в этот период приближались к величине амплиту,
ды здоровых лиц (статистически значимых различий по
этому показателю с группой не установлено, p>0,05).
Амплитуда волны “b” оставалась ниже, чем у здоровых
лиц. К 1 году после травмы параметры амплитуды “a” и
“b” волн статистически значимых различий со сравни,
тельной группой не имели, (p>0,05). Следовательно, у
большего числа пациентов к этому периоду произошло
восстановление биоэлектрической активности сетчат,
ки. Это подтверждало, что данное нарушение являлось
реакцией парного глаза на травму и носило функцио,
нальный характер.

Рис. 1. Структура типов НВР парного глаза при травме глазного
яблока, (%).

Таблица 2

Показатели РОГ парного глаза пациентов после тяжелой травмы глазного яблока при разных типах
НВР (M±SD)

Показатели РОГ, единицы                           Показатели в исследуемых группах
измерения сравни, с нормотони, с гипотони, с гипертони,

тельная ческим типом ческим ческим
Амплитуда систолической 0,60±0,07 0,44±0,11* 0,60±0,07 0,39±0,14*
волны, Ом
Венозный отток, % 36,56±3,5 30,87±18,18 36,56±3,5 35,76±16,03
Скорость быстрого 2,18±0,10 3,07±1,23** 2,18±0,10 3,17±0,91**
кровенаполнения, Ом/сек
Скорость медленного 1,47±0,10 1,50±0,53 1,47±0,10 1,79±0,43**
кровенаполнения, Ом/сек
Показатель сосудист. тонуса, % 44±1,6 46,43±8,35 44±1,6 46,92±12,9
Модуль упругости,% 30,3±1,1 32,28±5,71 30,3±1,1 32,2±5,8
Длительность анакроты, сек 0,26±0,02 0,24±0,04 0,26±0,02 0,23±0,03
Длительность катакроты, сек 0,60±0,06 0,50±0,08** 0,60±0,06 0,51±0,1**
Период быстрого 27,24±4,21 31,02±5,76** 27,24±4,21 33,40±13
наполнения, %
Период медленного 24,87±5,69 32,13±11** 24,87±5,69 30,68±5,25*
наполнения, %
Дикротический индекс, % 62,70±8,65 58,41±13,13 62,70±8,65 49,70±12,4**
Диастолический индекс, % 62,34±8,57 59,49±13,5 62,34±8,57 49,45±12,2**
Реографический 2,78±0,69 1,90±0,5* 2,78±0,69 1,54±0,58 *
коэффициент, ‰

Примечание: достоверность различия между группами: * – p<0,01; ** – p<0,05.

мощью функциональной РОГ с определением типа ней,
роваскулярной реакции (НВР) глаза обнаружены сле,
дующие типы НВР (рис. 1).

Установлены исходные значения 13 показателей
РОГ при разных типах НВР (табл. 2).

Сразу после травмы мы выявили значительные на,
рушения гемодинамики парного глаза, проявляющие,
ся в снижение интенсивности кровенаполнения и уров,
ня объемного кровотока, снижении тонуса магистраль,
ных сосудов и артерий среднего и мелкого калибра, на,
рушении микроциркуляции, уменьшении эластичнос,
ти и растяжимости стенки сосудов при сохранности ее
структурных свойств.

Худшие показатели РОГ отмечены при гипертони,
ческом типе НВР. Они проявлялись в наибольшем
уменьшении суммарного кровенаполнения исследуе,
мой области и снижении тонуса сосудов артериального
и венозного звена. Данные изменения происходили за
счет нарушения ауторегуляции регионарного кровооб,
ращения и являлись, вероятно, проявлением окуло,
окулярной реакции.

Исследуя гемодинамику парного глаза в течение года
после травмы, мы выявили следующие закономернос,
ти: через три месяца после травмы при всех типах НВР
объемный кровоток в глазу увеличивался, о чем свиде,
тельствовали повышение амплитуды систолической
волны и показателя РК (РК2 > РК1) (рис. 2). При этом
тонус, как крупных сосудов, так и сосудов среднего и
мелкого калибра еще больше уменьшался. Вероятно, в
данный период проявлялось максимальное нарушение
ауторегуляции кровоснабжения. А усиление кровена,
полнения в сосудистой системе, за счет снижения то,
нуса сосудов, являлось компенсаторной реакцией для
активации метаболических процессов и улучшения тро,
фики тканей парного глаза в условиях повышенной
функциональной нагрузки на нейросенсорный аппаратПри исследовании состояния кровообращения пар,

ного глаза после тяжелой травмы глазного яблока с по,
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в начальный период адаптации к монокулярному зре,
нию.

Рис. 2. Изменение РК парного глаза в течение года после травмы у пациентов с
различными типами НВР.

Через шесть месяцев после травмы у пациентов с
нормотоническим и гипотоническим типом НВР по
сравнению с показателями, полученными через три
месяца после травмы, по данным РОГ повысился то,
нус сосудов и эластичность их стенки, при этом отме,
чено небольшое снижение объемного кровотока
(РК2>РК3). Возможно, это свидетельствует о восста,
новлении автономных механизмов регуляции гемоди,
намики и постепенном возращении к нормальному

уровню кровообращения в регионарной сети глаза.
Имеют ли эти механизмы ауторегуляции, представ,

ляющие собой комплекс патофизиологи,
ческих и аутоиммунных реакций в свете
общей стресс,реакции на травму, нейрогу,
моральную природу и требуют дальнейше,
го изучения.

Таким образом, проведенное нами ис,
следование показывает, что травматичес,
кое повреждение глазного яблока вызыва,
ет изменения и в неповрежденном (пар,
ном) глазу. Они проявляются в угнетении
биоэлектрической активности наружных
слоев сетчатки, а также нарушении гемо,

динамики, выражающемся в патологическом состоя,
нии тонуса интраокулярных сосудов и снижении уров,
ня объемного кровотока. Восстановление биопотенци,
ала сетчатки и возвращение кровообращения к нор,
мальному уровню происходит к 9 месяцам – 1 году пос,
ле травмы, совпадает с окончанием адаптационного
периода к монокулярному зрению и, возможно, явля,
ется проявлением окуло,окулярных реакций.

CLINICAL@FUNCTIONAL FEATURES OF A PAIRED EYE CONDITION IN PATIENTS
DURING ADAPTATION TO MONOCULAR VISION AFTER THE TRAUMA OF EYEBALL

O.E. Ludchenko, V.I. Lazarenko, O.M. Novikov
(Krasnoyarsk State Medical Academy)

The article presents the results of research of functional condition of neurosensor system and hemodynamic of paired eye
in the course of year in 80 patients with suddenly developed monocular blindness after the trauma of eyeball.

Results of the study showed the disorder of electrobiological activity of retina and circulatory disturbance of paired eye in
patients after trauma of eyeball and its gradual recovery in 9,12 months.
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Инфаркт миокарда (ИМ), одна из тяжелых форм
коронарной болезни сердца (КБС), сегодня является
ведущей причиной смерти и инвалидизации населения.
В последние годы в лечении ИМ достигнуты большие

успехи, появились новые представители тромболити,
ков, антикоагулянтов, антиагрегантов, активно внедря,
ются инвазивные методы реперфузии [4,6,9]. Однако в
учреждениях практического здравоохранения, где эти
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ДОГОСПИТАЛЬНОГО ПРИМЕНЕНИЯ
БЕТАБЛОКАТОРОВ В КОМБИНАЦИИ СО СТРЕПТОКИНАЗОЙ И
АСПИРИНОМ У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА

Г.М. Баитова, Ы.М. Мадярова, М.Т. Бейшенкулов
(Национальный Центр кардиологии и терапии им. акад. М.Миррахимова при МЗ Кыргызской республики, г. Бишкек,

директор – акад. М.М. Миррахимов, отделение ургентной кардиологии, зав. – д.м.н. М.Т. Бейшенкулов)

Резюме. С целью изучения эффективности догоспитального применения бетаблокаторов в комбинации со стрептоA
киназой и аспирином обследовано 76 больных переднеAперегородочным инфарктом миокарда (ИМ). Все больные полуA
чали аспирин, пропранолол, стрептокиназу, гепарин, метопролол и эналаприл. Больные ИМ разделены на 2 группы в
зависимости от достижения реперфузии после тромболитической терапии (ТЛТ): 1 – больные ИМ с реперфузией
после ТЛТ, 2 – больные без реперфузии после ТЛТ. В зависимости от сроков введения бетаблокатора (пропранолол)
каждая группа разделена на подгруппы: подгруппы 1а и 2а – больные с догоспитальным введением пропранолола, подA
группа 1б и 2б – с госпитальным введением. Выявлено, что раннее, догоспитальное комбинированное применение стрепA
токиназы, аспирина и бетаблокаторов уменьшает зону некроза миокарда, улучшает СФ, ДФ, геометрию ЛЖ и проA
гноз заболевания у больных переднеAперегородочным ИМ независимо от достижения реперфузии.
Ключевые слова: инфаркт миокарда, обзидан, систолическая, диастолическая функция ЛЖ, геометрия ЛЖ, догоспиA
тальное лечение, прогноз.
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нововведения недоступны, очень важно совершенство,
вать известные методы лечения. Одним из путей явля,
ется раннее, особенно догоспитальное, начало лечения,
позволяющее минимизировать время ишемического
повреждения миокарда. Ранее была изучена роль догос,
питального применения тромболитиков [3,5]. В настоя,
щем исследовании планируется выяснить эффективность
догоспитального начала лечения бетаблокаторами, изве,
стных своими свойствами ограничивать зону некроза
миокарда, предотвращать желудочковые аритмии.

Цель исследования: изучить эффективность догос,
питального применения бетаблокаторов в комбинации
со стрептокиназой и аспирином у больных ИМ с ис,
ходной элевацией сегмента ST.

Материалы и методы
Обследовано 76 больных (мужчин) ИМ. Диагноз ИМ

базировался на исследовании ферментов крови (тропонин
I), клинических и ЭКГ данных.

Критерии включения: 1) первичный ИМ передне,пе,
регородочной области ЛЖ с исходной элевацией сегмента
ST в первые 4 часа от начала симптомов; 2) возраст боль,
ных 35,65 лет.

Критерии исключения из исследования:
1) ИМ в анамнезе, ишемическая кардиопатия;
2) гипертрофия левого предсердия (ЛП), левого желудочка

(ЛЖ), правого предсердия (ПП), правого желудочка (ПЖ);
3) сопутствующие тяжелые заболевания печени, почек;
4) изолированная депрессия ST;
5) обструктивные заболевания легких;
6) острая и хроническая СН;
7) пороки сердца;
8) нарушения a,v проводимости, частота сердечных

сокращений < 60 В/мин.
Группы больных: больные ИМ разделены на 2 группы

в зависимости от достижения реперфузии после стрепто,
киназы: 1 (n=29) – больные ИМ с реперфузией после ТЛТ,
2 (n=47) – больные без реперфузии после ТЛТ. В зависи,
мости от сроков введения бетаблокатора (пропранолол)
каждая группа разделена на подгруппы: 1а (n=13, средний
возраст 53,4±1,6 лет) – больные с догоспитальным введе,
нием пропранолола, 1б (n=16, средний возраст 53,9±2,3
лет) – с госпитальным введением пропранолола; 2а (n=21,
средний возраст 52,8±0,9лет) – с догоспитальным введе,
нием пропранолола, 2б (n=26, средний возраст
54,7±1,5лет) – с госпитальным введением пропранолола.
Достижение реперфузии оценивали по неинвазивным кри,
териям: снижение элевации ST на 50% и более от исходно,

, стандартная ЭКГ догоспитально, через 3 часа после
ТЛТ, 3, 30 сутки, 6 месяц. Рассчитывались: nQ, ед – кол,во
отведений с патологической Q; sQ, mm2 – сумма площа,
дей патологических Q.

, двумерное ЭХОКГ на 3, 30 сутки, 6 месяц заболева,
ния.

Анализировались следующие показатели: переднезад,
ний размер левого предсердия (ЛП, см) в диастолу, конеч,
ный диастолический объем ЛЖ (КДО ЛЖ, мл3), конеч,
ный систолический объем ЛЖ (КСО ЛЖ, мл3), фракция
выброса ЛЖ (ФВ ЛЖ, %), (Simpson)

Допплерэхокардиография
Рассчитывались следующие показатели: Е, см/с – мак,

симальная скорость раннего диастолического наполнения
ЛЖ, А, см/с – максимальная скорость позднего диастоли,
ческого наполнения ЛЖ, Е/А, ед – диастолический пока,
затель, отношение скорости раннего диастолического на,
полнения ЛЖ к позднему.

Оценка ремоделирования ЛЖ производилось путем
расчета геометрических показателей ЛЖ: индекс сферич,
ности диастолический (ИСд, ед), рассчитываемый по фор,
муле: ИС д= КДР ЛЖ/Нд, где Нд – высота ЛЖ в диастолу;
миокардиальный стресс диастолический (МСд, ед), рас,
считываемый по формуле: МСд=АДс х КСР ЛЖ/ 4 х ТЗСс
х (1+ ТЗСс/КСР ЛЖ); относительная толщина стенок ЛЖ
(2Н/D) по А. Canau et al. (1992), 2Н/D = (Т ЗСЛЖд + Т
МЖПд)/ КДР ЛЖ, конечно,диастолическое напряжение
стенки ЛЖ (КДНС, дин⋅см2), КДНС = КДД х КДР/4 х
Тзслж д.

Статистическая обработка производилась по t,крите,
рию Стьюдента. Отличия считались при p<0,05.

Результаты и обсуждение
Размер ИМ, а значит во многом и прогноз заболе,

вания, зависят от длительности ишемии, поэтому очень
важным является раннее начало лечения [10]. Время, в
течение которого можно повлиять на периинфарктную
зону, очень ограничено и исчисляется минутами и ча,
сами. В связи с этим, является необходимым ограни,
чить размер некроза в первые часы развития ИМ, для
чего необходимо найти пути максимального укороче,
ния сроков начала лечебных мероприятий, начав их еще
на догоспитальном этапе [1]. Хронометраж работы кар,
диологических бригад СМП г. Бишкек показал, что эко,
номия времени при догоспитальном лечении в среднем
составляет 1 час [2].

Анализ ЭКГ данных групп больных с реперфузией
после стрептокиназы (1а гр. и 1б гр.) показал (табл.1),

го через 3 часа после введения ТЛТ, ку,
пирование болевого синдрома, ран,
ний пик биохимических маркеров не,
кроза миокарда, реперфузионные на,
рушения ритма.

Больные по возрасту, по сопут,
ствующим заболеваниям были сопо,
ставимы.

Методика применения препаратов:
Догоспитально:
, аспирин 250 мг разжевать.
, пропранолол 0,1мг/кг внутри,

венно струйно за 10,20 минут (боль,
ным 1а и 2а гр.).

, стрептокиназа 1,5 млн внутри,
венно капельно в течение 30 мин.

Госпитально:
, аспирин 250мг внутрь 125 мг.
, гепарин по 7,5 тыс. ЕД 2 раза в

сутки подкожно 5 дней.
, пропранолол 0,1 мг/кг внутри,

венно струйно за 10,20 минут (боль,
ным 1б и 2б гр.), затем метопролол 50
мг/сутки внутрь всем больным.

, нитроглицерин 10,80 мкг/мин
внутривенно капельно первые 24,48
часов.

, эналаприл 20мг в сутки в два при,
ема.

Методы исследования:
, клинический осмотр.

Таблица 1

Размер некроза, cистолическая, диастолическая функции ЛЖ у больных ИМ с
реперфузией после ТЛТ на 3 и 30 сутки заболевания

Показатели Сроки,           Группы больных Достоверность

сутки      1а     1б р
1а,1б

 <0,05
nQ, ед 3 3,0±0,98 2,4±0,46 нд

30 2,8±0,01 2,9±0,35 нд
sQ, mm2 3 24,1±4,8 26±2,42 нд

30 16,7±4,46 17,72±4,18 нд
КДО ЛЖ, мл3 3 149,26±5,16 150,71±2,68 нд

30 136,93±4,92 156,28±3,36 <0,05
КСО ЛЖ, мл3 3 79,9±1,12 83,86±2,51 нд

30 68,47±2,04* 81,94±4,33 <0,05
ФВ ЛЖ, % 3 46,54±0,90 46,36±1,11 нд

30 50,2 ±0,97* 46,79±4,33 <0,05
Е, мс 3 58,67±2,96 54,87±2,5 нд

30 59,96±3,88 62,23±4,65 нд
А, мс 3 56,8±2,3 58,73±2,57 нд

30 52,46±3,96 57,33±4,35 нд
Е/А, ед 3 1,07±0,11 0,96±0,06 нд

30 1,19±0,11 1,15±0,12 нд

Примечание: нд , не достоверно.
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что nQ и sQ на 3 сутки заболевания в группах не разли,
чались (p

1а,1б
>0,05).

Результаты ЭХОКГ и допплер ЭХОКГ, полученные
на 3 сутки заболевания, показали, что достоверных раз,
личий показателей СФ, ДФ ЛЖ между группами боль,
ных с реперфузией после стрептокиназы (1а и 1б) не
было (табл. 1). Процесс ремоделирования ЛЖ у боль,
ных, перенесших ИМ, запускается в результате гибели
значительной части кардиомиоцитов и этот процесс
носит адаптивный характер, направленный на поддер,
жание нормального сердечного выброса и адекватного
миокардиального стресса [12]. Однако известно, что у
значительной части больных процесс ремоделирования
приобретает дезадаптивный характер с прогрессирую,
щей дилатацией ЛЖ, нарушением его геометрии и ко,
нечным падением насосной функции [13,14]. В резуль,

тате нашего исследования выяснилось, что на 3 сутки
заболевания систолическая эллиптификация ЛЖ (ИС
ЛЖ) одинаково была нарушена у больных обеих групп
и значительно повышенными оказались значения ми,
окардиального стресса (МСд) (табл. 2).

К 30 суткам заболевания у больных с реперфузией
после ТЛТ (1а и 1б) различий в размерах некроза между

Примечание: достоверность * р
1а,1б,2а,2б

<0,05.
Рис. 1. Динамика показателей СФ и ДФ ЛЖ у больных инфарктом миокарда.

группами не наблюдалось (табл. 1). Различия были при
анализе СФ и ДФ ЛЖ, так у больных с догоспитальным
введением пропранолола (1а) достоверно был меньше
КДО и КСО ЛЖ, выше ФВ ЛЖ (p

1а,2а
<0,05). К 30 сут@

кам заболевания в обеих группах (1а и 1б) изменений
геометрии ЛЖ не наблюдалось, однако МСд достовер,
но увеличился (p

30д,3с
<0,05, табл. 2).

На 6 месяц у больных ИМ с реперфузией после ТЛТ
при одинаковых показателях КДО ЛЖ (1а – 148,7±6,9
мл3, 1б – 149,8±8,1 мл3, p

1а,2а
>0,05), были различия в

КСО ЛЖ (1а – 88,2±3,4мл3, 1б – 98,7±2,9, p
1а,1б

<0,05) и
ФВ ЛЖ (1а – 52,8±2,1%, 1б – 45,1±1,01%, p

1а,1б
<0,05)

(рис. 1). В группе с поздним введением пропранолола
(1б) на 6 месяц прогрессивно увеличился МСд (табл. 2,
p

1а,1б
<0,05).

Оценка прогноза заболевания на 6 месяц показал,

что СН встречалась боль,
ше в 1б (14,3% против
7,7%), различий повтор,
ных случаев ОКС не было
(1а – 15,4%, 1б – 14,3%),
летальных случаев в обеих
группах не наблюдалось
(рис. 2).

Анализ данных между
группами у больных без
реперфузии после стреп,
токиназы показал еще бо,

лее достоверные изменения в зависимости от сроков
введения бетаблокаторов. Анализ ЭКГ данных групп
больных (2а и 2б) показал (табл. 3), что nQ на 3 сутки в
группах не различались (p

2а,2б
>0,05), тогда как sQ на 3

сутки достоверно почти вдвое был больше при позднем
введении пропранолола (табл. 3, p

2б,2а
<0,05). На 3 сутки

заболевания в обеих группах больных ИМ была выяв,

Таблица 2

Геометрия ЛЖ у больных инфарктом миокарда на 3, 30 сутки и 6 месяц заболевания

Группы Сроки ИС ЛЖ, ед 2Н/D МСд, ед КДНС, дин. см2

1а 3 сут 0,52±0,03 0,36±0,02 154,9±17,34 13,86±2,66
30 сут 0,51±0,03 0,36±0,02 165,8±8,6* 12,41±1,67
6 мес 0,48±0,02 0,34±0,02 161,3±8,03 11,59±1,07

1б 3 сут 0,56±0,02 0,34±0,01 171,89±12,57 14,06±0,79
30 сут 0,54±0,02 0,33±0,01 185,2±14,9* 15,23±1,88
6 мес 0,49±0,02 0,36±0,01 192,25±18,45* 18,39±4,01

Примечание: * , p
1а,1б

>0,05.
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Таблица 3

Размер некроза, систолическая и диастолическая функции ЛЖ у больных ИМ без
реперфузии после ТЛТ на 3 и 30сутки заболевания

Показатели Сроки,           Группы больных Достоверность

сутки       2а       2б р
2а,2б

 <0,05
ΣАST, мм догоспитально     14,8±0,6    16,9±0,6 нд
nQ, ед 3 4,86±0,3 5,99±0,48 нд

30 6,14±0,74 8,11±0,79* <0,05
sQ, mm2 3 23,44±4,18 41,57±6,11 <0,001

30 24,54±3,74 39,4±6,14 <0,05
КДО ЛЖ, мл3 3 143,3±3,63 156,65±3,29 <0,05

30 155,55±4,99 163,2±2,63 нд
КСО ЛЖ, мл3 3 85,44±1,70 91,62±2,28 нд

30 82,62±4,41 99,6±2,84** <0,05
ФВ ЛЖ, % 3 41,79±1,0 40,84±1,48 нд

30 46,65±1,57* 39,74±1,2 нд
Е, мс 3 61,50±2,58 52,25±1,96 нд

30 56,75±2,66 55,37±5,02 нд
А, мс 3 58,53±3,01 61,86±1,40 нд

30 58,58±3,23 65,95±3,81 нд
Е/А, ед 3 1,09±0,1 0,79±0,07 <0,05

30 0,95±0,04 0,83±0,03 нд

лена дилатация полостей и сниженная ФВ ЛЖ. При по,
зднем введении пропранолола к тому же было еще и
нарушение ДФ ЛЖ (табл. 3), увеличение миокардиаль,
ного стресса (МСд) (табл. 4).

Рис.2. 6 месячный прогноз заболевания больных инфарктом миокарда.

К 30 суткам заболевания у больных без реперфузии
после стрептокиназы значимого уменьшения размера
некроза не наблюдалось, хотя с догоспитальным вве,
дением пропранолола (2а) значения nQ и sQ достовер,
но были меньше, чем при позднем начале лечения бе,
таблокаторами (p

2а,2б
<0,05, табл. 3). У больных 2б КСО

Таблица 4

Геометрия ЛЖ у больных инфарктом миокарда на 3, 30 сутки и 6 месяц заболевания

Группы Сроки ИС ЛЖ, ед 2Н/D МСд, ед КДНС, дин. см2

2а 3 сут 0,50±0,02 0,34±0,01 196,8±8,94 18,29±1,85
30 сут 0,54±0,01 0,34±0,01 195,24±9,87 13,25±1,13
6 мес 0,53±0,01 0,40±0,03 179,07±8,3* 13,08±1,94

2б 3 сут 0,54±0,02 0,36±0,01 198,56±8,67 17,37±4,17
30 сут 0,64±0,03* 0,31±0,01* 207,97±10,15* 18,85±3,46
6 мес 0,67±0,03 0,34±0,02 255,26±20,51* 24,6±1,46

Примечание: * , p
2а,2б

<0,05.

ЛЖ достоверно увеличился, оставалась низкой ФВ ЛЖ,
тогда как в 2а ФВ ЛЖ достоверно выросла (p

2а,2б
<0,05).

У больных с поздним на,
чалом терапии бетабло,
каторами (2б) наблюда,
лось прогрессирование
патологического ремоде,
лирования ЛЖ: умень,
шился 2Н/D, достоверно
увеличились ИС ЛЖ и
МСд (p

30с,3с
<0,05, табл. 4).

Результаты исследо,
вания на 6 месяц заболе,
вания показали, что СФ,

ДФ, геометрии ЛЖ у больных ИМ стали еще больше
различаться между группами в зависимости от сроков
введения бетаблокаторов. Так, в группе с поздним вве,
дением пропранолола без реперфузии после ТЛТ (2б)

наблюдалась дальнейшая дилатация ЛЖ:
увеличились КДО ЛЖ с 163,2±2,63 мл3 на
30 сутки до 184,5±5,71 мл3 на 6 месяц (p

30с,

6м
<0,05), КСО ЛЖ с 99,6±2,84 до

112,7±2,84 (p
30с,6с

<0,05), оставалась низ,
кой ФВ ЛЖ (39,74±1,2% на 30 сутки,
38,9±2,3% на 6 месяц (p

30с,6м
 >0,05) (рис.

2). В данной группе изменения СФ ЛЖ
сопровождались диастолической дис,
функцией (ДД) ЛЖ. По результатам вид,
но, что процессы ремоделирования ЛЖ
в динамике у больных ИМ без реперфу,
зии после ТЛТ не улучшаются, несмотря
на то, что в исследование включались
больные без клинических признаков СН
(табл. 4). У больных без реперфузией пос,

ле ТЛТ с госпитальным введением пропранолола (2б)
увеличился ИС ЛЖ и МСд (p

30с,6м
<0,05), т.е. форма ЛЖ

приобрела более шарообразную форму (табл. 4). Най,
денные изменения в модели сердца еще раз подтверж,
дают, что функциональные характеристики в первую
очередь зависят от ранней реперфузионной терапии и

других методов ограниче,
ния размера некроза мио,
карда, в частности приме,
нения бетаблокаторов. Ре,
зультаты многоцентровых
исследований у больных
ИМ показали, что бетабло,
каторы вносят независи,
мый значительный вклад в
улучшение выживаемости
больных, снижают леталь,
ность на 36,44% [7,8,9,11].
Оценка прогноза заболева,
ния на 6 месяц показала,
что самый плохой прогноз
был у больных без репер,
фузии после ТЛТ при по,
зднем введении бетаблока,
торов (2б): СН развилась в
23,1% случаев, летальные
исходы встречались в 7,7%
(рис. 2).

Итак, результаты наше,
го исследования продемонстрировали, что раннее до,
госпитальное комбинированное применение стрепто,



32

Сибирский медицинский журнал, 2007, № 3

киназы, аспирина и бетаблокаторов у больных ИМ с
исходной элевацией сегмента ST привело к ограниче,
нию зоны некроза, улучшению СФ, ДФ, геометрии ЛЖ
и прогноза заболевания не только с реперфузией, но и
без реперфузии после тромболитической терапии.

Таким образом, догоспитальное комбинированное
применение стрептокиназы, аспирина и бетаблокато,

ров уменьшает зону некроза миокарда, улучшает СФ,
ДФ и геометрию ЛЖ в дебюте заболевания у больных
передне,перегородочным ИМ независимо от достиже,
ния реперфузии. Постоянный, длительный прием бе,
таблокаторов у больных ИМ, начиная с догоспиталь,
ного этапа, улучшает прогноз заболевания.

© СОЛОДЕНОВА М.Е., ЛУЗИНА Е.В., ЖМУРИНА О.В. – 2007

ЧАСТОТА ИНФИЦИРОВАНИЯ HELICOBACTER PYLORI У
БОЛЬНЫХ С ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ

БОЛЕЗНЬЮ

М.Е. Солоденова, Е.В. Лузина, О.В. Жмурина
(Читинская государственная медицинская академия, ректор – д.м.н., проф. А.В. Говорин)

Резюме. Обследовано 103 пациента с различными стадиями гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ). С поA
мощью уреазного экспрессAметода и гистологического исследования все больные с ГЭРБ тестировались на наличие
инфекции Helicobacter pylori (HP) в слизистой оболочке желудка и двенадцатиперстной кишки. Важное значение приA
давалось оценке степени активности HP и локализации микробной контаминации. Наиболее благоприятное течение
ГЭРБ выявлено при локализации инфекции HP с высокой степенью микробной активности в луковице двенадцатиперA
стной кишки и теле желудка. Исследование позволяет предположить в большей степени цитопротективную роль HP
в развитии рефлюксAэзофагита.
Ключевые слова: ГЭРБ, рефлюксAэзофагит, инфекция Helicobacter pylori, степень активности, тело желудка, слизиA
стая оболочка пищевода.

Проблема гастроэзофагеальной рефлюксной болез,
ни (ГЭРБ) привлекает к себе повышенное внимание
врачей всех специальностей. Актуальность данной па,
тологии объясняется многими причинами.

В настоящее время факт широкой распространен,
ности ГЭРБ является общепризнанным и не вызывает
сомнения [9]. Кроме того, в развитых странах мира на,
блюдается отчетливая тенденция к увеличению часто,

EFFICIENCY OF PRE@HOSPITAL APPLICATION OF BETA@BLOKKERS IN
COMBINATION WITH STREPTOKINASE AND ASPIRIN IN PATIENTS WITH SHARP

HEART ATTACK OF MYOCARDIUM
G.M. Baitova, Y.M. Madjarova, M.T. Bejshenkulov

(National Centre of Cardiology and Therapy named after acad. M.Mirrahimova, Kirghiz Republic, Bishkek)

With the purpose studying of efficiency of pre,hospital introduction of obsidian with thrombolytic therapies (TLT) and
aspirin 76 patients with myocardial infarction (MI) were investigated. All patients received aspirin, propronalol, TLT, heparin,
metoprolol and enalapril. Patients have been divided into 2 gr. depending of approach reperfusion after TLT: 1gr. , patients
with reperfusion, 2 gr. – patients without reperfusion, each group depending of terms of introduction of propronalol has
been divided into subgroups: 1a gr. and 2a gr. , with pre,hospital, and 1b and 2b – with hospital. Results: in pre,hospital
administration of propronalol with TLT and aspirin improves of systolic, diastolic function, remodeling of left ventricle and
prognosis in patients with MI.
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ты этого заболевания. Симптомы ГЭРБ различной сте,
пени выраженности выявляются у 40,50% всего взрос,
лого населения [8,9,10]. Рефлюксная болезнь пищево,
да в общей популяции встречается в 20% случаев [4,11].

Длительно существующие симптомы ГЭРБ трудно
поддаются лечению, требуют проведения интенсивной
антисекреторной терапии и способны значительно сни,
зить качество жизни больных. У большинства больных
с нелеченным рефлюкс,эзофагитом качество жизни
ниже, чем у больных с нелеченными дуоденальной яз,
вой, стенокардией, сердечной недостаточностью или
гипертензией [7,13].

ГЭРБ – потенциально опасное заболевание, по мере
прогрессирования приводящее к появлению неблагоп,
риятных осложнений, в том числе к формированию ме,
таплазии Барретта и аденокарциномы пищевода [4,10].

Интерес к проблеме рефлюксной болезни обуслов,
лен и чрезвычайной вариабельностью клинической
картины. Изжога является основным проявлением
ГЭРБ [3,7]. Однако в практике врача довольно часто
встречаются «внепищеводные» симптомы этого забо,
левания (орофарингеальные, отоларингологические,
бронхолегочные, кардиальные), требующие проведения
тщательного дифференциального диагноза с другой
патологией [3,6].

В настоящее время патогенетические механизмы
развития ГЭРБ изучены недостаточно и остаются пред,
метом все новых научных открытий.

В современной гастроэнтерологии широко обсуж,
дается вопрос о роли Helicobacter pylori (HP) в этиоло,
гии и патогенезе ГЭРБ. На сегодняшний день в литера,
туре накоплены данные как «за», так и «против» воз,
действия HP на слизистую оболочку пищевода [8,14].
Опубликовано достаточно много сообщений о том, что
увеличение числа больных ГЭРБ происходит одновре,
менно с неуклонным снижением инфицированности
HP у этих больных [1]. Более того, исследования пока,
зали, что после эрадикации HP у больных дуоденаль,
ной язвой сравнительно часто возникает ГЭРБ [1]. Эти
факты позволяют предположить, что HP каким,то об,
разом препятствует развитию рефлюксной болезни [1].

В связи с этим целью нашего исследования явилась
попытка определить, насколько часто у больных ГЭРБ и
в каких ее стадиях наблюдается обсемененность HP сли,
зистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки.

Материалы и методы
Обследовано 103 больных с различными стадиями

ГЭРБ, находившихся на лечении в гастроэнтерологичес,

копически негативной ГЭРБ. Вторую группу (n=21) опре,
делили больные с рефлюкс,эзофагитом 1 степени, третью
(n=18) – с рефлюкс,эзофагитом 2 степени, четвертую
(n=20) – с рефлюкс,эзофагитом 3 степени. Пятую группу
(n=22), согласно данной классификации, составили боль,
ные с развившимися осложнениями рефлюксной болезни
(преимущественно с пищеводом Барретта, а также с пеп,
тическими стриктурами и язвами пищевода). В каждой
группе наблюдения больные тестировались на наличие
инфекции HP. В случае ее обнаружения у больных ГЭРБ
оценивались локализация бактерий и степень обсеменен,
ности слизистой оболочки проксимального, антрального
отделов желудка и луковицы двенадцатиперстной кишки
из расчета количество микробных тел в 1 мм2 слизистой:
слабая (менее 20 микробных тел), умеренная (от 20 до 40
микробных тел), выраженная (более 40 микробных тел).

Результаты и обсуждение
Анализ клинического наблюдения показал, что об,

семененность HP слизистой оболочки верхних отделов
желудочно,кишечного тракта имела место у больных
всех групп. Среди обследуемых с эндоскопически не,
гативной ГЭРБ инфицированность HP выявлена в
81,8% случаев, среди больных с рефлюкс,эзофагитом 1
степени – в 76,1%, с рефлюкс,эзофагитом 2 – в 50%, с
рефлюкс,эзофагитом 3 – в 45% и с осложнениями ГЭРБ
– в 36,4% случаев (рис. 1).

Примечание: 1 – больные с эндоскопически негативной ГЭРБ;
2 – с рефлюкс,эзофагитом 1 степени; 3 – с рефлюкс,эзофа,
гитом 2 степени; 4 – с рефлюкс,эзофагитом 3 степени; 5 – с
пищеводом Барретта.
Рис. 1. Частота инфицирования НР у больных с разными стадиями

ГЭРБ.

Таблица 1

Локализация HP@инфекции у больных с различными стадиями
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни

Локализация HP в верхних                                 Группы
этажах желудочно, 1 2 3 4 5
кишечного тракта n=22 n=21 n=18 n=20 n=22
Тело желудка 5 4 2 1 ,
Антральный отдел желудка 3 3 3 5 6
Луковица двенадцати, 10 9 4 3 2
перстной кишки
Общее число HP, 18 16 9 9 8
инфицированных

Примечание здесь и в табл. 2: 1 – больные с эндоскопически негативной ГЭРБ; 2
– с рефлюкс,эзофагитом 1 степени; 3 – с рефлюкс,эзофагитом 2 степени; 4 – с
рефлюкс,эзофагитом 3 степени; 5 – с пищеводом Барретта.

ком отделении Дорожной клинической
больницы ст. Чита,2. Возраст больных ва,
рьировал от 15 до 80 лет, в среднем соста,
вил 44,6 года. Диагноз ГЭРБ устанавли,
вали на основании характерной клини,
ческой картины, результатов эндоскопи,
ческого и рентгенологического исследо,
ваний пищевода и внутрипищеводной Ph,
метрии. Для оценки обсемененности HP
слизистой оболочки верхних этажей же,
лудочно,кишечного тракта использовали
экспресс,метод с помощью уреазного те,
ста и гистологическое исследование био,
птатов различных отделов желудка и лу,
ковицы двенадцатиперстной кишки.

Больных распределили на 5 групп со,
гласно международной классификации
ГЭРБ Savary,Miller (1978) в модификации
Carisson и соавт. (1996) [10]. Первую груп,
пу (n=22) составили обследуемые с эндос,

Результаты исследования выявили, что локализация
HP,инфекции существенно отличалась у больных с раз,
ными стадиями рефлюксной болезни. Так, обсеменен,
ность луковицы двенадцатиперстной кишки отмечалась
у 55,5% HP,инфицированных 1 группы, у 56,2% – 2, у
44,5% – 3, у 33,3% – 4 и у 25% больных 5 групп (табл. 1).
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Из данных таблицы видно, что заселенность HP тела
желудка выявлена в 27,8% случаев среди инфицирован,
ных 1 группы, в 25% – 2, в 22,2% – 3, у 11,1% – 4 групп,
а среди больных 5 группы не наблюдалась (табл.1).

Антральная локализация HP диагностирована у
16,7% инфицированных 1 группы, 18,8% – 2, 33,3% –
3, 55,6% – 4 и у 75% больных 5 групп (табл.1).

Интересные данные получены при оценке степени
обсемененности HP слизистой оболочки желудка и две,
надцатиперстной кишки у больных с различными ста,
диями рефлюксной болезни. Необходимо отметить, что
более высокая степень инфицирования HP чаще встре,
чалась у обследуемых с эндоскопически негативной
ГЭРБ и начальными стадиями рефлюкс,эзофагита, а
слабая степень – преимущественно у больных с тяже,
лыми поражениями пищевода. Так, выраженная актив,
ность HP отмечалась у 72,2% инфицированных 1 груп,
пы, 62,5% – 2, 55,6% – 3, 22,2% – 4 и у 12,5% больных 5
групп (табл. 2). Средняя активность HP определялась в
22,2% случаев среди инфицированных больных с эн,
доскопически негативной ГЭРБ, рефлюкс,эзофагитом
2 и 3 степени, у 25% инфицированных больных с реф,
люкс,эзофагитом 1 степени и 12,5% больных с пище,
водом Барретта (табл. 2). Низкая активность HP выяв,
лена у 5,6% инфицированных 1 группы, 12,5% – 2,
22,2% – 3, 55,6% – 4 и 75% больных 5 групп (табл. 2).

Таблица 2

Степень активности HP@ инфекции у больных с различными стадиями
ГЭРБ

Степень активности                               Группы
HP 1 2 3 4 5

n=22 n=21 n=18 n=20 n=22
Высокая степень 13 10 5 2 1
Средняя степень 4 4 2 2 1
Низкая степень 1 2 2 5 6
Общее число HP, 18 16 9 9 8
инфицированных

В настоящее время связь инфекции HP и рефлюкс,
ной болезни пищевода изучена недостаточно. Между
тем известно, что значительное число больных ГЭРБ
инфицированы HP [1]. Частота ГЭРБ у больных дуоде,
нальной язвой может достигать 50% [1,12]. С точки зре,
ния патофизиологии инфекция HP может как способ,
ствовать развитию ГЭРБ, так в определенном смысле
защищать пищевод от агрессивных воздействий [1,5,6].

Негативное влияние HP на течение ГЭРБ можно
объяснить несколькими механизмами. Во,первых, ги,
персекреция соляной кислоты и гипергастринемия,
индуцированные HP, принимают определенное участие
в патогенезе рефлюксной болезни как кислотозависи,
мого заболевания [1,2,16].

Во,вторых, есть данные о том, что синтезируемые в
ответ на обсемененность HP и воспаление стенок же,
лудка цитокины IL,1 и TNF,альфа способны вызывать
релаксацию гладких мышц нижнего пищеводного
сфинктера и за счет этого – недостаточность его функ,
ции [1,15].

И, в,третьих, токсины HP и продукты повреждения
тканей желудка и двенадцатиперстной кишки раздра,
жают афферентные нервы и повышают за счет этого
чувствительность слизистой оболочки пищевода [1].

В нашем исследовании обсемененность HP слизис,
той оболочки желудочно,кишечного тракта наблюда,
лась с разной частотой у больных всех групп. При этом
выявлена четкая закономерность: с увеличением ста,
дии рефлюкс,эзофагита число инфицированных HP в
группах уменьшалось (рис. 1). Среди больных с эндос,
копически негативной ГЭРБ и начальными стадиями
рефлюкс,эзофагита частота инфицирования HP оказа,
лась намного выше, чем у больных с тяжелыми повреж,
дениями пищевода (рис. 1).

Данные исследования наглядно показали, что вы,
сокая активность HP,инфекции с большей частотой
выявлена среди больных с неэрозивными стадиями
рефлюксной болезни (табл. 2). Более того, с утяжеле,
нием стадии ГЭРБ в группах уменьшалось число боль,
ных с высокой активностью HP,инфекции и увеличи,
валось количество – с низкой активностью HP. Число
случаев дуоденальной локализации HP, при которой
активность инфекции всегда выше, чем при желудоч,
ной контаминации, оказалось в 2 раза больше среди
обследуемых с начальными стадиями ГЭРБ. Эти фак,
ты позволяют предположить защитную роль микроор,
ганизмов HP на слизистую оболочку пищевода.

По данным литературы, ГЭРБ при инфекции HP
встречается реже, чем у неинфицированных больных,
а рефлюкс,эзофагит у инфицированных протекает лег,

че [1]. На сегодняшний день существует не,
мало научных исследований, свидетельству,
ющих о том, что с уменьшением частоты об,
семененности HP слизистой оболочки же,
лудка при ГЭРБ возрастает вероятность по,
явления более выраженных патологических
изменений пищевода, т.е. отмечается более
тяжелое течение ГЭРБ [4]. Протективные
свойства HP при рефлюксной болезни мож,
но объяснить следующим образом.

Во,первых, аммиак, образующийся в
результате расщепления мочевины уреазой

HP, нейтрализует соляную кислоту и тем самым предох,
раняет слизистую пищевода от повреждений [1,14].

Во,вторых, известно, что при гастрите, ассоцииро,
ванном с HP, возрастает экспрессия индуцируемых
форм циклооксигеназы,2, и за счет этого – гиперпро,
дукция простагландинов, дающих хорошо известный
цитопротективный эффект [1]. Во время эпизодов фи,
зиологического рефлюкса простагландины достигают
слизистой оболочки пищевода и непосредственно за,
щищают ее [1].

Анализируя полученные данные, мы выявили, что с
увеличением степени повреждения слизистой оболоч,
ки пищевода при ГЭРБ количество больных с локали,
зацией HP в теле желудка уменьшалось, а с обсеменен,
ностью антрального отдела повышалось (табл. 1). Так,
среди больных с рефлюкс,эзофагитом 3 стадии число
случаев контаминации HP проксимального отдела же,
лудка было минимальным, а среди больных с метапла,
зией Барретта не выявлено. При этом антральная лока,
лизация HP,инфекции у больных этих групп выявлена
с максимальной частотой (табл. 1). Исходя из этого,
становится очевидным, что локализация HP,инфекции
в желудке влияет на формирование обширности по,
вреждений пищевода при ГЭРБ.
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Многими авторами высказываются предположения
о том, что некоторые штаммы HP обладают цитопро,
тективными свойствами [8]. Известно, что наиболее
вирулентный при проксимальном гастрите штамм HP
Cag A (+) вырабатывает протеины, ингибирующие со,
ляную кислоту [1,5,8,16]. При проксимальном гастри,
те действует еще один механизм цитопротективного
действия HP. Интерлейкин,1,бэтта, синтезируемый
слизистой оболочкой желудка в ответ на воспаление,
ингибирует соляную кислоту [1,16]. Вероятно, эти ме,
ханизмы защиты имели место и в нашем наблюдении.

Научные исследования последних лет доказывают,
что наиболее значимым для патогенеза ГЭРБ является
не прямой протективный эффект HP, а опосредован,
ный патогенными свойствами бактерий. Как известно,
длительное персистирование HP в желудке сопровож,
дается мощным воспалением его слизистой оболочки
и приводит к вторичной атрофии желез желудка
[1,12,15]. Следовательно, чем больше активность гаст,
рита, обусловленного инфекцией HP с вирулентными
Cag A (+),штаммами, тем чаще встречается атрофия
желез, ниже секреция соляной кислоты и тем меньше
вероятность развития и прогрессирования ГЭРБ
[1,12,15]. Данное предположение справедливо в том
случае, если рассматривать рефлюксную болезнь как
кислотозависимое заболевание, не имеющее других
патогенетических механизмов.

Эта теория, очевидно, нашла подтверждение в на,
шем исследовании. Более благоприятное течение ГЭРБ
выявлено именно у больных с высокой активностью
HP,инфекции, которая в достаточно большом числе
случаев была локализована в проксимальном отделе
желудка.

Таким образом, клиническое наблюдение показало,
что обсемененность HP слизистой оболочки желудоч,
но,кишечного тракта имела место при всех стадиях
ГЭРБ. Необходимо отметить уменьшение частоты ин,
фицирования HP в зависимости от стадии рефлюкс,
эзофагита: при эндоскопически негативной ГЭРБ она
оказалась максимальной, при пищеводе Барретта –
минимальной.

Результаты исследования выявили, что высокая ак,
тивность HP,инфекции чаще встречалась у больных с
начальными стадиями ГЭРБ, а низкая микробная ак,
тивность – при пищеводе Барретта. Большее число слу,
чаев дуоденальной локализации Helicobacter pylori на,
блюдалось среди больных с неглубокими поражения,
ми пищевода. Контаминация Helicobacter pylori про,
ксимального отдела желудка с большей частотой выяв,
лена среди больных с начальными стадиями рефлюкс,
ной болезни. Обсемененность Helicobacter pylori ант,
рального отдела желудка c наибольшей частотой выяв,
лена среди больных с тяжелыми поражениями пище,
вода.

RATE OF HELICOBACTER PYLORI INFECTION IN PATIENTS WITH
GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE

M.E. Solodyenova, E.V. Luzina, O.V. Zhmurina
(Chita State Medical Academy)

103 patients with different stages of gastroesophageal reflux disease (GERD) were examined. All patients with GERD
were tested by ureaza express method and histological examination to determine Helicobacter pylori (HP) in the mucous
membrane of the stomach and duodenum. To estimate the degree of HP activity and location of microbe contamination was
of great impotance. The most favourable course of GERD was marked when HP infection with high degree of microbe was
found in the duodenal bulb and body of the stomach. The data obtained suggested cytoprotective role of HP in the development
of reflux esophagitis.
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ СТРУКТУР КОЖИ
ПРИ АСЕПТИЧЕСКОМ ВОСПАЛЕНИИ

И.А. Буланкина
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов; кафедра анатомии

человека, зав. – к.м.н., доц. Т.И. Шалина)

Резюме. Сопоставление морфологических и биомеханических изменений свойств кожи при асептическом воспалении
вскрыло четкую взаимосвязь между ними, причем характеристики напряженноAдеформированных состояний струкA
тур органа определяются, в первую очередь изменением относительных объемов соединительноAтканных структур
кожи в динамике воспалительной реакции. Наиболее выраженные морфологические изменения происходят в непосредA
ственной близости от инородного тела и вызваны прямым воздействием альтерирующего фактора.
Ключевые слова: асептическое воспаление, напряженноAдеформированные состояния, кожа.

Воспаление – сложная комплексная ответная реак,
ция живых тканей на повреждение, сформировавшая,
ся в процессе эволюционного развития, состоящая из
поэтапных изменений соединительной ткани, микро,
циркуляторного русла, крови и направленная на изо,
ляцию (устранение) повреждающего агента и восста,
новление структур органа [6,13,15].

В современной литературе достаточно подробно
[4,5,9,11,12,14] изучены в эксперименте на животных
морфологические изменения структур кожи при вос,
палении различного генеза. Это создает достаточно пол,
ное представление о характере, закономерностях раз,
вития воспалительной реакции и выделении в процес,
се ее течения различных фаз и периодов.

Вместе с тем, практически отсутствуют работы по
комплексному изучению биомеханических и морфоло,
гических свойств структур кожи при воспалении, выз,
ванном разными альтерирующими факторами, что не
позволяет разработать новые способы экспресс,оцен,
ки, диагностики ее морфофункционального состояния
и прогнозирования исходов воспалительной реакции.
В тоже время, изменения биомеханических свойств
органа сопровождают любой патологический процесс
и воспаление в частности [2,8].

В связи с этим целью было: сопоставление биоме,
ханических и морфологических изменений структур
кожи при асептическом воспалении.

Материалы и методы
Материалом для исследования явились беспородные

белые крысы самцы, массой 130,170 г.
Изучение асептического воспаления (40 крыс) прово,

дилось после имплантации в подкожную соединительную
ткань спины животных, по методу М.К. Васильцова, [4],
под эфирным наркозом, двух целлоидиновых шариков
диаметром 2 мм, на расстоянии 2 см. друг от друга.

Исследование проводилось комплексом методов:
, экспериментальное моделирование;

D – на 750,1000 мкм;
, определение относительного объема воды произво,

дили в области первого очага асептического воспаления,
который вырезали пробойником, диаметром 9 мм, взве,
шивали и помещали в термостат при температуре 60оС, где
и высушивали до постоянного веса;

, биомеханические свойства (напряженно,деформиро,
ванные состояния – НДС) оценивались посредством из,
мерения величин внутрикожного давления (ВКД), что яв,
ляется, по мнению многих авторов [7,10], адекватным ме,
тодом их изучения.

, математическое моделирование напряженно,дефор,
мированных состояний структур кожи при наложении уз,
ловых швов проводили в трехмерной постановке методом
конечных элементов (МКЭ) (Р. Галлагер, 1984) с исполь,
зованием комплекса программного обеспечения TpFEM.

Девять животных служили контролем. Животных вы,
водили из эксперимента путем декапитации через 2, 6 ча,
сов, 1, 2, 3, 5, 7, 15 суток после операции.

Материал обработан методом вариационной статисти,
ки с применением программ Microsoft Excel 2000. Для срав,
нения данных вычислялся t,критерий Стьюдента. На ос,
новании его значения по таблицам [1] определены значе,
ния вероятности случайного различия. Различия считались
значимыми при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Полученные результаты позволяют сформировать

представление, о том, что динамика развития воспали,
тельной реакции, при асептическом воспалении имеет
общие закономерности развития и локальные особен,
ности течения. Так, при асептическом воспалении вы,
явлены четкие последовательные изменения морфо,
функционального состояния структур кожи в различ,
ные сроки и периоды течения воспалительной реакции.

В период альтерации, в очаге воспаления, выявля,
ется кровенаполнение сосудов, увеличение относитель,
ного объема основного вещества, которое достигает
максимальных значений к 6 часам его развития. В это
же время из сосудов в ткани мигрируют полиморфно,
ядерные лейкоциты и формируют вокруг инородного
тела лейкоцитарный вал, достигающий к 24 час. своей

Таблица 1

Взаимосвязь динамики содержания воды с изменениями величин ВКД и
относительного объема структур кожи

Период альтерации Период пролиферации Все сроки
ВКД r =0,7±0,23 r =,0,45±0,46 r =0,64±0,21
Волокна r =,0,18±0,43 r =, 0,34±0,51 r =,0,42±0,29
Клетки r =,0,06±0,44 r =0,4±0,49 r =,0,14±0,35
Основное r =0,54±0,32 r = 0,02±0,58 r =0,65±0,2
вещество
Сосуды r =,0,7±0,23 r = 0,45±0,46 r =,0,76±0,15
Производные r = ,0,63±0,27 r =, 0,65±0,34 r =, 0,57±0,24
кожи

Примечание: r – коэффициент корреляции.

, гистологическое изучение: ок,
раска гематоксилин,эозином, пик,
рофуксином по методу Ван,Гизон,
на коллаген по М.К. Васильцову [3];

, морфометрия относительных
объемов структурных элементов
кожи производилась методом то,
чечного счета по узлам решетки с
использованием окулярной сетки,
при увеличении в 280,400 раз, с
учетом рекомендаций Г.Г. Автанди,
лова [1]. Подсчет относительных
объемов структур кожи осуществ,
лялся в разных, расположенных
вокруг инородного тела, зонах: в
зоне А, удаленной на расстояние до
250 мкм, в зоне В – на 250,500 мкм,
в зоне С – на 500,750 мкм, в зоне
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наибольшей толщины. К концу 1,х суток, в этот вал
внедряются макрофаги, фагоцитирующие разрушенные
лейкоциты и составляющие, к концу 2,3,х суток, ос,
новную массу клеток очага воспаления (табл. 1).

В начале периода пролиферации лейкоцитарный вал
полностью замещается макрофагическим, а в очаге вос,
паления появляются зрелые фибробласты, окружающие
инородное тело плотным кольцом и выполняющие
свою специфическую функцию – волокнообразование.
К концу периода пролиферации, вокруг него форми,
руется плотная капсула толщиной до 200 мкм, основ,
ной объем которой занимают зрелые фибробласты и
соединительно,тканные волокна.

Таблица 2

Динамика изменений содержания воды в очаге асептического воспаления

Сроки Количество % содержа, с контролем с предыдущим
животных ние воды сроком

Контроль 9 67,3±0,42 , ,
2 часа 5 74,3±0,78 р<0,001 ,
6 часов 5 74,1±0,8 р<0,001 р>0,05
1 сутки 5 71,7±0,64 р<0,001 р<0,05
2 сутки 5 73.9±062 р<0,001 р<0,05
3 сутки 5 69,4±0,68 р<0,05 р<0,001
5 сутки 5 70,6±0,66 р<0,01 р>0,05
7 сутки 5 69,3±0,71 р<0,05 р>0,05
15 сутки 5 68,2±0,43 р>0,05 р>0,05

Таблица 3

Взаимосвязь динамики величин ВКД с изменениями относительного объема
структур кожи

Период альтерации Период пролиферации Все сроки
Волокна r =,0,02±0,45 r = 0,71±0,29 r =,0,02±0,35
Клетки r =,0,14±0,44 r =,0,67±0,32 r =,0,16±0,34
Основное r = 0,68±0,24 r = 0,17±0,56 r = 0,62±0,22
вещество
Производные r =,0,52±0,33 r = 0,45±0,46 r =,0,48±0,27
кожи
Сосуды r =,0,49±0,34 r = 0,11±0,57 r =,0,47±0,28

Примечание: r – коэффициент корреляции.

Таблица 4

Динамика изменений величин ВКД в очаге асептического воспаления

Сроки Количество ВКД с контролем с предыдущим
животных сроком

Контроль 49 34,11±0,2 , ,
2 часа 5 52,3 ±1,0 р<0,001 ,
6 часов 5 47,0 ±0,8 р<0,001 р<0,001
1 сутки 5 44,2 ±0,7 р<0,001 р<0,05
2 суток 5 41,0 ±0,7 р<0,001 р<0,01
3 суток 5 39.2 ±0,7 р<0,001 р>0,05
5 суток 5 40,5 ±0,8 р<0,001 р>0,05
7 суток 5 43,0 ±0,8 р<0,001 р<0,05
15 суток 5 43,2 ±0,5 р<0,001 р>0,05

Наряду с этим, изучение содержания воды в очаге
воспаления показало, что на начало периода альтера,

ции (2 часа) отмечается подъем величины показателя
на 10,4%. В дальнейшем (к концу 1 суток), отмечается
достоверное снижение объема воды по срав,
нению с предыдущим сроком на 3,9%, а к
концу периода альтерации (3,и сутки) выяв,
ляется снижение этого показателя на 6,7%
(табл. 2).

Вместе с тем, на начало периода проли,
ферации содержание воды составляло
69,4±0,7% и в различные его сроки имеет
очень близкие значения, хотя выявляется
общая тенденция к снижению значений по,
казателей в динамике развития этого пери,
ода воспаления. Однако к 15,м суткам он
близок к контролю и составляет 68,2±0,4%.

Таким образом, полученные нами резуль,

ных изменений морфофункциональных свойств струк,
тур кожи.

В тоже время, сопоставление их динамики с изме,
нениями биомеханических свойств кожи вскрыло чет,
кую взаимосвязь между ними, причем характеристики
НДС структур органа определяются, в первую очередь
изменением относительных объемов соединительно,
тканных структур кожи в динамике воспалительной
реакции.

Так, в начале периода альтерации асептического вос,
паления возникающие напряжения, в основном, опре,
деляются увеличением содержания воды (табл. 1, 2) (r=

0,7±0,2; p < 0,001) и относительного
объема основного вещества (r= 0,7±0,2;
p < 0,001) (табл. 3).

Вместе с тем, к концу периода аль,
терации, напряженность тканевых
структур снижается (уменьшается от,
носительный объем основного веще,
ства), но не достигает контрольных зна,
чений, вследствие, нарастания в очаге
воспаления относительного объема со,
единительно,тканных клеток. В пери,
од пролиферации, отмечается вторич,
ное увеличение интенсивности НДС
структур кожи, обусловленное уже уве,
личением относительного объема со,

единительно,тканных волокон (r =0,7±0,3; p < 0,001) и
формированием вокруг инородного тела плотной фиб,

розной капсулы (табл. 3, 4).
Таким образом, НДС структур

кожи в очаге асептического воспа,
ления обусловлены, в основном,
изменением содержания воды и от,
носительного объема основного
вещества (посттравматический
отек) и только в период пролифе,
рации весомый вклад в их измене,
ния вносит увеличение относи,
тельного объема других структур
соединительной ткани.

Наряду с общими закономер,

ностями, выявляются и локальные особенности мор,
фофункциональных изменений структур кожи по зо,

нам очага асептического воспаления.
Так, в период альтерации (6 час.), величина относи,

тельного объема основного вещества существенно выше
в области инородного тела (зоны А и В), чем в более

таты согласуются с данными многих исследователей
[4,9,14,15] и показывают, что морфология очага воспа,
ления имеет фазный (лейкоцитарная, макрофагичес,
кая, фибробластическая фазы) характер последователь,
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отдаленных зонах. В тоже время, изменение относи,
тельного объема клеток соединительной ткани, свиде,
тельствует о том, что до формирования клеточного вала
(вокруг инородного тела) их относительный объем боль,
ше на периферии очага (в зоне С), а после завершения
его формирования он наиболее выражен в зоне А и су,
щественно уменьшается по направлению к зоне D. Вме,
сте с тем, в динамике воспалительной реакции клетки
последовательно сменяют друг друга, давая основание для
выделения фаз воспалительного процесса: лейкоцитар,
ной, макрофагической и фибробластической.

Кроме того, наиболее выраженные изменения от,
носительного объема соединительно,тканных волокон
наблюдаются к концу 7,х суток в зоне А, где активно

идет процесс волокнообразования. В тоже время, к кон,
цу 15,х суток этот процесс захватывает зону В и завер,
шается формированием в них плотной соединительно,
тканной капсулы, толщиной до 150,200 мкм.

Таким образом, полученные результаты свидетель,
ствуют о том, что при асептическом воспалении его
параметры претерпевают закономерные и сопряженные
изменения биомеханических и морфофункциональных
свойств органа, обусловленные реакцией структур кожи
на действие повреждающего агента, а наиболее выра,
женные морфологические изменения в ней происходят
в непосредственной близости от инородного тела и выз,
ваны, вероятно, прямым воздействием альтерирующе,
го фактора.
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ВТОРИЧНЫЙ ГИПЕРПАРАТИРЕОЗ У БОЛЬНЫХ С НАЧАЛЬНОЙ
ХРОНИЧЕСКОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

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

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

Резюме. При обследовании 24 больных с хронической болезнью почек 3 стадии определена частота вторичного гиперA
паратиреоза, факторы риска его развития. Установлена взаимосвязь между увеличением концентрации паратиреоA
идного гормона в крови и прогрессированием нефрогенной анемии.
Ключевые слова: почечная недостаточность хроническая, гиперпаратиреоз вторичный.

Вторичный гиперпаратиреоз (ВГПТ) – частое ос,
ложнение хронической почечной недостаточности
(ХПН), вызванное нарушением почечной экскреции
паратиреоидного гормона (ПТГ). Паратиреоидный гор,
мон, являясь уремическим токсином, оказывает отри,
цательное воздействие на многие органы и системы
[2,3]. Клинические проявления ВГПТ на протяжении

длительного времени мало выражены и обнаруживают,
ся только при далеко зашедшем процессе [4]. Это об,
стоятельство диктует необходимость лабораторного
исследования уровня ПТГ в крови в начальный период
почечной недостаточности. Своевременная диагности,
ка и терапия ВГПТ позволяют предотвратить его про,
гностически неблагоприятные последствия, улучшить

MORPHOLOGICAL AND FUNCTIONAL CHANGES IN THE STRUCTURES OF A SKIN IN
ASEPTIC INFLAMMATION

I.A. Bulankina
(Irkutsk State Medical University)

Comparison of morphological and biomechanical changes of properties of a skin in aseptic inflammation has opened
clear interrelation between them, and characteristics of the intense,deformed conditions of structures of body are defined,
first of all change in relative volumes of structures of connecting tissue of a skin in dynamics of inflammatory reaction. The
most expressed morphological changes occur in immediate proximity from an foreign body and is caused, by direct influence
of damaging factor.
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качество и продолжительность жизни больных с ХПН
[1].

В последние годы получены данные о частоте ВГПТ
в популяции больных с ХПН, получающих диализное
лечение. Исследования ВГПТ у больных с начальной
ХПН малочисленны.

Цель исследования – определение частоты вторич,
ного гиперпаратиреоза, а также факторов риска его раз,
вития у больных с начальной стадией хронической по,
чечной недостаточности.

Материалы и методы
В исследование включены 24 больных с хронической

болезнью почек 3 стадии, находившихся на обследовании
и лечении в нефрологическом отделении ИОКБ. Диагноз
хронической болезни почек (ХБП) и ее стадия устанавли,
вались в соответствии с рекомендациями K, DOQI (2002)
[7]. 3 стадия ХБП характеризуется снижением скорости
клубочковой фильтрации (СКФ) от 59 до 30 мл/мин.

Всем больным проводилось общеклиническое и био,
химическое исследование. Уровень интактного ПТГ опре,
делялся методом иммунофлюоресценции, нормальные
значения 15,65 пг/л. По уровню ПТГ больные распреде,
лены на 2 группы: с повышенным (группа 1) и с нормаль,
ным (группа 2) содержанием ПТГ в крови.

Статистическая обработка полученных данных осуще,
ствлена с помощью программ Биостатистика и SPSS for
Windows v.10. Использовались критерий хи,квадрат, кор,
реляционный анализ. Критический уровень значимости
при проверке гипотез p <0,05.

Результаты и обсуждение
Среди 24 больных с ХБП 3 стадии гиперпаратиреоз

обнаружен у 15 (62,5%) больных.
Группа больных с повышенным уровнем ПТГ (груп,

па 1) включает 15 больных с ХБП 3 стадии. Медиана
значений ПТГ – 124,5 пг/мл. Мужчин 6 (40%). Медиа,
на возраста больных составляет 47,3 года.

Структура причин ХПН следующая: гломерулонеф,
рит – 3 (20%), тубуло,интерстициальный нефрит – 3
(20%), сосудистая патология – 3 (20%), пиелонефрит

лее значимое влияние гиперпаратиреоза на фосфорно,
кальциевый обмен по мере увеличения уровня ПТГ в
процессе прогрессирования почечной дисфункции.

У всех больных определялся повышенный уровень
креатинина крови, средний показатель 0,23±0,03
ммоль/л, колебания от 0,14 до 0,29 ммоль/л.

Группа 2 – 9 больных с нормальным уровнем ПТГ –
с ХБП 3 стадии. Медиана значений ПТГ 52,7 пг/мл.
Мужчин 6 (66,7%). Медиана возраста больных состав,
ляет 45,6 лет.

Структура причин ХПН следующая: 8 (88,9%) больных
страдают гломерулонефритом, у 1 – пиелонефрит единствен,
ной почки. Следовательно, доля негломерулярных болезней
почек среди причин ХПН маленькая – 11,1%.

Длительность почечного заболевания, послуживше,
го причиной ХПН, составила в среднем 49±17,7 мес.
Средняя продолжительность ХПН (азотемии) –
12,7±3,9 мес.

Большинство больных (77,8%) группы 2 имеют ар,
териальную гипертонию. Среднее значение САД
157,8±13,9, ДАД 95,6±5,3 мм рт.ст. Количество больных,
регулярно принимающих ингибиторы АПФ с нефроп,
ротективной и гипотензивной целью, – 6 (66,7%).

У больных группы 2 определены нормальные зна,
чения гемоглобина, СРБ, кальция и фосфора крови.

У всех больных определяется гиперазотемия. Сред,
ний показатель креатинина крови 0,18±0,02 ммоль/л,
колебания от 0,14 до 0,22 ммоль/л.

Сравнительный анализ клинико,эпидемиологичес,
ких и лабораторных показателей двух исследуемых
групп больных обнаружил существенные различия в
структуре причин ХПН, длительности почечного забо,
левания и средних показателях креатинина и гемогло,
бина крови (табл. 1).

Таблица 1

Сравнительный анализ групп больных с повышенным (группа 1) и с
нормальным уровнем (группа 2) ПТГ крови

Показатель        Группы больных р
   1    2
(n = 15) (n = 9)

Количество мужчин 6 (40%) 6 (66.7%) > 0,05
Возраст, л (медиана) 47,3 45,6 > 0,05
Причина ХПН, чел. (%): 0,005
        гломерулярные болезни 6 (40%) 8 (88,9%)
        негломерулярные болезни 9 (60%) 1 (11,1%)
Длительность заболевания, мес. 173,4±33,0 49,0±17,7 0,01
Длительность ХПН, мес. 15,2±3,8 12,7±3,9 > 0,05
Количество больных с АГ, чел. (%) 13 (86,7%) 7 (77,8%) > 0,05
        среднее САД, мм рт.ст. 170,7±5,2 157,8±13,9 > 0,05
        среднее ДАД, мм рт.ст. 100,7±9,6 95,6±5,3 > 0,05
Количество больных, чел. (%), 11 (73,3%) 6 (66,7%) > 0,05
принимающих ингибиторы АПФ
Лабораторные данные:
        гемоглобин, г/л 127,9±16,2 141,8±16,1 0,05
        креатинин, ммоль/л 0,23±0,03 0,18±0,02 0,005
        СРБ, мг/л (медиана) 7,1 2 > 0,05
        кальций, ммоль/л 2,5±0,1 2,3±0,2 > 0,05
        фосфор, ммоль/л 1,1±0,2 1,0±0,2 > 0,05

единственной почки – 4 (26,7%),
аномалия развития мочевой системы
– 2 (13,3%). Таким образом, на долю
негломерулярных болезней почек
приходится 60%.

Длительность почечного заболе,
вания, послужившего причиной
ХПН, составила в среднем 173,4±33
мес. Средняя длительность ХПН (от
диагностики азотемии до момента
исследования) – 15,2±3,8 мес.

Большинство (86,7%) больных в
группе 1 имеют артериальную гипер,
тонию. Среднее значение САД
170,7±25,2, ДАД 100,7±9,6 мм рт.ст.
Количество больных, регулярно
принимающих ингибиторы ангио,
тензинпревращающего фермента
(АПФ) с нефропротективной и гипо,
тензивной целью, – 11 (73,3%).

Существенных отклонений от
нормальных значений гемоглобина,
С,реактивного белка (СРБ), кальция
и фосфора крови в этой группе не
выявлено. Вероятно, отсутствие гру,
бых нарушений фосфорно,кальциевого обмена объяс,
няется невыраженным повышением уровня ПТГ у
больных с начальной ХПН. Можно предположить бо,

Из этого следует, что вторичный гиперпаратиреоз
чаще развивается при длительном течении негломеру,
лярных болезней почек и при более высоких значениях
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азотемии. У больных с ВГПТ регистрируются более
низкие значения гемоглобина крови по сравнению с
больными с нормальным уровнем ПТГ в крови.

Примененный для дальнейшего анализа метод «слу,
чай – контроль» позволил определить, что риск разви,
тия ВГПТ у больных с ХБП 3 стадии при креатинине,
мии больше 0,2 ммоль/л увеличивается в 22 раза, при
негломерулярном почечном заболевании – в 12 раз, при
длительности заболевания почек более 60 месяцев – в
9,6 раз, у больных старше 50 лет – в 7 раз (табл. 2).

положительная связь между ПТГ и уровнем креатини,
на крови (r = 0,65, р = 0,01), умеренная отрицательная
связь между ПТГ и СКФ (r = ,0,67, р = 0,01). По мере
прогрессирования почечной недостаточности увеличи,
вается концентрация ПТГ в крови, и воздействие ПТГ
как уремического токсина проявляется различными
симптомами, в т.ч. анемией. Корреляционный анализ
выявил умеренную отрицательную связь между ПТГ и
гемоглобином крови (r = ,0,65, р = 0,01). Многие меха,
низмы действия ПТГ на гемопоэз не определены, но

Таблица 2

Относительный риск ВГПТ у больных с ХБП 3 стадии, rr

Признак       Группы больных rr χ2 р
       1        2
да нет да нет

Мужской пол 6 9 6 3 0,3 0,7 > 0,05
Возраст старше 50 лет 10 5 2 7 7 2,8 > 0,05
Негломерулярное 9 6 1 8 12 3,7 0,05
заболевание почек
Длительность заболевания 11 4 2 7 9,6 4,0 0,04
более 60 мес.
Длительность ХПН 9 6 5 4 1,2 0,04 > 0,05
более 12 мес.
Креатинин крови 11 4 1 8 22 6,4 0,01
выше 0,2 ммоль/л

Включение факторов риска в модель пропорцио,
нальных интенсивностей Кокса [5] позволило устано,
вить независимый предиктор вторичного гиперпарати,
реоза – негломерулярное заболевание почек (,2 Log
Likelihood 48,7, р = 0,03).

Учитывая выше изложенное, факторами риска раз,
вития вторичного гиперпаратиреоза у больных с началь,
ной ХПН (ХБП 3 стадии) являются: причина ХПН не,
гломерулярное заболевание почек, длительность хро,
нического почечного заболевания больше 60 месяцев,
креатининемия выше 0,2 ммоль/л. Негломерулярное
заболевание почек имеет характер независимого, т.е.
действующего независимо от сочетания с другими фак,
торами, предиктора ВГПТ.

Обнаружение более низких значений гемоглобина
крови у больных с ВГПТ заставило провести корреля,
ционный анализ для установления взаимосвязи между
ПТГ и гемоглобином, а также между ПТГ и показате,
лями почечной дисфункции. Обнаружена умеренная

известно, что ПТГ угнетает ак,
тивность колониеобразующей
единицы эритроидного ростка
[6]. Кроме того, установлено,
что ПТГ снижает осмотичес,
кую резистентность эритроци,
тов, укорачивая продолжи,
тельность их жизни [8]. Имеет
значение и уменьшение плац,
дарма кроветворения вслед,
ствие развития при ВГПТ фиб,
розного остеита, фиброза и
кальциноза костного мозга [3].

Результаты исследования
продемонстрировали высокую
частоту обнаружения ВГПТ у

больных с начальной ХПН, позволили установить ос,
новные факторы риска развития ВГПТ и определить
участие ВГПТ в генезе анемического синдрома при по,
чечной недостаточности.

Таким образом, частота вторичного гиперпаратире,
оза у больных с хронической болезнью почек 3 стадии
высокая – 62,5%.

Факторами риска развития гиперпаратиреоза у боль,
ных с начальной стадией хронической почечной недо,
статочности являются: хроническое почечное заболе,
вание негломерулярной природы, продолжительность
почечной болезни более 60 месяцев, гиперкреатинине,
мия выше 0,2 ммоль/л. Независимый предиктор вто,
ричного гиперпаратиреоза – негломерулярное заболе,
вание почек.

Увеличение концентрации паратиреоидного гормо,
на в крови способствует развитию нефрогенной анемии
уже при начальной почечной дисфункции.

SECONDARY HYPERPARATHYROIDISM IN PATIENTS WITH INITIAL CHRONIC RENAL
FAILURE

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

During clinical examination of 24 patients with chronic kidney disease of the third stage the frequency of secondary
hyperparathyroidism, the risk and development factors were defined. The link between the increase of parathyroid hormone
in blood and progress of nephrogenic anemia was established.

ЛИТЕРАТУРА
1. Борисов А.В., Мордик А.И. Распространенность вторич,

ного гиперпаратиреоза до и на фоне лечения активны,
ми метаболитами витамина Д3 в популяции больных
амбулаторного гемодиализного центра // Нефрология
и диализ. – 2006. – Т.8, № 2. – С.147,151.

2. Волгина Г.В., Перепеченных Ю.В. Паратиреоидный гор,
мон – универсальный уремический токсин // Нефро,
логия и диализ. – 2006. – Т. 2, № 1,2. – С.32,38.

3. Ермоленко В.М. Почки и кроветворение // Нефроло,

гия: Руководство для врачей / Под ред. И.Е. Тареевой.
– М.: Медицина, 1997. – С.67,81.

4. Ермоленко В.М. Фосфорно,кальциевый обмен и почки
// Нефрология: Руководство для врачей / Под ред. И.Е.
Тареевой. – М.: Медицина, 2000. – С.62,75.

5. Кокс Д., Оукс Д. Анализ данных типа времени жизни. –
Пер. с англ. – М., 1988. – С.191.

6. Doderty C.C., Labelle P., Collins J. F. et al. Effect of par,
athyroid hormone on random migration of human polymor,
phonuclear leucocytes // Am. J. Nephrol. – 1988. – № 8. –
Р.212,219.



41

Сибирский медицинский журнал, 2007, № 3

7. K,DOQI Clinical Practice Guidelines for Chronic Kidney
Disease: Evaluation Classification Stratification // Am. J.
Kidney Dis. – 2002. – № 39 (2 Suppl.1). – Р.1,266.

8. Ritz E., Stefanski A., Rambausek M. The role of the parathy,
roid glands in the uremic syndrome // Am. J. Kidney Dis. –
1995. – Vol. 26, № 5. – Р.808,813.

© ДЕХТЯРЬ А.В. – 2007

ЗНАЧЕНИЕ ТРОМБИНЕМИИ В ПАТОГЕНЕЗЕ ОККЛЮЗИОННОЙ
ГИДРОЦЕФАЛИИ У ДЕТЕЙ

А.В. Дехтярь
(Красноярская государственная медицинская академия, ректор – д.м.н., проф. И.П. Артюхов, кафедра нейрохирургии

с курсом неврологии, зав. – д.м.н., проф. М.Г. Дралюк)

Резюме. Произведено изучение гемостаза у 104 детей с окклюзионной гидроцефалией. Обнаружено повышение фибA
ринAмономеров (m = 6,7±0,4 мкг/100 мл, фактора Виллебранда m = 142,6±2,4, угнетение XIIa –зависимого фибриноA
лиза m = 30 мин 17 сек ±2 мин (p<0,05), что свидетельствует о тромбинемии, процессах деэнтоделизации. Уровень
тромбинемии зависел от стадии перивентрикулярного отека, возраста и этиологии гидроцефалии. У детей в возрасA
те до 1 года, с поствоспалительной гидроцефалией, перивентрикулярным отеком III стадии отмечались максимальA
ные значения данных показателей. Выявлена корреляционная зависимость уровня тромбинемии и развития шунтAинA
фекционных осложнений. В образовании хронических субдуральных гематом имеет значение неполноценность систеA
мы гемостаза.
Ключевые слова: гидроцефалия, гемостаз, осложнения, шунт, ликворошунтирующие операции.

Гидроцефалия – полиэтиологическое заболевание,
в основном распространенное в детском возрасте. Час,
тота гидроцефалии  в популяции составляет 0,3,0,5%.

Недооценка сложных механизмов патогенеза окк,
люзионной гидроцефалии приводит к многочисленным
осложнениям после довольно простой операции вент,
рикуло,перитонеального шунтирования. По данным
литературы частота всех осложнений составляет 45,47%
[5,10,12].

В основе повреждающего воздействия скопления
ликвора в желудочках головного мозга, лежит дефор,
мация аксонов, уменьшение жидкости в экстрацеллю,
лярном пространстве, замедление кровотока, корти,
кальная ишемия. Повреждение клеточных мембран ве,
дет к поступлению тканевого тромбопластина в крове,
носное русло, активизации системы гемостаза. При не,
своевременном устранении пусковых патологических
факторов развивается регионарный микротромбоз, ко,
торый усугубляет состояние ишемии и гипоксии
[3,9,11,15]. Необходимость восстановления адекватно,
го мозгового кровообращения при ликворошунтирую,

изучалось состояние тромбоцитарно,сосудистого звена ге,
мостаза: количество тромбоцитов, степень АДФ,индуци,
рованной агрегации тромбоцитов (САТ), радиус образую,
щихся агрегатов тромбоцитов (РОАТ).

Для оценки характера и степени гидроцефалии всем
детям проводили КТ головного мозга с использованием
клинико,томографической классификации В.Н Корниен,
ко и В.И.Озеровой (1993). В 20 случаях при разных стади,
ях перивентрикулярного отека (ПВО) произведена биопсия
лемтоменингса во время операции для исследования мик,
рососудистого русла с помощью световой и фазовоконтрас,
тной микроскопии на предмет выявления микротромбоза.

Контрольную группу для оценки гемостаза составили
32 здоровых ребенка, средний возраст контроля m= 3,4
года, медиана 7 лет.

Статистическую обработку материала выполнили с
помощью пакета прикладных программ STATISTICA 6.0.
Сравнительный анализ групп проводили непараметричес,
кими методами (критерии Манна,Уитни, Колмогорова,
Смирнова), корреляционный анализ – непараметричес,
ким критерием Спирмена. Различия параметров считали
статистически значимыми при p <0,05.

Результаты и обсуждение
Показатели коагулограммы у больных до операции

отображены в таблице 1. В большинстве показателей
отмечены разнонаправленные изменения, которые сум,
марно не отличались от контрольной группы (табл. 1).

Таблица 1

Показатели коагулограммы у больных окклюзионной
гидроцефалией

Параметры   Показатели средних величин
          в исследуемых группах
основная контрольная
(n=104) (n=32)

АПТВ, сек. 41,6±0,5 39,6±0,5
ИТТ 1,9±0,03 1,93±0,06
ПТВ, сек. 17,1±0,4 16,6±0,2
ПИ, %. 89,6±1,6 87,4±1,3
ТВ, сек. 16,5±0,3 15,3±0,2
РФМК, мкг/100 мл 6,7±0,4*** 0,9±0,3
ФВ, % 142,6±2,4** 100±14,3
XIIa,ЗФ, час:мин:сек 0:30:17± 0:2:0* 0:13:47±0:1:13
Фибриноген, г/л 3,2±0,1 3,6±0,2
САТ, % 40,2±2,8 43,8±0,2
РОАТ, ед. 7,1±0,4 8,1±0,9
Кол,во тромбоцитов, n⋅109 277,9±10,5 254,1±27,3

Примечание:* – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001 – значимость раз,
личий между основной и контрольной группой.

щих операциях подчеркивается многими автора,
ми. Но, несмотря на обнаружение признаков мик,
ротромбоза различными методами [6,8,9] при во,
дянке мозга, состояние гемостаза и необходимость
его коррекции исследовано недостаточно [1].

Цель работы – оценка состояния гемостаза
при окклюзионной гидроцефалии у детей и зна,
чения выявленных нарушений в развитии пос,
леоперационных осложнений.

Материалы и методы
Произведено изучение материалов наблюдений

за 104 больными окклюзионной гидроцефалией,
оперированных методом вентрикуло,перитонеаль,
ного шунтирования с 1993 по 2005 гг. Катамнез был
изучен от 1 года до 10 лет. Средний возраст детей 2,7
лет, а медиана 7. До операции определялись пара,
метры гемостаза [2]: активированное парциальное
тромбопластиновое время (АПТВ), индекс инакти,
вации тромбинов (ИИТ), протромбиновое время
(ПВ), протромбиновый индекс (ПИ), тромбиновое
время (ТВ), содержание растворимых фибрин,мо,
номерных комплексов с помощью ортофенантро,
линового теста (РФМК), содержание фибриногена,
время XIIa,зависимого фибринолиза (XIIa,ЗФ), со,
держание фактора Виллебранда (ФВ). Кроме того,
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Однако были обнаружены достоверно значимые
однонаправленные отличия от контроля в уровне со,
держания растворимых фибрин,мономерных комплек,
сов, фактора Виллебранда и времени XIIa,зависимого
фибринолиза. Повышенное содержание РФМК в плаз,
ме крови наблюдается при расщеплении фибриногена
тромбином на фибрин,мономеры или лизисе тромба
плазмином, повышение фактора Виллебранда возни,
кает при повреждении эндотелия сосудистой стенки,
угнетение XIIa,зависимого фибринолиза происходит
при повышении в крови продуктов деградации фибри,
на. Данные изменения характерны для тромбинемии
[2,10].

Для определения факторов, влияющих на уровень
тромбинемии, произведено исследование гемостаза в
зависимости от возраста и этиологии гидроцефалии,
стадии перивентрикулярного отека по КТ головного
мозга [4].

тельной гидроцефалией – 6 (35,3%) и врожденной гид,
роцефалией – 28 (42,5%). Наиболее высокий процент
шунт,инфекции найден в группе с поствоспалительной
гидроцефалией – у 4 (23,5%) детей.

Проанализированы нарушения гемостаза в зависи,
мости от стадии ПВО по данным КТ головного мозга
(табл. 2). Согласно классификации В.Н. Корниенко,
В.И. Озеровой (1993), при I стадии на КТ отмечалось
снижение плотности паренхимы мозга у верхне,наруж,
ных углов передних рогов боковых желудочков ниже
плотности мозга на 10,15 ед. Н; во II – снижение плот,
ности паренхимы мозга у верхне,наружных углов пе,
редних рогов и наружных углов задних рогов боковых
желудочков; в III – отек перивентрикулярной парен,
химы определяется по всему периметру боковых желу,
дочков; в IV – характеризуется резким истончением
мозгового плаща, толщина паренхимы минимальна,
вплотную предлежит к костям черепа [4].

Таблица 2

Изменения гемостаза в разных стадиях перивентрикулярного отека головного мозга

Параметры Показатели средних величин в зависимости от стадий ПВО
     I      II     III     IV
(n = 11) (n = 28) (n = 44) (n = 21)

АПТВ, сек. 42,2±1,5 42,6±0,9 40,4±0,7 42,5±1,3
ИТТ 1,9±0,1 1,97±0,07 2,04±0,06 2,0±0,07
ПВ, сек. 17,0±0,5 17,29±0,3 17,16±0,9 16,71±0,3
ПИ, %. 83,5±4,6 89,9±2,5 90,2±3,0 91,0±2,7
ТВ, сек. 18,7±1,7 15,3±0,3 17,09±0,6 15,7±0,4
РФМК, мкг/100 мл 4,3±0,3*** 5,2±0,6*** 9,6±0,7*** 3,5±0,8
ФВ, % 129,4±6,5 129,7±6,3 166,8±7,5** 115,7±10,3
XIIa,ЗФ, час:мин:сек 0:31:0±0:5:27* 0:31:20±0:4:19* 0:31:20±0:3:10* 0:26:8±0:3:45*
Фибриноген, г/л 3,0±0,3 2,8±0,1 3,2±0,1 3,6±0,3
САТ, % 54,4±16,9 44,6±5,2 37,2±3,5 33,3±4,0
РОАТ, ед. 8,2±1,5 6,3±0,8 6,8±0,7 7,58±0,9
Кол,во тромбоцитов, n⋅109 293,2±35,7 277,2±16,8 263,6±15,29 302,7±30,2

Примечание:* – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001 – значимость различий с контрольной группой. ПВО –
перивентрикулярный отек.

Получены статистически достоверные различия в
содержании РФМК и фактора Виллебранда. У детей в
возрасте до 1 года уровень РФМК составил – 7,94±0,72
мкг/100 мл и ФВ – 154,4 4,24%, у детей старше года:
РФМК – 4,93±0,47 мкг/100 мл, ФВ – 129,63±5,97%
(p<0,05). У детей в возрасте до 1 года наблюдался боль,
ший процент послеоперационных осложнений – у 23
(38,3%), чем у детей старше 1 года – 20 (33,3%). В
структуре осложнений у детей до 1 года преобладала им,
плантационная шунт,инфекция 15 (65,2%), у детей стар,
ше года образование хронических субдуральных гематом
– 8 (40%), количество механических дисфункций шунта
у детей до 1 года – 7 (30,4%), у детей старше года – 7 (35%).

При анализе зависимости гемостаза от этиологии
гидроцефалии так же выявлены различия в тестах, ха,
рактеризующих внутрисосудистую активацию гемоста,
за и процессы деэндотелизации. Самые высокие пока,
затели тромбинемии отмечены в группах детей, имею,
щих поствоспалительную (РФМК 9,6±1,5 мкг/100 мл;
ФВ 160,5±10,4%) и врожденную гидроцефалию (РФМК
6,3±0,61 мкг/100 мл; ФВ 143,6±6,0%), наименьшие по,
казатели в группе опухолевой гидроцефалии (РФМК
4,8±0,7 мкг/100 мл, ФВ 119,9±8,3%). При анализе пос,
леоперационных осложнений наиболее высокий про,
цент последних наблюдался в группах с поствоспали,

Из таблицы 2 видно, что наиболее значимые отли,
чия также получены  в содержании РФМК, уровне фак,
тора Виллебранда, и времени Хагеман,зависимого фиб,
ринолиза. Данные показатели повышаются с прогрес,
сированием перивентрикулярного отека до III стадии
и нормализуются в финальную IV.

Для доказательства наличия микротромбоза в сосу,
дах микроциркуляторного русла головного мозга про,
изведены гистологические исследования биопатов (взя,
тых во время операции) мягкой мозговой оболочки при
разных стадиях ПВО. В I стадии на гистологических сре,

Примечание: 1 – сладж эритроцитов в просвете сосуда, 2
– перивентрикулярный отек.

Рис. 1. Компьютерная томограмма и гистологический срез
участка лептоменингса с перивентрикулярным отеком I

стадии (ув. 550, окраска гематоксилин@эозин).

1 2
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зах в сосудах лептоменингса были обнаружены скоп,
ления клеток крови, в основном эритроцитов, в виде
«монетных» столбиков, начальное формирование эрит,
роцитарных сладжей, выпадение тонких нитей фибри,
на (рис. 1).

Во II стадии при микроскопическом исследовании
констатированы неравномерно дилятированные сосу,
ды с наличием эритроцитарных стазов, явлениями
сладж,синдрома, формированием микроагрегатов по
типу краевого выпадение фибрина. В стенке сосудов
отмечались явления плазматического пропитывания,
эритродиапедез с формированием периваскулярных
«муфт» (рис. 2).

Таблица 3

Послеоперационные осложнения у больных с окклюзионной гидроцефалией в зависимости от уровня РФМК

Показатель                                                          Структура осложнений
Шунт, Дисфункция Хронические Всего больных с Всего больных без
инфекция, шунта, гематомы, осложнениями, осложнений,
чел. (%) чел. (%) чел. (%) чел. (%) чел. (%)

РФМК от 0 до 1 (4,7) 3 (14,2) 1 (4,7) 5 (23,8) 16 (76,2)
3,5 мкг/100 мл
РФМК от 3,6 11 (6,1) 10 (14,7) 6 (8,8) 27 (39,7) 41 (60,3)
до 10 мкг/100 мл
РФМК от 11 до 6 (50,0) 1 (8,3) 1 (8,3) 8 (66,7) 4 (33,3)
20 мкг/100 мл
РФМК свыше 2 (66,7) – 1 (33,3) 3 (100,0) –
20 мкг/100 мл
Всего 20 (6,6) 14 (32,5) 9 (20,9) 43 (41,4) 61 (58,6)

В III стадии ПВО установлены множественные
эритроцитарные и смешанные микротромбы, краевое
выпадение фибрина, плазматическое пропитывание с
формированием периваскулярных муфт (рис. 3).

В IV стадии при микроскопическом исследовании
наблюдалось «запустевания сосудов» – отсутствие фор,
менных элементов и микроагрегатов. В единичных ар,
териях отмечалась пролиферация эндотелия (рис. 4).

Таким образом, установлен факт микротромбоза в
результате внутрисосудистой активации гемостаза,
обусловленной нарушением реологии крови в резуль,
тате увеличения объема желудочков, повышение ВЧД,
развитие ишемии и гипоксии головного мозга, повреж,
дение клеточных мембран и поступление тканевого
тромбопластина в кровеносное русло, что привело к
повышению в крови маркеров тромбинемии (p<0,05),
в финальную стадию ПВО происходит запустевание
сосудов и снижение уровня РФМК в крови.

При анализе осложнений в зависимости от стадии
ПВО (табл. 3), обнаружен наиболее высокий процент
осложнений при ПВО III стадии (в первую очередь
шунт,инфекция) и наименьший в I стадии, когда внут,
рисосудистая активация гемостаза минимальна (табл.
3). Установлено, что при концентрации РФМК выше
20 мкг/100 мл плазмы послеоперационные осложнения
наступают в 100% случаях, при умеренном повышении
РФМК (10,20 мкг/100 мл) в 66,7%. Коэффициент кор,
реляции содержания РФМК в плазме крови и развития
шунт,инфекции составил 0,54.

Формирование хронических субдуральных гематом
отмечалось в 9 случаях, что составило 8,6%. Анализи,
руя гемостазиологические показатели больных с дан,
ным осложнением, отмечен дефицит VII фактора у од,
ной больной, дефицит II фактора – у 2. Гипокоагуля,
ция в трех базисных тестах (АПТВ, ПВ, ТВ), свидетель,

Примечание: 1 – сладж эритроцитов в просвете сосуда, 2
– перивентрикулярный отек.

Рис. 2. Компьютерная томограмма и гистологический срез
участка лептоменингса с перивентрикулярным отеком II

стадии (ув. 400, раска гематоксилин@эозин).

1

2

Примечание: 1 – тромбы в просвете сосудов, 2 – перивен,
трикулярный отек.

Рис. 3. Компьютерная томограмма и гистологический срез
участка лептоменингса с перивентрикулярным отеком III

стадии (ув. 500, окраска гематоксилин@эозин).

1
2

Примечание: 1 – «запустевший» сосуд мягкой мозговой
оболочки.

Рис. 4. Компьютерная томограмма и гистологический срез
участка лептоменингса с перивентрикулярным отеком IV

стадии (ув.550, окраска пикро@Маллори).

1
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ствующая о глубоких нарушения гемостаза, констати,
рована у 1 больного. Дефицит факторов внутреннего
пути и нарушение полимеризации фибрина установлен
у 2 больных. В тромбоцитарно,сосудистом звене гемо,
стаза у одного ребенка отмечалась тромбоцитопения до
163Ч109 с низким радиусом образующихся агрегатов –
1,76. У 2 детей нарушений гемостаза не выявлено. Дан,
ный анализ показал, что в развитии постиплантацион,
ных интракраниальных кровоизлияний большое зна,
чение имеет наличие скрытой коагуло, или тромбоци,
топатии, а не только механизма гипердренирования
желудочков.

Зависимости между наличием дефектов гемостаза до
операции и развитием механической дисфункции шун,
та не установлено.

Таким образом, у детей с окклюзионной гидроце,

фалией имеет место внутрисосудистая активация гемо,
стаза, возникают процессы микротромбообразования
в сосудистом русле, обусловленные ишемией и гипок,
сией. Уровень тромбинемии зависит от возраста боль,
ных, этиологии гидроцефалии, стадии перивентрику,
лярного отека. Высокий уровень тромбинемии наблю,
дается у детей первого года жизни, при поствоспали,
тельной гидроцефалии, при повышении стадии ПВО с
I до III и снижается к IV стадии. Чем выше уровень
тромбинемии, тем выше риск развития шунт,инфек,
ции, что объясняется развитием более глубокой ткане,
вой гипоксии. При образовании хронический субду,
ральных гематом имеет значение не только синдром
гипердренирования желудочков, но и неполноценность
системы гемостаза. Необходима диагностика наруше,
ний гемостаза и его коррекция до операции.

THE SIGNIFICANCE OF TROMBINEMIA IN THE PATHOGENESIS OF OCCLUSIVE
HYDROCEPHALUS IN CHILDREN

A.V. Dekhtyar
(Krasnoyarsk State Medical Academy)

As a result of studying hemostasis of 104 children with occlusive hydrocephalus the increase of fibrin monomers to
m=6,7±0,4 mkg/100 ml, Willebrand factor to m = 142,6±2,4 %, depression of XIIa,depended fibrinolysis to m = 30 min 17
seconds± 2 min (p<0,05) was revealed. The level of trombinemia depended on periventricular edema stage, intracranial
pressure, age and etiology of hydrocephalus were defined. Maximum values of those indices were observed in children till 1
year old with postinflammation hydrocephalus and periventricular edema of the III stage. Correlation dependence of the
trombinemia level and shunt infection complications have been discovered. The defect of hemostasis system caused chronicle
subdural haematomas.
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ВОЗМОЖНОСТИ АНАПРИЛИНОВОГО ТЕСТА КАК МЕТОДА
ОЦЕНКИ ДЕТОКСИКАЦИОННОЙ ФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ

Е.В. Пруткина, А.А. Дутов, Н.Н. Цыбиков
(Читинская государственная медицинская академия, ректор – д.м.н., проф. А.В. Говорин, кафедра патологической

физиологии, зав. – д.м.н., проф. Н.Н. Цыбиков; Лаборатория хроматографии НИИ Медицинской экологии ЧГМА,
директор – д.м.н., проф. Ю.А. Витковский)

Резюме. В качестве метода оценки метаболической функции печени исследовался анаприлиновый тест, проводимый с
использованием слюны. Концентрация пропранолола в слюне определялась методом высокоэффективной жидкостной
хроматографии (ВЭЖХ) с твердофазной экстракцией на картриджах со сверхсшитым полистиролом по собственной
методике. С помощью теста определялась функция печени у 47 больных разными формами вирусных гепатитов, цирA
розом печени и 16 здоровых лиц. Доказана чувствительность анаприлинового теста при неизмененных биохимических
показателях крови пациентов.
Ключевые слова: анаприлиновый тест, функциональные пробы печени, хронический гепатит, цирроз печени.
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Применяемые в настоящее время методы функцио,
нального исследования печени лишь косвенно отража,
ют изменения детоксикационной функции. Гиперби,
лирубинемия отражает нарушения в пигментном обме,
не; увеличение трансаминаз – цитолиз гепатоцитов;
исследование альбуминов крови, прокоагулянтов – бел,
ковосинтетическую функцию; увеличение концентра,
ции аммиака – свидетельствует о шунтировании пече,
ни [8]. Но определить истинную тяжесть состояния пе,
ченочного больного, прогнозировать реакцию печени
на оперативное вмешательство, надвигающуюся пече,
ночно,клеточную недостаточность можно лишь зная
состояние биотрансформирующей функции органа (ак,
тивность ферментов системы Р,450, обозначаемой как
CYP) [6,9,10].

Надежным показателем состояния системы CYP
считается антипириновый тест, но его применение ча,
стично ограничено побочными эффектами, техничес,
кими неудобствами в применении пробы (для точнос,
ти последний забор тест,ткани нужно производить че,
рез временной промежуток равный 2,3 периодам ТЅ,
т.е. через 24,36 часов от введения антипирина) [1,2,7,11].

В свое время для оценки активности ферментов пе,
чени предлагался анаприлиновый тест, но широкого
распространения он не получил [15]. На наш взгляд
именно анаприлин (пропранолол) в большей мере под,
ходит в качестве вещества,индикатора дезинтоксика,
ционной функции печени. Он отвечает фармакокине,
тическим требованиям: быстро и в полном объеме вса,
сывается в ЖКТ, максимально метаболизируется при
первом прохождении через печень, поэтому по скорос,
ти снижения его концентрации можно судить о функ,
ции органа; ТЅ препарата – 3,5 час. [4]. Пропранолол
может применяться при заболеваниях печени, ослож,
ненных портальной гипертензией, т.к. он снижает дав,
ление в системе воротной вены [10,12]. Его побочные
эффекты хорошо изучены, риск их возникновения ми,
нимален при однократном применении с диагностичес,
кой целью. Анаприлин метаболизируется при участии
изоформ CYP1А2, CYP2D6, CYP2С19 и CYP3А4, общий
вклад которых в биотрансформацию ксенобиотиков
составляет около 70% [2,5], поэтому этот тест должен
более полно отражать состояние метаболической фун,
кции печени.

Цели исследования:
1. Разработать надежный метод определения про,

пранолола в биологических средах организма, пригод,
ный для рутинного клинического применения.

2. Провести анаприлиновый тест у здоровых людей
и лиц, страдающих заболеваниями печени, и оценить
его диагностические возможности.

Материалы и методы
В исследование включены 47 больных гепатологичес,

кого отделения ГУЗ «Областная клиническая инфекцион,
ная больница» г. Читы, после получения их информиро,
ванного согласия. Перед проведением пробы они были
опрошены методом анкетирования (куда также был вклю,
чен CAGE,вопросник для выявления злоупотребления
алкоголем) [10]. Критериями исключения из выборки слу,
жили: наличие абсолютных противопоказаний к примене,
нию пропранолола (непереносимость, декомпенсирован,
ный сахарный диабет, выраженная брадикардия, ХОБЛ);
сопутствующие заболевания, которые могут изменить кли,
ренс препарата и повлиять на результаты теста (сердечная
недостаточность); прием энтеросорбентов (действую на
абсорбцию веществ из желудочно,кишечного тракта); при,

ем фенобарбитала, рифампицина (являются индукторами
системы CYP); употребление наркотических средств.

Всем испытуемым было проведено тестирование на
маркеры вирусных гепатитов, биохимическое исследова,
ние крови; а больным гепатитами – УЗИ и радиоизотоп,
ное скенирование печени, по показаниям – контрастная
рентгенография пищевода и желудка. Испытуемые были
разделены на 4 группы: больные с вирусным циррозом пе,
чени класса В по Чайльду,Пью в активную фазу; с острым
вирусным гепатитом (ОВГ) в стадию разгара; с хроничес,
ким вирусным гепатитом 0 степени активности (ХВГ 0
акт.), у которых маркеры вирусных гепатитов выявлены
впервые, за 1,5 месяцев до исследования; больные хрони,
ческим вирусным гепатитом, 2 стадии, 2,3 степени актив,
ности (ХВГ 2,3 акт.) с продолжительностью заболевания
3,5 лет. Стадия и активность гепатитов определены соглас,
но критериям международной Лос,Анджелесской класси,
фикации [10]. Больные находились на одинаковом режи,
ме (палатном), диете (стол №5 по Певзнеру), стандартной
терапии.

Контролем служила сопоставимая по возрасту и поло,
вому составу группа из 16 здоровых добровольцев. Из ис,
следования исключались лица с отягощенным аллерголо,
гическим анамнезом, набравшие по опроснику CAGE 2
балла и более, постоянно принимающие лекарственные
средства или биологические добавки, влияющие на актив,
ность системы CYP 450.

Для проведения анаприлинового теста использовался
таблетированный препарат в однократной дозе 60 мг. Учи,
тывая, что концентрация пропранолола в слюне выше, чем
в сыворотке крови, она использовалась в качестве тест,
ткани, что позволяет проводить исследование неинвазив,
но [3,13,14]. Анаприлин принимался испытуемыми утром,
затем собиралась слюна через 4, 8, 12, 16, и 24 часа. В каж,
дой порции слюны концентрацию пропранолола опреде,
ляли методом ВЭЖХ по собственной методике. Рассчиты,
вались показатели: ТЅ (промежуток времени, который тре,
буется для снижения концентрации препарата на 50%) и
клиренс (объем тест,ткани, очищаемый от препарата за
единицу времени), отражающие метаболизирующую фун,
кцию печени [2,7].

Результаты исследования представлены как М±s, где
М – среднее значение, s – среднее квадратичное отклоне,
ние. Статистический анализ проведен с использованием
пакета программ STATISTICA Soft v. 6.0. Учитывая нор,
мальное распределения данных (распределение вариант
проверялось критерием Шапиро,Уилка), при сравнении
групп использовался t,критерий Стьюдента для независи,
мых выборок, различия считали значимыми при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Был разработан простой ВЭЖХ,метод для анализа

пропранолола в биологических жидкостях (сыворотка/
плазма, слюна) с твердофазной экстракцией на карт,
риджах, упакованных сверхсшитым полистиролом
(Purosep,200) по собственной технологии, пригодный
для рутинного клинического применения. Примеры
хроматограмм представлены на рисунке 1. Определе,
но, что частичный гемолиз, гиперлипидемия и гиперп,
ротеинемия не влияют на экстракцию β,блокаторов.

Гипербилирубинемию часто считают показателем
функциональной недостаточности печени, а иногда и
прогностическим фактором риска [8,10]. По нашим
данным уровнем общего билирубина отличаются груп,
пы с ОВГ и циррозом печени как по сравнению со здо,
ровыми, так и между собой (р< 0,001) (табл. 1). Но раз,
личить по этому показателю больных с ХВГ 2,3 актив,
ности, ХВГ 0 активности и здоровых испытуемых не,
возможно (р>0,05). По уровню АлАТ значимо отлича,
ются все группы больных (р<0,001), но активность это,
го фермента одинакова (находится в референтных пре,
делах) у больных с ХВГ 0 активности и здоровых. По,
казатели белковосинтетической функции печени (уро,
вень альбумина крови и протромбиновый индекс) в
наших выборках значимо не отличались (табл. 2).
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При изучении фармакокинетики пропранолола у
здоровых нами показано, что ТЅ препарата составило
7,1±1,4 ч, что превышает справочные данные, клиренс
47,8±20,9 мл/мин [4,8]. Изменения метаболизирующей
функции печени по данным анаприлинового теста у
больных с разными формами гепатитов происходят нео,

Рис. 1. Хроматограммы стандартов бисопролола 200 нг и пропранолола 50 нг, (слева), экстракта сыворотки (в центре) и слюны (справа)
пациента через 4 часа после приема 60 мг пропранолола (бисопролол – внутренний стандарт).

Таблица 1

Биохимические показатели больных исследуемых групп (М±s)

Показатель ОВГ ХВГ 0 акт. ХВГ 2,3 акт. Цирроз печени
Билирубин 148±58 16,9±8,3 23,4±8,3 101,9±39,1
общий, мкмоль/л
АЛТ, МЕ/л 1325,4±588,7 32,0±10,6 217,1±77,8 121,6±33,1
АСТ, МЕ/л 1523,0±553 32,46±6 159,5±58,2 258,0±52,5
Альбумины, % 42,0±11,5 52,9±6,4 52,1±6,4 45,2±8,8
ПТИ 96,0±6,9 94,0±14,9 100,4±8,5 82,4±13,8

Таблица 2

Характеристика исследуемых групп (M±s)

Группа Средний воз, Половой состав, % Вид гепатита,
раст, лет муж. жен. %

Острый гепатит 29,0±9,0 40 60 А – 60
(n = 15) В – 40
Хронический гепа, 30,2±9,0 55 45 В – 54,5
тит 0 акт. (n = 11) С – 45,5
Хронический гепа, 36,0±8,0 91 9 В – 91
тит 2,3 акт. (n = 11) С – 9
Цирроз печени 31,4±6,0 60 40 В – 20
(n = 10) С – 60

В+С – 20

днозначно: у больных с ОВГ ТЅ пропранолола значимо
укорачивается (на наш взгляд это объясняется артери,
альным полнокровием органа при остром воспалении),
в остальных же группах – досто,
верно удлиняется, причем как по
сравнению с контролем, так и
между собой.

Больные с ХВГ 0 активности
являются наиболее опасной в
эпидемиологическом плане и са,
мой многочисленной группой в
структуре больных гепатитами,
течение и прогноз заболевания у
них могут быть различными [10].
Больные этой группы в нашем
случае ни на момент поступления
в стационар, ни в анамнезе жа,

билирубина, трансаминаз, белковый состав крови, про,
тромбиновый индекс у них не отличались от здоровых
(р>0,05). По данным ультразвукового и радиоизотоп,
ного сканирований органа патологии также нет, либо
имеются незначительные диффузные изменения пече,
ни. При проведении анаприлинового теста выявлено,

что детоксикационная
функция у них угнетена не
менее, чем у больных с ХВГ
2,3 степени активности
(р>0,05) – ТЅ пропраноло,
ла удлинен вдвое, хотя тра,
диционно больные неак,
тивными формами гепати,
тов расцениваются в кли,
нике как «менее тяжелые»,

чем с активными формами процесса.
Исследование клиренса пропранолола дало менее

показательные результаты (табл. 3).

лоб, характерных для заболеваний печени, не имели.
При «стандартном» обследовании признаков наруше,
ния функции печени у них не обнаружено – уровень

Концентрация пропранолола через 24 ч. у здоровых
находится на пределе чувствительности метода – 5,7 нг/
мл, кроме того, эти результаты не влияют на точность



47

Сибирский медицинский журнал, 2007, № 3

построения фармакокинетической кривой. Несмотря
на то, что у больных уровень препарата в слюне в это
время выше, для проведения теста в клинических усло,
виях достаточно забора материала 4 раза – через 4, 8, 12
и 16 часов от приема анаприлина, что является более
удобным и для больного, и для исследователя.

Таблица 3

Показатели анаприлинового теста (М±s)

Показатель Здоровые ОВГ ХВГ 0 акт. ХВГ 2,3 акт. Цирроз печени

(n =16) (n =15) (n =11) (n =11) (n =10)

Т
1/2

, ч 7,1±1,4 4,9±1,7 13,45±2,1 12,4±3,4 16,5±0,9

р
1
 = 0,003* р

1
 < 0,001* р

1
 < 0,001* р

1
 < 0,001*

р
3
 < 0,001* р

2
 < 0,001* р

2
 < 0,001* р

2
 < 0,001*

р
4
 < 0,001* р

4
 > 0,05 р

3
 > 0,05 р

3
 < 0,001*

р
5
 < 0,001* р

5
 < 0,001* р

5
 < 0,002* р

4
 < 0,002*

Клиренс, 4,8±20,9 84,1±20,7 48,3±19,3 122,2±7,34 54,9±9,3

мл/мин р
1
 < 0,001* р

1
 > 0,05 р

1
 < 0,001* р

1
 > 0,05

р
3
 < 0,001* р

2
 < 0,001* р

2
 < 0,001* р

2
 < 0,001*

р
4
 < 0,001* р

4
 < 0,001* р

3
 < 0,001* р

3
 > 0,05

р
5
 < 0,001* р

5
 > 0,05 р

5
 < 0,001* р

4
 < 0,001*

Примечание: р
1
 – значение различий по отношению к здоровым, р

2
 – значение различий по отноше,

нию к больным ОВГ, р
3
 – значение различий по отношению к больным ХВГ 0 активности, р

4
 – значе,

ние различий по отношению к больным ХВГ 2,3 активности, р
5
 – значение различий по отношению к

больным циррозом печени, * , указаны случаи значимых различий.

Таким обра,
зом, по общепри,
нятым биохими,
ческим показате,
лям функции пе,
чени нельзя су,
дить об измене,
ниях метаболизи,
рующей способ,
ности органа.
Анаприлиновый
тест является чув,
ствительным ин,
дикатором нару,
шений биотранс,
ф о р м и р у ю щ е й
функции печени
при различных
формах гепатитов
и циррозе печени.

Более значимым критерием при проведении теста с
пропранололом является период полувыведения пре,
парата (Т

1/2
). При проведении теста последний забор

слюны достаточно проводить через 16 ч. после приема
анаприлина, так как через 24 ч. в организме присутству,
ют лишь следовые концентрации препарата.

ANAPRILIN TEST POSSIBILITIES AS A METHOD TO ASSESS DETOXICATION HEPATIC
FUNCTION

E.V. Prutkina, A.A. Dutov, N.N. Tzybikov
(Chita State Medical Academy)

Anaprilin (propranolol) test using saliva as a method to assess metabolic hepatic function was studied. Propranolol
concentration in saliva was determined by HPLC test with solid,phase extraction on hypercross,linked polystyrene cartridges
by our own technique. According to this test hepatic function was determined in 47 patients with different forms of viral
hepatitis, liver cirrhoses and in 16 healthy ones. Anaprilin (propranolol) test sensitivity in unchangeable biochemical blood
results of patients was proved.
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ И СТРУКТУРА ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ
НЕВРОПАТИЙ У ГОРНОРАБОЧИХ АЛМАЗОДОБЫВАЮЩЕЙ

ПРОМЫШЛЕННОСТИ В РЕСПУБЛИКЕ САХА (ЯКУТИЯ)

Э.Э. Конникова, В.В. Шпрах
(Якутский государственный университет, ректор – проф. А.Н. Алексеев, Медицинский институт, директор – проф.

П.Г. Петрова, кафедра неврологии и психиатрии, зав. – проф. Т.Я. Николаева; Иркутский государственный институт
усовершенствования врачей, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра неврологии и нейрохирургии, зав. – проф.

В.В. Шпрах)

Резюме. Представлены результаты одномоментного скринирующего обследования организованной популяции горноA
рабочих алмазодобывающей компании «АЛРОСА», расположенной в Мирнинском районе Республики Саха (Якутия). С
целью выявления распространенности и структуры основных форм периферических невропатий (ПН) осмотрены мужA
чины в возрасте 30A59 лет: горнорабочие (ГР), работающие в условиях воздействия производственной вибрации (ПВ)
и функционального перенапряжения (ФП), и лица группы контроля (К), без контакта с вредными факторами труда.
По результатам исследования распространенность ПН у ГР была выше, чем у К, и составляла 54,9% и 38,6% соотA
ветственно (p<0,001). Выявлена очень высокая степень обусловленности вегетативноAсенсорной полиневропатии и
шейных корешковых синдромов у ГР воздействием ПВ и ФП (RR>5; EF>80%).
Ключевые слова: периферические невропатии, эпидемиология, алмазодобывающая промышленность, Республика Саха
(Якутия).

Значимость проблемы изучения периферических
невропатий (ПН) у работников горнодобывающих про,
мышленных предприятий обусловлена ростом их рас,
пространенности, высоким уровнем заболеваемости,
потерей профессиональной трудоспособности, недо,
статочной эффективностью существующей системы
лечебно,профилактических мероприятий. Установле,
но, что среди трудоспособного населения распростра,
ненность заболеваний периферической нервной систе,
мы (ПНС) составляет 48,52%, из них 77% приходится
на вертеброгенную патологию [1,9]. В структуре забо,
леваемости с временной утратой трудоспособности вер,
теброневрологическая патология составляет 70%, а по

вающей промышленности в Республике Саха (Якутия).
Материалы и методы

Представлены результаты одномоментного скриниру,
ющего обследования организованной популяции работни,
ков четырех горно,обогатительных комбинатов АК «АЛ,
РОСА», расположенных в Мирнинском районе Республи,
ки Саха (Якутия). В основу исследования положены еже,
годные периодические медицинские осмотры работников
с вредными условиями труда в соответствии с приказом МЗ
и МП РФ № 90 от 14 марта 1996 г. Всего было обследовано
1852 мужчины в возрасте 30,59 лет (табл. 1). Экспониро,
ванную группу составили ГР (1427 мужчин), работающие
в условиях воздействия производственной вибрации (ПВ)
и ФП. В группу контроля (К) вошли инженерно,техничес,
кие работники и служащие (425 мужчин), не имевшие кон,
такт с вредными ПФ.

Таблица 1

Возрастной состав обследованных горнорабочих и лиц контрольной
группы (n)

Группы                           Возраст, лет
средний 30,39 40,49 50,59 30,59

горнорабочие 44,8±8,3 399 600 428 1427
контрольная 44,4±10,4 147 123 155 425

количеству дней нетрудоспособности – 76%,
что приводит к большим трудопотерям и зна,
чительному экономическому ущербу в раз,
личных отраслях промышленности [4,8,11,12].

ПН представлены как составляющими
синдромами профессиональных заболеваний,
таких как вибрационная болезнь (ВБ), так и
самостоятельными нозологическими форма,
ми в группе заболеваний от функционально,
го перенапряжения (ФП), которые в последнее время
занимают ведущее место в структуре профессиональ,
ной заболеваемости [2]. Вместе с тем в последние годы
повышаются требования к уровню доказательств отри,
цательных последствий воздействия производственных
факторов (ПФ) и процесса труда для здоровья на осно,
ве эпидемиологических наблюдений [7].

Установлено, что ПФ, присущие предприятиям гор,
нодобывающей отрасли в Республике Саха (Якутия), в
совокупности с особенностями климатических условий
имеют эпидемиологическое значение при формирова,
нии профессиональной и непрофессиональной пато,
логии ПНС [3,5,6,10]. Продолжение исследований по
выявлению причин высокой распространенности забо,
леваний ПНС, поиск новых организационных форм
оказания лечебно,профилактической помощи и реаби,
литации больных является весьма актуальным в связи
с практической важностью проблемы.

В связи с выше изложенным, целью настоящего ис,
следования явилось изучение распространенности,
структуры ПН и их этиологической связи с различны,
ми ПФ в организованной популяции ГР алмазодобы,

ГР были распределены на три профессиональные под,
группы: I (707 чел.) – ГР, работающие в условиях воздей,
ствия общих вибраций (ОВ) (трактористы, экскаваторщи,
ки, водители большегрузных самосвалов, машинисты бу,
ровых установок); II (150 чел.) – ГР, работающие в услови,
ях воздействия локальной вибрации (ЛВ) (проходчики,
горнорабочие очистных забоев (ГРОЗ), бурильщики); III
(570 чел.) – ГР, работающие в условиях регионального и
локального ФП без воздействия ПВ (слесари по ремонту
горнорудной техники, ГРОЗ, подземные электрослесари,
газоэлектросварщики). Средний стаж работы по профес,
сии у ГР – 16,9±9,9 лет.

В ходе исследования определялась распространенность
таких форм ПН, как вертеброгенные поражения нервной
системы; поражения нервных корешков; множественные
поражения нервов; поражение отдельных спинномозговых
нервов. Использовались «Классификация заболеваний
периферической нервной системы», предложенная И.П.
Антоновым (1985) [1], и современная отечественная клас,
сификация ВБ от воздействия ЛВ (1985) и ОВ (1982) [2].

На каждого обследуемого работника составлялась ин,
дивидуальная карта,опросник, содержащая паспортные
данные, личный семейный анамнез, сведения о санитар,
но,гигиенических условиях труда, общий трудовой стаж,
стаж работы по специальности, результаты предыдущих
обследований (по данным амбулаторной карты), резуль,
таты неврологического и вертеброневрологического обсле,
дования, дополнительных методов обследования (термо,
метрии с холодовой пробой, паллестезиометрии, кистевой
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динамометрии с исследованием мышечной выносливос,
ти). Статистическая оценка эпидемиологических данных
проводилась по относительному риску (RR) и этиологи,
ческой доле (EF). Значимость оценивалась по t,критерию
Стьюдента. Критический уровень значимости при провер,
ке статистических гипотез p<0,05.

Результаты и обсуждение
По результатам нашего исследования распростра,

ненность заболеваний ПНС у ГР в целом была выше,
чем у лиц группы К, и составляла 54,9% и 38,6% соот,
ветственно (p<0,001). Выявлено преобладание распро,
страненности ПН в популяции ГР по сравнению с груп,
пой К в возрастных категориях 30,39 лет (36,6% и 24,5%
соответственно; p<0,05), 40,49 лет (58,7% и 37,4%;
p<0,001) и 50,59 лет (66,6% и 52,9%; p<0,05%). С возра,
стом отмечен рост распространенности заболеваний
ПНС в целом вне зависимости от профессиональной
принадлежности.

Самой частой формой заболеваний ПНС являлись
неврологические осложнения остеохондроза позвоноч,
ника (ОП). Выявлено статистически значимое преобла,

Таблица 2

Распространенность (в %) периферических невропатий в популяциях
горнорабочих и контроля в различных возрастных группах

Формы                                           Возраст, лет
ПН       30,39        40,49       50,59        30,59

ГР К ГР К ГР К ГР К
ШРС 9,3 5,5 16,0* 8,1 18,2 14,2 14,8* 9,0
ШКС 2,5 , 1,3 , 5,1* 1,3 2,8* 0,5
ГРС 4,8 1,4 4,3 3,3 4,2 3,9 4,4 2,8
ПРС 17,1 15,0 36,5* 24,4 43,0 34,2 33,0* 24,7
ПКС 4,8 , 5,5 4,9 7,5* 2,6 5,9* 2,4
ВСП 2,8 0,7 5,8 1,6 6,1* 1,3 5,1** 1,2
СМП 0,3 0,7 0,5 0,8 0,7 1,9 0,5 1,2
КИН 2,5 0,7 1,7 2,4 2,6 2,6 2,3 1,9

Примечание: звездочками обозначены статистически достоверные различия пока,
зателей в группе ГР и К: * , p<0,05; ** , p<0,001.

мы (ГРС)) у ГР и у лиц группы К не выявлено (p>0,05).
Показатель распространенности поясничных реф,

лекторных синдромом (ПРС) у ГР был статистически
значимо выше, чем у лиц группы К в возрасте 40,49,
30,59 лет (p<0,05). Относительный риск развития ПРС
в условиях воздействия ПВ и ФП составил 1,34, этио,
логическая доля равна 25%.

Поясничные корешковые синдромы (ПКС) стати,
стически достоверно чаще выявлялись у ГР, чем у лиц
группы К в возрасте 50,59, 30,59 лет (p>0,05) Выявлена
высокая степень обусловленности ПКС воздействием
ПВ и ФП у ГР в целом (RR=2,5; EF=60%).

Распространенность вегетативно,сенсорной поли,
невропатии (ВСП) статистически значимо превалиро,
вала в популяции ГР по сравнению с К в возрасте 50,59
лет (p>0,05) и 30,59 лет (p<0,001). С возрастом, пропор,
ционально росту профессионального стажа у ГР распро,
страненность ВСП значительно увеличивалась. Выяв,
лена высокая степень этиологической связи ВСП с воз,
действием ПВ и ФП в возрасте 50,59 лет (RR=4,71;

Таблица 3

Структура заболеваний ПНС (в %) в популяциях горнорабочих и контроля в различных
возрастных группах

Заболевания ПНС                                          Возраст, лет
       30,39       40,49       50,59       30,59
ГР К ГР К ГР К ГР К

Неврологические 14,0 16,6 35,1 25,9 30,7 44,1 79,7 86,5
осложнения ОП
Полиневропатии 2,1 1,6 8,4 2,1 6,2 3,1 16,7 6,7
КИН 0,9 0,5 1,0 1,6 1,0 2,1 2,9 4,2
Другие заболевания ПНС 0,3 0,5 0,3 0,5 0,1 1,6 0,7 2,6

дание их в популяции
ГР по сравнению с
группой К в возрасте
30,39 лет (31,6% и
21,1% соответствен,
но; p<0,001), 40,49
лет (50,5% и 35,8%;
p<0,05), 50,59 лет
(59,8% и 50,3%;
p<0,05) и 30,59 лет
(48,0% и 36,0%;
p<0,001).

У ГР, подвергаю,
щихся воздействию ПВ и ФП, шейные рефлекторные
синдромы (ШРС) выявлялись чаще, чем у лиц группы
К в возрасте 40,49 и 30,59 лет (p<0,05) (табл. 2). Анализ
профессиональной обусловленности выявил среднюю
степень связи ШРС с воздействием данных ПФ в воз,

растной группе 30,59 лет (RR=1,65; EF=39%).
Распространенность шейных корешковых синдромов

(ШКС) у ГР в возрастной группе 50,59 и 30,59 лет была ста,
тистически значимо выше, чем у лиц группы К (p<0,05).
Этиологическая связь ШКС с воздействием ПВ и ФП у ГР в
целом была почти полной (RR=5,96; EF=83%).

Статистически значимых различий распространен,
ности неврологических осложнений ОП с локализаци,
ей на грудном уровне (грудные рефлекторные синдро,

EF=78%) и 30,59 лет (RR=4,29; EF=76%).
Статистически значимой разницы показателей рас,

пространенности сенсорно,моторной полиневропатии
(СМП) и КИН верхних и нижних конечностей в иссле,
дуемых популяциях не выявлено (p>0,05).

В структуре заболеваний ПНС
как в популяции ГР, так и К, веду,
щее место занимали неврологичес,
кие осложнения ОП (табл. 3). На их
долю у ГР и лиц группы К прихо,
дилось 79,7% и 86,5% всех случаев
заболеваний ПНС соответственно.

Доля полиневропатий в струк,
туре заболеваний ПНС у ГР была
выше, чем у лиц группы К в 2,5 раза
(16,7% и 6,7% соответственно).
Наиболее высокий удельный вес
данной патологии выявлялся у ГР
в возрасте 40,49 лет – 8,4%.

КИН составляли 2,9% всех слу,
чаев заболеваний ПНС у ГР и 4,2%

– у лиц группы К. У ГР 0,7% всех заболеваний ПНС
составляли другие ПН, у лиц группы К доля данных
заболеваний ПНС выявлена в 2,6% случаев.

Нами проведен анализ распространенности и про,
фессиональной обусловленности основных клиничес,
ких форм ПН у ГР, работающих в условиях воздействия
различных ПФ.

У ГР I подгруппы, подвергающихся воздействию
ОВ, ШРС выявлялись чаще, чем у лиц группы К в воз,
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расте 30,59 лет целом (p<0,001) (табл. 4). Анализ про,
фессиональной обусловленности выявил среднюю сте,
пень связи ШРС с воздействием ОВ (RR=1,87;
EF=47%).

Таблица 4

Распространенность (в %) периферических невропатий в популяциях горнорабочих,
подвергающихся воздействию общих вибраций, локальной вибрации и

функционального перенапряжения

Формы                                                       Подгруппы ГР

ПН                  I                  II                III

RR EF RR EF RR EF

ШРС 16,7** 1,87 47% 14,0 12,6
ШКС 3,3* 6,91 86% 4,0** 8,5 89% 1,9* 4,1 76%
ПРС 34,5** 1,4 29% 38,7 29,7
ПКС 6,8** 2,9 66% 4,0 5,3* 2,2 55%
ВСП 7,6** 6,49 85% 4,0* 3,4 71% 2,1
СМП 0,3 1,3 0,5
КИН 2,4 2,0 2,1

Примечание: звездочками обозначены статистически достоверные различия показателей в
группе ГР и К: * , p<0,05; ** , p<0,001.

Распространенность ШКС у ГР всех подгрупп была
статистически значимо выше, чем у лиц группы К. Эти,
ологическая связь ШКС с воздействием ОВ была по,
чти полной (RR=6,91; EF=86%). У ГР II подгруппы,
подвергающихся воздействию ЛВ, относительный риск
развития ШКС был выше, чем у ГР I подгруппы
(RR=8,5; EF=89%). Выявлена также очень высокая сте,
пень этиологической связи данной патологии с факто,
ром ФП у ГР III подгруппы (RR=4,1; EF=76%).

Показатель распространенности ПРС у ГР I под,
группы был статистически значимо выше, чем у лиц
группы К (p<0,001). Относительный риск развития ПРС
в условиях воздействия ОВ составил 1,4, этиологичес,
кая доля равна 29%.

ПКС статистически достоверно чаще выявлялись у
ГР I (p<0,001) и ГР III (p>0,05) подгрупп, чем у лиц груп,
пы К. Выявлена высокая степень обусловленности ПКС
воздействием ОВ (RR=2,9; EF=66%) и ФП (RR=2,2;
EF=55%).

Распространенность ВСП статистически значимо
превалировала в популяциях ГР I (p<0,001) и ГР II
(p>0,05) подгрупп, по сравнению с К. Этиологическая

связь ВСП с воздействием
ОВ была выше, чем с воз,
действием ЛВ (RR=6,49;
EF=85% и RR=3,4;
EF=71% соответственно).

Таким образом, в ре,
зультате проведенного эпи,
демиологического иссле,
дования выявлены опреде,
ленные особенности рас,
пространенности и струк,
туры ПН у ГР Крайнего
Севера. Распространен,
ность ПН в популяции ГР
алмазодобывающей про,
мышленности в Республи,
ке Саха (Якутия) оказалась
значительно выше таковой

в популяциях работников некоторых отраслей промыш,
ленности в европейских регионах Российской Федера,
ции. Самой частой формой ПН как у ГР, так и у лиц
группы К, оказались неврологические осложнения ОП.
Анализ обусловленности основных клинических форм
ПН у ГР, работающих в условиях воздействия различ,
ных ПФ, выявил почти полную степень связи ШКС с
воздействием ПВ и ФП. Этиологическая связь ПКС с
воздействием ОВ и ФП была также высокой, что по,
зволяет относить эту форму ПН в группу профессио,
нально обусловленных заболеваний для ГР, работающих
с данными ПФ. Выявлена почти полная этиологичес,
кая связь ВСП с воздействием ОВ. Относительный риск
возникновения ВСП в условиях воздействия ЛВ был
ниже, чем при воздействии ОВ, что объясняется  со,
кращением времени контакта с ЛВ до 20% времени ра,
бочей смены в связи с заменой ручных перфораторов
на горнорудные комбайны.

PREVALENCE AND STRUCTURE OF PERIPHERAL NEUROPATHIES IN MINERS OF
THE DIAMOND@MINING INDUSTRY IN REPUBLIC OF SAKHA (YAKUTIA)

E. Konnikova, V. Shprakh
(Irkutsk Institute of Medical Advanced Studies, Medical Institute of the Yakutsk State University)

The results of one,stage screening physical examination of the miners organized population of «АLROSA» diamond,
mining company, located in Mirninskiy region of the Republics of Sakha (Yakutia) are presented in this work. With the
purpose to find the prevalence and structure of the basic forms of peripheral neuropathies the men in the age from 30 till 59
years, have undergone medical survey. There are miners who work in the conditions of industrial vibration influence and of
functional overstrain, also the representatives of the control group, who have no contacts with harmful factors of work. In the
results of research it was found out, that prevalence of peripheral neuropathies in miners was higher, than in group of the
control and amounted to 54,9% and 38,6% accordingly (p < 0,001). It is shown high degree of conditionality of the sensory,
vegetal polyneuropathies and of the cervical radiculoneuropathies in miners because of influence of industrial vibration and
a functional overstrain (RR > 5; EF > 80%).
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КЛИНИКО@ЛАБОРАТОРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ЦИСТИТА У
ЖЕНЩИН С ЛЕЙКОПЛАКИЕЙ МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ

А.И. Неймарк, Е.В. Ильинская, Т.С. Таранина
(Алтайский государственный медицинский университет, г. Барнаул, ректор – д.м.н., проф. В.М. Брюханов, кафедра

урологии и нефрологии, зав. – д.м.н., проф. А.И. Неймарк; МЛПУ «Городская клиническая  больница №1 г.
Новокузнецк»)

Резюме. Термином «лейкоплакия» мочевого пузыря клиницисты обозначают форму хронического цистита, когда преA
обладают симптомы дизурии, имеются характерные изменения слизистой мочевого пузыря при цистоскопии, чаще
всего отсутствуют воспалительные изменения в анализах мочи. Гистологическое исследование позволяет выявить
факт замещения переходного эпителия мочевого пузыря многослойным плоским с ороговением. Эти изменения привоA
дят к рецидивирующему течению цистита у женщин разного возраста. Стойкая дизурия развивается в ответ на
действие хронической инфекции. Выделить культуру патогена, изучить биологические особенности возбудителя, поA
добрать лекарственные препараты для оптимальной терапии помогает обнаружение возбудителя в лейкоплакичесA
кой бляшке при культуральном методе диагностики.
Ключевые слова: лейкоплакия мочевого пузыря; инфекции, передающиеся половым путем; культуральный метод диагA
ностики; хронический цистит.

Термином «лейкоплакия», применительно к моче,
вому пузырю, клиницисты обозначают характерные
изменения слизистой оболочки мочевого пузыря в виде
белого цвета бляшек, расположенных на фоне неизме,
ненной слизистой. Гистологи в этом случае обязатель,
но находят плоскоклеточную метаплазию переходного
эпителия с ороговением. Первое описание заболевания
сделано Rokitansky в 1861 г. (цит. по Л.И. Доценко) [6].
После этого, данные литературы разноречивы. Многие
авторы связывают изменения эпителия с длительным
воздействием инфекции (не уточняя вид патогена), дру,
гие – с аллергическими факторами, эстрогенной недо,
статочностью, нейрогенными причинами [4], чаще все,
го описание лейкоплакии встречается в статьях, посвя,
щенных предраковым заболеваниям мочевого пузыря
[8,11]. Плоскоклеточная метаплазия эпителия состав,
ляет 56,68% всех форм хронических циститов [3]. Это
уже запущенная форма метаплазии эпителия, когда в
ответ на длительное воздействие инфекции происходит
замещение переходного эпителия на плоский, без оро,
говения или с лейкокератозом. Для последней формы
необходимы основные морфологические критерии:
плоскоклеточная метаплазия, параркератоз, акантоз.

Клиническими проявлениями лейкоплакии явля,
ются: стойкая дизурия, императивные позывы к моче,
испусканию, боли над лоном, поллакиурия. Т.е. все сим,
птомы, патогмоничные для хронического цистита, ко,
торый является самым распространенным заболевани,
ем органов мочеполовой системы [10]. Для лечения лей,
коплакии мочевого пузыря использовали трансурет,
ральную резекцию слизистой [12]. Но по заключению
других авторов лечение лейкоплакии малоуспешно [6].
Рецидивирующее течение заболевания, малоуспешная
терапия лишает пациенток привычного образа жизни,
работоспособности, ночного сна, приобретает соци,
альную значимость, т.к. резко снижает качество жизни
и приводит к развитию нозогенных психических реак,

ций [1,9,12]. На Всероссийском пленуме урологов, про,
ходившем в 1994 г. в Перми и посвященном проблемам
хронического цистита, было принято решение об обя,
зательном морфологическом исследовании биоптатов
стенки мочевого пузыря во всех случаях хронического
цистита [7].

Цель исследования – изучить связь морфологичес,
ких изменений в мочевом пузыре у женщин с инфек,
циями, передающимися половым путем (ИППП), по,
добрать оптимальную тактику ведения этой категории
больных, добиться безрецидивного течения заболева,
ния.

Материалы и методы
Из 1200 больных, пролеченных в стационарных усло,

виях за 2006г. в нашем отделении с различными формами
цистита наблюдались 117 женщин. С установленным и
подтвержденным гистологически диагнозом лейкоплакия
слизистой оболочки мочевого пузыря пролечено 54 (46%)
больные. Комплексное обследование выполнено 35 боль,
ным. Критериями включения в исследование были: реци,
дивирующее течение цистита, типичная для лейкоплакии
мочевого пузыря цистоскопическая картина. При наличии
в моче банальной флоры, выраженных воспалительных
изменений в слизистой, высоких цифр лейкоцитурии, т.е.
клинических проявлений острого цистита, больные исклю,
чались из исследования. Метаплазия переходного эпите,
лия с лейкокератозом развивается в ответ на действие хро,
нической инфекции. На наш взгляд важным является то,
что на этом фоне отсутствуют выраженные воспалитель,
ные изменения в анализах мочи и слизистой мочевого пу,
зыря, но сохраняются классические жалобы на дизурию и
поллакиурию.

Во время пребывания в стационаре больным выполня,
лись лабораторные исследования: общий анализ крови и
мочи, биохимический анализ крови, посев мочи на флору
и чувствительность к антибиотикам, трижды выполнялось
цитологическое исследование мочевого осадка на атипич,
ные клетки. ИФА крови на инфекции, передающиеся по,
ловым путем. Всем выполнено микроскопическое иссле,
дование мазка и культуральное исследование на ИППП из
цервикального канала. Для исключения ургентности, как
ведущего симптома гиперактивного мочевого пузыря вы,
полнялась урофлоуметрия (15 больным) на аппарате
«URODIN».
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Диагностическая и лечебная цистоскопия выполнялась
операционным цистоскопом с двумя катетеризационны,
ми каналами, пропускающий электрод для коагуляции.
Выполняли биопсию слизистой оболочки из участков с
измененной окраской, чаще всего расположенных в мо,
чепузырном треугольнике. Биоптаты слизистой подверга,
лись гистологическому и культуральному исследованию на
ИППП.

Для световой микроскопии фрагменты ткани фикси,
ровали в 10% растворе нейтрального формалина. Затем об,
разцы подвергали стандартной проводке с последующей за,
ливкой в парафин. Из полученных парафиновых блоков го,
товили срезы толщиной 5,7 мкм. Полученные срезы окра,
шивали гематоксилином и эозином по Ван,Гизону. Размер
присылаемых на гистологическое исследование кусочков
макроскопически колебался от 3х2,5х2 мм до 4,0х3х2,5 мм.

Всем выполнено микроскопическое исследование маз,
ка из цервикального канала и культуральное исследование
на ИППП из цервикального канала.

Также культуральному анализу на патогенные и услов,
но,патогенные микроорганизмы подвергли биоптат сли,
зистой мочевого пузыря из участков с лейкоплакией. Их
доставляли в лабораторию в транспортной среде, состоя,
щей из 90% среды 199 и 10% фетальной сыворотки с до,
бавлением 80 мкг/мл гентамицина. Биоптаты гомогенизи,
ровали и добавляли полученную суспензию к 24,часовому
монослою клеток L 929, клеток Mc Coy, HL и др. Посевы
инкубировали  при 37єС в течение 3,5 суток (соответствен,
но циклу развития возбудителя). Для каждого возбудителя
использовали специфический сбалансированный состав
жидкой питательной среды. Выделение возбудителей
ИППП в культуре клеток проводили по методике лабора,
тории НИИЭМ им. Н.Ф. Гамалеи с использованием цик,
логексимида. Результаты учитывали через 72,96 часов пу,
тем изучения препаратов различными модификациями
методов ПИФ, макровариант реакции иммунофлюорес,
ценции в чашке Петри, эпииммунофлюоресценцию, ИФА.
Высокая чувствительность метода определяется тем, что
для начала роста возбудителя в культуре достаточно 300,
500 микробных тел в 1 мл инколюма. Для определения чув,
ствительности к антибиотикам к культуре добавляли тест,
диски с антибиотиками.

Результаты и обсуждение
Возраст больных от 16 до 65 лет, хронический реци,

дивирующий цистит был в анамнезе у всех, длитель,
ность заболевания от 6 месяцев до 10 лет. Половой анам,
нез разнообразен, но вирго не было. Сопутствующая
гинекологическая патология включала хронический ад,
нексит – у 7, экстирпацию матки – у 2, эрозию шейки
матки – у 8. Ведущими клиническими симптомами
были: стойкая дизурия, поллакиурия, боли над лоном при
переполнении мочевого пузыря и после его опорожне,
ния, императивные позывы к мочеиспусканию, никту,
рия от 1 до 8 раз. Количество мочеиспусканий за сутки
варьировало от 6 до 27 раз, 5 больных жаловались на не,
возможность удержать мочу при позыве. Часто возника,
ло чувство неполного опорожнения мочевого пузыря.

Во всех случаях при цистоскопии в мочепузырном
треугольнике на фоне неизмененной или слегка гипе,
ремированной слизистой определялись участки изме,
ненного эпителия белого или жемчужно,серебристого
цвета. Граница этих участков была четкой, края подры,
тыми, поверхность шероховатой. Площадь лейкопла,
кических бляшек была от 0,5 до 3,5 см. Очертания этих
участков напоминали географическую карту. При ци,
тологическом исследовании мочевого осадка у всех
больных определялись клетки плоского эпителия в
большом количестве или скоплениями, изредка эле,
менты воспаления.

При проведении микроскопического исследования
мочи у данной группы больных в 30 (85,7%) случаев не
выявлено патологических изменений, у 2 (5,7%) – лей,
коцитурия до 20 в поле зрения, у 3 (8,6%) случаев – лей,

коцитурия до 100.
Посевы мочи на микрофлору в 25 (71,4%) случаях

были стерильны. В 4 (11,4%) случаях отмечен рост не,
патогенных коринебактерий, эпидермального стафило,
кокка, в 3 (8,6%) анализах определялся единичный рост
кокковой флоры, только 3 (8,6%) результата выданы с
ростом кишечной палочки или энтерококка в микроб,
ном числе до 10 тыс. клеток/мл.

Микроскопическое исследование биоптатов из лей,
коплакических очагов слизистой мочевого пузыря про,
ведено у 30 больных. Во всех случаях были обнаружены
гистологические признаки, типичные для простой лей,
коплакии: плоскоклеточная метаплазия переходного
эпителия, паракератоз и акантоз, которые носили оча,
говый характер. Сравнительный анализ микроскопи,
ческих изменений, обнаруженных в слизистой мочево,
го пузыря при ИППП, позволил выявить как постоян,
ные, так и дополняющие гистологические признаки
поражения слизистой оболочки. К постоянным призна,
кам, которые были обнаружены во всех случаях наблю,
дений, отнесены: простая лейкоплакия, гиперпласти,
ческие изменения уротелия и воспалительная инфиль,
трация. Дополняющие признаки, которые могли быть
связаны с преобладающей инфекцией, оценивались по
степени выраженности дистрофического повреждения
плоского и переходного эпителия, по интенсивности
воспалительной инфильтрации и видом гиперпласти,
ческих изменений уротелия. Так, при микоплазменной
инфекции (9 случаев 30%) из дополняющих признаков
наиболее часто обнаруживались: вакуольная и баллон,
ная дистрофия с отеком собственной пластинки сли,
зистой – в 23 (76,6%), гнезда Брунна и кистозный цис,
тит – в 25 (83,3%), воспалительная инфильтрация во
всех случаях наблюдений в виде небольших лимфоид,
ных скоплений. При ассоциации микоплазменной ин,
фекции с хламидиями и трихомонадами резко увели,
чивалась выраженность воспалительной инфильтра,
ции, в клеточном составе воспалительного инфильтра,
та преобладали лимфоциты, плазматические клетки и
появлялись лейкоциты.

При ИФА крови к Chlamydia trachomatis положи,
тельный результат получен у 3 (8,6%) случаев, к
Mycoplasma hominis – у 10 (28,6%), к Ureaplasma
urealiticum антитела определились у 23 (65,7%) больных,
Trichomonas vaginalis вызвали иммунную реакцию – у 1
(2,9%). К Candida albicans антитела не определялись, пос,
ледние диагностировались в мазках или культурально.

Существующие проблемы, связанные с серологи,
ческой диагностикой, отмечают многие авторы [2,13].
Низкая реактивность организма, перекрестные реак,
ции, вторичный иммунодефицит, у больных с длитель,
но текущими воспалительными заболеваниями, дис,
функция фагоцитирующих клеток – все это не позво,
ляет относиться к ИФА крови как к основному методу
диагностики.

Полученные урофлоуграммы не выявили ни одного
случая стремительного мочеиспускания, позволив ис,
ключить главный симптом гиперактивного мочевого
пузыря – ургентность. До лечения средний объем мо,
чевого пузыря составил 185 мл, после лечения – 314,2
мл, средняя скорость потока мочи 17,3 мл/с до лечения
и 21,2 мл/с после него. У 14 (93,3%) больных урофлоуг,
раммы признаны нормальными, только у одной до и
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после лечения диагностировано обструктивное моче,
испускание.

Культуральное исследование из цервикального ка,
нала показало, что у всех больных выявляется хотя бы
одна инфекция, передающаяся половым путем, в боль,
шинстве случаев бактерии находятся в ассоциации друг
с другом, а также с грибами рода Candidа.

Из общего числа обследованных женщин у 8 (22,9%)
диагностировались Chlamydia trachomatis, у 11 (31,4%)
– Ureaplasma urealiticum, у 25 (71,4%) высевалась
Mycoplasma hominis, у 8 (22,9%) обнаружены
Trichomonas vaginalis, у 15 (42,9%) найдены Candida
albicans.

При исследовании флоры в биоптатах из лейкопла,
кической бляшки спектр возбудителей остался пре,
жний. В 16 (45,7%) случаях культурально определялось
2 инфекции, у 14 (40,0%) больных диагностирована 1
инфекция. В 4 (11,4%) случаях в ассоциации было 3
возбудителя, у 1 (2,9%) – четыре патогена.

Можно сделать вывод об идентичности микрофло,
ры в цервикальном канале и в измененных участках
слизистой мочевого пузыря (табл. 1), это подтверждает
распространенное мнение о восходящем пути зараже,
ния женщин [5].

Таблица 1

Сравнительный анализ флоры у больных

Возбудитель                   Культуральное исследование

из цервикального канала биоптатов слизистой

Chlamydia trachomatis 8 22,9% 3 8,6%
Mycoplasma hominis 25 71,4% 20 57,1%
Ureaplasma urealiticum 11 31,4% 13 37,1%
Trichomonas vaginalis 8 22,9% 8 22,9%
Candida albicans 15 42,9% 18 51,4%

У 60 % больных встречаются ассоциации микроор,
ганизмов. Между патогенами возникают взаимоотно,
шения, ведущие к стимуляции или угнетению одного
вида микроорганизма другим [9]. Изменения в слизис,
той мочевого пузыря не зависят от степени инфициро,
вания и развиваются спустя 5,6 месяцев. Роль того или
иного сочлена,ассоцианта при хроническом течении
процесса определить практически невозможно. Как
следствие, терапия, используемая клиницистами, дол,
жна быть направлена против всех возбудителей.

В лечении использовали трансуретральную коагуля,
цию слизистой на измененных участках. Антибактери,

альную терапию проводили поэтапно, начиная с пре,
паратов нитроимидазола или орнидазола, далее ориен,
тировались на чувствительность к антибиотикам полу,
ченной флоры. Инстилляции мочевого пузыря прово,
дили со сложной смесью (антибиотик 10 мл, новокаин
10 мл, 10% раствор димексида 2 мл, гидрокортизона 0,5
мл, витамин В12 1 мл, интерферона 1 мл). Смесь вво,
дили после опорожнения мочевого пузыря 1 раз в сут,
ки в течение 10 дней. Больные удерживали раствор до
позыва к мочеиспусканию. Обязательным условием был
защищенный секс во время и после лечения. Обследо,
вание и лечение полового партнера рекомендовали всем
женщинам. На наш взгляд, проблема рецидивирующе,
го цистита у женщин заключается в том, что из арсена,
ла антибактериальных препаратов исключены проти,
вотрихомонадные и противогрибковые препараты. По
нашим данным, почти каждая четвертая женщина  либо
заражена трихомонадами либо является их носителем,
грибы рода Candida не только являются условно,пато,
генной флорой, но при определенных условиях способ,
ствуют проникновению патогенной флоры в подэпи,
телиальные слои и развитию метаплазии эпителия мо,
чевого пузыря. Использование фторхинолонов и мак,
ролидов ведет к улучшению состояния, но затем про,

исходит повторное заражение, и
через небольшой промежуток вре,
мени болезнь рецидивирует.

Таким образом, проведенные
исследования позволили выявить
связь между развитием лейкопла,
кии мочевого пузыря и основными
ИППП. При определенных усло,
виях хроническая генитальная ин,
фекция является одним из тех ме,
ханизмов, которые вызывают мета,

плазию переходного эпителия. При лейкоплакии мо,
чевого пузыря клинические проявления типичны для
цистита, но при этом чаще всего отсутствуют воспали,
тельные изменения в клинических анализах мочи. Ре,
шающее значение в выявлении возбудителя имеют ме,
тоды лабораторной диагностики. Культуральный метод
по,прежнему является «золотым стандартом» для оп,
ределения микробного пейзажа, его чувствительность
составляет 80,95%, методика позволяет изучить биоло,
гические свойства возбудителя, в частности чувстви,
тельность к антибиотикам. Все это совершенствует ле,
чебный процесс у больных со стойкой дизурией.

СLINIC@LABOROTORIAL FEATURES OF CYSTITIS IN WOMEN WITH LEUCOPLAKIA OF
URINARY BLADDER

A.I. Neimark, E.V. Ilyinskaya, T.S. Taranina
(Altay State Medical Univertity)

The term “leucoplakia” of a bladder (as doctors call it) means the form of a chronical cystitis when the symptoms of
disuria prevail, the characteristic changes of a bladder mucous membrane under cystoscopia take place, but in most cases the
analysis does not show inflammatory changes, histological examination gives the opportunity to elicit the fact of substitution
of the transitional epithelium of a bladder by the multi,layer flat keratoid epithelium. These changes lead to the cystitis
relapse of women at different ages. Constant disuria develops as the reaction to the chronical infection. The revealing of
pathogens in the leucoplakian seat when the cultural method of diagnostics is applied helps to find out the culture of the
pathogene, to study its biological features, to select the medicine for the optimum therary.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ
ИММУНИТЕТА У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ВИРУСНЫМ

ГЕПАТИТОМ С И БОЛЬНЫХ С КОИНФЕКЦИЕЙ С + ВИЧ

Н.Н. Цыбиков, Е.Ю. Масло, В.Я. Розенберг, Д.Д. Цынгеева, Л.Б. Кижло
(Читинская государственная медицинская академия, ректор – д.м.н., проф. А.В. Говорин, кафедра патофизиологии,
зав. – д.м.н., проф. Н.Н. Цыбиков, кафедра инфекционных болезней с курсом общей и военной эпидемиологии, зав.

– к.м.н., доцент Л.Б. Кижло; Областной центр по профилактике и борьбе со СПИД и инфекционными
заболеваниями, гл. врач – А.Н. Бутыльский)

Резюме. В статье представлены результаты исследования иммунного статуса методом проточной цитометрии больA
ных хроническим вирусным гепатитом С 1A2 стадии, 1A2 степени активности и больных, страдающих хроническими
вирусными гепатитами С в сочетании с ВИЧAинфекцией в 3 стадии (субклинической). Сравнение показателей иммуA
нограмм данных категорий больных с контролем (здоровыми донорами) выявило следующие изменения: уменьшение
популяции CD3+4+лимфоцитов и падение индекса CD4+/CD8+, а также ответа нейтрофилов на стимуляцию. Эти
сдвиги являются отражением иммуносупрессивного действия ВИЧ. Иммунитет в условиях вирусной инфекции харакA
теризуется гиперстимуляцией ТAклеточного звена за счет CD3+8+, активированных ТAлимфоцитов, несущих функA
цию антивирусной защиты, что было более выражено в группе с коинфекцией.
Ключевые слова: хронический вирусный гепатит С, ВИЧAинфекция, коинфекция, иммунный статус.

Вирусные гепатиты являются одной из самых акту,
альных проблем современной медицины. Это опреде,
ляется как их повсеместным распространением, так и
высоким уровнем заболеваемости [3,6]. В настоящее
время в мире насчитывается около 200 млн. носителей
вируса гепатита С (HCV) [8]. За последние годы во всем
мире отмечен выраженный рост заболеваемости парен,
теральными гепатитами. Вирусные гепатит С назван
наиболее вероятной причиной развития цирроза и зло,
качественных новообразований печени. Угроза здоро,
вью населения обусловлена не только летальностью от
фульминантных форм гепатита, а прежде всего высо,
кой вероятностью развития хронических форм пораже,
ния печени с последующими осложнениями: цирроз пе,
чени, гепатоцеллюлярная карцинома, скорость развития
которых в присутствии ВИЧ резко возрастает [4,5].

Не менее 10 млн. человек в мире имеют сочетанную
патологию ХВГ+ВИЧ. В настоящее время в России до
90% больных вирусным гепатитом С болеют ВИЧ,ин,
фекцией. Сходные пути передачи вирусов гепатита и
вируса иммунодефицита человека – внутривенное вве,
дение психоактивных веществ (наркомания) и/или не,
защищенные сексуальные контакты – обусловливают
высокую частоту коинфекции.

Известно, что вирусный гепатит С сопровождается
выраженными изменениями иммунитета. В настоящее
время нет сведений о том, что вирус гепатита С влияет
на прогрессирование ВИЧ,инфекции, однако его при,
сутствие снижает ответ иммунной системы на антирет,
ровирусную терапию.

Целью нашего исследования стало сравнение пока,
зателей иммунитета в условиях HCV,инфекции и со,

четанной патологии HCV + ВИЧ.
Материалы и методы

Исследовалась кровь больных хроническим вирусным
гепатитом С 1,2 стадии, 1,2 степени активности (1 группа,
7 человек) и гепатитом С в сочетании с ВИЧ,инфекцией в
3 (субклинической) стадии (2 группа, 7 человек). Опытные
группы составили больные в возрасте от 18 до 25 лет, име,
ющие маркеры вирусных заболеваний в течение 3,5 лет.
Диагноз вирусного гепатита С выставлен на основании
клинико,лабораторных данных и обнаружения РНК HCV
методом ПЦР. Диагноз ВИЧ,инфекции подтвержден вы,
явлением специфических антител к ВИЧ методом ИФА. В
контрольную группу вошли 14 человек (12 женщин, 2 муж,
чин) в возрасте от 18 до 24 лет.

У всех обследованных изучались показатели ОАК с ис,
пользованием автоматического гемоанализатора ABX
Micros 60, определялись в двухпараметрическом анализе
поверхностные маркеры лейкоцитов CD3+, CD3+4+,
CD3+8+, иммунорегуляторный индекс ИРИ (CD4+/
CD8+), CD16+56+, CD3+16+56+, CD19+, CD3+HLA,
DR+, на проточном цитометре EpicsXL–MCL, фирмы
Beckman Coulter, США. Также исследовалась фагоцитар,
ная активность нейтрофилов в тесте с поглощением латек,
сных шариков (фагоцитарное число и фагоцитарный ин,
декс) и концентрация иммуноглобулинов классов G, А, М
методом турбидиметрии (реактивы Sentinel, Италия). Ис,
следования проводились на базе Областного центра по
профилактике и борьбе со СПИДом. Статистическая об,
работка проводилась с использованием программного па,
кета MS Excel. Определялись среднеарифметические по,
казатели (М), стандартные ошибки (m), показатель досто,
верности различий по t,критерию Стьюдента. Результаты
считались достоверными при р<0,05.

Результаты и обсуждение
У больных хроническим вирусным гепатитом С (1

группа) и лиц, страдающих коинфекцией гепатит +
ВИЧ (2 группа) значительно изменены показатели им,
мунограммы по сравнению с контролем (табл. 1).

Общими изменениями фенотипа лимфоцитов кро,
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Таблица 1

Сравнительная характеристика средних значений показателей иммунного статуса

Показатели Группы больных
контроль (n=14) 1 (n=7) 2 (n=7)

Лейкоциты /мкл 6156±197,0 5808,0±434,5 6465,0±570,0
Лимфоциты /мкл 2011,0±210,0 2365,1±271,2 2125,0±196,2
Лимфоциты, % 31,4±1,3 36,2±1,8 38,5±4,2

р
1
<0,05 р

2
<0,05

CD3+ /мкл 1302±41,0 1565,2±34,3 1725,0±97,5
р

1
<0,05 р

2
<0,05

р
3
<0,05

CD3+, % 74,9±0,7 79,2±0,12 79,6±2,3
р

1
<0,05 р

2
<0,05

CD3+4+ /мкл 731±32 456,5±34,5 566,0±70,0
р

1
<0,05 р

2
<0,05

CD3+4+, % 41,3±0,8 24,8±0,7 27,7±2,02
р

1
<0,05 р

2
<0,05

CD3+8+ /мкл 511±22 1480,3±31,1 1513,2±47,0
р

1
<0,05 р

2
<0,05

CD3+8+, % 29,1±0,7 34,8±2,8 49,0±2,6
р

1
<0,05 р

2
<0,05

ИРИ 1,5±0,06 0,91±0,06 0,6±0,07
р

2
<0,05

CD16+56+ /мкл 213,0±17,0 191,5±18,1 200,0±41,1
CD16+56+, % 12,0±0,8 7,2±0,4 10,4±2,4
CD3+16+56+ /мкл 38,5±5,0 44,2±12,6 54,0±12,9
CD3,19+ /мкл 201,0±13,0 200,1±15,2 161,7±25,5

р
3
<0,05

CD3,19+, % 10,6±0,6 18,8±2,1 7,7±0,85
р

3
<0,05

CD3+HLA,DR+ 84,7±8,3 156,2±17,4 297,5±54,9
Т,aktiv/мкл р

1
<0,05 р

2
<0,05

р
3
<0,05

CD3+HLA,DR+ 4,8±0,4 12,1±4,2 14,5±2,6
T,aktiv, % р

1
<0,05 р

2
<0,05

Фагоцитарное число, 3,4±0,4 3,2±0,4 3,0±0,3
базальное
Фагоцитарное число, 4,0±0,5 3,9±0,2 3,3±0,4
стимулированное
Фагоцитарный индекс, 41,6±4,7 40,0±4,8 35,2±3,9
базальный
Фагоцитарный индекс, 61,4±5,4 54,3±4,3 48,4±5,4
стимулированный
Ig A, г/л 2,05±0,05 2,15±0,07 2,4±0,19
Ig M, г/л 1,0±0,06 1,2±0,08 1,1±0,04
Ig G, г/л 11,1±0,6 12,5±0,81 15,1±0,51

Примечание: р
1
 – достоверное различие показателей 1группы с контролем; р

2
 – досто,

верное различие показателей 2группы с контролем; р
3
 – достоверное различие показа,

телей 2 группы с 1,ой.

ви для обеих опытных групп по сравнению с контро,
лем явилось снижение количества Т,хелперов (р<0,05),
увеличение процентного числа лимфоцитов (р<0,05),
числа CD3+лимфоцитов (р<0,05), числа и процента

CD3+8+. Меньшая выявляе,
мость CD4+ у больных 1 груп,
пы свидетельствует о том, что
при хронической HCV,инфек,
ции CD4+ Т,клеточный проли,
феративный ответ является сла,
бым. Полученные нами резуль,
таты согласуются с данными ли,
тературы [1,2]. Снижение числа
клеток Т,хелперной популяции
в условиях коинфекции являет,
ся отражением иммунопатоген,
ного действия ВИЧ [3,10].

Иммунограмма больных ге,
патитом С+ВИЧ по сравнению
с моноинфекцией характеризо,
валась более высокими цифра,
ми популяции CD3+ (р<0,05) и
активированных Т,лимфоцитов
(CD3+HLA,DR+) (р<0,05).
Данные изменения, возможно,
объясняются гиперстимуляци,
ей Т,звена в условиях коинфек,
ции и могут свидетельствовать о
более тяжелом течении патоло,
гического процесса. Подобные
предположения высказываются
и другими авторами [7,9]. Кро,
ме того, во второй группе по
сравнению с первой отмечается
снижение популяции CD19+
клеток (р<0,05). В гуморальном
звене иммунитета у больных с
гепатитами зарегистрировано
увеличение концентрации IgG.
В фагоцитарном звене выявле,
но снижение ответа нейтрофи,
лов на стимуляцию у больных 2,
й группы.

Таким образом, противови,
русный потенциал у больных
хроническим вирусным гепати,
том С и ВИЧ,инфекцией обес,
печивается выраженным ростом
популяции CD3+8+ на фоне
стимуляции всей группы Т,кле,
ток с высоким уровнем CD3+,
CD3+HLA,DR+. Уменьшение

Т,хелперной популяции CD3+4+ и иммунорегуляторно,
го индекса, числа CD3,19+ клеток, ответа нейтрофилов
на стимуляцию является отражением иммунопатогенеза
ВИЧ,инфекции у больных с коинфекцией ВИЧ+ВГС.

COMPARATIVE CHARACTERISTICS OF IMMUNE PARAMETRES IN PATIENTS WITH
CHRONIC VIRUS C HEPATITIS AND WITH COINFECTION  C + HIV@INFECTION

N. Tsybikov, E. Maslo, V. Rosenberg, D. Tsyngeeva, L. Kizhlo
(Сhita State Medical Academy, Regional Centre for Aids Prevention)

Chronic hepatitis C patients (I,II stages, I,II activity degree) as well chronic hepatitis C complicated by AIDS (subclinical
stage) patients immune status data studied with cytometry have been investigated and presented in this paper. Comparison of
immune parameters of the given groups of patients with healthy donors has revealed the following changes: the number of CD3+4+
limphocytes decreases, CD4/CD8+ index and neutrophylic response to stimulation are diminished. These changes result from
immunosuppressive HIV action. Immunity in the viral infection is characterised by hyperstimulation of T,cell link due to CD3+8+
activated T,lymphocytes perfoming antiviral defense function, which is dearly marked in the group with coinfection.
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МИКРОХИРУРГИЧЕСКОЕ РЕКОНСТРУКТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ
ТРАВМАТИЧЕСКИХ ОТЧЛЕНЕНИЙ ФРАГМЕНТОВ КИСТИ
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Резюме. В статье представлен опыт реконструктивного лечения травматических отчленений фрагментов кисти.
Ключевые слова: реконструктивные операции, микрохирургия, отчленения фрагментов кисти.

Согласно данных ВОЗ ежегодно около 5 млн. лю,
дей умирают в результате тех или иных травм, многие
становятся инвалидами на всю жизнь. Из общего чис,
ла травматических повреждений травмы верхних конеч,
ностей занимают 30,40%. Из них 20% составляют трав,
мы кисти и пальцев, причем 32,2% травмированных
теряют работоспособность и становятся инвалидами [3,
12]. При этом надо отметить, что большинство таких
несчастных случаев происходит с молодыми работос,
пособными людьми в возрасте 20,40 лет. [9] В клинике
первая успешная микрохирургическая реплантация
полностью отчлененного пальца выполнена 7 июля 1965
года японскими хирургами Komatsu и Tamau. Именно,
с тех пор стали уделять большое внимание вопросам
хирургического восстановления отчлененных фрагмен,
тов кистей.

Были созданы специализированные центры по это,
му направлению, и микрохирургия получила особое раз,
витие. Согласно данных S.К. Vikki (1982) 40,80 человек
на 1 млн. населения прошли процедуру микрохирурги,
ческой реплантации и восстановления кисти и пальцев.

В Монголии микрохирургия верхней конечности
получила свое развитие с середины 1980,х годов. Так, в
1991 г. в Клинической больнице травматологии и реа,
билитации было создано микрохирургическое отделе,
ние верхней конечности. С дальнейшим развитием этой
отрасли с 1 января 2006 г. была создана Клиника рекон,
структивной микрохирургии на 40 коек.

Согласно статистических данных по Клинической
больнице травматологии и реабилитации в данном уч,
реждении проходит лечение примерно 65 тыс. больных
ежегодно. Из них 2,8% или же 1800 человек получают
лечение по восстановлению кистей или пальцев рук, от,
члененных на различных уровнях [1,2]. Сегодня эта
практика стала будничной работой отделения микро,
хирургии, и потребность в ней возрастает. При этом
вопросы изучения факторов, влияющих на результаты

микрохирургических вмешательств, становятся акту,
альной задачей.

Цель исследования дальнейшее совершенствование
и внедрение технологии микрохирургии по восстанов,
лению утерянных кистей и пальцев, выявление факто,
ров, влияющих на восстановление функций кисти,
улучшение результатов лечения и снижение уровня по,
тери работоспособности. Задачи исследования: 1) со,
здание условий для проведения микрохирургических
операций и внедрение в практику современной микро,
хирургической технологии реплантации фрагментов
кисти, аутотрансплантации ткани; 2) разработка пока,
заний и противопоказаний микрохирургических опе,
раций для восстановления отчлененного фрагментов
кисти; 3) установление зависимости восстановления
функций кисти факторов, влияющих на ее ближайшие
и перспективные результаты; 4) оценка результативно,
сти (успешности) реплантации фрагментов кисти и
аутотрансплантации для восстановления отчлененно,
го фрагментов кисти.

Материалы и методы
В рамках наших исследований, проведенных в течение

2003,2006 гг. в клинике микрохирургии верхней конечно,
сти, а также клинике реконструктивной микрохирургии
Клинической больницы травматологии и реабилитации
имени Н. Даш, было осуществлено 140 операций по реп,
лантации фрагментов кисти, аутотрансплантации ткани.
Средний возраст больных был 32,5±1,2 года, 114 (81,4%)
мужчин и 26 (18,6%) женщин. В случаях травм полностью
оторванных кистей и пальцев рук нами были проведены
следующие хирургические вмешательства: 1) микрохирур,
гические реплантаций фрагментов кисти (RерLantation)
(рис. 1); 2) местная лоскутная пластика по методу Kulter &
Atasou (Local flap) (рис. 2); 3) лоскутная пластика с сосуди,
стым ножками по методу Venkataswami,Subermanian
(Pediculled flap) (рис. 3); 4) микрохирургическая мягкоткан,
ная аутотрансплантация для восстановления дефектов кон,
чика пальцев кисти (Partial second toe pulp free flap finger tip
defect reconstruction) (рис. 4).

Мы использовали следующие критерии оценки восста,
новления функции кисти (ВФК): по кровоснабжению (К),
по движениям (Д) и по чувствительности (Ч) (A.B. Shanson,
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а) б)

в) г)
Рис. 1. Раздавливание и полное отчленение указательного пальца правой кисти на уровне III зоны (а, б), через 3 месяца после

микрохирургической реплантации (в,г).

а) б)
Рис. 2. Местная лоскутная пластика по методу Atasoy (Local flap).

G. Goro Hagert, 1987, 1990): ВФК=К+Д+Ч.
У всех больных, исследованных нами, кровоснабжение

восстанавливалось в течение 3 месяцев после операции,
поэтому мы выразили этот параметр через постоянное чис,
ло 1 (K=1). Тогда значение ВФК принимало вид:
ВФК=(Д+Ч)х1.

При 100% восстановлении функции кисти давалась
оценка в 5 баллов, полное восстановление движений – 50%
(2,5 балла), полное восстановление чувствительность , 50%

(2,5 баллов). Таким образом, мы определили функциональ,
ное восстановление кисти по баллам и процентам:
ВФК=(Д+Ч)х1.

По баллам: ВФК=5=(2,5+2,5)х1; по процентам:
ВФК=100%=(50%+50%)х1.

Мы применили в своих расчетах степень восстановле,

ния функций кисти по методу, разработанному И. Мате,
вым и Д.И. Банковым, используемому в случаях ампута,
ций кисти или пальцев рук. Так, например, если считать,
что работа кисти составляет 100%, то: ампутация большо,
го пальца – 50%, указательного и среднего пальцев – 20%,
безымянного пальца и мизинца – 10%, а ампутации всех
пальцев – , 90,100%. При этом ампутация 4 пальцев будет
оцениваться как утеря функции кисти на 80%. Мы при,
держивались в своих исследованиях данному методу рас,

четов для оценки степени утери и восстановления функ,
ции кисти.

В наших работах использовался метод разделения ме,
ханизма травмы кисти, когда степень травмы разделяется
по своему механизму воздействия как на отрывную, отсе,
ченную и раздавленную, а по форме травмы на полное от,
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а) б) в)

Рис. 3. Лоскутная пластика сосудистыми ножками по методу Venkataswami@Subermanian.

членение или неполное отчленение. Далее мы применили
в своих исследованиях метод классификации, когда уро,
вень отчленения травмированного фрагмента кисти делит,
ся на пять зона в зависимости от анатомической структу,
ры (рис. 1).

Рис. 4. Микрохирургическая мягкотканая аутотрансплантация для восстановления дефекта кончиков пальцев кисти (этапы
операции – а@е).

а) б) в)

г) д) е)

Зона I – дистальнее уровня ногтевого валика пальца
Зона II – от дистального межфалангового сустава до

уровня ногтевого валика
Зона III – от пястнофалангового сустава до дистально,

го межфалангового сустава
Зона IV – от устьев общих ладонных пальцевых арте,

рий до пястнофаланговых суставов
Зона V – от запястно,пястных суставов до поверхност,

ной ладонной артериальной дуги.
Мы использовали в своих исследованиях при прогно,

зировании и оценке ближайших и перспективных резуль,

44 –  на указательном, 55 –  на среднем, 45 –  на безы,
мянном пальцах и 16 –  на мизинце. Средний срок об,
ращения в больницу составил 4,1 часа. Из общего чис,
ла 32 (22,5%) случая травм произошли в быту, 78 (55,7%)

– на производстве, 5 (3,6%) – на транспорте и 25 (17,9%)
– в сельском хозяйстве.

Из общего количества травм отсечение фрагмента
наблюдалось в 54 случая,  раздавливание – в 45 и от,
рывное – в 41 случаях. Причем в 54 случаях отмечено
полное отчленение фрагментов, а в 86 – не полное. По
1,й зоне было 68 случаев, по 2,й – 54, по 3,й – 36, по 4,
й – , 21 и по 5,й – был оторван в 5 случаях.

Таблица 1

Показания для микрохирургических реплантаций и аутотрансплантаций

Факторы Показание Противопоказание
Общее состояние В норме Нарушения сердечно,

сосудистой системы, шок
Возраст, лет До 55 Старше 55
Длительность периода аноксии, ч. До 4 Более 4
Механизм травмы Отчлененная Обширное повреждение,

повреждение на
различных уровнях

Шанс на выздоровление Реальные Нереальные
Сопутствующие заболевания Нет Сахарный диабет, почечная и

печеночная недостаточность
Психологическая готовность Есть Нет

татов восстановление функ,
ции кисти метод, учитывая
меру влияния таких факторов
как пол, возраст, профессия,
механизм травмы, уровень
отчленения, длительность
периода аноксии и микрохи,
рургической техника.

Результаты и обсуждение
Травма правой руки на,

блюдалась в 75 (53,6%),
травма левой руки –  в 65
(46,4%) случаях. Всего было
сделано операции 184 на
пальцах рук (фрагментах), в
том числе 24 – на большом,
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Мы смогли охватить лечением по микрохирургичес,
ким реплантациям фрагментов кисти и аутотрансплан,
тацией мягкой ткани исключительно все поступившие
в клинику случаи ампутаций кисти и пальцев рук и вос,
становили функцию кисти на 86,1%.

Нам удалось разработать методику показаний для
микрохирургических реплантаций и аутотрансплантации
для восстановления отчлененного фрагментов кисти с
учетом специфических условий своей страны (табл. 1).

Так, согласно результатов наших исследований было
установлено, что влияние возраста на результаты вос,
становления функции кисти, микрохирургическое ре,
конструктивное лечение травматических отчленений
фрагментов кисти отражается обратно пропорциональ,
но. Аналогично влияние длительности периода анок,
сии, а уровень отчленения был прямо пропорционален

ожидаемым результатам.
По нашим собственным данным результатов восста,

новления функции кисти в зависимости от механизма
травмы была достигнута на 98,6% – при случаях отсе,
чения отчлененных фрагментов кисти, на 78,2% – при
случаях отрывных отчлененных фрагментов кисти и на
82,1% – при случаях раздавливания отчлененных фраг,
ментов кисти.

Отдаленные результаты восстановления функции
кисти при полном отчленении фрагмента кисти успеш,
но на 76,5% и после неполного отчленения – на 96,1%.

Таким образом, результативность лечением по мик,
рохирургическим реплантациям фрагментов кисти со,
ставила в среднем 78,1%. Результативность аутотранс,
плантации для восстановления отчлененного фрагмен,
тов кисти была достигнута в среднем на 94,5%.

MICROSURGICAL RECONSTRUCTIVE TREATMENT OF TRAUMATIC ABJUNCTION OF
FRAGMENTS OF HAND

S. Baatarzhav, N. Baasanzhav, R. Shagdarsuren
(Mongolian State Medical University)

In the article the experience of reconstructive treatment of traumatic abjunction of fragments of hand is submitted.
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ДИНАМИКА «ОМЕГА@ПОТЕНЦИАЛА» КАК ПОКАЗАТЕЛЯ
РЕГУЛЯЦИИ ЦНС В ОРГАНИЗАЦИИ АДАПТАЦИОННОГО

ОТВЕТА КАРДИО@РЕСПИРАТОРНОЙ СИСТЕМЫ У
БЕРЕМЕННЫХ НИЗКОГО АКУШЕРСКОГО РИСКА В РАЗЛИЧНЫЕ

СРОКИ БЕРЕМЕННОСТИ

В.П. Хохлов, Н.В. Протопопова, В.В. Малышев
(Иркутский областной клинический консультативно,диагностический центр, гл. врач – к.м.н. М.Л. Меньшиков;

Научный центр медицинской экологии ВСНЦ СО РАМН, директор – член,корр. РАМН, проф. Л.И. Колесникова)

Резюме. Работа посвящена исследованию регуляторных влияний медленноволновой активности головного мозга (омеA
гаAпотенциал) у беременных женщин с низким акушерским риском в динамике беременности при выполнении “tiltAtest”.
Динамика омегаAпотенциала у беременных указывает на нарастающую напряженность адаптационных реакций в
организме женщины к окончанию срока беременности. Динамическое наблюдение позволяет оценить качество адапA
тационных реакций организма матери.
Ключевые слова: омега потенциал, беременность, адаптация, “tiltAtest”.

Познание физиологических основ изменений в
организме женщины при беременности и возникающих
при этом сложных многофакторных и взаимовлияющих
связей между организмом матери и плодом является ос,
новой методического контроля беременности и прогно,

за родов. Диагностика состояния здоровья женщины с
позиций оценки функционирования систем, адаптаци,
онных возможностей, а так же оценки регуляторных
процессов представляется современным и перспектив,
ным направлением.
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По мере развития беременности сердечно,сосудис,
тая система и аппарат внешнего дыхания, понимаемые
как «кардио,респираторная система», подвергается воз,
действию комплекса гормональных и механических
факторов. В этих условиях важную роль играет функ,
циональная перестройка кардио,респираторной систе,
мы беременной женщины, от деятельности которой в
значительной степени зависит достижение нового, не,
обходимо,полезного гомеостатического уровня адапта,
ции для нормального развития плода.

Нарушение адаптационно,компенсаторных меха,
низмов способствует развитию осложнений беремен,
ности.

Сложность и совершенство регулирования на уров,
не целостного организма определяется ведущей ролью
нервной системы [4], которая в совокупности с желе,
зами внутренней секреции. С этих позиций была ис,
следована медленноволновая активность головного
мозга («омега,потенциал») как отражение уровня регу,
ляторных процессов ЦНС у беременных с низким аку,
шерским риском в динамике беременности.

Целью данного исследования явилось исследование
медленноволновых процессов головного мозга («оме,
га,потенциала») как отражение регуляторной функции
ЦНС в адаптационной реакции сердечно,сосудистой
системы у беременных низкого акушерского риска в
динамике беременности.

Материалы и методы
В исследовании принимали участи 166 женщин, кото,

рые были разделены на 4 группы: первая группа (конт,
рольная) – здоровые небеременные женщины (n=29); вто,
рая группа – беременные с низким акушерским риском
(n=79).

Исследования проводились в динамике беременности
на 13,14 неделе (I триместр); 23,24 недели (второй три,
местр); 33,34 недели (III триместр). Небеременные иссле,

периоды возмущения, (активация регуляторных структур),
стабилизацию и восстановления (новый уровень регуля,
ции). Уровень «нормального» значения показателя «оме,
га,потенциала» – это разница потенциалов между лобной
поверхности головы и поверхностью тела (тенар большо,
го пальца правой руки) соответствует значениям 0,46 мВ.
Оптимальными считаются значения 20,40 мВ.

Результаты и обсуждение
Проведение “tilt,test”показало, что беременность

изменяет динамику «омега,потенциала» в различные
сроки беременности (рис. 1).

Сохранение разницы потенциала (отсутствие «ми,
нусовых» значений) указывает на устойчивость корко,
вых процессов [2]. Во всех группах, при возмущающей
нагрузке, формировался свой график активности раз,
личных уровней регуляции. Общая тенденция, харак,
теризуется устойчивым снижением функционального
резерва устойчивости нервной системы к осуществле,
нию регуляторных функций к окончанию срока бере,
менности. Если в первом триместре практически отсут,
ствует статистическая разница между показателями в
сравнении с контрольной группой, то к концу беремен,
ности уже имеется четкое различие значений. Увеличе,
ние степени различий значений отмечается, начиная со
второго триместра беременности. По мере роста фето,
плацентарного комплекса нарастает напряжение регу,
лирующих функций системы, ответственной за форми,
рование адекватной перестройки кровообращения, что
проявляется снижением абсолютных значений и упло,
щением собственно графика «омега,потенциала». По,
мимо этого можно отметить и различие в «качестве»
приспособительных реакций. Если в первом тримест,
ре графики практически повторяют друг друга, то вто,
рой триместр определяется как «неспокойный». Имен,
но во втором триместре окончательно формируется
фето,плацентарный комплекс, что отражается в виде
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Рис. 1. Изменение «Щ@потенциала» при выполнении “tilt@test” в динамике
физиологической беременности.

довались одноразово.
В качестве возмущающей нагрузки

был применен “tilt,test”. Исходное со,
стояние определялось в горизонтальном
состоянии при достижении стабилиза,
ции значений «омега,потенциала» и
обозначалась как потенциал оператив,
ного покоя (ПОП). Далее пациент пе,
реводился в вертикальное положение
под углом 60є и проводилась непрерыв,
ная запись «омега,потенциала» в тече,
ние 7 минут с параллельным измерени,
ем артериального давления (АД).

Динамика значений «омега,потен,
циала» во времени совпадает с последо,
вательной активностью различных си,
стем организма, участвующих в адапта,
ционных реакциях [3]. В ответ на воз,
мущение в течение 1,5 минут «омега,по,
тенциал» отражает активность симпати,
ческих структур надсегментарного уров,
ня (симпатических подкорковый
центр). Далее, примерно до 4 минуты
включительно, динамика значений
«омега,потенциала» характеризует от,
вет, так называемых» рабочих органов,
организующих перестройку бассейна
кровообращения (активность сосудод,
вигательного центра). Дальнейшее вре,
мя: 4,7 минута соответствуют включе,
нию гуморального канала регуляции
через гипоталамо,гипофизарно,надпо,
чечниковую систему (нейрогумораль,
ный фактор регуляции) [1,2].

С позиций адаптационной теории
кривая должна иметь синусоидальную
форму, отражающую последовательно
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более выраженной вариабельности показателей. Меж,
ду первым и вторым триместром нарастает напряжение
на всех уровнях регуляции (симпатическая активность
центрального и вегетативного уровня), а так же актива,
ция потенциалов висцеральных органов и гуморально,
го фактора регуляции. Однако различие между вторым
и третьим триместром отсутствует, что может быть
объяснено достижением определенного порога сниже,
ния функциональных резервов и различий к концу бе,
ременности медленно,волновой активности не выяв,
ляется (рис. 1).

Из представленного графика видно, что беремен,
ность снижает функциональный резерв регуляторных
систем высшего уровня. Прежде всего, это проявляет,
ся снижением абсолютных значений «омега,потенци,

Таблица 1

Качественная оценка эффективности систем регуляции в ответ на “tilt@test” в динамике
физиологической беременности, %

Показатели                                                 Группы
 1 2 3 4
Небеременные       Физиологическая беременность
(контроль) 1 триместр 2 триместр 3 триместр
(n=29) (n=30) (n=26) (n=23)

                                   Эффективность и качество регуляторных реакций ЦНС
Удовлетворительная 58,6 46,7 96,2 96,7
Ограниченная 41,4 53,3 3,9 3,4
                                     Устойчивость к физическим и психическим нагрузкам
Удовлетворительная 93,1 83,3 69,2 60,9
Снижена 6,9 16,7 30,8 39,1
                                                                         Уровень бодрствования
Оптимальный 44,8 36,7 23,1 39,1
Снижен 41,4 63,3 76,9 60,9
                                                Система газообмена и кровообращения
Норма 17,2 13,3 15,4 4,4
Гиперфункция 79,3 76,7 76,9 78,3
Гипофункция 3,5 10,0 7,7 17,4
                                               Система висцеральных (рабочих) органов
Норма 3,5 10,0 7,7 8,7
Перегрузка 96,6 90,0 92,3 87,0
                                     Гипоталамо,гипофизарно,надпочечниковая система
Норма 27,6 13,3 7,7 8,7
Гиперфункция 62,1 63,3 76,9 69,6
Гипофункция 10,3 23,3 11,5 17,4

ала», но физиологическая беременность не приводит к
срыву адаптационных процессов (графики медленно,
волновой активности головного мозга повторяют друг
друга) и не уходят в «минусовое» значение, показывая
тем самым пример нормальной адаптационной реакции
организма женщины. Это наглядно иллюстрируют дан,
ные, приведенные в таблице. Понимая, что «омега,по,
тенциал» отражает, по сути, взаимодействие функцио,

нальных систем, ответственных за сохранение гомеос,
таза (“tilt,test” является в данной ситуации возмущаю,
щей нагрузкой), проведение данного теста позволило
оценить качество регуляторных процессов.

Качественный анализ полученной динамики пока,
зал, что эффективность и качество управления регуля,
торными процессами ЦНС к окончанию срока бере,
менности сохраняется (к концу беременности до 96%
всех беременных сохраняют удовлетворительный уро,
вень регуляции). Однако увеличение доли беременных
женщин, у которых снижается уровень бодрствования
и усиливается активность гипоталамо,гипофизарно,
надпочечниковой системы регуляции, указывает, что
степень напряжения регуляторных процессов к концу
беременности возрастает (табл.1).

Таким образом, при,
веденные результаты по,
казывают, что данные
нормы и отклонения от
нее особенно не отлича,
ются. Этот факт доказы,
вает существование ус,
тойчивости нервной си,
стемы в управлении фун,
кциональными система,
ми, участвующими в
адаптационных реакци,
ях, которая сохраняется
до конца физиологичес,
кой беременности. По,
этому можно утверждать,
что нормально протека,
ющая беременность –
это стабильное, с пози,
ций регуляции функцио,
нальных систем состоя,
ние, формирующее ус,
тойчивую, адекватную
адаптационную реак,
цию. Однако к концу бе,
ременности функцио,
нальные резервы имеют
тенденцию к истоще,
нию. Прежде всего, сни,
жается функциональный

резерв корковых процессов (снижение абсолютных зна,
чений) и увеличивается активность потенциалов ЦНС,
направленных на координацию работы кардио,респи,
раторной системы и висцеральных органов. На фоне
этого снижается активность гуморального канала регу,
ляции. Совокупность этих изменений и характеризует
напряжение функциональных систем.

DYNAMICS OF «ОMЕGА@POTENTIAL», AS PARAMETER OF REGULATION OF СNS IN
THE ORGANIZATION OF THE ADAPTABLE RESPONSE TOCARDIO@RESPIRATORY

SYSTEM IN PREGNANT WOMEN OF LOW OBSTETRICAL RISK IN VARIOUS TERMS OF
PREGNANCY

V.P. Khokholov, N.V. Protopopova, V.V. Malishev
(Irkutsk regional clinical advisory , diagnostic centre, Centre of Science Medical Ecology Russian Academies of

Medical Science)
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Work is devoted to research regulatory influences of low,wave activity of a brain (оmеgа,potential) in pregnant women
with low obstetrical risk in dynamics(changes) of pregnancy at performance «tilt,test». Dynamics(changes) of омега,potential
in pregnant specifies increasing intensity of adaptable reactions from the side to the termination of term of pregnancy. Dynamic
supervision allows to estimate quality of adaptable reactions of an organism of mother.
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Резюме. Рассмотрены актуальные аспекты клиникоAэпидемиологического течения рожи в г. Иркутске по результаA
там лечения 2420 больных. Установлен неуклонный рост заболеваемости, максимальный подъем внутригодовой забоA
леваемости в летнеAосенние месяцы, преобладание в структуре заболеваемости определенных «групп риска» (по полу,
возрасту и контингентам), наиболее частая локализация процесса на нижних конечностях с преимущественным разA
витием эритематозных форм и отсутствие роста геморрагических форм.
Ключевые слова: рожа, эпидемиология, клиника, г. Иркутск.

Проблема рожи является актуальной в связи с ши,
роким распространением данного заболевания и час,
тым формированием рецидивирующего течения, при,
водящего к инвалидизации [1,4,6,8]. В связи с отсут,
ствием официальной регистрации рожи в настоящее
время сложно судить об истинном уровне заболеваемо,
сти этой инфекцией. Между тем, согласно данным ли,
тературы последних лет [2,3,7,8,9], заболеваемость ро,
жей  составляет 120,200 на 100 тыс. населения, занимая
4,е место в структуре инфекционной патологии после
острых респираторных заболеваний, кишечных инфек,
ций и вирусных гепатитов, а частота формирования ре,
цидивов составляет 16,50%. К особенностям современ,
ного клинического течения рожи относят рост частоты
тяжелых и геморрагических форм, а также медленную
репарацию тканей в очаге поражения, приводящих к
длительной нетрудоспособности [2,4,6,8]. Исходя из
этого, целью нашего исследования явилось: изучить
основные клинико,эпидемиологические закономерно,
сти первичной и рецидивирующей рожи в условиях
крупного инфекционного стационара г. Иркутска по
многолетним данным.

Материалы и методы
Ретроспективный анализ заболеваемости рожей за 11,

летний период (1995,2005гг.) проведен на примере Иркут,
ской областной инфекционной клинической больницы
(ИОИКБ). Выборку данных проводили из первичной ме,
дицинской документации: Ф. № 066/У,ВР (карта выбыв,
шего из стационара) и Ф. № 003/У (медицинская карта ста,
ционарного больного). Общий объем выборки составил
2420 больных рожей. Оценка эпидемиологических прояв,
лений рожи проведена на основании общепринятых ме,
тодов ретроспективного эпидемиологического анализа и
включала в себя следующие аспекты: анализ уровня забо,
леваемости путем вычисления интенсивных показателей,
рассчитанных на 1000 госпитализированных больных, ана,
лиз многолетней динамики заболеваемости рожей с выяв,
лением тенденций, анализ внутригодовой динамики забо,
леваемости, анализ заболеваемости по факторам риска,
распределение заболевших по локализации, клиническим

формам и степени тяжести процесса. Достоверность раз,
личий оценивалась на основании критериев t,критерия
(Стьюдента) и хи,квадрат, критический уровень значимо,
сти которых принимался равным 0,05.

Результаты и обсуждение
За период с 1995 по 2005 гг. в ИОИКБ было проле,

чено 2420 больных с диагнозом «рожа», среди которых
у 1531 больного была первичная, у 225 – повторная и у
664 – рецидивирующая форма болезни. Анализ много,
летней динамики (1995,2005 гг.) показал тенденцию к
росту заболеваемости рожей при среднегодовом темпе
прироста 12,0%. За этот период показатель заболевае,
мости рожей колебался от 25,1 до 61,6 при среднемно,
голетнем показателе 40,4±0,8 на 1000 пролеченных ин,
фекционных больных (‰). Период с 1995 по 1999 гг.
характеризовался статистически недостоверным
(р>0,05) подъемом заболеваемости (с 25,1 до 29,7‰ со,
ответственно) со среднегодовым темпом прироста 4,3%.
В 2000 году темп роста заболеваемости был максима,
лен и составил 167,7% от уровня 1995 года и 141,7% от
уровня 1999 года. Вследствие этого показатель вырос в
1,4 раза по сравнению с показателем предыдущего года
(р<0,001). Период с 2000 по 2005 гг. характеризовался
подъемом заболеваемости рожей (с 42,1 до 57,0‰ со,
ответственно) со среднегодовым темпом прироста 6,3%
при максимальном показателе заболеваемости (61,6‰)
в 2004 году, что составило 243,4% от уровня 1995 года.

При отдельном анализе заболеваемости первичной
и рецидивирующей рожей нами были выявлены ана,
логичные тенденции. С 1995 по 2005 гг. на долю пер,
вичной рожи пришлось 63,3±0,9%, на долю рецидиви,
рующей – 27,4±0,8% всех случаев рожи. Показатель
заболеваемости колебался от 15,4‰ до 39,2‰ при пер,
вичной роже и от 5,7‰ до 17,1‰ – при рецидивирую,
щей. Среднемноголетние показатели составили
25,5±0,6‰ и 10,9±0,4‰ соответственно. Среднегодо,
вой темп прироста за 1995,2005 гг. составил 11,1% для
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первичной и 13,2% для рецидивирующей рожи. Мак,
симальные показатели заболеваемости первичной и
рецидивирующей рожей (39,2‰ и 17,1‰ соответствен,
но) зафиксированы в 2004 году, минимальные (17,1‰
и 5,7‰ соответственно) – в 1999 г. для первичной и в
1995 г. – для рецидивирующей.

Анализ частоты рецидивирования показал, что
удельный вес рецидивирующей рожи за период 1995,
2005 гг. увеличился с 22,8% до 28,8%, однако данные
изменения статистически не достоверны (р>0,05).

Заболевания первичной и рецидивирующей рожей
регистрировались в течение всего года, но подъем за,
болеваемости приходился на летне,осенний период с
ее последующим спадом в зимне,весенний период
(табл. 1).

Таблица 1

Показатели сезонности первичной и рецидивирующей рожи по материалам ИОИКБ за
период 1995@2005 гг.

Показатели                     Заболевания
первичная рожа рецидивирующая

Дата начала сезонного подъема 15 июня 6 августа
Дата окончания сезонного подъема 31 декабря 2 января
Продолжительность сезонного подъема 201 150
(в днях)
Индекс сезонности 2,5 1,3
Коэффициент сезонности, % 71,6 56,6
Сезонная эпиднадбавка, % 66,5 50,4

При первичной роже сезонный подъем начинался
и достигал своего пика раньше, чем при рецидивирую,
щей (на 52 дня), кроме того, он был более выражен (ин,
декс сезонности соответственно 2,5 и 1,3) и более про,
должителен (длиннее на 51 день). Пик заболеваемости
первичной рожей приходился на август (индекс Уорин,
гера 233,0%), рецидивирующей рожей (индекс Уорин,
гера 179,0%) – на октябрь. Больные первичной рожей
вовлекались в сезонный подъем более интенсивно, чем
больные рецидивирующей (71,6%±1,3 v.s. 56,6±3,7%,
p<0,01). Вероятно, это связано с частым повреждением
кожных покровов у населения в летне,осенний период
(связанным с активным отдыхом, пребыванием на при,
роде, работой на приусадебных участках и т.п.), являю,
щимся основным провоцирующим фактором для воз,
никновения первичной рожи и менее значимым в раз,
витии рецидивов [1,3,7,8]. При рецидивирующей роже,
вероятно, на первый план выходит действие неблагоп,
риятных климатических факторов (ведущих к переох,
лаждению), обуславливающих максимальный подъем
заболеваемости в октябре. При этом окончание сезон,
ного подъема при первичной и рецидивирующей роже
практически совпадало (соответственно 31 декабря и 2
января), что свидетельствовало о прекращении влия,
ния сезонных факторов.

При анализе распределения заболевших первичной
и рецидивирующей рожей в зависимости от пола, нами
установлено, заболеваемость среди женщин превыси,
ла аналогичный показатель мужчин в 2,1 и 5,5 раза со,
ответственно, что согласуется с данными других авто,
ров [1,2,5,7,8] и свидетельствует об отнесении женщин
к группе риска развития рожи и ее рецидивов.

Распределение больных по социальным группам
показало, что наиболее многочисленной была группа

пенсионеров: при рецидивирующей роже ее удельный
вес (52,6±1,4%) достоверно (p<0,001) превысил тако,
вой при первичной роже (38,6±1,1%). На втором месте
по частоте регистрации среди больных первичной и
рецидивирующей рожей была социальная группа лиц,
занимающихся физическим трудом (соответственно
27,5±1,1% и 25,9±1,7%), профессии которых зачастую
связаны с действием низких температур, сквозняков,
либо с частой травматизацией кожи. В меньшей степе,
ни среди больных первичной и рецидивирующей ро,
жей встречались работники умственного труда и интел,
лигенция (18,2±0,9% и 12,8±1,6% соответственно).

Анализ возрастной структуры заболевших выявил
наибольшее вовлечение в эпидемический процесс лиц

старших возрастных групп:
при первичной роже наи,
больший показатель заболе,
ваемости (79,5‰) отмечен в
возрастной группе 50,59 лет,
а при рецидивирующей
(44,9‰) – в группе 60 лет и
старше. Случаев заболевания
рожей детей (0,14 лет) за изу,
чаемый период в ИОИКБ не
было.

В обеих группах больных
преобладало поражение
нижних конечностей. Одна,

ко при рецидивирующей роже удельный вес этой лока,
лизации был достоверно выше, чем при первичной
(84,8±1,9% v.s. 62,8±1,5%, p<0,001). Поражение головы
(чаще всего – лица) и верхних конечностей достоверно
преобладало у больных первичной рожей по сравнению
с рецидивирующей (соответственно 12,3±0,7% v.s.
7,9±1,1%, p<0,01 и 22,8±1,1% v.s. 6,1±0,9%, p<0,001).
Одинаково редко встречалась иная локализация рожи,
стого процесса (2,1±0,1% при первичной и 1,2±0,2%
при рецидивирующей роже, p>0,05).

Распределение первичной и рецидивирующей рожи
по характеру местных проявлений показало, что за весь
период наблюдения в обеих группах наиболее часто ре,
гистрировалась эритематозная форма, причем при ре,
цидивирующей роже удельный вес этой формы был до,
стоверно выше, чем при первичной (71,5±3,1% v.s.
56,8±1,6%, p<0,001). Геморрагические формы встреча,
лись значительно реже как при первичной (22,3±1,1%),
так и при рецидивирующей (15,9±1,4%) роже. Досто,
верного роста частоты геморрагических форм за изуча,
емый период нами не установлено, что не согласуется с
литературными данными авторов из других регионов
России [2,3,5,6,8].

Распределение заболевших по тяжести течения по,
казало, что в обеих группах больных преобладало сред,
нетяжелое течение (соответственно 73,8±1,3% и
80,6±2,3%). Удельный вес случаев с тяжелым течением
заболевания достоверно преобладал при первичной
роже по сравнению с рецидивирующей (23,1±1,2% v.s.
16,1±2,0%, p<0,001). Легкое течение первичной и ре,
цидивирующей рожи встречалось значительно реже
(соответственно 3,1±0,2% и 3,3±0,5%), что, вероятно,
объясняется преимущественным лечением таких боль,
ных амбулаторно.
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Таким образом, в настоящее время в ИОИКБ отме,
чается неуклонный рост заболеваемости первичной и
рецидивирующей рожей, максимальный подъем внут,
ригодовой заболеваемости в летне,осенний период и
преобладание в структуре заболеваемости определен,
ных «групп риска» по полу, возрасту и контингентам,
что обуславливает социально,экономическую значи,
мость этой патологии. Как при первичной, так и при
рецидивирующей роже преобладает локализация про,

цесса на нижних конечностях, среднетяжелое течение,
преимущественное развитие эритематозных форм и
отсутствие роста частоты геморрагических форм. Учи,
тывая, что ИОИКБ является основным местом госпи,
тализации для больных рожей в г. Иркутске, можно
предположить, что выявленные тенденции отражают
динамику и структуру заболеваемости этой инфекцией
для данного региона.

EPIDEMIOLOGICAL AND CLINICAL ASPECTS OF THE ERYSIPELAS IN
CONTEMPORARY CONDITIONS

T.M. Burdanova, K.A. Aitov, M.V. Chesnokova, L.S. Kozlova, B.O. Saruul
(Irkutsk State Medical University, Irkutsk Antiplague Research Institute of Siberia and Far East)

The paper considers the topic aspects of the clinical and epidemiological course of erysipelas in Irkutsk on the basis of the
results of treatment of 2420 patients. It has been found that there is a steady increase of the sick rate, seasonal boosting in the
summer and autumn, prevalence of certain “risk group” (by sex, age and quotas), most frequently defeat of the lower limbs
with mainly involving the erythematouse forms and the absence of the increase of hemorrhagic forms.
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КОМПЛЕКСНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ПЕРИТОНЕАЛЬНОГО
ЭКССУДАТА В ПРОГНОЗИРОВАНИИ И ДИАГНОСТИКЕ

КЛИНИКО@МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ФОРМ ОСТРОГО
ДЕСТРУКТИВНОГО ПАНКРЕАТИТА

П.В. Шелест, В.И. Миронов
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра общей

хирургии, зав. – д.м.н., проф. С.Б. Пинский)

Резюме. В статье представлены результаты исследования цитоAбиохимических свойств перитонеального экссудата
у 74 больных, находившихся на лечении в клинике общей хирургии ИГМУ с острым деструктивным панкреатитом. В
ходе развития панкреонекроза цитоAбиохимические свойства перитонеального экссудата претерпевают изменения.
Учет их динамики может быть использован в диагностике и прогнозировании клиникоAморфологических форм дестA
руктивного панкреатита.
Ключевые слова: острый панкреатит, панкреонекроз, перитонеальный экссудат.

В структуре острой хирургической патологии орга,
нов брюшной полости одно из первых мест занимают
больные с острым панкреатитом. Особого внимания
заслуживают больные с деструктивными формами за,
болевания, у которых развитие полиорганной недоста,
точности и гнойно,септических осложнений являются
наиболее частыми причинами летальных исходов
[6,8,9,15].

Актуальным направлением, позволяющим своевре,
менно определить тактику и провести коррекцию ле,
чения, считаем прогнозирование развития клинико,
морфологических форм деструктивного панкреатита.

Существующие в настоящее время клинико,лабо,
раторные и инструментальные методы позволяют в ос,

новном оценить объем поражения поджелудочной же,
лезы, степень вовлечения в патологический процесс
окружающих тканей, уровень полиорганной дисфунк,
ции и тяжесть течения острого деструктивного панкре,
атита, но не дают возможности убедительно прогнози,
ровать развитие той или иной формы панкреонекроза
[6,8,9,15,16].

Неотъемлемым признаком острого деструктивного
панкреатита, являющимся следствием патобиохими,
ческих процессов в периацинарном и перипанкреати,
ческом пространствах, служит перитонеальный экссу,
дат [10,14]. Выявление особенностей экссудата при раз,
личных вариантах течения деструктивного панкреати,
та представляется нам важным для диагностики и про,
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гнозирования развития клинико,морфологических
форм панкреонекроза.

Материалы и методы
Исследование проведено у 74 больных с тяжелыми фор,

мами деструктивного панкреатита, находившихся на ле,
чении в клинике общей хирургии Иркутского медицинс,
кого университета в 2003,2004 гг. Мужчин было 50, жен,
щин – 24. Средний возраст больных составлял 44,6±16,6
лет. На основании клинико,лабораторных признаков, дан,
ных ультразвукового исследования, компьютерной томог,
рафии и лапароскопии у 26 больных был диагностирован
геморрагический панкреонекроз, у 29 – жировой и у 19 –
смешанная форма деструктивного панкреатита. У 31 боль,
ного развился инфицированный панкреонекроз, верифи,
цированный интраоперационно или при аутопсии.

Забор экссудата осуществляли во время лапароскопи,
ческого исследования, а также через дренажи, установлен,
ные в брюшной полости под контролем лапароскопа. Вре,
мя пребывания дренажей в брюшной полости не превы,
шало 3,4 суток.

У 39 больных необходимость в выполнении лапарос,
копии возникала в первые пять суток течения деструктив,
ного панкреатита, у 19 – на 6,13 сутки, а у 16 – на 14 сутки
и позже от начала заболевания.

У 45 больных исследование экссудата проведено дву,
кратно, у 21 – трехкратно, у 8 – четырехкратно.

Исследование перитонеального экссудата включало
определение его ферментативной активности, общего бел,
ка, среднемолекулярных пептидов (СМП), продуктов пе,
рекисного окисления липидов (ПОЛ) и антиоксидантной
системы, количества лейкоцитов и их форм, а также бак,
териологическое исследование.

Ферментативная активность оценивалась по содержа,
нию a,амилазы в экссудате амилокластическим методом
Caraway [4]. Содержание белка в экссудате определяли ко,
лорометрическим методом [4]. Определение концентрации
СМП с целью оценки токсичности экссудата проводили
спектрофотометрическим методом [11].

Изучение ПОЛ и антиоксидантной системы в перито,
неальном экссудате включало: определение первичных
продуктов ПОЛ – диеновых конъюгатов (ДК) спектрофо,
тометрическим методом [1], вторичных продуктов – ма,
лонового диальдегида (МДА) методом, основанным на об,
разовании окрашенного комплекса при взаимодействии
МДА с тиобарбитуровой кислотой [2], и общей антиокис,
лительной активности с использованием модельной сис,
темы, позволяющей оценить способность биологической
жидкости тормозить накопление МДА в суспензии [3].

Цитологическое исследование перитонеального экссу,
дата проводилось путем микроскопии мазков, окрашен,
ных по Романовскому,Гимзе, и включало изучение содер,
жания лейкоцитов, лейкоцитарной формулы, а также ре,
акции Ривальта. По лейкоцитарной формуле в экссудате
рассчитывали ЛИИ (Я.Я. Кальф,Калиф, 1941) и ЯИИ (Г.А.
Даштаянц, 1978) [4].

Бактериологическое исследование экссудата состояло
в дифференциации и идентификации микрофлоры, опре,
делении количества бактерий в одном миллилитре и их
чувствительности к антибиотикам.

Оценка цито,биохимических свойств перитонеально,
го экссудата проводилась в динамике, согласно современ,
ным представлениям о фазовом течении деструктивного
панкреатита [7,8,9,15], а именно: в первые пять суток (пер,
вичный асептический некроз поджелудочной железы); на
6,13 сутки (воспалительная реакция на некроз) и позже 14
суток заболевания (секвестрация очагов некроза).

При изучении панкреатического экссудата считали
более целесообразным оценивать не столько абсолютные
значения его цито,биохимических показателей, сколько их
динамику в ходе развития заболевания.

Результаты и обсуждение
Являясь патологической жидкостью организма,

панкреатогенный выпот не имеет «нормальных» цито,
биохимических параметров. Поэтому в качестве «исход,
ных» значений использовали таковые, полученные при
цито,биохимическом исследовании перитонеальной
жидкости у 18 больных, которые находились в клинике
по поводу заболеваний, не связанных с острой патоло,
гией органов брюшной полости и патологией подже,

лудочной железы. По сравнению с полученными «ис,
ходными» показателями, панкреатогенный перитоне,
альный экссудат характеризовался высокой фермента,
тивной активностью, более выраженными белковым и
клеточным компонентами.

При макроскопическом исследовании в 26 наблю,
дениях экссудат был серозным, в 48 – серозно,гемор,
рагическим. Во всех случаях перитонеальный экссудат
представлял собой прозрачную или слабо мутную жид,
кость без запаха, с незначительными геморрагически,
ми примесями.

Согласно классическим представлениям, фермен,
тативная активность панкреатического экссудата харак,
теризует глубину деструктивных процессов в ткани под,
желудочной железы и свидетельствует об уровне разру,
шения ее протоковой системы [8,10,14].

Наши исследования показали, что в первые две не,
дели заболевания концентрация a,амилазы в перито,
неальном экссудате у больных с асептическим и инфи,
цированным течением деструктивного панкреатита до,
стоверных различий не имела. В более поздние сроки
наблюдения при стерильном некрозе содержание ами,
лазы в экссудате также достоверно не изменялось. У
больных с инфицированным панкреонекрозом на 6,13
сутки заболевания отмечалось снижение содержания
амилазы в экссудате, а с 14,х суток заболевания фер,
ментативная активность экссудата повышалась в два и
более раз по сравнению со второй неделей, достоверно
превышая содержание амилазы в экссудате больных со
стерильным панкреонекрозом.

Белковый и клеточный компоненты перитонеаль,
ного экссудата объективно отражают характер воспа,
лительного процесса в забрюшинной клетчатке и па,
риетальной брюшине [10,12,14].

Изучение концентрации общего белка в перитоне,
альном экссудате показало различия при асептическом
и инфицированном течении процесса.

У больных со стерильным панкреонекрозом во все
сроки исследования содержание белка в экссудате дос,
товерно отличалось от такового у больных с инфици,
рованным некрозом.

При асептическом течении деструктивного панкре,
атита в первые пять суток заболевания содержание бел,
ка в экссудате достоверно превышало его концентра,
цию по сравнению с больными, у которых впоследствии
развился инфицированный панкреонекроз. На второй
неделе заболевания концентрация белка у больных со
стерильным панкреонекрозом имела тенденцию к сни,
жению, но оставалась достоверно более высокой, чем в
группе больных с инфицированным некрозом.

Напротив, при развитии инфицированного панкре,
онекроза с 14,х суток заболевания концентрация белка в
экссудате увеличивалась в 2 и более раз по сравнению со
второй неделей, достоверно превышая содержание бел,
ка в экссудате больных асептическим панкреонекрозом.

Изучение в перитонеальном экссудате СМП у 45
больных показало, что на протяжении всего заболева,
ния, как при асептическом течении панкреатита, так и
при инфицированном панкреонекрозе содержание
СМП не имело достоверных различий.

Количество лейкоцитов у всех больных на разных
сроках заболевания колебалось от 0,1 до 250 х 109/л.
Динамика содержания лейкоцитов и их форм у боль,
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ных с асептическим и инфицированным панкреонек,
розом имела различия.

В первые пять суток заболевания количество лей,
коцитов в экссудате больных с асептическим и инфи,
цированным панкреонекрозом достоверно не отлича,
лось. На второй неделе количество лейкоцитов в экс,
судате при асептическом течении процесса оставалось
на прежнем уровне, и даже имело тенденцию к сниже,
нию. В группе больных с инфицированным некрозом с
6,х суток заболевания количество лейкоцитов повыша,
лось более чем в два раза и продолжало нарастать на 3,
4 неделе заболевания, достоверно превышая в эти сро,
ки таковое в экссудате больных со стерильным панкре,
онекрозом. При асептическом течении деструктивно,
го панкреатита на 3,4 неделе содержание лейкоцитов в
экссудате уменьшалось в 2,3 раза по сравнению со вто,
рой неделей заболевания.

В лейкоцитарной формуле экссудата у больных с де,
структивным панкреатитом преобладали полиморфно,
ядерные формы лейкоцитов (ПМЯЛ): сегментоядерные
– от 50 до 94%, палочкоядерные – 0,5%. Эозинофилы
составляли 0,6%, моноциты – 2,20%, лимфоциты – 2,
37%.

Исследование лейкоцитарной формулы в экссудате
и расчет ЛИИ показали различия у больных с асепти,
ческим и инфицированным течением заболевания.

В первые пять суток заболевания у больных как с
асептическим, так и с инфицированным панкреонек,
розом ЛИИ достоверных различий не имел. На второй
неделе при асептическом течении заболевания измене,
ний в лейкоцитарной формуле экссудата не происхо,
дило, и ЛИИ достоверно не менялся. У больных с ин,
фицированным панкреонекрозом в этот период ЛИИ
имел тенденцию к снижению, однако достоверно не
отличался от ЛИИ у больных с асептическим течением
деструктивного панкреатита.

[5,13,17].
Изучение ПОЛ и показателей антиоксидантной за,

щиты в экссудате больных с деструктивным панкреа,
титом показало зависимость динамики общей анти,
окислительной активности и концентрации ДК от фор,
мы и сроков заболевания, тогда как достоверных изме,
нений концентрации МДА при разных формах и сро,
ках панкреонекроза не обнаружено.

На протяжении всего заболевания активность анти,
окислительной системы экссудата и ее динамика у боль,
ных с асептическим и инфицированным панкреонек,
розом имела достоверные отличия.

В первые сутки от начала развития деструктивного
панкреатита антиокислительная активность экссудата
больных с развившимися впоследствии гнойными ос,
ложнениями в 2,3 раза достоверно превышала таковую
у больных с асептическим течением панкреонекроза.
Начиная с 6,х суток заболевания, у больных с инфици,
рованным панкреонекрозом активность антиокисли,
тельной системы снижалась в 1,5 и более раз по сравне,
нию с исходными значениями. У больных со стерильным
панкреонекрозом в этот период отмечалась тенденция к
повышению показателя антиперекисной защиты.

При инфицированном панкреонекрозе на 3,4 неде,
ле заболевания антиоксидантная активность экссудата
продолжала снижаться, и более чем в три раза была ниже
таковой, у больных с асептическим течением деструктив,
ного панкреатита. У последних в этот период происхо,
дило повышение антиокислительной активности в 4,5 раз
по сравнению со второй неделей заболевания.

Концентрация ДК в перитонеальном экссудате за,
висела от сроков заболевания и формы деструктивного
панкреатита. В первые две недели заболевания концен,
трация ДК в перитонеальном экссудате у больных с
асептическим и инфицированным течением деструк,
тивного панкреатита достоверных различий не имела.

Таблица 1

Критерии прогноза развития клинико@морфологических форм панкреонекроза

Показатель              Сроки заболевания
2,я неделя 3,4 неделя
АПН ИПН АПН ИПН

Повышение количества лейкоцитов , + , +
в 2 и более раз
Повышение ЛИИ в 1,5 и более раз , , , +
Повышение концентрации белка , , , +
в 2 и более раз
Повышение концентрации , , , +
α,амилазы в 2 и более раз
Снижение антиокислительной , + , +
активности в 1,5 и более раз
Снижение концентрации , , + ,
диеновых конъюгатов

Примечание: АПН – асептический панкреонекроз; ИПН – инфицированный пан,
креонекроз; «+» – критерий присутствует; «,» – критерий отсутствует.

На 3,4 неделях заболевания у
больных со стерильным панкрео,
некрозом ЛИИ снижался более чем
в два раза по сравнению со второй
неделей. В тоже время при инфици,
рованном панкреонекрозе количе,
ство ПМЯЛ в экссудате нарастало,
и ЛИИ возрастал в 1,5 и более раз
по сравнению со второй неделей,
достоверно превышая при этом
ЛИИ экссудата больных с асепти,
ческим течением процесса.

Изучение палочко, и сегменто,
ядерных форм ПМЯЛ в экссудате,
вычисление ЯИИ не показало дос,
товерных различий у больных с пан,
креонекрозом ни по срокам, ни по
форме заболевания.

Реакция Ривальта для экссудата при панкреатоген,
ном перитоните не была постоянной как у больных с
асептическим панкреонекрозом, так и при развитии
гнойных осложнений.

Согласно литературным данным, развитие и про,
грессирование панкреонекроза зависит от активности
антиоксидантной системы и уровня субстратов пере,
кисного окисления липидов в поджелудочной железе

В более поздние сроки наблюдения при стерильном
некрозе содержание ДК достоверно снижалось, а при
инфицированном панкреонекрозе – не изменялось.

Бактериологическое исследование экссудата пока,
зало его стерильность у всех больных с асептическим
панкреонекрозом. У больных с инфицированным пан,
креонекрозом в ранние сроки заболевания перитоне,
альный выпот во всех наблюдениях также был стери,
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лен, а на 3,4 неделе заболевания колонии микроорга,
низмов высевались в 48,4% наблюдений. Escherichia coli
высевалась у 9 больных, Enterococcus faecium – у 4,
Staphylococcus aureus – у 2, Staphylococcus warneri – у 2,
Staphylococcus haemolyticus – у 2, Staphylococcus
intermedius – у 2, Enterobacter aerogenes – у 4,
Enterobacter faecalis – у 2, Citrobacter freundi – у 2, и
Pseudomonas aeruginosa – у 2 больных, что служило ди,
агностическим признаком состоявшегося инфициро,
ванного панкреонекроза, но не позволяло его прогно,
зировать в ранние сроки заболевания.

Таким образом, прогрессирование некротических и
воспалительных процессов в поджелудочной железе и
окружающих ее тканях приводит к изменению цито,

биохимических свойств перитонеального экссудата.
Учет динамики показателей экссудата позволяет вери,
фицировать и прогнозировать развитие клинико,мор,
фологических форм панкреонекроза (табл. 1).

Нарастание процессов воспаления в поджелудочной
железе, забрюшинной клетчатке и париетальной брю,
шине при инфицированном панкреонекрозе сопровож,
дается повышением ферментативной активности пери,
тонеального экссудата, его белкового и клеточного ком,
понентов с увеличением ПМЯЛ, снижением антиокси,
дантной активности и отсутствием снижения ДК.

Отсутствие этих изменений перитонеального экссу,
дата свидетельствует об асептическом течении деструк,
тивного панкреатита.

© КУВАЕВА О.В. – 2007

ЦИКЛИЧНОСТЬ ИЗМЕНЧИВОСТИ СТРОМАЛЬНО@
ПАРЕНХИМАТОЗНЫХ ОТНОШЕНИЙ ПОДНИЖНЕЧЕЛЮСТНОЙ

СЛЮННОЙ ЖЕЛЕЗЫ В ОНТОГЕНЕЗЕ ЖЕНЩИНЫ

О.В. Куваева
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра гистологии,

цитологии и эмбриологии, зав. – д.м.н., проф. Л.С. Васильева)

Резюме. В процессе роста и физиологической регенерации поднижнечелюстной слюнной железы происходит цикличA
ное изменение соотношения стромы и паренхимы. Каждый цикл изменчивости структуры железы состоит из 4 фаз,
во время которых происходит новообразование стромы, ее созревание, функционирование и разрушение. Временные
периоды перехода фазы «разрушения» в фазу «новообразования» в каждом цикле характеризуются ослаблением строA
мы и активным ростом паренхимы, что создает повышенный риск повреждения органа различными факторами.
Ключевые слова: подчелюстная железа, морфогенез слюнных желез, физиологическая регенерация слюнных желез.

Рост и дифференцировка эпителия паренхиматоз,
ных органов зависят от взаимодействия его с мезенхи,
мой. Нарушение стромально,паренхиматозных взаимо,

отношений является одним из патогенетических фак,
торов развития опухолей, склероза и других патологи,
ческих процессов в паренхиматозных органах. Извест,
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DIAGNOSTICS OF ACUTE NECROTIZING PANCREATITIS
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Exudate from abdominal cavity was analyzed in 74 patients with acute necrotizing pancreatitis. Cytological and
biochemical characteristics of exudate changed depending on acute necrotizing pancreatitis evolution. These characteristics
may be used in diagnostics and prognostication of the different forms of acute necrotizing pancreatitis.
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Представленные данные свидетельствуют об адап,
тивной перестройке ПЧЖ в период от рождения до 1
года в связи с увеличением размеров органа. В процес,
се этой перестройки происходит рост паренхимы, со,
провождающийся частичным разрушением и ослабле,
нием стромы, а затем восстановление и формирование
прочной стромы, обеспечивающей опору и трофику
большей массе паренхимы.

В раннем детстве (до 3,х лет) в ПЧЖ толщина обо,
лочек долей и капсулы уменьшается, но увеличивается
общий объем стромы, толщина междолевых прослоек,
содержание волокон в них, размеры долей ПЧЖ
(р<0,01) и количество внутридольковой стромы. Объем,
ная доля паренхимы снижается в 1,5 раза, дольки удли,
няются. Тканевое давление возрастает, что свидетель,
ствует об увеличении механической функции стромы.

У девочек 1,го детства (4,7 лет) наблюдается тенден,
ция к обновлению соединительнотканных структур
ПЧЖ. Общее их содержание снижается, при этом
объемная доля внутридольковой стромы уменьшается,
а внедольковой – возрастает. Соединительнотканные
волокна тонкие, много основного вещества с высоким
содержанием кислых гликозаминогликанов, количе,
ство жировых клеток уменьшается (р<0,02). Объем па,
ренхимы увеличивается в 1,4 раза (р<0,01). Таким об,
разом, в строме железы одновременно идут два процес,
са: резорбция соединительной ткани и начальный этап
синтеза основного вещества, что отражает перестройку
стромы железы в соответствии с изменением потреб,
ности органа, которая определяется возросшим объе,
мом паренхимы.

У девочек во 2,м детстве (8,12 лет) изменчивость
стромы ПЧЖ неоднозначна, в 75% случаев наблюдает,
ся ускоренный вариант, а в 25% случаев – замедленный
вариант. При ускоренном варианте регистрируется со,
зревание и уплотнение стромы, внедольковая соедини,
тельная ткань максимально развита, количество воло,
кон в ней увеличено, а основного вещества – снижено.
Увеличение объема и прочности внедольковой стромы
приводит к ограничению роста паренхимы и увеличе,
нию тканевого давления. При «замедленном» варианте
развития ПЧЖ (25% девочек) объемная доля стромы
меньше (внутридольковой на 25%, внедольковой на
15%). Для всех ее элементов характерна меньшая зре,
лость: высокое содержание основного вещества и тон,
ких преколлагеновых и ретикулярных волокон, боль,
шое количество юных полиморфных фибробластов и
очагов лимфоидной инфильтрации. Эти явления ука,
зывают на активно развивающуюся физиологическую
регенерацию соединительной ткани, в отличие от ус,
коренного варианта развития железы, при котором у
девочек этого же возраста соединительная ткань стро,
мы уже завершила созревание.

В подростковый период (13,16 лет) объемная доля
паренхимы железы увеличивается, а стромы – умень,
шается, что свидетельствует об очередном этапе пере,
стройки стромы железы в связи с ростом паренхимы. В
строме ПЧЖ одинаково выражены признаки разруше,
ния плотных, механически прочных элементов и обра,
зования новых волокнистых структур.

В юношеском возрасте (17,21 год) процессы ново,
образования завершаются, элементы стромы содержат
более 75% волокнистых структур, приобретают призна,
ки наибольшей зрелости и высокой механической проч,
ности. Общий объем внедольковой стромы увеличива,
ется в 1,5 раза, а объем внутридольковой стромы сни,
жается на 17%, так же как и объем паренхимы. Почти
вдвое увеличивается содержание жировых клеток.

В 1,м периоде зрелого возраста (21,36 лет) изменчивость
стромального компонента ПЧЖ у большинства (75%) жен,
щин характеризует начальный этап его перестройки – «раз,
рушение» (табл. 1) на фоне роста паренхимы.

Во 2,м периоде зрелого возраста (36,60 лет) струк,
тура желез женщин 37,46 лет (50% случаев) отражает
процесс созревания ее элементов. Объемная доля вне,

но, что коллаген играет важнейшую информационную
роль в индукции морфогенеза, в регенерации, протеог,
ликаны влияют на размножение клеток, в том числе
эпителиальных. В свою очередь, эпителиальные клет,
ки влияют на межклеточное вещество путем продукции
ими коллагеназы и гиалуронидаз и продуцируют веще,
ства, стимулирующие пролиферацию клеток соедини,
тельной ткани [3]. По современным представлениям,
разносторонние взаимоопределяющие и антагонисти,
ческие отношения стромы и паренхимы подчинены за,
конам флюктуантных преобразований, подвержены
постоянным изменениям в онтогенезе [4]. В связи с
этим, выяснение взаимовлияний эпителия и соедини,
тельной ткани в процессе морфогенеза и физиологи,
ческой регенерации органов остается одной из актуаль,
ных проблем биологии и медицины.

Целью проведенного исследования явилось выясне,
ние закономерностей морфогенеза и физиологической
регенерации поднижнечелюстой слюнной железы  в
онтогенезе женщин.

Материалы и методы
Проведено морфологическое исследование структуры

68 поднижнечелюстных желез (ПЧЖ) женщин в различ,
ные возрастные периоды (доношенные плоды, новорож,
денные, грудничковый период, раннее, первое и второе
детство, подростковый, юношеский, первой и второй зре,
лости, пожилой, старческий). Морфологические методы
включали макро,микроскопическое препарирование, ги,
стотопографическое исследование, гистологические мето,
ды (окраска гематоксилин,эозином, морфометрия), гис,
тохимические методы (пикрофуксином по ван Гизону для
выявления коллагеновых волокон, орсеином по Унна,Тен,
церу для выявления эластических волокон, импрегнация
азотно,кислым серебром по Карупу и Гордону,Свитсу для
выявления ретикулярных волокон, щелочным суданом по
Герксгеймеру для выявления жировых клеток, толуидино,
вым синим по Hale для выявления гликозаминогликанов,
ШИК,реакция по Шимицу,Куманото с контролями и со,
четанная окраска по Риттеру,Олесону для выявления гли,
копротеинов). Морфометрически оценивали (по Г.Г. Ав,
тандилову [1]) объемные доли паренхимы и соединитель,
нотканной стромы, внедольковой и внутридольковой со,
единительной ткани, волокнистых структур и основного
вещества, жировых клеток, толщины структурных элемен,
тов соединительнотканной стромы (оболочек, межоболо,
чечных прослоек, волокон и их пучков), мукоцитов и се,
роцитов в концевых отделах, внутридолькового и внедоль,
кового сосудистого русла. Для оценки напряженности меж,
структурных отношений и механической прочности эле,
ментов стромы органа измеряли тканевое давление [2]. По,
лученные данные обработаны стандартными статистичес,
кими методами (достоверность отличий по Стьюденту, кор,
реляционный анализ). Критический уровень значимости
р<0,05.

Результаты и обсуждение
Структурные изменения ПЧЖ характеризуются не,

равномерностью развития, асинхронностью роста и
обновления стромального и паренхиматозного компо,
нентов желез (табл. 1).

У доношенных плодов и новорожденных объемная
доля стромы больше, чем у взрослых, (внедольковой –
почти в 2 раза, внутридольковой – в 1,5 раза), а парен,
химы – в 1,5 раза меньше. Дольки имеют более округ,
лые очертания. Тканевое давление в железе новорож,
денных девочек в 2,6 раза ниже, чем у взрослых, что
связано со значительным содержанием в строме основ,
ного вещества, фибробластов, липоцитов, слабо разви,
тыми волокнистыми структурами.

В грудном возрасте (до 1 года) в составе стромы воз,
растает количество волокон, толщина капсулы ПЧЖ
увеличивается в 1,4 раза, а толщина междолевых про,
слоек уменьшается в 2,8 раза. Объем внутридольковой
стромы возрастает в 1,5 раза, жировые клетки в ней по,
чти не выявляются. Более чем в 2 раза возрастает раз,
мер долей железы и в 1,5 раза – размер долек. При этом
доли несколько удлиняются (коэффициент формы 1,6),
а дольки округляются, что свидетельствует об активных
ростовых процессах.
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дольковой стромы увеличивается в 1,5 раза, содержа,
ние соединительнотканных тяжей в ней возрастает в
1,5,2,5 раза, а объем основного вещества не превышает
25,30%. За счет этого размеры долей и долек ПЧЖ воз,
растают, при этом доли удлиняются, дольки округля,
ются. Объемная доля паренхимы уменьшается вдвое,
хотя в отдельных участках уже закладываются эпители,
альные «точки роста». Количество жировых клеток уве,
личивается в 4,3 раза. У женщин 48,54 лет (50% случа,
ев) структура железы свидетельствует о завершении со,
зревания стромы и начальном этапе ее перестройки
(«разрушения»). Объем внедольковой стромы уменьша,

№ Возрастная группа Доношен. Новорож, Грудной Раннее детст, 1,е детство
п/п плоды денные во (1,3 года) (4,7 лет), 80%
1 Объемная доля стромы, % 72,6±3,6 68±1,8* 61,7±2,7 73,1±3,1 67,0±2,0
2 Объемная доля паренхимы,% 27,4±3,2 30±1,7* 38±2,7 22,2±3,2 30,4±2,9
3 Внедольковая строма, % 48,9±3,1 46±2,8* 25,3±3,7 30,2±1,8* 35,6±2,7
4 Толщина капсулы, мкм 56,0±2,7 48,4±1,9 120,4±17 94,2±21,7 168,0±12,4
5 Толщина оболочек долей, мкм 6,1±1,2 16,1±2,8 17,8±2* 12,7±2,4 18,4±2,7
6 Междолевые прослойки, мкм 16,5±2,0 54,0±7,2 30,4±1,6 42,5±3,1 69,7±4,1
7  Волокна в капсуле, % 23,2±2,7 51,1±4,0 39,7±1,9 62,4±3,1 40,7±2,9
8 Волокна в междолевой строме 12,8±1,4 32,2±1,8 29,4±2,3 73,9±1,8 38,7±2,1
9 Липоциты, % , 1,8±0,3 0,3±0,2 4,7±1,2 2,6±0,09
10 Тканевое давление, мм вод ст. , 18,1±2,9 27,3±2,0 31,8±1,9 28,2±3,0*
11 Объемная доля долек, % 51,1±3,1 53,6±3* 74,7±3,7 69,8±1,8 64,4±2,7
12 Размеры долей, мкм 1666±123 х 793±12х 1920±312 х 3007±298х 2900±511х

1800±320 1502±212 2880±624 6343±814 6000±317*
13 Размеры долек, мкм 336±14 х 182±14 х 600±43 х 415±76 х 517±32 х

630±82 308±22 1087±311 1114±106 717±69
14 Внутридольковая строма, % 23,7±2,9 21,6±0,5 36,4±1,7 42,9±1,3 31,4±1,9

№     2,е детство (8,12 лет) Подростки Юношеский Зрелый, 1,й Зрелый, 2,й Пожилой         Старческий

п/п 75% 25% (13,16 лет) (17,21) (22,36 лет) (36,60 лет) (61,75 лет)        (76,90 лет)

1 71,4±2,9* 53,8±1,7 62,8±1,6 70,1±2,8 47,2±3,8 59,3±2,7* 61,3±2,2*          58,2±1,7*

2 16,5±2,7 46,2±1,8 26,5±1,6 20,7±2,8 48,7±3,8 22,9±2,8 27,9±2,8            20,5±1,7
3 44,3±1,9 38,0±2,5* 24,6±2,7 37,5±2,9 25,6±3,2 39,5±9,8 33,4±1,9*          36,0±3,4*
4 240±29,4 190±14,8 600±94,0 391,9±42 153±12,4 426±47,4 120,6±13           114±3,0*
5 22,4±1,8* 15,1±3,9* 14,7±4,0 15,2±2,7* 12,7±3,1* 29,1±2,8 18,9±2,7            13,9±1,9*
6 72,2±3,0* 24,2±3,9 105±23,0 290±31,0 224±45,7* 310±47,8* 105±35,7           48,6±8,4
7 72,1±1,5 51,4±2,7 79,4±1,4 75,2±2,9 81,2±3,2 72,4±2,5 70,6±1,8            54,7±2,0
8 68,9±2,7 42,3±1,8 56,9±2,0 64,5±1,8 74,2±2,1 56,6±3,7 60,4±1,9            47,8±2,1
9 12,1±0,6 0,2±0,1 5,5±0,7 9,2±0,03 4,1±1,7 17,8±2,2 10,8±2,9            21,3±4,0
10 46,1±2,7 39,9±3,1 54,1±4,1 61,7±5,7 52,1±8,1 58,1±4,2* 74,5±2,4            40,3±2,9
11 55,7±1,9 72,0±2,5* 75,4±8,2 62,5±1,7 74,4±3,2 60,5±9,8* 60,4±1,9            66,6±12*
12 3980±470х 3100±227х 5600±110х 4080±217х 4516±318х 5350±248х 2626,0±100х     3250±220х

8207±1014 4086±1902 18000±3200 8980±290 8675±1002 11225±925 6225±813           5700±890
13 815±98х 615±96х 1100±312х 912±109х 628±54х 983±84х 600±117х            850±92х

1720±227 927±107 2600±814 1850±84 1296±112 1900±114 1083±327           1683±417
14 27,1±1,9 21,8±1,4 38,2±2,8 32,6±1,3 21,6±3,7 19,8±2,8* 27,9±1,6             22,2±1,7

Таблица 1

Структурные параметры поднижнечелюстных слюнных желез женщин в онтогенезе

Примечание: * , отличия недостоверны (р>0,05).

ется на 7,1%, паренхимы – на 1,9%, содержание жиро,
вых клеток – на 4% (р<0,05). Размеры долей и долек
уменьшаются в 1,1,1,5 раза (р<0,05). Структуры стро,
мы разрыхлены, коллагеновые волокна грубые толстые,
с неравномерной фуксинофилией. В дольках обнару,
живаются юные фибробласты и новообразование лим,
фатических фолликулов.

На основании приведенных данных прослеживает,
ся очередной цикл перестройки железы. В первый пе,
риод зрелого возраста интенсивно растет паренхима,
что сопровождается дезорганизацией и частичным раз,
рушением стромы. В первой половине второго перио,
да зрелого возраста (37,46 лет) в ПЧЖ развиваются про,
цессы новообразования элементов стромы, которые
завершаются во второй половине (48,54 года) этого воз,
растного периода.

У женщин пожилого возраста (61,75 лет) в 66,7%
случаев наблюдался ускоренный вариант развития
ПЧЖ, в 33,3% – замедленный. Структура ПЧЖ у боль,
шинства женщин характеризуется высокой зрелостью
соединительнотканных элементов стромы, и относи,
тельно слабым развитием паренхимы, частично заме,
щенной жировой тканью (табл. 1).

В старческом возрасте начинается «разрушение» со,
единительной ткани, ослабляется прочность стромы и
уменьшается ее объемная доля. Волокна приобретают
различные тинкториальные свойства, что свидетель,
ствует об их частичной деструкции. Возрастает объем,

ная доля основного вещества, а количество жировых
клеток достигает максимальной величины. Объемная
доля паренхимы в этот период минимальна.

Анализируя возрастные изменения стромы ПЧЖ
женщин в постнатальном онтогенезе, следует отметить
неравномерность и асинхронность развития структур
органа. Изменения структурных элементов внедолько,
вой соединительной ткани взаимосвязаны положитель,
ной корреляцией друг с другом и отрицательной кор,
реляцией с объемной долей паренхимы. Эта закономер,
ность обеспечивает сохранение структуры и функции
органа при его перестройке в процессе физиологичес,
кой регенерации, в которой отчетливо прослеживается
цикличность. Каждый цикл состоит из 4 фаз, отража,
ющих процесс обновления структурных элементов же,
лезы. Цикл начинается с частичного разрушения стро,
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мальных элементов (фаза «разрушения»), результатом
которого является снижение прочности стромы, но
максимальное развитие паренхимы. Во вторую фазу
цикла деструктивные процессы в строме сменяются
активным новообразованием ее элементов (фаза «но,
вообразования»), во время которой увеличивается ко,
личество волокнистых структур, постепенно нарастает
объемная доля элементов стромы, но уменьшается доля
паренхимы. В третью фазу цикла новообразованные
элементы стромы созревают (фаза «созревания»), фор,
мируются плотные оболочки, в межоболочечной тка,
ни утолщаются соединительнотканные тяжи, что уве,
личивает механическую прочность стромы. В четвер,
тую фазу цикла строма обладает высокой прочностью
и препятствует росту паренхимы, устанавливается вре,
менное равновесие в соотношении стромы и паренхи,
мы (фаза «функционирования»), которое вскоре нару,
шается в связи с потребностью организма либо в уве,
личении размеров железы, либо в необходимости об,
новления клеток паренхимы, что стимулирует начало
нового цикла.

Необходимо акцентировать внимание на временных
периодах перехода фазы «разрушения» в фазу «новооб,
разования» в каждом цикле, которые характеризуются
ослаблением стромы и активным ростом паренхимы,
что создает повышенный риск повреждения органа раз,
личными факторами. В постнатальном онтогенезе жен,
щины эти периоды соответствуют возрасту 1 год, 6,8 лет,
16 лет и 28,36 лет. Наиболее сильно ослабление соеди,
нительнотканной стромы происходит в 28,36 лет, что
дает основание считать этот возрастной период в онто,
генезе женщин критическим и требующим повышен,
ного внимания в клинической практике.

Таким образом, установлено, что в процессе роста и
физиологической регенерации ПЧЖ происходит цик,
личное изменение соотношения стромы и паренхимы.
Каждый цикл изменчивости структуры ПЧЖ состоит
из 4 фаз: новообразование стромы, ее созревание, фун,
кционирование и разрушение. Временные периоды
перехода фазы «разрушения» в фазу «новообразования»
в каждом цикле характеризуются ослаблением стромы
и активным ростом паренхимы, что создает повышен,
ный риск повреждения ПЧЖ различными факторами.

CYCLICITY OF VARIABILITY OF STROMAL@ PARENCHYMAL RELATIONS OF
SUBMANDIBULARY SALIVARY GLAND IN WOMEN ONTOGENESIS

O.V. Kuvaeva
(Irkutsk State Medical University)

During growth and physiological regeneration of submandibulary salivary gland there is a cyclic change of a parity of
stroma and parenchyma. Each cycle of structure gland variability consists of 4 phases during which there is a new growth of
stroma, its maturing, functioning and destruction. The time periods of transition from a «destruction» phase to a «new
growth» phase in each cycle are characterized by weakening of stroma, and active growth of parenchyma, that creates the
raised risk of this organ damage by means of various factors.
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ВЛИЯНИЕ ПРОИЗВОДСТВЕННЫХ ФАКТОРОВ НА ПОКАЗАТЕЛИ
ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ СОТРУДНИКОВ НАУЧНО@

ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКИХ ИНСТИТУТОВ ИРКУТСКОГО НАУЧНОГО
ЦЕНТРА СИБИРСКОГО ОТДЕЛЕНИЯ РОССИЙСКОЙ АКАДЕМИИ

НАУК

Г.Д. Гаджиев, Г.В. Гречаный
(Иркутский государственный университет, ректор – д.х.н., проф. А.И. Смирнов, кафедра микробиологии, зав. –
д.б.н., проф. Б.Н. Огарков; Больница Иркутского научного центра СО РАН, гл. врач – О.С. Вашкевич, отделение

эндоскопической и ультразвуковой диагностики, зав. – Г.Д. Гаджиев)

Резюме. Проведен анализ воздействия производственных вредностей – факторов риска на состояние здоровья соA
трудников научноAисследовательских институтов ИНЦ СО РАН. Выделено три группы факторов риска по степени
их воздействия: высокой степени активности воздействия – подвержено воздействию 39% сотрудников; средней
степени активности воздействия – 46,9% сотрудников, «относительно» слабой степени активности воздействия –
14,1% обследованных.
Ключевые слова: вредные производственные факторы, факторы риска, здоровье, научные сотрудники.
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Основой государственной социальной политики и
главной научной задачей является разработка, обосно,
вание и реализация мер по сохранению здоровья нации,
минимизация воздействия вредных факторов на чело,
века, достижение оптимального качества жизни, эф,
фективности производственной и иной деятельности
человека. Анализ состояния здоровья работающих сви,
детельствует о его существенном ухудшении за после,
дние годы. Особенно ярко социальные проблемы на,
шли отражение в динамике медико,демографических
показателей: средней продолжительности жизни, уров,
ня смертности лиц трудоспособного возраста, преоб,
ладании рождаемости, материнской смертности, детс,
кой смертности [14].

Проблема здоровья сотрудников Иркутского науч,
ного центра СО РАН заслуживает особого внимания.
От состояния здоровья ученых зависят их новые откры,
тия во всех направлениях науки, разработка новых тех,
нологий и успешное их внедрение, совершенствование
научно,технического прогресса, открывают путь для
успешного развития экономики страны. Профессия
научного сотрудника всегда входила первой строкой в
динамику развития научно,технического прогресса,
развития культуры и экономики государства. Статис,
тические данные многих авторов показывают, что под
воздействием вредных – профессиональных факторов,
ежегодно возрастает количество заболеваний: желудоч,
но,кишечного тракта, сердечно,сосудистой системы и
крови, опорно,двигательного аппарата, нервно,психи,
ческих заболеваний, онкологической патологии [7,8,12,
14]. Неблагоприятные производственные факторы мо,
гут приводить не только к развитию профессиональных
заболеваний, но и к прогрессированию широко распро,
страненных общих заболеваний, и в этих случаях мож,
но говорить о профессионально обусловленных забо,
леваниях. С патофизиологической точки зрения про,
фессиональные заболевания любой этиологии можно
рассматривать как частное проявление фазы истоще,
ния реакций адаптационного синдрома, формирующе,
гося под воздействием вредных факторов труда [2,5,6].

Потенциально опасными для здоровья могут быть
факторы окружающей и производственной среды, по,
веденческого, биологического, генетического, социаль,
ного характера, повышающие вероятность развития
заболеваний, их прогрессирование и неблагоприятный
исход [14]. Главную роль в их развитии играет неадек,
ватно развивающаяся стратегия резистентности, не
обеспечивающая возникновение устойчивой адаптации
организма к хронически действующим вредным про,
изводственным факторам [4,7]. В норме данная страте,
гия характеризуется активным сопротивлением орга,
низма негативным средовым факторам, основанным на
преходящей максимизации функциональной активно,
сти заинтересованных физиологических систем и, как
результат, сохранением постоянства системы гомеоста,
за, иногда с развитием явлений функциональной, а в
ряде случаев и органической гиперкомпенсации [1,13].
В настоящее время, низкая заработная плата заставля,
ет научных сотрудников подрабатывать, что ведет к ес,
тественным физическим и нервно,психологическим
перегрузкам и, в первую очередь, отражается на состо,
янии нервной системы. В дальнейшем, большинство
этих заболеваний приобретают хроническое течение.

Все многообразие вредных профессиональных фак,
торов, снижающих уровень состояния здоровья науч,
ных сотрудников, можно условно разделить на две груп,
пы: а) связанные с нервно,психологическими особен,
ности труда научного сотрудника, б) обусловленные, в
основном, организацией труда научного сотрудника и
условиями окружающей работу среды. Перечень «внут,
ренних» факторов риска включает: отсутствие стабиль,
но сбалансированного режима труда и отдыха; повы,
шенная продолжительность трудового дня; повышен,
ная нагрузка (постоянно повышенный общий и основ,
ной обмен веществ); сниженная двигательная актив,

ность; своеобразие функционирования мозга (длитель,
ная, избирательная, ежедневно повторяющаяся нагруз,
ка на одни и те же центры коры больших полушарий
головного мозга и связанное с ней перераспределение
тока крови); эмоциональное напряжение. «Внешние»
факторы риска включают: постоянный и длительный
контакт с производственной вредностью; нерациональ,
ный режим (труда), осуществляемый без учета индиви,
дуальных, естественных биоритмов и динамики рабо,
тоспособности научных сотрудников; большая нагруз,
ка как результат низкой оплаты труда; отсутствие воз,
можности рационального питания; отсутствие доступ,
ной системы рекреационно,оздоровительных меропри,
ятий; несоблюдение правил гигиены труда; отсутствие
системы психопрофилактических мероприятий, ком,
нат психологической разгрузки и т.п. [3].

Официально проводимые врачами медицинские
осмотры выявляют в различных учреждениях и пред,
приятиях от 10%, до 30% работающих, страдающих явно
профессиональными заболеваниями [8,12]. В настоя,
щее время в нашей стране быстро растет число людей,
использующих в своей деятельности персональные
электронно,вычислительные машины (ПВЭМ) и ви,
деодисплейные терминалы (ВДТ). В последнее время
все большее распространение в высшей школе получа,
ет дистанционная форма обучения, при которой ис,
пользуются новейшие компьютерные технологии и в
связи с этим изучение закономерностей формирования
дисрегуляторных изменений при различных видах ум,
ственной деятельности, приводящих в последствии к
формированию хронических заболеваний, является
достаточно актуальным [10]. На человека при работе с
ПВЭМ и ВДТ воздействует целый комплекс абиотичес,
ких факторов малой интенсивности. К таким факторам
относятся нервно,эмоциональное напряжение, вынуж,
денная рабочая поза, гиподинамия в сочетании с мо,
нотонностью труда, неудовлетворительная организация
рабочего места, необходимость выполнения точных
зрительных работ на светящемся экране в условиях пе,
репада яркостей, мелькания и нечеткости изображения,
кроме этого, на организм влияет комплекс физических
факторов: модулированный свет экрана дисплея, шум,
нарушенный ионный режим, абиотические параметры
микроклимата, электромагнитные излучения широко,
го спектра частот. Воздействие совокупности данных
факторов риска негативно влияет на состояние здоро,
вья пользователей ПЭВМ [10,11].

Целью исследования явилось выявление характера
и количества заболеваний и изучение их распростране,
ния в зависимости от воздействия на сотрудников, од,
ной из групп «внешних» факторов риска здоровья, а
также «внутренних» факторов, которые сопутствуют
деятельности научных сотрудников, и разработать до,
полнительные диагностические алгоритмы и лечебно,
реабилитационные мероприятия по профилактике за,
болеваний сотрудников научно,исследовательских ин,
ститутов ИНЦ.

Материалы и методы
Исследование проводилось в 10 научно,исследователь,

ских институтах ИНЦ СО РАН, в большинстве из которых
существуют отдельные цеха и лаборатории, работающие с
различными химическими веществами. Подобное иссле,
дование проведено впервые за более чем 45,летнее суще,
ствование научного центра.

Всего было проанализировано 2817 амбулаторных карт
сотрудников (91,4% от всех работающих). Опытная груп,
па – 2158 сотрудников: мужчин – 957 (44,3%), средний
возраст 52,5 лет и женщин – 1201 (55,7%), средний возраст
47,5 лет. Анализ проводился в сравнении с контрольной
группой. Контрольная группа 659 сотрудников, в которую
входили научные сотрудники не подверженные професси,
ональным вредностям (приказ МЗ РФ № 90 от 14.03.1996
г. «О порядке проведения предварительных и периодичес,
ких медицинских осмотров работников и медицинских
регламентах допуска к профессии» (с изменениями от
06.02.2001), но находящиеся на «диспансерном учете» с
различными заболеваниями.
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Профессиональные вредности, встречающиеся во всех
научных учреждениях, были условно объединены в 9 групп
факторов риска: 1) кислоты (органические, неорганичес,
кие, жидкие и газообразные); 2) основания (щелочи, орга,
нические, неорганические, жидкие и газообразные); 3)
органические соединения (кроме кислот и оснований); 4)
неорганические соединения (кроме кислот, оснований,
солей тяжелых металлов); 5) соли тяжелых металлов; 6)
физические факторы (шум, вибрация); 7) ионизирующее
излучения; 8) электронно,вычислительные машины, ви,
деодисплейные терминалы и множительная техника); 9)
изотопы.

Полученные данные обработаны с использованием ме,
тодов вариационной статистики. Статистическая достовер,
ность оценена параметрическим методом с помощью t,
критерия Стьюдента [9]. Оценивалась связь между опре,
деленной группой факторов риска профессиональной
вредности и числом всех заболеваний по «диспансерному
учету» у сотрудников подверженных воздействию той или
иной группы факторов риска.

Результаты и обсуждение
Общее число выявленных заболеваний и вероятных

факторов риска представлено в таблице 1.
Таблица 1

Количественная характеристика заболеваний и факторов
риска у сотрудников ИНЦ СО РАН

Факторы риска n Случаев % p
болезней

Основания 393 315 80,15 +
Ионизирующее излучение 187 140 74,87 +
Кислоты 815 576 70,67 +
Изотопы 95 67 70,53 +
Соли тяжелых металлов 328 224 68,29 +
Персональные электронно, 815 525 64,42 +
вычислительные машины
Органические соединения 917 572 62,38 +
Физические факторы 292 153 52,4 +
Неорганические соединения 553 245 44,3 +
Контроль 659 114 17,3

Примечание: (+) , р<0,001; n – число факторов данной группы,
воздействующих на сотрудников; % – соотношение числа за,
болеваний к числу факторов данной группы.

Таблица 2

Частота заболеваний у сотрудников, испытывающих воздействие вредных производственных
факторов риска (на 100 обследованных)

Факторы риска       Показатели заболеваемости t Увеличение риска
у лиц с воздействием контроль заболеваемости
производственных (число раз)
факторов

Основания 80,15 17,3 25,2 4,6
Ионизирующее 74,87 17,3 16,5 4,3
излучение
Кислоты 70,67 17,3 24,6 4,1
Изотопы 70,53 17,3 10,8 4,1
Соли тяжелых 68,29 17,3 17,2 3,9
металлов
ПВЭМ 64,42 17,3 21,2 3,7
Органические 62,38 17,3 20,7 3,6
соединения
Физические факторы 52,4 17,3 10,7 3,0
Неорганические 44,3 17,3 10,5 2,6
соединения

В группе лиц, находящихся под воздействием кис,
лот, как вредного фактора риска заболеваемость выше
в 4,1 раз, чем в контрольной группе и в данный фактор
имеется при 70,7% болезней, от общего числа зарегис,
трированных заболеваний.

действие данной группы факторов.
У сотрудников, имеющих контакт с изотопами как

факторов риска, заболеваемость выше в 4,1 раза и при
70,5% болезней имеется данная группа факторов.

При воздействии ионизирующего излучения как
фактора риска заболеваемость выше в 4,3 раза и при
74,8% болезней обнаруживается данная группа факто,
ров.

У лиц, находящихся под воздействием солей тяже,
лых металлов как фактора риска, заболеваемость выше
в 3,9 раза, данные факторы обнаруживаются в 68,3%
случаев выявленных заболеваний.

В группе лиц, имеющих профессиональный контакт
с электронной оргтехникой, заболеваемость выше в 3,7
раз, данная группа факторов обнаруживается в 64,4%
случаев выявленных заболеваний.

У лиц, подверженных воздействию физических фак,
торов, заболеваемость выше в 3 раза, данные факторы
обнаруживаются в 52,4% случаев выявленных заболе,
ваний.

Выявлено, что сотрудники, имеющие длительный
контакт с факторами риска, чаще болеют (р<0,001).

Анализируя интенсивность воздействия факторов
риска на здоровье, можно расположить их в следую,
щей последовательности: основания, затем ионизи,
рующее излучение, кислоты, изотопы, соли тяжелых
металлов, ПВЭМ, органические соединения, физи,
ческие факторы (шум вибрация) и неорганические
соединения. Это соотношение, выраженное в степе,
ни интенсивности и длительности контакта с фак,
торами риска, представлено в таблице 2, а взаимо,
связь числа вероятных факторов риска и общего по,
казателя заболеваемости сотрудников представлена
на диаграмме (рис. 1).

Можно отметить, что все вредные факторы (ос,
нования, ионизирующее излучение, кислоты, изото,
пы, соли тяжелых металлов, органические соедине,
ния, неорганические соединения, персональные
электронно,вычислительные машины, физические
факторы) оказывают отрицательное воздействие на
состояние здоровья сотрудников ИНЦ. Степень ак,
тивности воздействия у каждого фактора разная. По
степени активности воздействия факторы риска
можно разделить на три группы: первую – высокой
степени активности воздействия (основания, иони,

При воздействии
оснований, как
вредного фактора,
риска общая заболе,
ваемость выше в 4,6
раза, и при 80,1%
случаев болезней
имеется данный
фактор риска.

В группе лиц,
имеющих воздей,
ствие органических
соединений, заболе,
ваемость выше в 3,6
раза и 62,4% болез,
ней сопутствует дан,
ная группа факторов
риска.

При воздействии
неорганических со,
единений как факто,
ра риска заболевае,
мость выше в 2,6 раз
и в 44,3% болезней
выявляется под воз,

зирующее излучение, кислоты, изотопы, соли тяжелых
металлов), воздействию такой интенсивности подвер,
жены 44,13% сотрудников ИНЦ; вторую – средней сте,
пени активности (персональные электронные вычис,
лительные машины и видеодисплейные терминалы,
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Примечание: 1 – кислоты; 2 – основания; 3 – органические соединения; 4 – не,
органические соединения; 5 – соли тяжелых металлов; 6 – физические факторы
– шум, вибрация; 7 – ионизирующее излучение; 8 – изотопы; 9 – персональные
вычислительные машины и видеодисплейные терминалы; 10 – контроль.

Рис.1. Характеристика соотношения количества факторов риска и показателей
заболеваемости у сотрудников ИНЦ СО РАН.

органические соединения) – 38,95% обследованных;
третью – «относительно» слабой степени активности
(неорганические соединения и физические факторы
(шум, вибрация) – 14,13%. Под воздействием вредных
факторов возможно повышение риска развития не толь,

ко профессионально обусловленных
заболеваний, но и рост числа общих
заболеваний, что связано со сниже,
нием адаптационных и иммунных
механизмов организма при длитель,
ном ежедневном воздействии вред,
ных факторов.

Результаты исследования дикту,
ют необходимость профилактики
этих состояний на уровне государ,
ственных задач и обуславливают не,
обходимость разработки дополни,
тельного алгоритма диагностических
и лечебно,реабилитационных ме,
роприятий; организации комнат
психологической разгрузки, созда,
ние условий для регулярного пита,
ния, там, где таковых нет; соблюде,
ние режима труда и отдыха; исполь,
зование индивидуальных средств за,

щиты при контакте с вредными веществами; разработ,
ки дополнительного комплекса лабораторно,диагнос,
тических мероприятий для обязательных ежегодных ме,
дицинских осмотров в соответствии с действующими
нормативными документами.
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INFLUENCE OF INDUSTRIAL FACTORS ON INDICES OF DISEASES OF EMPLOYEES
OF SCIENTIFIC RESEARCH INSTITUTES OF THE IRKUTSK CENTRE OF SCIENCE OF

THE SIBERIAN BRANCH OF THE RUSSIAN ACADEMY OF SCIENCE
G.D. Gadzhiev, G.V. Grechany

(Irkutsk State University, Hospital of the ISC SB RAS)

The analysis of harmful influence on a state of health of employees of scientific research institutes of ISC SB RAS,
professional harm , risk factors has been conducted. In result, it is allocated three groups of risk factors on a degree of their
activity influence: high degrees of influence activity – 38,98% of employees; an average degree of influence activity –
46,89% of employees, and regarding a low degree of influence activity – 14,13% surveyed.
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ОСОБЕННОСТИ ГЕОХИМИЧЕСКОГО И МИКРО@
БИОЛОГИЧЕСКОГО СОСТОЯНИЯ СНЕЖНОГО ПОКРОВА

ИРКУТСКА

Е.В Напрасникова
(Институт географии им. В.Б. Сочавы СО РАН, Иркутск, директор – д.г.н. А.Н. Антипов, лаборатория геохимии

ландшафтов и географии почв, зав. – д.г.н. Е.Г. Нечаева)

Резюме. Рассмотрены результаты изучения санитарноAмикробиологических особенностей снежного покрова на приA
мере города Иркутска ранее в этом отношении не изучавшегося. Приведены информативные результаты экспрессной
геохимической индикации снежного покрова, как показателя загрязнения атмосферы индустриального города.
Ключевые слова: снежный покров, макроэлементы, микроэлементы, экотоксиканты, тяжелые металлы, микрооргаA
низмы, Иркутск.

ОБРАЗ ЖИЗНИ. ЭКОЛОГИЯ

Снег, обладающий высокой сорбционной способно,
стью, поглощая из атмосферы газовые и пылевые мас,
сы, является депонирующей природной средой. Это
обстоятельство позволяет оценить уровень загрязнения
атмосферы большого города за продолжительный зим,
ний период и, в определенной степени, характеризует
вклад в загрязнение почвенного покрова.

Исходя из значимости санитарно,экологических
проблем городов, данной работой был изучен снежный
покров г. Иркутска. Следует отметить, что настоящая
работа является продолжением цикла работ по изуче,
нию экологического состояния городской среды При,

покрова в п. Листвянка, территорию которого можно
считать условно,контрольной, изменялся от 5,3 до 6,7
единиц.

Уровень содержания макроэлементов в снежном
покрове Иркутска, значительно варьирует. Так, их со,
держание составило: кальция – от 1,6 до 37,7; калия –
от 1,1 до 30,3; натрия – от 1,0 до аномально высоких –
305,0; магния – от 0,3 до 3,6; кремния – от 1,4 до 2,7 мг/л
(рис. 1).

Многие макроэлементы принадлежат к щелочно,
земельным и щелочным элементам. В этой связи было
интересно проследить тенденции зависимости показа,
телей кислотно,щелочных условий от содержания эле,

1 2

3 4

5 6

7 8
Примечание здесь и для рис. 2: образцы: 1 – микрорайон Солнечный; 2 – пред,
местье Рабочее; 3 – центр города; 4 – Ново,Ленино (жилой массив); 5 – там
же (транспортная зона); 6 – микрорайон Синюшина гора; 7 – там же (про,
мышленная зона); 8 – Академгородок (жилой массив).

Рис. 1. Содержание макроэлементов в снежном покрове г. Иркутска.

байкалья [6].
Поэтому, основной целью нашей эк,

спериментальной работы в рамках при,
оритетной проблемы экологии городов,
явилось изучение биологического заг,
рязнения снежного покрова на фоне его
эколого,геохимического состояния.

Материалы и методы
Определение химических элементов

осуществлялось на оптическом эмиссион,
ном спектрометре с индукционной плаз,
мой и компьютерным управлением
«Optima 200 DV» (фирма Perkin Elmer LLC,
США). Реакцию среды снежного покрова
определяли на рН,метре,иономере «Экс,
перт,001». Санитарно,микробиологичес,
кую оценку проводили по общепринятым
методикам [1]. Для получения наиболее
достоверной информации образцы снега
(для анализов) составлялись из отдельно
взятых проб в десятикратной повторнос,
ти. Результаты экспериментальных мате,
риалов подвергались статистической обра,
ботке по стандартным методикам [3] с ис,
пользованием программного пакета
Microsoft Excel.

Результаты и обсуждение
Рассмотрим аналитические показа,

тели снежного покрова опорных площа,
дей опробования в качестве экспресс,
индикации, отражающей особенности
этой среды в конкретный момент.

Значения рН снежного покрова в
пробах колеблются от 6,1 до 7,3 единиц,
т.е. в диапазоне слабокислых и умерен,
но,щелочных. Для Иркутска характер,
но высокое содержание щелочных ком,
понентов в атмосфере, что и определяет
редкое выпадение кислых осадков, чем
в сопредельных территориях [2]. По на,
шим данным (зима 2006 г.) рН снежного
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ментов данной группы. Как и следовало ожидать, оп,
ределяющий вклад, в количественном отношении, в
изменение рН среды снежного покрова в щелочную
сторону внесли, прежде всего, Ca и Na, затем в порядке
убывания K, Mg, Sr, Ba. Во всех случаях, кроме калия,
выявлена статистически существенная связь между зна,
чениями рН и уровнем содержания элементов техно,
генного происхождения. Коэффициенты корреляции (в
соответствии с нумерацией на графиках) имеют следу,
ющие значения: 0,9; 0,8; 0,8; 0,7; 0,1; 0,6.

По нашим данным тяжелые металлы, относящиеся
к экотоксикантам, накапливаются почти во всех образ,
цах снежного покрова. Pb был обнаружен только в цен,
тре города и в сфере влияния АЗС Ново,Ленино в от,
носительно небольших количествах. Это можно объяс,
нить тем, что содержание данного  элемента снизилось
или вообще отсутствует в связи с запретом использова,
ния соединений свинца в бензине. Накопление Zn (до
0,06 мг/л) – в микрорайоне Солнечный и промышлен,
ной зоне Синюшиной горы. Ni отмечается в транспор,
тной зоне Ново,Ленино (0,002 мг/л). Пределы обнару,
жения Sr (мг/л) составляют 0,01,0,3. Его максимальные
значения зафиксированы в центре города и Ново,Ле,
нино. Накопление Cu варьировало от 0,001 до 0,07 мг/
л. Ее максимальные уровни прослеживаются в транс,
портных и промышленных зонах. Cd, Cr, Mo, V, Be в
указанных точках опробования не обнаружены, а Co в
незначительных количествах (0,001мг/л) присутствовал
только в историческом центре города и микрорайоне
Солнечном.

Общеизвестно, что потоки атмосферных масс рас,
сматриваются как биологически обогащенный компо,
нент [3]. Снежный покров несет информацию не толь,
ко о химических веществах, но и о биотических компо,
нентах. Следовательно, можно вести речь о биологичес,
ком загрязнении окружающей среды. В этой связи сле,
дует отметить, что атмосфера не является субстратом для
жизнеобеспечения микробиоты, а снег считается вре,
менным местообитанием и не благоприятным для раз,
множения. При этом важно учитывать момент, что в
снежном покрове могут сосредотачиваться не только
представители сапрофитной почвенной микрофлоры,
условно,патогенные, но и патогенные микроорганиз,
мы – возбудители заболеваний человека и животных.
Следовательно, снежный покров представляет потен,
циальную эпидемическую опасность, так как микроор,
ганизмы в нем сохраняют жизнеспособность.

Таблица 1

Содержание микроорганизмов в снежном покрове г. Иркутска

№ Место отбора проб Бактерии, КОЕ /мл Грибы на Дрожжи
образ, талой воды среде на среде
цов Чапека Сабуро

РПА КАА КОЕ /мл талой воды
1 Микрорайон Солнечный, 400±3,5 640±4,5 13±0,4 160±1,5

селитебно,транспортная зона
2 Предместье Рабочее, 376±2,6 970±7,9 11±0,2 440±3,9

селитебно,транспортная зона
3 Центр города, набережная 1820±16,6 1920±18,6 16±0,5 450±4,0

р. Ангары
4 Ново,Ленино, селитебная зона 6800±63,1 1100±10,7 80±1,7 150±1,4
5 Там же, транспортная зона, АЗС 3120±27,7 4000±39,5 18±0,6 490±4,7
6 Микрорайон Синюшина гора, 2720±25,6 6100±56,6 18±0,6 390±4,0

селитебная зона
7 Там же, промышленная зона 3100±26,6 3000±29,6 10±0,2 440±3,6
8 Академгородок, селитебная зона 6400±59,8 8100±78,9 15±0,4 600±5,8

Рис. 2. Биомасса грибного мицелия в снежном покрове г. Иркутска.

Рассматривая содержание микроорганизмов в снеж,
ном покрове на стандартных средах (табл. 1) отмечаем,
что показатели значительно варьируют, а численность
в санитарно,экологическом аспекте можно считать
высокой. Четкого соответствия между соотношением

бактерий, усваивающих органический источник азота,
с бактериями, ассимилирующих минеральный источ,
ник азота не прослеживается. Среди бактерий домини,
ровал род Pseudomonas, Micrococcus, Rodococcus, ко,
лонии которых в своем большинстве пигментообразу,
ющие.

Исследования микологического состояния снега
показали, что дрожжи во всех образцах доминируют над
грибами и превосходят по численности более чем на
порядок. Отметим, что в почвах города по нашим дан,
ным [6] микологическая картина противоположная.
Идентификация доминирующих грибов осуществлена
на основании культурально,морфологических призна,
ков и выявлены следующие представители: Aspergillus
glaucus, Aspergillus orizeae, Penicillium notatum,
Penicillium cyclopium, Trihoderma lignorum, Cladosporium
herbarum, Scopulariopsis bravicalis. Дрожжи в основном
представлены двумя родами: Rodotorula и Candida, что
адекватно обнаружению их в почвах города.

Прямой учет мицелия грибов по методу Моллисона
и Джонсона [7] в снеге выявил их сравнительно высо,
кое содержание по биомассе, хотя диаметр самого ми,
целия по сравнению с обитателями почвы почти в два
раза тоньше. Размеры биомассы колеблются от 1,4
(микрорайон Солнечный) до 3,1 (микрорайон Синю,
шина гора) мг на мл талой воды, что можно отнести к
значительным (рис. 2).

Основными показателями для санитарно,микроби,

ологической оценки явились количество микроорга,
низмов, на селективной среде Эндо и титр кишечной
палочки, отражающих степень возможной эпидемичес,
кой опасности окружающей среды (табл. 2). Данные
показатели позволяют судить о степени загрязнения
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снежного покрова города. Там, где Coli,титр не снижа,
ется ниже 0,1 образец можно считать чистым. После,
дующее снижение титра указывают на более сильное
загрязнение снежного покрова в санитарно,бактерио,
логическом отношении. Этот санитарно,экологичес,
кий показатель (от сравнительно чистого до сильно заг,
рязненного) существенно различается в разных райо,
нах города.

Таблица 2

Санитарно@бактериологические показатели снежного покрова г. Иркутска

№ Место отбора проб Численность на Coli , Степень
образ, среде Эндо, титр загрязнения
ца КОЕ/мл
1 Микрорайон Солнечный, 100±1,2 0,1 сравнительно

селитебно,транспортная зона чистый
2 Предместье Рабочее, 91±1,1 0,1 сравнительно

селитебно,транспортная зона чистый
3 Центр города, набережная 1640±15,6 0,0001 сильно

р. Ангары загрязненный
4 Ново,Ленино, селитебная зона 900±9,8 0,01 загрязненный
5 Там же, транспортная зона, 117±1,3 0,1 сравнительно

АЗС чистый
6 Микрорайон Синюшина гора, 2000±19,3 0,001 загрязненный

селитебная зона
7 Там же, промышленная зона 750±7,8 0,01 загрязненный
8 Академгородок, селитебная зона 2800±24,9 0,0001 сильно

загрязненный

Таким образом, результаты определения санитарно,
микробиологических и геохимических показателей
снежного покрова промышленного города Прибайка,
лья позволили выявить особенности загрязнения сре,
ды обитания человека ранее в этом аспекте не изучав,
шихся.

Работа выполнена в рамках проекта РФФИ A БайкалA
05A05A97218 и РФФИA 05A05A64036.

THE FEATURES OF GEOCHEMICAL AND MICROBIOLOGICAL STATE OF SNOW COVER
OF IRKUTSK

E.V. Naprasnikova
(V.B. Sochava Institute of Geography SB RAS)

This paper presents the results of studying sanitary,microbiological features of snow cover using the city of Irkutsk as an
example which has not been studied in this regard previously. Presented also are the results from a geochemical express,
indication of snow cover as an air pollution indicator for an industrial city.
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ОБУЧЕНИЕ ОКАЗАНИЮ ПЕРВОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ
ТРЕНАЖЕРНЫМ МЕТОДОМ КАК ОСНОВА СОЦИАЛЬНОЙ И

ТЕХНИЧЕСКОЙ БЕЗОПАСНОСТИ

Г.М. Абрамович, Е.С. Нетесин, И.И. Некрасов
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф.И.В. Малов, кафедра анестезиологии
и реаниматологии, зав. – д.м.н., проф. И.Е. Голуб; Центр по разработке и изготовлению реанимационных тренажеров

«Витим» Иркутского релейного завода, директор – И.И. Некрасов)

Резюме. В статье представлены новые возможности совершенствования техники безопасности на производстве и
улучшения качества оказания первой медицинской и реанимационной помощи. Дается обоснование необходимости обуA
чения не только технической безопасности, но социальной, как важного фактора сохранения жизни и здоровья трудоA
вого населения.
Ключевые слова: тренажерный метод профилактики, техническая безопасность, социальная безопасность.
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Вопрос о технике безопасности и охране труда все,
гда стоит остро в каждом производственном предприя,
тии, особенно связанном с факторами риска. В после,
днее время он является особенно актуальным в связи с
использованием в народном хозяйстве все более слож,
ных технических средств и механизмов. Поэтому спа,
сение жизни каждого человека в настоящее время яв,
ляется не только медицинской задачей, она уже давно
перешла в разряд государственной, поскольку неуклон,
ное техническое развитие общества повлекло за собой
значительное увеличение несчастных случаев, связан,
ных с гибелью людей как на производстве, так и в быту.

С целью снижения автотранспортного и производ,
ственного травматизма создаются инструкции, прово,
дятся занятия, сдача экзаменов и т.д. Однако, много,
численные травмирования людей во время работы по,
казывают, что правила по технике безопасности не яв,
ляются полноценными и не всегда выполняются при
возникновении экстремальных ситуаций. Это объясня,
ется, прежде всего, низкой трудовой и производствен,
ной дисциплиной, неудовлетворительной организаци,
ей рабочих мест, недостатками в обучении приемам тру,
да. В вопросе прогнозирования исходов несчастных слу,
чаев на производстве особое значение имеет психоло,
гическая неподготовленность окружающих к оказанию
первой медицинской помощи.

Для устранения выше сказанного в организации тех,
ники безопасности необходимо изменение психологии
руководителя предприятия, инженера, мастера, само,
го рабочего в вопросах предупреждения экстремальных
условий во время проведения работ. Для профилакти,
ки травматизма и их печальных исходов на производ,
стве должен быть хорошо организован кабинет по тех,
нике безопасности, где, прежде всего, обращается вни,
мание на личную безопасность, которая состоит из сле,
дующих мероприятий:

1) широкое ознакомление работающих с опаснос,
тью действия поражающих факторов их работы;

2) формирование у них психоэмоциональной насто,
роженности (фактор внимания);

3) выработка у работающего управляемого (контро,
лируемого) стереотипа действия, навыков оказания
первой медицинской и реанимационной помощи.

Для достижения выше изложенных задач в работе
служб по технике безопасности должны обязательно
применяться учебные реанимационные тренажеры,
которые позволяют имитировать различные патологи,
ческие состояния, в том числе и связанные с производ,
ственным травматизмом. Одним из примеров таких
учебных реанимационных тренажеров с обратной свя,
зью являются тренажеры серии «Витим», которые вы,
пускаются ООО «Центром по разработке и изготовле,
нию реанимационных тренажеров Витим» Иркутского
релейного завода. Наш 25 летний опыт работы их со,
здания, а также разработка программ к ним позволяет
наглядно продемонстрировать их пользу в организации
технической безопасности работ, связанных с высоким
риском травмирования.

Примером является созданный в 1983 году при под,
держке Минэнерго СССР первый реанимационный
тренажер, на котором энергетики России и СНГ до сих
пор отрабатывают практические навыки оказания пер,
вой медицинской помощи пострадавшим при пораже,
нии электротоком и сдают экзамены по технике безо,
пасности. При работе на нем демонстрируется поража,
ющее действие электротока, вплоть до клинической
смерти. Обучение на данном тренажере позволило из,
менить психологию людей, обеспечило формирование
у них психоэмоциональной настороженности и готов,
ности к оказанию экстренной медицинской помощи.

Нами создано 10 различных модификаций таких
учебных реанимационных тренажеров, в зависимости
от специфики производства и действия негативных ок,
ружающих факторов.

В настоящее время на жизнь людей существенное

значение оказывают различные негативные социальные
факторы: наркомания, алкоголизм, курение. Они вы,
зывают значительные изменения в организме челове,
ка, которые нередко приводят к его преждевременной
гибели. У этих людей усиливается и становится харак,
терным беспечность, халатность к работе, развивается
неприспособленность человека к внешней среде, на,
блюдается отсутствие внимания, контролируемого, уп,
равляемого стереотипа действий, защитных навыков.

Таким образом, люди, подверженные воздействию
негативных социальных факторов (наркотическая за,
висимость, употребление алкоголя и табакокурение),
создают экстремальные условия в производственной
деятельности, что проявляется увеличением травматиз,
ма на рабочем месте.

Большинство производственных травм у людей, осо,
бенно находящихся под влиянием негативных соци,
альных факторов, объясняется плохой трудовой и про,
изводственной дисциплиной, неудовлетворительной
организацией рабочих мест, плохим обучением приемам
труда, а также низким уровнем оказания экстренной
медицинской и реанимационной помощи.

По данным независимых медицинских экспертов
количество наркоманов, алкоголиков, курильщиков в
нашей стране увеличивается: выявленных наркоманов
более 3,х миллионов, ВИЧ,инфицирован каждый со,
тый житель, алкоголиков – 20 миллионов, курильщи,
ков – каждый третий. Естественно, все эти люди, рабо,
тая в промышленности, сельском хозяйстве, создают
определенные предпосылки к недооценке значимости
трудовой и производственной дисциплины, увеличи,
вающие травматизацию, которая приводит к инвали,
дизации или гибели работающих.

В условиях рыночных отношений, когда работода,
тель заинтересован в повышении производительности
труда, недопущении производственного травматизма и
снижении временной нетрудоспособности работающих
внедрение норм социальной безопасности необходимо
рассматривать в одном контексте с производственной
и технической безопасностью. Поэтому на предприя,
тиях необходимо организовывать занятия не только по
технической, но и социальной безопасности их работ,
ников. Важным является не только ограничить доступ
к рабочим местам лиц, подверженных действию нега,
тивных социальных факторов, но и проводить актив,
ную пропаганду здорового образа жизни.

Наш опыт показывает, что старые рутинные методы
пассивной профилактики (беседы, лекции, встречи и
т.д.) характеризуются низкой эффективностью и не
дают положительных результатов. Мы предлагаем ак,
тивный метод пропаганды здорового образа жизни с ис,
пользованием учебных реанимационных тренажеров
«Витим,социальный», созданных «Центром по разра,
ботке и изготовлению реанимационных тренажеров
Витим» Иркутского релейного завода, которые не име,
ют аналогов и по оценке многих являются уникальны,
ми. Метод основан на получении научно,обоснованных
знаний воздействия травмирующих производственных
и социальных факторов не только через вторую сигналь,
ную систему (слово), но в основном через первую (дей,
ствие, навыки) путем применения обучающих про,
грамм и отработки их на специальных тренажерах, ко,
торые направлены на формирование фактора насторо,
женности и безопасности.

В настоящее время нами разрабатывается уникаль,
ный 15 программный реанимационный тренажер «Ви,
тим,социальный» для активной профилактики куре,
ния, употребления алкоголя и наркотиков. Обычное
слово не оставляет следовой реакции в центральной
нервной системе человека, оно не воздействует на его
сознание и подсознание, в результате не вырабатыва,
ется отрицательный рефлекс на вредные, негативные
социальные факторы. Занимающиеся в кабинетах по
технической и социальной безопасности, отрабатывая
приемы оказания первой медицинской и реанимаци,
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онной помощи на тренажере «Витим,социальный», не
только узнают, но и наглядно видят на нем все патоло,
гические изменения в организме человека в результате
воздействия наркотических веществ, никотина и алко,
голя. Конечно, можно использовать опыт преподава,
телей г. Красноярска, которые предлагают водить под,
ростков в морг. От увиденных в морге раковых пораже,
ний легких от курения «антиникотиновая атака возы,
мела действие на всех семиклассников». К сожалению,
всех подростов и уже куривших взрослых людей водить
в морг невозможно. Мы предлагаем тренажер с боль,
шим функциональным, анатомическим дисплеем, на
котором демонстрируются патологические поражения
органов человека от воздействия вредных привычек.
Например, на дисплее представлены результаты дли,
тельного курение, поражение легких от дыма сигарет,
вследствие чего развивается рак легких, гортани, тром,
боз аорты, гангрена нижних конечностей, инфаркт,
инсульт, нередко приводящие к гибели сотен тысяч
людей. Обучающиеся, работая на тренажере, видят на
дисплее патологию органов от табакокурения. Те, ко,
торые не начали курить и те кто курит, серьезно заду,
мываются и решают сказать нет вредным привычкам.

Новый учебный 15 программный реанимационный
тренажер «Витим,социальный» включает 5 программ
наркотической, а также 5 – никотиновой и 5 – алко,
гольной зависимости. Все программы связаны с анато,
мическим муляжом человека. Это «живой человек»,
который дышит, у него работает сердце, имеется пульс
на артериальных сосудах, сужаются зрачки и т.д. По
этим параметрам обучающийся, работая на тренажере,
видит, как «умирает» тренажер, начинает проведение
различных реанимационных мероприятий и убеждает,
ся в их трудности. При этом у него вырабатывается до,

минанта осознанного страха за свое здоровье и неми,
нуемой гибели от действия курения, наркотиков и зло,
употребления алкоголем.

Важным, по нашему мнению, является и тот факт,
что при использовании активной профилактики отри,
цательных социальных факторов тренажерным методом
производится и обучение простейшим методам оказа,
ния первой медицинской и реанимационной помощи
(оживления) при клинической смерти от различных
причин, в том числе от патологического воздействия
технических поражающих и социальных факторов.

В заключение хочется еще раз хочется сказать, что в
работе соответствующих служб на предприятиях по
профилактике травматизма работающих обязательно
должны учитываться и разбираться правила не только
технической, но и социальной безопасности. В связи с
этим на предприятиях необходимо создание «Кабине,
тов по технической и социальной безопасности» с обя,
зательным оснащением их различными реанимацион,
ными тренажерами «Витим», для одновременного про,
ведения активного тренажерного метода профилакти,
ки здорового образа жизни.

Для этого требуется новое мышление руководите,
лей служб по технической и социальной безопасности.
Кабинеты соответствующих служб должны быть осна,
щены учебными реанимационными тренажерами раз,
личной модификации. Только в этом случае можно го,
ворить, что производственное предприятие выполни,
ло постановление от 3 января 2003 года Министерства
труда и социального развития и Министерства образо,
вания РФ «Об утверждении порядка обучения по охра,
не труда и проверке знаний и требований охраны труда
работников организаций».

INSTRUCTION IN FIRST MEDICAL CARE BY TRAINER AS A BASE OF SOCIAL AND
TECHNICAL SECURITY

G.M. Abramovich, E.S. Netesin, I.I. Nekrasov
(Irkutsk State Medical University)

In the article are presented the new possibilities of perfection of security technique at manufacture and improving quality
of first medical and reanimation care. The necessity of training not only technical security but and social one, as the important
factor of life and health preservation of working population has been proved.
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ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ ГЕНИТАЛЬНЫХ МИКОПЛАЗМ К
АНТИБАКТЕРИАЛЬНЫМ ПРЕПАРАТАМ

И.О. Малова, Д. Рагчаа
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д. м. н., проф. И.В. Малов, кафедра

дерматовенерологии ФПК и ППС, зав. – д. м. н., проф. И.О. Малова)

Резюме. С целью определения чувствительности генитальных микоплазм к антибактериальным препаратам  исслеA
довали 565 культур Ur. urealyticum и 277 культур M. hominis, выделенных от 487 женщин с воспалительными заболеваA
ниями урогенитального тракта, при помощи тестAсистемы «Mycoplasma IST 2».  В результате анализа установлено
что, M. hominis и Ur. urealyticum обладают наиболее высокой чувствительностью по отношению к доксициклину, приA
стинамицину, тетрациклину и джозамицину.
Ключевые слова: урогенитальные микоплазмы (Ur. urealyticum and M. hominis),чувствительность и резистентность к
антибиотикам.
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Последнее время все больше появляется проблем,
связанных с лечением урогенитальных инфекций, в том
числе ассоциированных с генитальными микоплазма,
ми, среди которых следует отметить и нарастающую с
каждым годом резистентность различных микроорга,
низмов к антибактериальным препаратам [5].

Известно, что микоплазмы обладают природной
резистентностью к антибиотикам, ингибирующим био,
синтез клеточной стенки и ряду других антибиотиков
[8]. Рост генитальных микоплазм подавляют препара,

Материалы и методы
Мы проанализировали чувствительность генитальных

микоплазм к антибактериальным препаратам у 485 боль,
ных. Для выделения U. urealyticum и M. hominis использо,
вали культуральное исследование на среде набора
«Mycoplasma IST 2» («Биомерье», Франция) с количествен,
ной оценкой и определением чувствительности микроор,
ганизмов к антибиотикам. Материалом для исследования
явились эпителиальные клетки и выделения из цервикаль,
ного канала и уретры обследованных женщин. Всего про,
тестировано 565 культур Ur. urealyticum и 277 культур М.

Рис. 1. Чувствительность микоплазм к антибактериальным препаратам Ur. urealyticum
(n=565); M. hominis (n=277).

ты, действие которых направлено на
ингибирование синтеза белка на ри,
босомах (тетрациклины, макроли,
ды) или фторхинолоны, блокирую,
щие процессы репликации и транс,
крипции ДНК в клетке возбудителя
[1]. Однако необходимо отметить,
что от 2 до 10% выделенных штам,
мов генитальных микоплазм устой,
чивы к тетрациклинам и макроли,
дам. Кроме того, низкой оказалась
чувствительность к фторхинолонам
старого поколения [6,9].

Для определения чувствительно,
сти генитальных микоплазм (Ur.
urealyticum, М. hominis) к антибиоти,
кам в последние годы широко ис,
пользуются тест,системы Mycoplas,
ma IST2 («Bio Merieux») и Myco,
plasma S.I.R («Sanofi diagnostics
Pasteur»). В первой из названных си,
стем процессы первичного выделе,
ния микоплазм и определения анти,
биотикочувствительности совмеще,
ны [4].

В литературе анализировались
данные антибиотикочувствительности 138 клинических
изолятов М. hominis: 27 (19,6%) были резистентны к тет,
рациклину, 7 (5,1%) – к доксициклину, 51 (36,9%) – к
спирамицину, 2 (2,2%) – к ципрофлоксацину, 4 (2,9%)
– к азитромицину [5].

В исследованиях Г.Т. Комаровой и соавт. (2000) [3]
протестировано 405 культур Ur. urealyticum и 173 куль,
тур М. hominis. Высокая чувствительность обоих видов
микоплазм (89,4,93,6%) отмечалась к следующим ан,
тибиотикам: доксициклину, джозамицину и тетрацик,
лину. Наибольшая устойчивость генитальных микоп,
лазм зарегистрирована к эритромицину (98,3% культур
М. hominis).

Аналогичные результаты получили сотрудники
НИИ медицинской микологии Санкт,Петербурга, ко,
торые проводили тестирование 277 культур Ur.
urealyticum и 67 культур М. hominis на чувствительность
к антимикробным препаратам [2].

hominis (рис. 1). Исследование проводили в 2004,2005 гг.
на базе Иркутского городского Центра молекулярной ди,
агностики.

Статистическую обработку результатов проводили об,
щепринятыми параметрическими методами.

Результаты и обсуждение
По прежнему наиболее высокой чувствительностью

оба микроорганизма обладают по отношению к докси,
циклину, пристинамицину и тетрациклину. По отноше,
нию к макролидам наибольшая чувствительность гени,
тальных микоплазм зарегистрирована к джозамицину
и кларитромицину.

Напротив, анализ устойчивости генитальных ми,
коплазм к антибиотикам показал, что наименьшее чис,
ло из всех протестированных микроорганизмов устой,
чивы к доксициклину, тетрациклину, а наибольшее – к
эритромицину и ципрофлоксацину (рис. 2).

Рис. 2. Устойчивость генитальных микоплазм к антибактериальным
препаратам Ur. urealyticum (n=565); M. hominis (n=277).

По данным М. В. Шапрана [7], наиболее
высокая чувствительность Ur. urealyticum
(97,2%) наблюдалась к доксициклину, несколь,
ко ниже (94,4%) – к джозамицину. Максималь,
ное число резистентных штаммов было выяв,
лено к клиндамицину – 72,2%, наибольшее ко,
личество умеренно устойчивых штаммов – к
эритромицину (19,4%) и офлоксацину (16,7%).

Таким образом, согласно данным разных
авторов, чрезвычайно активными в отношении
Ur. urealyticum и M. hominis оказались доксицик,
лин и джозамицин, высокорезистентными –
клиндамицин и эритромицин.

Целью настоящего исследования явилось
изучение чувствительности генитальных ми,
коплазм Ur. urealyticum и M. hominis к ряду ан,
тибактериальных препаратов и на основании
этого определение спектра антибиотиков, наи,
более активных в отношении этих микроорга,
низмов.
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Поскольку за последнее время появились штаммы
микоплазм, резистентные к тетрациклинам и макроли,
дам, определение индивидуальной чувствительности к
антибиотикам существенно при выборе правильной
тактики терапии для достижения лечебного эффекта.

Нами была изучена чувствительность генитальных
микоплазм, выделенных у 153 больных с вагинитами и/
или цервицитами уреамикоплазменной этиологии, к
ряду антибиотиков, представленных в тест,системе
Mycoplasma IST 2. Протестировано 153 культуры Ur.
urealyticum и 65 культур M. hominis (рис. 3).

Рис. 3. Чувствительность микоплазм к антибактериальным препаратам Ur.
urealyticum (n=153); M. hominis (n=65).

Наибольшее число культур генитальных
микоплазм проявляло высокую чувствитель,
ность к пристинамицину: Ur. urealyticum –
137 культур (89,5%), M. hominis – 57 (87,7%),
доксициклину: 134 (87,6%) и 56 (86,2%) со,
ответственно и тетрациклину: 128 (83,9%) и
48 (73,8%) культур. К этим 3 препаратам вы,
явлено наименьшее число резистентных
культур генитальных микоплазм (рис. 4): к
пристинамицину – 13 (8,5%) культур Ur.
urealyticum и 5 (7,7%) культур M. hominis, к
тетрациклину – 10 (6,5%) и 7 (10,7%) куль,
тур соответственно, к доксициклину – 8
(5,2%) культур Ur. urealyticum и 3 (4,6%) куль,
туры M. hominis.

Из макролидных антибиотиков наиболь,
шую активность по отношению к микоплаз,
мам проявлял джозамицин (100 – 65,4% и 30
– 46,1% культур соответственно). Наимень,
шее число из протестированных гениталь,
ных микоплазм было высоко чувствительно
к эритромицину: Ur. urealyticum – 41 культур

Рис. 4. Устойчивость генитальных микоплазм к антибактериальным препаратам
Ur. urealyticum (n=153); M. hominis (n=65).

urealyticum и 70,8% культур M. hominis, наименьшая – к
джозамицину: у 5,2% и 6,2% культур соответственно
(рис. 4).

Хинолоны были незначительно активны в отноше,
нии генитальных микоплазм: высокой чувствительно,
стью к ципрофлоксацину обладали только 12,4% куль,
тур Ur. urealyticum и 4,6% культур M. hominis (рис. 3).
Напротив, устойчивы к этому препарату оказались
61,4% культур Ur. urealyticum и 84,6% культур M. hominis
(рис. 4).

Проведя у каждой из наших 153 больных индивиду,
альный анализ чувствительности выделенных
генитальных микоплазм к антибиотикам, в
качестве этиотропного препарата для лечения
вагинитов и /или цервицитов, ассоциирован,
ных с уреамикоплазмами, мы назначили пре,
имущественно доксициклина моногидрат
(«Юнидокс Солютаб») в суточной дозе 200 мг
в течение 10 дней. Этот препарат получали 133
из 153 наших больных. При индивидуальной
непереносимости доксициклина или нали,
чии противопоказаний для этого препарата 20
больным мы назначали макролиды: джозами,
цин («Вильпрафен» в суточной дозе 1 г в те,
чение 10 дней (11 больным) и азитромицин
(«Сумамед») в суточной дозе в первый день
500 мг, со 2 по 4 день – 250 мг (9 больным).

Процент этиологического выздоровления
составил: при использовании доксициклина
– 92,5 (элиминация генитальных микоплазм
у 123 из 133 больных), джозамицина – 100
(элиминация микоплазм у 11 больных), азит,
ромицина – 55,6 (элиминация микоплазм у 5
из 9 больных).

(26,8%), M. hominis – 5 (6,2%) (рис. 3).
Наибольшая устойчивость генитальных микоплазм

к препаратам из группы макролидов зарегистрирована
по отношению к эритромицину: у 43,8% культур Ur.

Таким образом, препаратами выбора при лечении
инфекции УГТ, ассоциированной с генитальными ми,
коплазмами, по нашим данным, остаются доксициклин
и джозамицин.

THE SENSITIVITY OF GENITAL MYCOPLASMS TO THE ANTIBACTERIAL AGENTS
I.O. Malova, D. Ragchaa

(Irkutsk State Medical University)

We have analyzed 565 samples of Ur. urealyticum and 277 samples of M. hominis from 487 female patients with
inflammation process in the urine,genital tract with the help of a test system «Mycoplasma IST2». The purpose of sampling
was to detect the rate of sensitivity of genital mycoplasma to the antibacterial agents we used. Thus it has been identified that
Ur. urealyticum and M. hominis are extremely sensitive to Doxicyclin, Pristinamicin, Tetracyclin and Jozamycin.
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ЛЕЧЕБНЫЕ ФАКТОРЫ КУРОРТА «НИЛОВА ПУСТЫНЬ»

А.П. Магатыкова, О.А. Макаров, Л.И. Ильина
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра общей гигиены,

зав. – акад. РАМН, д.м.н., проф. М.Ф. Савченков)

Резюме. В статье представлена гигиеническая оценка бальнеологических факторов, химического состава термальA
ных вод, а также радиационного фактора водолечебницы «Нилова Пустынь».
Ключевые слова: водолечебница «Нилова Пустынь», химический состав воды, радиационный фактор, водные процедуA
ры, бальнеолечение.

В последнее время широко обсуждается тема эффек,
тивности курортного лечения в привычном климате,
что определяется степенью физиологической адаптации
к местным природным условиям. Известно немало слу,
чаев, когда санаторно,курортное лечение в контраст,
ных климатических зонах не давало положительных
результатов, а в ряде случаев оказывало отрицательное
действие на организм. В связи с этим возрастает значе,
ние местных курортов [1].

Водолечебница «Нилова Пустынь» расположена в
Тункинском районе Республики Бурятия. На ее терри,
тории добывается термальная минеральная вода из эк,
сплуатационной водозаборной скважины № 1. Скважи,
на была пробурена в 1956 г. и имеет глубину 93 м. Эксп,
луатационный дебит скважины составляет 650 м3/сут.
Скважиной вскрыты породы фундамента Тункинской
впадины, представленные докембирийскими амфибо,
ловыми гнейсами и кристаллическими сланцами. На
месторождении организована санитарно,водоохранная
зона (в радиусе 100 м), на территории зоны расположен
ванный корпус.

Целью настоящего исследования являлась гигиени,
ческая оценка лечебно,профилактических факторов
курорта «Нилова Пустынь» и составление бальнеоло,
гического заключения по возможности наружного ис,
пользования его термальных минеральных вод для ле,
чения различных патологических состояний.

Материалы и методы
Химический анализ проб воды выполнен межвузовс,

кой региональной лабораторией экологических исследо,
ваний при Иркутском государственном университете (Ат,
тестат аккредитации Госстандарта России от 21.06.2003,
зарегистрирован в Государственном реестре № РОСС RU
0001.510099) в соответствии с существующими методичес,
кими рекомендациями.

Измерение объемной активности 222 Rn в воде прове,
дено на базе радиологической лаборатории Иркутского
областного центра санитарно,эпидемиологического над,
зора. Исследования выполнены с помощью радиометра
радона РРА,01, зав.№22295, свидетельство о метрологи,
ческой аттестации № 48.

Результаты и обсуждение
Климатические условия водолечебницы «Ниловой

Пустыни» во многом сходны с климатом широко изве,
стного курорта «Аршан», которые характеризуются рез,
кой континентальностью с относительно суровой зи,
мой и умеренно теплым летом. Причем замкнутость
котловины защищает ее от северных ветров, создает

более благоприятные условия для отдыха и лечения,
поэтому зима здесь мягче нежели, чем в Тункинской
долине, а разница в температуре воздуха составляет 10,
12 градусов [2].

Подгорная территория, в пределах которой находит,
ся водолечебница «Нилова Пустынь», характеризуется
высоким числом солнечного сияния. Солнце светит
здесь в среднем за год по 6,3 часа в сутки, что значи,
тельно превосходит многие известные курорты. Годо,
вые гелиоресурсы составляют 2139 часов.

Поскольку водолечебница Нилова Пустынь распо,
ложена на высоте 885 м, а отдельные пансионаты пост,
роены на отметке 915 м над уровнем моря, ее террито,
рия может быть отнесена к низкогорным курортным
местностям, а по метеорологическим условиям – к кли,
матическим здравницам. В этой связи микроклимат
водолечебницы является одним из лечебно,оздорови,
тельных факторов, так как содержит в себе много эле,
ментов, входящих в понятие горного климата: несколь,
ко пониженное атмосферное давление, повышенная
прозрачность воздуха, большое число солнечных дней,
невысокая температура воздуха в летнее время, исклю,
чающая перегрев организма, обеспечивающая высокую
степень комфортности. Все эти компоненты способству,
ют улучшению деятельности органов дыхания, кроветво,
рения, укреплению и закаливанию организма [3,4].

По результатам многолетних наблюдений за режи,
мом эксплуатации с 1989,2003 гг. вода из скважины
имеет температуру 38,42оС, минерализована (М – 1,1,

Таблица 1

Минерализация, анионно@катионный состав воды
источника «Нилова Пустынь» скважины № 1, мг/дм3

Показатели    Содержание
Минерализация    1,1,1,5 г/дм3

Хлорид,ион, СI,    136,8,149,2
Сульфат,ион, S0

4
,2    523,4,568,6

Кальций, Са+2    52,5,57,1
Магний, Мg+2    3,2,4,8
Натрий, Na+    216,7,284
Калий, К+    126,8,137,2
Железо, Fе+2    4,0,4,3
Окисляемость О

2
   2,0,2,3

Метакремниевая кислота, Н
2
SiО

3
   80,115
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1,5 г/дм3), является сульфатной, хлоридной, натриевой,
калиевой (SO4 – 58,1 мг,экв%, CI – 40,8 мг,экв%, Nа –
61,9 мг,экв%, К – 30,1 мг,экв%), рН – 7,0,7,5 (табл. 1).

По газовому составу свободно выделяющихся и ра,
створенных газов Ниловопустыньские термы являют,
ся азотными. Содержание азота колеблется в пределах
81,2,91,5%, содержание кислорода – 7,5,16,9%.

Микрокомпоненты присутствуют в количестве, мг/
дм3: Рb – 0,00001,0,00003; Zn – 0,07,0,11; Cu – <0,01;
As – <0,0002; F – 0,12,0,23; U – <0,002; Мn – 0,1,0,14;
Мо – <0,002: Сг – <0,005; А1 – <0,05; Ве – <0,0001; Sе
– <0,0001; Sг – 0,33,0,71; Li – 0,14,0,17.

Бактериологические показатели воды соответству,
ют нормативам СанПиН 2.3.2.1078,01, а также нормам
МУК 4.2.1018,01.

Отличительной особенностью воды скважины № 1
является абсолютное преобладание в составе сульфат,
иона, относительно высокой температуры , 38,44єС и
минерализация от 0,9 до 1,1 г/л. Минерализация, ани,
онно,катионный состав воды источника «Нилова Пус,
тынь» скважины № 1 представлены в таблице. Кроме
того, в составе термальной воды обнаружены такие био,
логически активные компоненты, как фтор, кремне,
кислота, бор. Содержание кремнекислоты колеблется
от 60 до 115 мг/л.

Впервые радиоактивность термальных вод «Нило,
вой Пустыни» установлена И.А. Богашовым в 1923 г. По
его данным в воде содержание радона составляет 4,15,
7,8 ед.Махе (423,796 Бк/л). Он отметил концентрацию
радона 10,2 ед. Махе (1040 Бк/л). Классификация ра,
доновых вод основана на содержании в них атомов ра,
дона, выраженного в единицах Махе, Эмана, Кюри,
Беккерелях. Последние используются в настоящее вре,
мя, но при использовании прежних оценок необходим
перерасчет этих единиц и приведение к современным
показателям.

За полувековой период получены самые противоре,
чивые данные о радиоактивности термальных вод Ни,
ловой Пустыни. При проведении двухлетних режимных
наблюдений (1964,1966 гг.) после бурения скважин и
опытных работ гидрогеологической партии установле,
ны некоторые закономерности в колебаниях радона [5].
Различия в концентрациях радона в предыдущих иссле,
дованиях И.М. Борисенко объясняет тем, что пробы
отбирались из различных мест. Измеренная в результа,
те настоящих исследований объемная активность 222
Rn в воде составляет 77559,7 Бк/м3. Радоновые воды по
степени радиоактивности различают: слаборадоновые
– 0,2,1,5 кБк/л; среднерадиоактивные – 1,,7,4 кБк/л;
высокорадиоактивные > 7,5 кБк/л.

Основываясь на полученных данных, термальные
воды «Ниловой Пустыни» отнесены к слаборадиоактив,
ным.

Попадая в кровь и межтканевую жидкость, радон и
продукты его распада облучают ткани и вызывают из,
менения обмена веществ. Наиболее сильное влияние
при этом испытывают клетки щитовидной железы и
половые клетки, которые более других чувствительны
к радиоактивной ионизации.

Заметные изменения под действием радоновых ванн
наблюдаются и в деятельности желез внутренней сек,
реции – гипофизе и надпочечниках, которые играют
важную роль в процессах адаптации к действию факто,
ров среды обитания, в том числе болезнетворных. Из
сказанного следует, что радоновые ванны повышают за,
щитные иммунобиологические свойства организма,
оказывают рассасывающее и обезболивающее, проти,
воаллергическое действие и нормализуют функции эн,
докринных желез. Особенно ценны эти воды потому,
что создают не слишком большие нагрузки на сердеч,
но,сосудистую систему.

Радон и продукты его распада способны сохранять,
ся на коже и оказывать влияние на кожную чувстви,
тельность в зависимости от исходного ее состояния до
бальнеопроцедуры. Так, если чувствительность кожных
покровов была низкой, минеральная радоновая ванна
повышает ее и наоборот. Это в итоге приводит к исчез,
новению болезненных изменений в кожных рецепто,
рах и восстановлению нормальной деятельности отде,
лов центральной нервной системы.

Кремниевая кислота, содержащаяся в термальной
воде «Ниловой Пустыни» в повышенных количествах,
обладает целым рядом благоприятных лечебных
свойств, способствует нормализации многих обменных
процессов, приводящих к ускорению заживания раз,
личных язв, эрозий слизистых оболочек, выстилающих
внутреннюю поверхность желудка, кишечника и дру,
гих органов человека, восстанавливает нервную прово,
димость и стимулирует рост и развитие многих клеточ,
ных структур организма.

Методика применения термальных радоновых вод
при отдельных нозологических формах различна и за,
висит от основного и сопутствующего заболевания и в
не меньшей степени от индивидуальных особенностей
организма больного. Многолетние наблюдения позво,
лили выработать определенные схемы лечения различ,
ных патологических состояний водой источников ку,
рорта «Нилова Пустынь», однако, чаще назначения ко,
личества и длительности процедур носят импиричес,
кий характер, что свидетельствует о необходимости раз,
работки бальнеологического заключения для данного
вида вод.

Таким образом, терапевтическая эффективность
изучаемых термальных вод обусловлена наличием боль,
шого количества биологически активных компонентов,
в том числе радона.

MEDICAL FACTORS OF “NILOVA PUSTYN” RESORT
А.P. Magatykova, O.A. Makarov, L.I. Ilyina

(Irkutsk State Medical University)

The hygienic evaluation of the balneological factors, chemical composition of the thermal waters, and also the radiation
factor of “Nilova Pustyn” resort are represented in the article.
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РЕВЕРСИЯ ЛЕГОЧНОГО ТУБЕРКУЛЕЗА И ЕГО ОСЛОЖНЕНИЙ
(1999@2005 ГГ.). ПРИЧИНЫ НЕБЛАГОПРИЯТНОЙ

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОЙ ОБСТАНОВКИ ПО ТУБЕРКУЛЕЗУ
В Г. ИРКУТСКЕ И ИРКУТСКОЙ ОБЛАСТИ

В.А. Агеев, М.В. Воронцова, В.В. Свистунов
(МУЗ «Клиническая больница № 1 г. Иркутска», гл. врач – Л.А. Павлюк)

Резюме. В статье приводятся данные анализа секционного материала по формам легочного туберкулеза и его осложA
нениям в г. Иркутске и Иркутской области за 1999A2005 гг., свидетельствующие о реверсии туберкулезной инфекции.
Отмечены основные причины неблагополучной эпидемической обстановки по этому заболеванию в регионе.
Ключевые слова: легочной туберкулез, осложнения, заболеваемость, смертность, структура летальности, секционA
ный материал, эпидемиология, алкоголизм, наркомания.

Ухудшение эпидемической обстановки по туберку,
лезной инфекции в России и ее регионах, включая Ир,
кутскую область началось в 1992 г. и достигло пика к
периоду 1999,2005 гг.[1,2,5,6,16]. Рост заболеваемости
и смертности в Иркутской области по сравнению с 1985
г. выросли в 2,6 и 2,2 раза соответственно [1,2]. Темпы
роста заболеваемости в 2000,2001 гг. составили 3,5 чел.
на 100 тыс. населения, в 2001,2002 гг. – 17 чел. на 100
тыс. [12].

Целью исследования явилось изучение заболевае,
мости и смертности от туберкулеза в г. Иркутске и Ир,
кутской области, а так же выяснение причин ухудше,
ния эпидемической обстановки по этому заболеванию
в регионе.

Материалы и методы
Использованы данные собственных исследований эпи,

демиологии туберкулеза в г. Иркутске в 1985 г. [1]. Данные
анализа протоколов вскрытия и судебно,медицинских ак,
тов умерших от этой инфекции в г. Иркутске в 1999,2002
гг. (I группа – 546 случаев). Отдельно выделены наблюде,
ния по ПАО МУЗ КБ № 1 г. Иркутска за 1999,2005 гг. (II
группа – 70 случаев). В III группу исследований вошли
умершие наркоманы с эпид.номерами ВИЧ,инфекции (32
случая).

В работе использованы сведения конъюнктурных об,
зоров областных противотуберкулезного и психоневроло,
гического диспансеров г. Иркутска за 2003,2005 гг.

Результаты и обсуждение
В 60,80,е годы прошлого столетия патоморфоз ту,

беркулеза носил позитивный характер и был связан с
социальным прогрессом, достижениями лекарственной
и антибактериальной терапии. Наблюдалось резкое
снижение и практически исчезновение прогрессирую,
щих форм заболевания: первичного туберкулеза со все,
ми видами прогрессирования, включая острейший ту,
беркулезный сепсис; казеозной пневмонии [9,15,17].
Ряд авторов отмечал отсутствие на своем материале ка,
зеозной пневмонии [15,17].

В связи с лечением увеличилась продолжительность
жизни больных фиброзно,кавернозным туберкулезом. По,
этому одним из ведущих осложнений заболевания была в то
время легочно,сердечная недостаточность [15,17].

К числу характерных морфологических признаков
туберкулеза этого времени относится уменьшение спе,
цифических экссудативных изменений и генерализа,
ции процесса, усиление неспецифического компонен,
та туберкулезного воспаления и фибробластической
реакции [17].

Проведенный анализ секционного материала пока,
зал, что в I группе исследований, охватывающих пери,
од 1999,2000 гг., основной формой легочного туберку,
леза был фиброзно,кавернозный (62,7%). В структуре
летальности от данной инфекции отмечен высокий про,
цент казеозной пневмонии (23,8%). На долю гематоген,
но,диссеминированных форм туберкулеза пришлось 9%.

В графе осложнений в этой группе легочно,сердеч,
ная недостаточность заняла первую позицию (61,7%),

кахексия и параспецифическая пневмония на втором
и третьем местах – 45,0% и 22,1% соответственно.

По социальному статусу в этой группе 50% состави,
ли безработные. Соотношение мужчин и женщин 6/1.
Умерших в возрасте от 30 до 50 лет было 72,5%.

Во II группе исследований за период 1999,2005 гг.
на фиброзно,кавернозный туберкулез легких в струк,
туре летальности пришлось 34,2%. На второй позиции
гематогенно,диссеминированные формы, включая ос,
трейший туберкулезный сепсис и острый крупнооча,
говый туберкулез (31,4%). Доля казеозной пневмонии
составила 17,1%. Из осложнений на лидирующую по,
зицию вышло специфическое осложнение туберкулез,
ной инфекции в виде кахексии (37,2%). Легочно,сер,
дечная недостаточность на втором месте (25,5%). Ос,
ложнение в виде абдоминального туберкулеза с перфо,
рацией язв кишечника и желудка и развитием перито,
нита заняло третью позицию (21,3%). Это объясняется
тем, что МУЗ КБ № 1 оказывает экстренную хирурги,
ческую помощь, и именно сюда поступали больные с
абдоминальным туберкулезом из городской инфекци,
онной больницы, где проходили лечение по поводу ге,
патита и ВИЧ,инфекции [4]. На четвертом месте пара,
специфическая пневмония (8,5%).

Мужчин в этой группе было 48 человек, женщин –
22. Умершие в возрасте 30,55 лет составили 61,4%, в
возрасте 18,30 лет – 18,4%.

Больше всего умерших от туберкулеза в МУЗ «Кли,
ническая больница № 1 г. Иркутска» пришлось на 2005
г.(20 аутопсий). Туберкулез в структуре общей леталь,
ности в 2005 г. составил 3%.

По данным анализа секционного материала прозек,
тур общего типа г. Москвы в 1986 г. данный показатель
не превышал 0,9% в общей структуре летальности [17].

Соотношение мужчин и женщин составило 8/1.
Среди умерших преобладали мужчины (88,9%), кото,
рые по возрасту распределились следующим образом:
24,33 года – 6 чел., 43,55 лет – 10 чел. Все были безра,
ботными, среди лиц группы 43,55 лет у всех выявлен
портальный цирроз или алкогольный гепатит. У лиц
молодого возраста сопутствующими заболеваниями
были наркомания, алкоголизм, вирусные гепатиты.

В 13 случаях имело место расхождение клиническо,
го и патологоанатомического диагнозов.

Масками не выявленного при жизни остро прогрес,
сирующего туберкулеза были пневмония, сепсис, злока,
чественные новообразования, перфорации кишечника.

Не диагностированные при жизни формы туберку,
леза отличались распространенностью процесса и вы,
раженной экссудативно,альтеративной реакцией тубер,
кулезного воспаления.

В группе умерших наркоманов с эпид.номерами
ВИЧ,инфекции (32 чел.) туберкулез органов дыхания
с различными видами диссеминации выявлен у 7 чел.
В пяти случаях он осложнился туберкулезом кишечни,
ка, желудка с развитием перфорации и перитонита.
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Соотношение мужчин и женщин в этой группе соста,
вило 3/1. Средний возраст умерших 25 лет, 88% были в
возрасте 17,27 лет.

Туберкулез у 7 умерших наркоманов диагностиро,
ван после гистологического исследования операцион,
ного материала или после проведения аутопсии.

Туберкулезное поражение органов желудочно,ки,
шечного тракта как осложнения легочного туберкулеза
на нашем материале начало регистрироваться в период
2001,2005 гг.

Анализ секционного материала позволяет прийти к
выводу, что в конце 90,х годов ХХ столетия произошла
резкая реверсия туберкулезной инфекции. По сравнению
с 60,80,ми годами значительно увеличились заболевае,
мость и смертность от данного заболевания. В структуре
смертности вырос процент лиц в возрасте 18,35 лет.

Согласно анализу данных патологоанатомических
исследований появились и продолжают встречаться всё
более часто такие формы легочного туберкулеза, как
казеозная пневмония, значительно увеличился процент
гематогенно,диссеминированного туберкулеза, вклю,
чая практически исчезнувшие в 60,80,е годы такие его
формы, как острейший туберкулезный сепсис и острый
крупноочаговый гематогенно,диссеминированный ту,
беркулез. Появление вновь и рост таких специфичес,
ких осложнений туберкулезной инфекции, как кахек,
сия, абдоминальный туберкулез.

Ухудшение эпидемической обстановки по туберку,
лезу в Иркутском регионе, и в целом по РФ, связано с
целым рядом неблагоприятных обстоятельств.

В связи с наличием социально,экономического не,
благополучия в России в 1991,92 гг. резко сократилось
финансирование противотуберкулезных мероприятий.
Дефицит противотуберкулезных препаратов привел к
резкому снижению эффективности лечения больных.
Так, показатель прекращения бактериовыделения у
впервые выявленных больных снизился с 89,7% в 1989
г. до 72,9% в 1999 г. Частота закрытия полостей распада
сократилась с 82,1% в 1989 г. до 61,8% в 1999 г. [5].

До начала экономического кризиса в России с ба,
циллярного учета ежегодно снимались после излечения
на 8,10 тыс. больных больше, чем выявлялось. В пос,
ледующие годы, наоборот, с бациллярного учета сни,
мается на 5,7 тыс. больных меньше, чем выявляется.
Увеличение резервуара возбудителя туберкулезной ин,
фекции в свою очередь стало способствовать росту по,
пуляции микобактерий туберкулеза, устойчивых к про,
тивотуберкулезным препаратам [5,12].

Несмотря на то, что одной из причин роста тубер,
кулезной инфекции эксперты ВОЗ называют пандемию
ВИЧ,инфекции [6,12], он был, есть и будет болезнью
социальной.

В любом обществе им страдают преимущественно
люди низших социально,экономических групп, БОМ,
Жи, алкоголики, наркоманы, лица, находящиеся в ме,
стах заключений [6,11,19]. На развивающиеся страны с
высоким уровнем бедности населения приходится 95%
заболеваемости туберкулезом в мире [6,11,19].

В Российской Империи с начала ХХ века и за 10
последующих лет от туберкулеза умерло 20 млн. чело,
век [13].

В настоящее время в РФ ежегодно заболевают этой
болезнью более 75 тыс., умирают – более 25 тыс. чело,
век.

В 1990 г. в Иркутской области на диспансерном уче,
те было 38179 больных алкоголизмом. К 2005 г. их ко,
личество практически не изменилось – 38107 чел.. Уве,
личение данного показателя (диспансерная группа) от,
мечено в 1995 и 2001 гг. – 41331 и 39170 человек соот,
ветственно [14].

Рис. 1. Заболеваемость (верхний график) и смертность
(нижний график) от туберкулеза в Иркутской обл. (на 100

тыс. чел.).

Годы/ 1990 1995 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003,
Болезни 2004
Алкоголизм (диспансерная
группа)
Наркомания (диспансерная
группа)
Туберкулез Заболеваемость

Смертность

Таблица 1

Пики заболеваемости и смертности от туберкулеза и вспышки наркомании и алкоголизма во временной период
1990@2004 гг.

Сопоставление данных отчетов областных противо,
туберкулезных и психоневрологического диспансера
[10,14] с нашими исследованиями [2,3] показывают, что
прослеживается прямо пропорциональная зависимость
между ростом заболеваемости и смертности от тубер,
кулеза и ростом наркомании и алкоголизма (рис. 1,3;
табл. 1), причем увеличение заболеваемости и смерт,
ности от туберкулеза следуют за ростом (вспышками)
наркомании и алкоголизма.

Одной из важных причин негативной эпидемичес,
кой обстановки по туберкулезу в РФ следует отнести
реализацию приказа Министерства Здравоохранения
РФ № 413 от 30.12.02 г. «Об учреждении временной от,
четной формы № 61ТБ: «Сведения о состоянии контин,
гентов больных туберкулезом в сочетании с ВИЧ,ин,
фекцией»». Лечение больных по программе «СПИД,
туберкулез» приводит к отрицательных результатам.
Эффективность лечения больных туберкулезом в соче,
тании с ВИЧ,инфекцией очень низкая в связи с не дис,
циплинированностью и негативным отношением боль,
ных к лечению [7,8]. Такие больные, считая себя изгоя,
ми общества и людьми без будущего, позволяют себе,
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Рис. 2. Заболеваемость наркоманией в Иркутской обл. – число
лиц диспансерной группы(на100 тыс.чел.).

что угодно (ненормативная лексика, курение в палатах,
употребление алкоголя и наркотиков, драки, запугива,
ние и оскорбление мед.персонала). С целью поддержа,
ния дисциплины основную массу больных (до 72%)
приходится выписывать из стационара за нарушение
режима [7,8]. Из больницы уходят люди с открытыми
формами туберкулеза – бактериовыделители.

Сложной проблемой обследования ВИЧ,инфици,
рованных в противотуберкулезном диспансере являет,
ся невозможности разделения потоков больных тубер,
кулезом и лиц, направляемых на профилактическое
обследование, поэтому ВИЧ,инфицированные, не име,
ющие туберкулезной инфекции, могут инфицировать,
ся во время ожидания приема у фтизиатра [18].

Таким образом, ухудшение эпидемической обста,
новки по туберкулезной инфекции в Иркутском реги,
оне и в целом в РФ связано с появлением в обществе
огромной прослойки людей с приобретенным иммуно,

Рис. 3. Заболеваемость алкоголизмом в Иркутской обл. (на
100 тыс. чел.).

дефицитом, связанным с ростом алкоголизма, нарко,
мании, социальной почвой которых является безрабо,
тица, обнищание части населения.

Неудовлетворительная диагностика туберкулеза в
соматических и инфекционных стационарах, не доле,
чивание больных в профильных лечебных учреждени,
ях приводит к появлению таких форм легочного тубер,
кулеза, дающих высокую летальность, как казеозная
пневмония, острейший туберкулезный сепсис, острый
крупноочаговый гематогенно,диссеминированный ту,
беркулез и таких его осложнений, как кахексия, тубер,
кулезное поражение желудочно,кишечного тракта. Эти
же причины приводят к увеличению резервуара тубер,
кулезной инфекции и способствуют росту популяции
микобактерий устойчивых к противотуберкулезным
препаратам.

Несмотря на принятые в свое время Министерством
Здравоохранения, Правительством РФ ряда концепций,
программ, законов по сдерживанию и предупреждению
распространения туберкулеза в РФ, финансирование их
остается неудовлетворительным.

THE REVERSE OF PULMONARY TUBERCULOSIS AND ITS COMPLICATIONS (1999@2005).
THE REASONS OF UNFOURABLE CONDITIONS ON TUBERCULOSIS IN IRKUTSK AND

IRKUTSK REGION
V.A. Ageev, M.V. Vorontsova, V.V. Svistunov

(Irkutsk Clinical Hospital №1)

This article presents the data on the section research analysis of pulmonary tuberculosis forms and its complications in
Irkutsk and Irkutsk region for 1999,2005 years. This data show reverse of tuberculosis infection. The main causes of
unfavourable epidemic situation a tuberculosis in region are shown in the article.
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Острые лекарственные поражения печени способ,
ны вызывать примерно 1000 препаратов, более 200 из
которых потенциально гепатотоксичны [7]. Лекарства
обусловливают до 40% всех случаев гепатита и до 25% –
фулминантной печеночной недостаточности [8]. Осо,
бое внимание заслуживают побочные реакции со сто,
роны печени антимикробных препаратов в связи с их
широким медицинским применением и значительны,
ми объемами потребления, которые могут обусловли,
вать лекарственные поражения печени у достаточно
большого числа лиц. К лекарственным средствам с ге,
патотоксическим действием относятся антибиотики
группы тетрациклина. Длительное применение в боль,
ших дозах препаратов данной группы вызывает разви,
тие жировой инфильтрации печени, развивается холе,
статическая форма повреждения печени [3].

В связи с этим перспективным направлением явля,
ется поиск средств, способных повышать резистент,
ность печени к повреждающему действию лекарствен,
ных препаратов. Особого внимания заслуживают сред,
ства природного происхождения, отличающиеся, как
правило, широтой терапевтического действия, малой
токсичностью и связанной с этим возможностью их
длительного применения. В соответствии с этим на ос,
нове прописей тибетской медицины разработано ком,
плексное растительное средство условно названное «ге,
патон», представляющее собой сумму сухих экстрактов
из 7 видов растительного сырья: Matricaria recutita L.
(цветки); Glycyrrhiza uralensis Fisch. (корни); Mentha
piperita L. (трава); Rosa sp. (плоды); Hypericum perforatum
L. (трава); Inula helenium L. (корни, корневища);
Crataegus sp. (плоды).

Целью настоящего исследования явилась морфо,
функциональная оценка гепатопротекторной активно,
сти растительного средства «гепатон» при эксперимен,
тальном тетрациклиновом гепатите.

ЛЕКАРСТВЕННЫЕ РАСТЕНИЯ
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Резюме. Комплексное растительное средство «гепатон» обладает гепатопротекторным действием, предотвращаA
ет дистрофические и некробиотические процессы при экспериментальном тетрациклиновом гепатите.
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дистрофия и некроз гепатоцитов.

Материалы и методы
Исследования проведены на 40 белых крысах линии

Wistar обоего пола с исходной массой 180,200 г. Лекарствен,
ный гепатит вызывали внутрижелудочным введением жи,
вотным тетрациклина гидрохлорида в дозе 1 г/кг массы 1
раз в сутки в течение 7 дней [5]. «Гепатон» вводили внутри,
желудочно в установленной экспериментально,терапевти,
ческой дозе 50 мг/кг в форме водного раствора в объеме 10
мл/кг 1 раз в сутки в течение 21 дня, начиная с первого дня
введения тетрациклина. Животные контрольной группы
получали дистиллированную воду в эквивалентном объе,
ме по аналогичной схеме. Исследования проводили через
14 и 21 сутки. Выбор данных сроков обусловлен тем, что
на фоне введения крысам больших доз тетрациклина на
ранних сроках развивается холестаз, а затем – выражен,
ные дистрофические и некротические повреждения гепа,
тоцитов [5].

Для гистологических исследований печень живот,
ных фиксировали в 10% нейтральном формалине и ок,
рашивали гематоксилин,эозином. Свежезаморожен,
ные срезы, приготовленные на криостате, окрашивали
тетразолиевым синим по Нахласу для определения ак,
тивности сукцинатдегидрогеназы (СДГ), ШИК,реак,
цией выявляли содержание гликогена в гепатоцитах,
при окрашивании гистологических препаратов cуданом
IV определяли содержание нейтральных жиров [2].
Методом щелочной диссоциации фиксированных тка,
ней определяли количество гепатоцитов в одном мил,
лиграмме печени. Подсчет числа клеток производили
в камере Фукса,Розенталя. Концентрацию клеток рас,
считывали по формуле [1]:

С= А х V х 103 / 3,2 m,
где С – число клеток в 1 мг ткани; А – среднее чис,

ло клеток в отделе камеры; 3,2 х 103 – объем камеры
(мм3); m, масса образца (мг); V – конечный объем сус,
пензии (мл). Концентрацию клеток определяли в 10
повторностях.
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Значимость различий между указанными парамет,
рами среди экспериментальных групп оценивали с по,
мощью непараметрического критерия U Манна,Уитни.
Различия считали достоверными при р ≤ 0,05 [4].

Результаты и обсуждение
Результаты патоморфологических исследований

показали, что поражение печени животных тетрацик,
лином сопровождалось нарушением микроциркуляции
(полнокровие центральных и портальных вен, капил,
ляров), слабо выраженной белковой, мелко, и средне,
капельной жировой дистрофий гепатоцитов, диффуз,
но располагающихся в паренхиме органа. Наиболее
выраженные изменения в печени животных конт,
рольной группы отмечались на 21 сутки от начала вве,
дения тетрациклина: выраженная белковая и средне, и
крупнокапельная жировая дистрофии гепатоцитов. В
печеночных клетках, подверженных дистрофическим
изменениям, наблюдалось уменьшение содержания
гликогена и снижение активности СДГ. На месте оча,
гов некротизированных гепатоцитов отмечалось разра,
стание соединительнотканных элементов.

Известно, что содержание клеток в одном милли,
грамме печени является постоянной величиной для
каждого вида животного. Так, в одном миллиграмме
печени интактной крысы в среднем содержится
74,6±1,26·103 гепатоцитов [1]. Введение лабораторным
животным больших доз тетрациклина гидрохлорида
приводило к снижению этого показателя во все сроки
исследования. Так, концентрации гепатоцитов в пече,
ни крыс контрольной группы на 21 сутки наблюдения
снижалась на 39% по сравнению с показателями у жи,
вотных интактной группы (табл. 1), когда в паренхиме
органа выявлялись наиболее выраженные дистрофи,
ческие и некротические изменения.

Таблица 1

Влияние «гепатона» на содержание гепатоцитов в печени белых
крыс при тетрациклиновом гепатите

Группы Сроки исследо, Концентрация гепатоцитов,
животных вания, сутки в 1 мг печени, (х103)
Интактная 74,6±1,3
Контрольная 14 66,5±7,6
Опытная 68,0±1,4
Контрольная 21 45,1±1,8*
Опытная 65,0±2,7**

Примечание: * , значения достоверны по сравнению с данными у живот,
ных интактной группы при р≤0,05;** , значения достоверны по сравне,
нию с данными у животных контрольной группы при р≤0,05.

В печени животных с острым тетрациклиновым ге,
патитом, получавших «гепатон», в указанные сроки ис,

следования наблюдались менее выраженные патомор,
фологические изменения печени. В частности, не вы,
являлись признаки нарушения микроциркуляции, си,
нусоидальные пространства в печени представлялись
незначительно расширенными, отмечалась слабо вы,
раженная зернистая дистрофия гепатоцитов. В парен,
химе органа практически не отмечались признаки раз,
вития жировой дистрофии, повышалось содержание
гликогена в печени, отмечалось значительное повыше,
ние активности СДГ. О развитии репаративных процес,
сов в печени животных, получавших «гепатон», свиде,
тельствовало увеличение количества двуядерных и ги,
пертрофированных гепатоцитов. Наряду с этим, кур,
совое введение «гепатона» предохраняло гепатоциты от
повреждающего действия тетрациклина. В частности,
на 21 сутки исследования у животных опытной группы
концентрация гепатоцитов в печени повышалось на
44% по сравнению с показателями у крыс контрольной
группы.

Таким образом, комплексное растительное средство
«гепатон» при экспериментальном тетрациклиновом
гепатите обладает выраженным гепатопротекторным
действием. Известно, что антибиотики тетрациклино,
вого ряда ингибируют активность сукцинатдегидроге,
назы, нарушают окислительное фосфорилирование и
обмен углеводов, подавляют транспортные системы,
обеспечивающие выведение триацилглицеридов в
кровь [6]. При оценке фармакотерапевтической эффек,
тивности комплексного растительного средства уста,
новлено, что «гепатон», увеличивая содержание глико,
гена в гепатоцитах, нормализует углеводный обмен в
печени, повышая активность СДГ, положительно вли,
яет на окислительно,восстановительные процессы в
печени и предупреждает повреждение митохондриаль,

ного аппарата гепатоцитов. Наряду с этим,
«гепатон» нормализует липидный обмен,
снижает выраженность жировой дистрофии
печени и некробиотических процессов, на
что указывает снижение количества гепато,
цитов, которые были подвержены некроти,
ческим изменениям. Вместе с тем, «гепатон»
стимулирует репаративные процессы, о чем
свидетельствует увеличение числа двуядер,
ных и гипертрофированных гепатоцитов.

В целом, «гепатон» предупреждает воз,
никновение дистрофических изменений и
очаговых некрозов в печеночных клетках, в
результате чего обеспечивается адекватная
фармакотерапевтическая коррекция наруше,
ний функционального состояния и структу,

ры печени при экспериментальном тетрациклиновом
гепатите.

MORPHOFUNTIONAL ESTIMATION OF GEPATOPROTECTIVE ACTIVITY
OF VEGETATIVE REMEDY «GEPATON» IN TETRATSICLIN HEPATITIS

Ya.G. Razuvaeva, S.Ch. Ayushieva, T.A. Azhunova, M.L. Garmaeva, E.A. Mikhailova, V.V. Zhapova
(Institute of the General and Experimental Biology of Siberian Branch of Russian Academy of Science)

It is established, that vegetative remedy «Gepaton» hashepatoprotective activity in experimental tetratsiclin hepatitis. It
prevents dystrophyc and necrobiotic processes.
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ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ПОРАЖЕНИЯ ПЕЧЕНИ
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внутренних болезней, зав. – д.м.н., проф. Ю.А. Горяев; МУЗ «Клиническая больница № 1 г. Иркутска, гл. врач –
Л.А. Павлюк, гастроэнтерологическое отделение, зав. – А.А. Рожанский)

Резюме. В статье представлены литературные данные по проблеме лекарственных поражений печени. Описан случай
хронического лекарственного гепатита.
Ключевые слова: лекарственные поражения печени.

Лекарственные поражения печени являются одной
из актуальных проблем современной медицины. По
данным Комитета по безопасности медикаментов, в
Великобритании и Франции они составляют около 10,
15% всех побочных реакций организма на прием фар,
макологических препаратов. В США каждый четвертый
случай фульминантной печеночной недостаточности
обусловлен лекарствами. Медикаментозные гепатопа,
тии являются причиной остро развившейся желтухи в
2,5,3% случаев в США и 3,4% в Европе [1,3,4,6,7]. У
больных старше 40 лет этот показатель может достигать
40% [5]. В недавно завершенном отечественном иссле,
довании при анализе данных 2300 больных с различны,
ми нарушениями функции печени острые лекарствен,
ные гепатиты диагностированы у 62 (2,7%) [4]. Приве,
денные показатели не в полном объеме отражают со,
стояние проблемы. Существуют ряд субъективных и
объективных факторов, обуславливающих трудности
сбора данных по частоте лекарственных поражений
печени. К ним относят [2]: их частое латентное тече,
ние, полипрагмазию, самолечение БАДами и «народ,
ными средствами», скрытность больного, недостаточ,
но тщательно собранный анамнез, неадекватную трак,
товку клинических и инструментальных данных, жела,
ние скрыть медицинскими работниками побочные эф,
фекты во избежание профессиональной, гражданской
или уголовной ответственности.

Известны три основных механизма токсического
воздействия медикаментов на печень: прямое действие
препарата на гепатоциты, прямое действие метаболи,
тов лекарственных препаратов на гепатоциты и имму,
ноаллергическое действие. Первое из,за ужесточения
требований системы фармаконадзора в настоящее вре,
мя встречается редко. Ведущими механизмами являют,
ся прямое влияние образовавшихся в процессе биотран,
сформации токсических метаболитов на клетки пече,
ни и образование метаболитов, являющихся гаптена,
ми для белков клеток печени и вызывающих их иммун,
ное повреждения.

Реакция печени на лекарство зависит от факторов,
связанных как со свойствами самого препарата (его
физико,химической характеристики, лекарственной
формы, дозы, путей введения, количества одновремен,
но принимаемых препаратов), так и особенностей боль,
ного (наследственной предрасположенности, индиви,
дуальной чувствительности, исходного состояния пе,
чени, пола, возраста, сопутствующей патологии, нали,
чия беременности, приема алкоголя, экологических
особенностей) [3].

Потенциальной способностью вызывать поражения
печени обладают практически все лекарственные сред,
ства. Их гепатотоксические эффекты подразделяют на
дозозависимые (проявляющиеся при приеме большего
количества препарата) и дозонезависимые (обусловлен,
ные идиосинкразией). Первые характерны для: анти,
депресантов, транквилизаторов, седативных, гормо,
нальные препаратов, цитостатиков, антибиотиков и др.,

вторые – для НПВП, диуретиков, антидиабетических,
тириостатических, антипаразитарных препаратов и др.

Современная классификация лекарственных гепа,
топатий была предложена Ш. Шерлок, Дж. Дули (2000).
Ее основу составляют патоморфологические изменения
в печени: некроз гепатоцитов I и III зон ацинуса, мито,
хондриальная цитопатия, стеатогепатит, острый и хро,
нический гепатиты, фиброз, аллергические реакции,
холестаз (канальцевый, паренхиматозно,канальцевый,
дуктулярный), сосудистые реакции (веноокклюзионная
болезнь, расширение синусоидов и пелиоз, обструкция
печеночной и воротной вен), билиарные реакции (скле,
розирующий холангит, сгущение и застой желчи в жел,
чном пузыре), неопластические реакции (фокальная
нодулярная гиперплазия, аденоау гепатоцеллюлярная
карцинома). Выделяют их следующие клинические
формы [3]: изолированное повышение уровня транса,
миназ, острые и хронические медикаментозные гепа,
титы, фульминантные формы гепатита, цирроз печени.
В ряде случаев может развиться псевдохирургическая
симптоматика (билиарная колика, механическая жел,
туха, острый холецистит, лихорадка).

Диагностика лекарственного поражения печени
весьма затруднительна. От врача требуется не только
тщательно собрать анамнез, физикально и с использо,
ванием современных лабораторных и инструменталь,
ных методов тщательно обследовать больного, но так,
же хорошо знать проявления всех известных нозологи,
ческих форм, сопровождающихся поражением печени.
Чаще всего применяют следующие диагностические
критерии [8]:

, хронологическая (причинно,следственная) связь
появления симптомов поражения печени с приемом
лекарственного препарата (от нескольких часов до не,
скольких месяцев);

, регресс клинической и лабораторной симптома,
тики после его отмены;

, рецидив проявлений патологии после повторного
(как правило, случайного) введения препарата;

, тщательная оценка результатов лабораторного и
инструментального обследования больного;

, отсутствие другой возможной причины.
Установление диагноза лекарственного поражения

печени требует прекращения приема лекарства, его
вызвавшего, и максимально полной отмены всех назна,
ченных больному препаратов. При этом могут быть ос,
тавлены только жизненно необходимые. На сегодняш,
ний день отсутствуют данные исследований, проведен,
ных с позиций доказательной медицины, которые бы
позволили разработать алгоритмы лечения отдельных
форм лекарственных гепатопатий. Однако, опираясь на
результаты экспериментальных работ и отдельных кли,
нических наблюдений, можно выделить определенные
группы препаратов, ограничивающие степень пораже,
ния печени [3,7].

Для улучшения обменных процессов в печени, ста,
билизации мембран гепатоцитов и разрешения холес,
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таза применяют:
, S,аденозилметионин в дозе 400,800 мг в сутки в

первые 10,14 дней в/м или в/в, затем переходят на при,
ем препарата внутрь по 1,2 табл. 2 раза в день;

, препараты урсадеоксизолевой кислоты (УДХК) в
дозе 14 мг/кг/сутки.

Средняя продолжительность курса лечения до нор,
мализации клинико,лабораторных показателей состав,
ляет 2 месяца.

При наличии клинических проявлений печеночной
энцефалопатии используют L,орнитин,L,аспартат.
При внутривенном введении доза составляет 20,40 г в
сутки (40г на 500 мл физиологического раствора). Про,
должительность парентерального введения 1,2 недели.
Средняя доза при приеме препарата внутрь 9,18 г/сут.
(до 3,6 месяцев).

При лекарственном поражении печени, протекаю,
щем по типу стеатогепатита, положительный эффект
может быть достигнут при назначении препаратов эс,
сенциальных фосфолипидов (ЭФЛ), способствующих
нормализации проницаемости и целостности мембран
гепатоцитов. ЭФЛ назначают в дозе 50 мг каждые 6 ча,
сов в/в. Определенный лечебный потенциал имеют ряд
антиоксидантных препаратов (альфа,токоферол, аскор,
биновая кислота). Имеются отдельные работы, демон,
стрирующие положительные результаты при назначе,
нии средств растительного происхождения с мембра,
ностабилизирующими свойствами и способностью ре,
гулировать состав и реологические свойства желчи (ра,
сторопши, артишока, солянки холмовой, володушки
золотистой).

Возможно превентивное использование адеметио,
нина, препаратов УДХК и ЭФЛ при необходимости
назначения лекарств с высокой частотой гепатопатий.

Приводим клинический пример.
Больная М., 55 лет поступила в гастроэнтерологическое

отделение МУЗ «КБ № 1 г. Иркутска» 21.04.2003 г. с жалоA
бами на желтуху, потемнение мочи, осветление кала, кожA
ный зуд, слабость.

При расспросе выяснено, что считает себя больной в теA
чение года, когда на фоне проведения заместительной гормоA
нальной терапии в связи с ампутацией матки по поводу фибA
ромиомы (2001 г.) появилась легкая желтушность кожных
покровов. При амбулаторном обследовании изменений в лаA
бораторных показателях и при УЗИ органов брюшной полосA
ти не обнаружено. ФЭГДС диагностирован хронический гаA
стродуоденит. Самостоятельно стала пить фитонастои.
09.04.03 г. после приема по поводу ОРВИ в течение трех дней
парацетамола вновь пожелтела. Участковым врачом была
направлена в городскую клиническую инфекционную больниA
цу. Диагноз инфекционного заболевания не подтвержден. Для
дальнейшего обследования и лечения госпитализирована в гаA
строэнтерологическое отделение. Дополнительные сведения:
в течение года по поводу артериальной гипертензии получаA
ла эналаприл 10 мг/с и атенолол 50 мг/с.

Объективные данные: состояние больной тяжелое. КожA
ные покровы и видимые слизистые желтушные. Дыхание в
легких везикулярное, побочных дыхательных шумов нет. Тоны
сердца ясные, ритмичные. АД 100/60 мм рт.ст. Живот при
пальпации мягкий, безболезненный. Печень выходила изAпод
края реберной дуги на 15 см, безболезненная. Размеры печени
по Курлову: 22х15х13 см. В положении на спине селезенка не
пальпировалась. Симптом поколачивания поясничной обласA
ти был отрицательным с обеих сторон.

Для уточнения генеза желтухи и гепатомегалии начато
обследование. В общем анализе крови отклонялась от нормы
только СОЭ – 36 мм/час. В биохимическом анализе крови
были повышены: общий билирубин до 522 мкмоль/л (прямой –
276), АсАТ до 150 ед/л, ЩФ до 298 Ед/л, ГГТП до 122 ед/л,
гамма глобулины до 24,4%; снижены: общий белок до 59 г/л,
альбумины до 47,7%, креатинин 28 мкмоль/л. В коагулограмA
ме: повышен уровень фибриногена до 375 мг%, снижены фибA
ринолиз за 3 часа до 3%, АПТВ до 55”. В иммунограмме: конA
центрация Ig G повышена до 2163 мг/дл, Ig A – до 430 мг/дл;
снижено количество лимфоцитов всех популяций. ЗаключеA
ние: комбинированное иммунодефицитное состояние 2A3 стеA
пени, гипериммуноглобулинемия. Иммунокоррекция не покаA
зана. Лечение основного заболевания. РНК и ДНК возбудитеA
лей вирусных гепатитов методом ПЦР и их серологические

маркеры методом ИФА не обнаружены. Онкомаркеры диагA
ностики рака желудка, печени, поджелудочной железы, яичA
ников дали отрицательные результаты. ОАМ: удельный вес
1005, белок 0,016 г/л, L 4A5 в поле зрения.

УЗИ органов брюшной полости: КВР печени 180 мм, конA
туры ровные структура неоднородная, эхогенность повышенA
ная. Желчные протоки, сосуды не расширены. Желчный пуA
зырь 70х28 мм, стенка 2 мм. В просвете на Ѕ осадочные струкA
туры. Поджелудочная железа: 30х18х19 мм, однородная, конA
туры ровные, эхогенность обычная. Селезенка площадью 47
см2. Почки без особенностей. Заключение: гепатомегалия.
Диффузные изменения в печени. Застойные изменения в желA
чном пузыре. Замазкообразная желчь. Признаков портальA
ной и билиарной гипертензии нет.

ФЭГДС: Фатеров сосок 0,5 см в диаметре, полушаровидA
ный, ярко розовый, гладкий. В момент осмотра поступления
желчи нет. Не исключена аденома БДС.

КТ брюшной полости: печень не увеличенная, однородной
структуры со сниженной нативной плотностью. Желчный
пузырь не дифференцируется. Поджелудочная железа: средA
них размеров однородная. Дополнительных образований, увеA
личенных лимфоузлов не найдено. После внутривенного усиA
ления печень накапливает контраст не достаточно. ЗаклюA
чение: КТAпризнаки диффузного дистрофического поражения
печени. Данных за объемное образование в брюшной полости
не получено.

ЭКГ: умеренная синусовая тахикардия, умеренные наруA
шения процессов реполяризации миокарда.

Больная представлена на терапевтический консилиум.
После исключения других причин, учитывая данные анамнеA
за, физикального исследования, результаты лабораторного
и инструментального обследования выставлен диагноз: ХроA
нический лекарственный гепатит, обострение с высокой
степенью активности. Синдром холестаза.

Были назначены: гептрал 400 мл в/в, урсосан 500 мг на
ночь.

24.04.2004 г. состояние больной ухудшилось: наросла слаA
бость, температура повысилась до 390С, АД снизилось до 70/
40 мм рт. ст. В ОАК: Er 2,9х1012/л, гемоглобин 97 г/л, L
7,4х109/л, палочкоядерные нейтрофилы 4%, сегментоядерные
70%, Tr 290х109/л, ТЗН+++,СОЭ 24 мм/ч. В биохимическом
анализе крови: билирубин общий 534,6 мкмоль/л (прямой
256,8), АсАТ 309, АлАТ 75 ед/л, ЩФ 314 Ед/л, ГГТП 123 ед/
л, общий белок 55 г/л.

Больная переведена в отделение интенсивной терапии
и реанимации. Начата дезинтоксикационная и антибакA
териальная терапия. Для исключения холангиокарциноA
мы, холелитиаза и холангита проведено эндоскопическое
УЗИ панкреатоAбилиарной зоны. Желчевыводящие протоA
ки осмотрены от Фатерова сосочка до конфлюэнции. ТерA
минальный отдел холедоха до 2,4 мм, дистальный до 4 мм,
интрапанкреатический до 5A7 мм, гепатикохоледох до 6
мм. Внутрипеченочные протоки не расширены. Стенки
протоков не утолщены. В интрапанкреатическом отдеA
ле холедоха неоднородное хлопьевидное включение. ЖелчA
ный пузырь в размерах не увеличен, стенка немного утолA
щена до 3 мм, в области дна определяется повышенной эхоA
генности масса с неровными контурами. Фатеров сосоA
чек, поджелудочная железа – без патологии, лимфатиA
ческие узлы в осмотренной области не визуализированны.
В брюшной полости свободная жидкость в умеренном коA
личестве. Заключение: достоверные признаки сладжа
желчи в полости желчного пузыря и холедохе, хроничесA
кий холецистит, признаков билиарной гипертензии нет.
УЗИ органов брюшной полости в динамике: КВР печени
206 мм, неоднородная. Селезенка 80 см2, воротная вена 15
мм, селезеночная 6 мм, желчный пузырь обычных размеA
ров, стенка 4 мм, в просвете гиперэхогенное образование.
Поджелудочная железа, почки без особенностей. СвободA
ная жидкость в брюшной полости в умеренном количеA
стве. Повторная ФЭГДС: Варикозное расширение вен пиA
щевода 1 степени. Умеренно выраженный поверхностный
гастродуоденит. Рентгенография органов грудной клетки:
очаговых и инфильтративных теней нет.

На фоне проводимого лечения гипертермия снизилась до
субфебрильных значений, однако, появились носовые кровоA
течения, постинъекционные и посттравматические гематоA
мы, отеки на голенях, увеличился в размерах живот. ПриняA
то решение о проведении диагностической лапароскопии: при
панорамном обзоре брюшной полости определялась светлоA
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желтая асцитическая жидкость в небольшом количестве.
Спаечный процесс между большим сальником и париетальA
ной брюшиной передней брюшной стенки. Париетальная брюA
шина гладкая, сосудистый рисунок выражен во всех отделах
одинаково. Петли тонкого и толстого кишечника перистальA
тируют, несколько вздуты. Заключение: косвенные признаA
ки цирроза печени. Асцит. Исследование асцитической жидA
кости: в приготовленных мазках небольшое количество лейA
коцитов, редкие клетки мезотелия.

Повторно собранным консилиумом ухудшение состояния
было объяснено нарастанием интенсивности цитолитичесA
кого синдрома, билиарной реакцией со сгущением желчи и
формированием сладжа в общем желчном протоке, появлеA
нием синдромов печеночноAклеточной недостаточности и
портальной гипертензии. К лечению добавлены: эссенциале
Н по 1 капсуле х 3 р/с, верошпирон 25 мг х 3 р/с, викасол 1 мл
в/м, инфузии свежезамороженной плазмы, альбумина, проA
должены в/в вливания гептрала. Проведены два сеанса плазA
мафереза. Постепенно начала нарастать положительная
клиническая, лабораторная и инструментальная динамика.
Исчезли гипертермия, желтуха, изменения цвета кала и
мочи, уменьшился в размерах живот. Нормализовались поA
казатели ОАК, ОАМ, коагулограммы, в биохимическом анаA
лизе крови – уровень билирубина, ЩФ, ГГТП, ТА, белковых
фракций. Значительно снизилась, но сохранялась активность
ЩФ – 321 Ед/л (при норме до 270). При УЗИ органов брюшA
ной полости уменьшились размеры печени до 155 мм (КВР),
селезенки до 60 см2, исчезла свободная жидкость. Однако,
сохранялось расширение портальной вены до 14 мм, селезеA
ночной – до 8 мм, контуры поджелудочной железы стали
неровными, структура неоднородной, в желчном пузыре был
обнаружен камень до 6 мм. При ФЭГДС: субатрофический
гастрит, единичные эрозии антрума.

По истечении 4 месяцев (с двумя медикаментозными паA
узами) больная была выписана на амбулаторный этап лечеA
ния с диагнозом: Хронический лекарственный гепатит (горA
мональная заместительная терапия эстрагенами, парацетаA
мол, фитонастои, атенолол, эналаприл) с синдромами цитоA
лиза и холестаза, ремиссия. Рекомендации при выписке: проA
должить прием препаратов УДХК, ЭФЛ.

Плановая госпитализация через год. При поступлении
больную беспокоили периодические тяжесть в эпигастрии при
нарушении диеты, отрыжка воздухом.

Объективные данные: общее состояние удовлетворительA
ное, кожные покровы обычной окраски. Патологических отA

клонений при исследовании органов дыхания, пищеварения,
мочевыделения и сердечноAсосудистой системы не обнаружеA
но.

ОАК, ОАМ, БАК – без патологии. ФЭГДС: смешанный
(поверхностный + очаговый атрофический) гастрит, дуодеA
нит. УЗИ органов брюшной полости: КВР печени 140 мм, неоA
днородная. Желчные протоки, сосуды не расширены. СелезенA
ка площадью 44 см2. Желчный пузырь 53х15 мм, грушевидный.
Поджелудочная железа 16х13х20 мм, с ровными контурами,
повышенной эхогенностью. Почки без особенностей. ЗаклюA
чение: диффузные изменения в печени.

При выписке рекомендовано: наблюдение участкового враA
ча, соблюдение диеты.

Клинический пример иллюстрирует хроническую
форму лекарственного гепатита, клинически манифе,
стировавшего после использования парацетамола при
лечении ОРВИ. Сочетание заместительной гормональ,
ной терапии эстрагенами, вызывающей обратимый ка,
нальцевый холестаз, приема парацетамола, ведущего к
дозазависимому некрозу III зоны ацинуса, на фоне ле,
чения иАПФ, бета,блокаторами и травяными сборами,
также способными повреждать гепатоциты, обуслови,
ли развитие гепатопатии с цитолитическим и холеста,
тическим синдромами. Определенный вклад в усиле,
ние проявлений последнего внесла антибактериальная
терапия цефалоспоринами, интенсифицировавшая
формирование билиарного сладжа. Известно, что по,
липрагмазия повышает частоту лекарственного пора,
жения печени. Так, по данным В.Г. Радченко и соав.
(2005), при одновременном приеме 5 препаратов веро,
ятность развития побочных эффектов составляет 4%,
5,10 – 10% и т.д. Помимо индивидуальной чувствитель,
ности и полипрагмазии, другими предрасполагающи,
ми факторами гепатопатии в приведенном примере
явились: женский пол и эпизодический прием алкого,
ля (ретроспективно установленный при расспросе боль,
ной в период повторной госпитализации). Исключение
других возможных причин желтухи и гепатомегалии,
осложненных синдромами печеночно,клеточной недо,
статочности и портальной гипертензии, их исчезнове,
ние при полной отмене препаратов позволили устано,
вить лекарственное происхождение поражения печени.

DRUG@INDUCED HEPATIC INJURY
E.V. Onuchina, A.A. Rozhansky, R. V. Kazakova, I. A. Poshkaite

(Irkutsk State Medical University)

This article presents the literature data on the problems of drug,induced hepatic injury. The case of chronic drug,induced
hepatitis has been described.
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ЗЛОКАЧЕСТВЕННАЯ НЕХОДЖКИНСКАЯ ЛИМФОМА
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

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

В.В. Шпрах, кафедра онкологии, зав. – д.м.н., проф. В.В. Дворниченко)

Резюме. В статье приводятся данные об 11 наблюдениях первичной злокачественной лимфомы щитовидной железы.
Больные были в возрасте от 11 до 78 лет. У 5 больных возникновению лимфомы предшествовал аутоиммунный тиреоA
идит. Анализируются клинические проявления и особенности диагностики. Приводятся результаты хирургического
лечения и комбинированной полихимиотерапии в сочетании с лучевой терапией.
Ключевые слова: неходжкинская лимфома, аутоиммунный тиреоидит, полихимиотерапия, лучевая терапия.

В структуре всей онкологической патологии лимфо,
мы по ежегодному приросту заболеваемости находятся
на третьем месте. По данным И.В. Поддубной (2006) во
всем мире лимфомой страдают около миллиона чело,
век и ежегодно погибают от нее около 200 тыс. чел. В
России ежегодно диагностируется около 10 тыс. новых
случаев этого заболевания. В структуре злокачествен,
ных опухолей у детей лимфомы занимают 3 место. Лим,
фома является одной из разновидностей злокачествен,
ных опухолей, поражающая, прежде всего, лимфатичес,
кую систему, состоящую из лимфатических узлов, объе,
диненных системой мелких сосудов. Понятие «лимфо,
ма» объединяет более 30 родственных заболеваний, воз,
никающих из зрелых В, и Т,клеток, различных по сво,
им морфологическим особенностям, клиническим про,
явлениям, методам и исходам лечения. Различают две
основные формы лимфом – неходжкинская лимфома
(синонимы: лимфосаркома, ретикулосаркома) и лим,
фома Ходжкина (синонимы: лимфогрануломатоз, бо,
лезнь Ходжкина). Неходжкинские лимфомы составля,
ют более 80% от общего количества лимфом.

Первичная злокачественная лимфома щитовидной
железы (ЩЖ) (когда опухоль развивается преимуще,
ственно или исключительно в щитовидной железе) по
данным различных авторов составляет от 1 до 5% всех
опухолей ЩЖ [1,8,9,13,20,21]. Приводимые в литера,
туре данные о частоте лимфом ЩЖ отличаются широ,
кой вариабельностью даже среди клиник, располагаю,
щих огромным опытом в хирургии злокачественных
опухолей ЩЖ. Так, по данным В.А. Привалова и со,
авт.(1995), среди более 3000 оперированных больных по
поводу злокачественных новообразований ЩЖ, лим,
фосаркома была выявлена у 2,7%. А.И. Шулутко и со,
авт.(2005) среди 545 больных со злокачественными но,
вообразованиями ЩЖ по данным послеоперационно,
го гистологического исследования диагностировали у
3 больных неходжкинскую лимфому и у 1 – лимфому
Ходжкина (0,7%). О.П. Богатырев и соавт. (2006) среди
537 больных с верифицированными злокачественными
опухолями ЩЖ в 3 наблюдениях диагностировали зло,
качественную лимфому (0,6% ). По данным D. Rasbach
et al. (1985) лимфомы отмечены в 5% , а E. Williams (1981)
– в 10% от всех злокачественных новообразований ЩЖ.
Естественно, по этим данным трудно судить об истин,
ной частоте этого заболевания. В этой связи заслуживает
внимания ряд публикаций зарубежных авторов, которые
после ретроспективного исследования удаленных ранее
опухолей ЩЖ пришли к заключению, что нередко пер,
вичные злокачественные лимфомы ошибочно были ди,
агностированы как недифференцированные или низко,
дифференцированные опухоли [16,19].

С 1996 по 2007 годы в Иркутском областном онко,
логическом диспансере по поводу различных злокаче,
ственных опухолей ЩЖ были оперированы 1400 боль,
ных. У 11 больных была диагностирована первичная
неходжкинская лимфома ЩЖ, что составляет 0,8% сре,
ди всех злокачественных новообразований ЩЖ. Из них
8 больных были женского и 3 – мужского пола. В воз,
расте до 20 лет было 2 больных (дети 11 и 14 лет), от 40

до 60 лет – 3 и старше 60 лет – 6 (из них 4 старше 70
лет). Средний возраст больных составил 56 лет. Наши
данные соответствуют литературным о возможности
возникновения этого заболевания в любом возрасте, но
частота заболеваемости растет параллельно возрасту.
Анализ наших наблюдений позволяет с определенной
степенью достоверности подтвердить приводимые в ли,
тературе данные о возрастающей частоте заболеваемо,
сти лимфомой ЩЖ. Так, если за 9 лет (1996,2004) было
выявлено всего 4 случая, то только за 2 последних года
(2005,2006) диагностировано 7 случаев этого заболева,
ния. Важно отметить, что из 11 больных только 1 яв,
лялся жителем г. Иркутска, остальные постоянно про,
живали в крупных городах области (Ангарске, Братске,
Усолье,Сибирском, Шелехово), располагающими со,
временными возможностями ранней диагностики он,
кологических и эндокринных заболеваний.

Причина возникновения лимфом недостаточно изу,
чена. Среди патогенетических факторов риска тради,
ционно рассматриваются влияние радиации, химичес,
ких канцерогенов, неблагоприятных условий окружа,
ющей среды. Развитию лимфомы ЩЖ может способ,
ствовать рентгенотерапия по поводу доброкачествен,
ных заболеваний в детском возрасте [15,25]. Существен,
ную роль в возникновении лимфом отводят иммуно,
супрессии. Лимфомы часто являются ассоциированны,
ми заболеваниями с ВИЧ,инфекцией. В группу риска
по заболеваемости лимфомами входят больные СПИ,
Дом [11,23]. Иммунная несостоятельность может быть
обусловлена иммуносупрессивной терапией, обязатель,
но сопровождающая пересадку органов. Факторами
риска являются и некоторые генетические заболевания
с нарушением иммунной системы. Окончательно не
выясненной остается наличие взаимосвязи между ауто,
иммунным тиреоидитом (АИТ) и развитием первичной
неходжкинской лимфомы ЩЖ. Многими авторами
отмечается значительная частота их сочетания, а также
патогенетическое значение ранее предшествующего
АИТ [16,17,28]. По мнению Hernandez и соавт. (2001) у
больных с предшествующим АИТ вероятность возник,
новения лимфомы ЩЖ в 40,80 раз выше, чем в обыч,
ной популяции. C. Thieblemont и соавт. (2002) у 11 из 26
больных с лимфосаркомой ЩЖ установили в анамнезе
АИТ. В.А. Привалов и соавт. отметили возникновение
лимфомы на фоне АИТ у 61,9% . По данным А.М. Шу,
лутко и соавт. у 3 из 4 больных лимфома развилась на
фоне АИТ. Существует мнение, что длительная анти,
генная стимуляция тиреоицитов при АИТ приводит к
развитию первичной лимфомы ЩЖ из трансформиро,
ванных лимфоцитов [16,28]. Некоторые авторы счита,
ют, что лимфоплазмацитарная инфильтрация развива,
ется в результате повреждающего действия тиреоцитов
опухолевыми клетками, что способствует поступлению
в кровоток большого количества тиреоглобулина, об,
разованию антител к микросомальной фракции тирео,
цитов и тиреоглобулину [18].

У 5 из 11 наших больных возникновению злокаче,
ственной лимфомы ЩЖ предшествовал АИТ. Одна
больная в течение 10 лет, другая – в течение 12 лет ле,
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чились по поводу АИТ L,тироксином. Двое больных
были ранее оперированы по поводу узлового зоба (одна
из них затем повторно по поводу рецидивного узлово,
го зоба) и в течение 2 последних лет принимали лече,
ние по поводу клинически и гормонально подтвержден,
ного АИТ. Один больной на протяжении двух последних
лет постоянно принимал L,тироксин по поводу диаг,
ностированного АИТ.

В многочисленных ранее опубликованных гистоло,
гических классификациях опухолей ЩЖ злокачествен,
ная лимфома была представлена в рубриках «неэпите,
лиальные опухоли» или «смешанные опухоли» [6,8].

В последних международных гистологических клас,
сификациях опухолей ЩЖ злокачественные лимфомы
выделены в отдельную группу. Вместе с тем, и до на,
стоящего времени во многих странах существуют раз,
личные названия и термины обозначения одного и того
же вида неходжкинских лимфом. Неходжкинские лим,
фомы чаще всего имеют В,клеточное происхождение.
Гистологически большинство лимфом ЩЖ имеют В,
клеточный фенотип и принадлежат к категории круп,
ноклеточных. Диффузная В,клеточная неходжкинская
лимфома ЩЖ может быть высокой или низкой степе,
ни злокачественности, но чаще характеризуется склон,
ностью к быстрой генерализации опухолевого роста. К
основным типам неходжкинской лимфомы относится
индолентная лимфома маргинальной зоны (MALT,
лимфома), которая чаще наблюдается у больных, пере,
несших в прошлом АИТ. К опухолям из В,клеток отно,
сят также лимфобластную лимфому.

При поступлении больные предъявляли жалобы на
быстрое увеличение опухолевидного образования на
передней поверхности шеи (чаще всего в течение 2,3
месяцев), выраженные в разной степени одышку, сла,
бость, похудание, потливость, повышение температу,
ры тела. Для всех больных характерным оказался ко,
роткий период развития заболевания, а также отсут,
ствие зависимости между его длительностью и распро,
страненностью опухоли.

Все больные были направлены в онкологический
диспансер с подозрением на злокачественную опухоль
ЩЖ. Наряду с общепринятыми клинико,лабораторны,
ми исследованиями у всех больных проведены рентге,
нологическое исследование грудной клетки, эндоско,
пическое исследование желудочно,кишечного тракта,
УЗИ брюшной полости, бронхоскопия, пункция кост,
ного мозга (грудины) с целью выявления его пораже,
ния и уточнения стадии заболевания, у 5 больных про,
ведена компьютерная томография. Специальные мето,
ды обследования щитовидной железы включали УЗИ,
оценку функциональной активности ЩЖ на основа,
нии определения уровня тиреоидных и тиреотропного
гормонов, тонкоигольную пункционную биопсию под
УЗИ,контролем с цитологическим исследованием пун,
ктата, морфологическое исследование инцизионного
биопсийного материала или удаленной во время опе,
рации ткани ЩЖ. С 2006 г в ООД с целью повышения
уровня диагностики онкогематологических заболева,
ний использованы методы иммунофенотипирования
для более точного установления природы клеток при
лимфопролиферативных заболеваниях. Иммунофено,
типирорвание с помощью иммуногистохимического
исследования с использованием широкой панели мо,
ноклониальных антител к Т, и В,клеточным маркерам
опухолевых клеток на парафиновых блоках проведено
у 5 больных. Для определения стадии заболевания ис,
пользовали клиническую классификацию распростра,
ненности процесса для злокачественных лимфом, пред,
ложенной в Анн,Арборе в 1971 г.

Трое больных в возрасте 68, 78 и 79 лет поступили в
тяжелом состоянии с жалобами на затрудненное дыха,
ние, выраженную одышку, осиплость голоса, дисфагию.
При обследовании отмечено сдавление и смещение тра,
хеи (в одном случае  и пищевода ) опухолью щитовид,
ной железы, подтвержденные бронхоскопией и рент,

генологическим исследованием. В связи с выраженным
компрессионным синдромом и нарастающей дыхатель,
ной недостаточностью больным в срочном порядке про,
изведена трахеотомия и открытая биопсия опухоли
ЩЖ. В одном наблюдении, у ребенка 11 лет, в связи с
выраженным компрессионным синдромом срочно вы,
полнена операция, во время которой отмечено прорас,
тание опухоли в трахею, пищевод и переднее средосте,
ние. Опухоль частично удалена с освобождением тра,
хеи и наложена трахеостома. Назначенная полихимио,
терапия эффекта не дала, и больной умер через месяц
после операции от генерализации процесса.

При пальпации у всех больных отмечена малопод,
вижная, плотной консистениции, преимущественно
безболезненная, с бугристой поверхностью щитовид,
ная железа. При УЗИ только у 3 больных отмечено рав,
номерное увеличение обеих долей железы. У остальных
больных выявлено преимущественно поражение одной
из долей. При УЗИ отмечена неоднородность структу,
ры железы, сниженная эхогенность, неровные конту,
ры, отсутствие четких границ. В 3 наблюдениях обна,
ружены увеличенные лимфатические узлы шеи. У 8
больных щитовидная железа находилась в состоянии
эутиреоза, у 3 – стойкого гипотиреоза.

У 3 больных при обследовании отмечено поражение
щитовидной железы и других органов, подтвержденные
данными гистологического исследования биоптатов (у
одного больного – желудка, у второго – грудной желе,
зы, у третьего – матки ). У 2 больных выявлена гепатос,
пленомегалия, что свидетельствует о прогрессировании
лимфопролиферативного процесса. При фиброэзофа,
гогастродуоденоскопии у всех больных выявлен повер,
хностный или смешанный гастрит. При обследовании
только у 3 больных установлена 1 стадия заболевания, у
остальных больных к моменту установления диагноза
отмечена генерализованная стадия (III и IV).

Диагностика первичной злокачественной лимфомы
ЩЖ остается трудной и нередко в начальной стадии
заболевания диагностируется как АИТ. Большинство
авторов указывают, что в случае быстрого роста одной
доли или всей железы, исчезновение сферичности ее
контуров, подвижности, изменение консистенции, осо,
бенно у больных, страдающих АИТ, следует учесть воз,
можность наличия лимфомы [5,9,21]. Диагностическая
ценность клинических критериев, известных стандар,
тных лабораторных и инструментальных методов иссле,
дований (УЗИ, сцинтиграфия ЩЖ, определение гор,
монов, лабораторные данные) мало информативны, во
многом сомнительны и противоречивы. В постановке
диагноза многие годы решающее значение принадле,
жало данным цитологического и гистологического ис,
следований. Вместе с тем, и до настоящего времени
патогистологическая диагностика лимфом относится к
числу наиболее трудных и сложных разделов онкомор,
фологии. Все же в постановке диагноза решающее зна,
чение принадлежит данным цитологического и гисто,
логического исследований.

Сегодня всеми морфологами признается, что ответ,
ственность за диагностику неходжкинских злокаче,
ственных лимфом целиком несут патогистологи. О.К.
Хмельницкий (2002), один из крупнейших специалис,
тов в области цитологической и гистологической диаг,
ностики заболеваний щитовидной железы, считает, что
отличить лимфому ЩЖ от аутоиммунного тиреоидита
на основании цитологического исследования практи,
чески невозможно. По данным ряда авторов тонко,
игольная биопсия под УЗИ,контролем позволяет уста,
новить правильный диагноз в 70,80% [4,21,26]. Одна,
ко, в последние годы возможности цитологического
исследования в качестве самостоятельного метода в
морфологической верификации диагноза существенно
возросли, что обусловлено более совершенным спосо,
бом получения адекватного клеточного материала, воз,
росшей квалификацией врача,цитолога и объема име,
ющейся клинической информации. Наряду с этим, для
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подтверждения диагноза рекомендуется проводить от,
крытую биопсию с последующим гистологическим ис,
следованием. В современных условиях, наряду с необ,
ходимостью сочетанного использования двух морфоло,
гических методов (цитологического исследования пун,
ктата и мазков,отпечатков и гистологического иссле,
дования биопсийного материала), важное значение
придается применению методов иммунофенотипиро,
вания, генетического анализа и молекулярно,биологи,
ческих исследований и др., многие из которых сегодня
мало доступны для широкого использования в клини,
ческой практике. Вместе с тем, высококвалифициро,
ванная диагностика имеет существенное значение в
выборе метода лечения.

В наших наблюдениях верификация диагноза была
основана на данных цитологического исследования
пунктата, у 5 больных в сочетании с морфологическим
исследованием операционного материала, у 5 – гисто,
логического исследования биоптата опухолевой ткани
с иммунофенотипированием методом иммуногистохи,
мического исследования опухоли ЩЖ на парафиновых
блоках. Панель моноклониальных антител к Т, и В,кле,
точным маркерам опухолевых клеток включала СD 3,
СD 5, СD 20, СD 23, СD 30, СD 45, РО, СD 74 и СD 79а.

При цитологическом исследовании у 2 больных ди,
агностирована В,лимфобластная лимфосаркома, у 3 –
возникла необходимость в дифференциальной диагно,
стике между лимфомой и АИТ, у остальных больных
установлена лимфома без уточнения фенотипа. По дан,
ным иммуногистохимического исследования у 5 боль,
ных диагностирована В,клеточная диффузная крупно,
клеточная лимфома (у всех отмечена позитивная эксп,
рессия антигенов СD 20, СD 45 РО, СD 79а). У осталь,
ных больных по данным цитологического и морфлоги,
ческого исследований диагностированы у 1 – индолен,
тная лимфома маргинальной зоны (МАLT,ома), В,лим,
фобластная лимфома (2), лимфоплазмоцитарная (1) и
злокачественная лимфома без уточнения клеточного
генеза (2). Эти данные согласуются с литературными о
преобладании В,клеточного происхождения злокаче,
ственных лимфом ЩЖ.

Дифференциальный диагноз первичной злокаче,
ственной лимфомы ЩЖ, прежде всего, нужно прово,
дить с недифференцированным раком ЩЖ, АИТ, зо,
бом Риделя.

Лечение первичной лимфомы ЩЖ ранее включало
сочетание хирургического вмешательства, химиотера,
пии и лучевой терапии. В последнее десятилетие веду,
щим методом лечения является комбинированная по,
лихимиотерапия (ПХТ) в сочетании с лучевой терапи,
ей В лечении неходжкинских лимфом применяются
различные схемы ПХТ (СНОР, СОР, CVR и др.), а так,
же их сочетания или чередования. Одной из наиболее
распространенных программ ПХТ является схема
СНОР в сочетании с применением моноклонального
антитела Ритуксимаб (Маб Тера).

В основе выбора метода лечения, схем ПХТ и луче,

вого воздействия определяющими факторами являют,
ся распространенность процесса (стадия), морфоимму,
нологический вариант опухоли, оценка факторов про,
гноза внутри каждого морфологического варианта лим,
фомы. К прогностическим факторам относят возраст,
стадию заболевания, наличие экстранодальных локали,
заций, количество опухолевых очагов, объем опухоле,
вой массы, тяжесть общего состояния и наличие симп,
томов интоксикации, количество зон поражения, из,
менения некоторых лабораторных параметров (анемия,
гипопротеинемия и гипоальбуминемия), а также непос,
редственные результаты 1 линии химиотерапии (дости,
жение полной ремиссии, частичной ремиссии или про,
грессирование болезни).

Лучевая терапия не является основным методом ле,
чения и применяется для закрепления эффекта химио,
терапии. При локализованных, неагрессивных формах
проводится оперативное лечение. Лимфома ЩЖ, как
правило, не поддается тотальному удалению и опера,
ция носит, в основном, паллиативный характер для
уменьшения обструктивных симптомов или для био,
псии с целью диагностики [7].

Из 11 наших больных только 5 ( в возрасте 11, 14, 46,
47 и 70 лет ) были оперированы. У них истинный диаг,
ноз был установлен после гистологического исследова,
ния ЩЖ. У 2 больных выявлена 1 стадия заболевания.
У 4 из них опухоль локализовалась в одной доле желе,
зы. Эпифасциальная гемитиреоидэктомия с перешей,
ком выполнена у 2 больных, эпифасциальная тиреои,
дэктомия – у 2 и паллиативная операция у ребенка 11
лет.

У 9 больных проводилась комплексная полихимио,
терапия (ПХТ) в сочетании с лучевой терапией, у 2 –
только ПХТ. У 2 больных суммарно проведено 6 курсов
ПХТ, у 8 – 8 курсов ПХТ по схеме СОР или СНОР. В
качестве цитостатиков по схеме СОР использовали цик,
лофосфан, винкристин, преднизолон (5 больных), по
схеме СНОР – циклофосфамид, доксорубицин, винк,
ристин, преднизолон. У 7 больных осуществлялось ком,
бинированное химиолучевое лечение в виде «сэндви,
ча»: 3,4 цикла полихимиотерапии – лучевая терапия –
3,4 цикла ПХТ. Суммарная общая доза лучевой тера,
пии составила от 44 до 52 Гр. Выявленное нами при фе,
нотипировании преобладание В,клеточного происхож,
дения неходжскинских лимфом ЩЖ подтверждает не,
обходимость включения в цитостатическую терапию
высоэффективного препарата Ритуксимаб (Маб Тера).

Из 11 больных умерли 4 (36,3%) от генерализации
процесса, из них 3 в течение 1 года и 1 – через 2 года
после проведенного лечения. В настоящее время живы
7 больных: в течение 5 лет – 1, 4 лет – 1, 2 лет – 3 и в
течение 1 года – 2 больных. Больные находятся под дис,
пансерным наблюдением с ежегодным контрольным
обследованием. У них не отмечены признаки прогрес,
сирования заболевания и рецидивы. Гипотиреоз ком,
пенсируется заместительной терапией тиреоидными
гормонами.

MALIGNANT NON@HODGKIN’S LYMPHOMA OF THE THYROID GLAND
S.B. Pinskiy, V.V. Dvornichenko, O.R. Repeta

(Irkutsk State Medical University)

The article contains the data of the studies of 11 cases of primary malignant lymphoma of the thyroid gland. The patients
were aged from 11 to 78 years. The development of lymphoma was preceded with autoimmune thyroiditis in 5 patients.
Clinical features and peculiarities of diagnostics are analyzed. The results of surgery and combined poly chemotherapy with
radiotherapy are given.
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ОРТОПЕДИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ С АДЕНТИЕЙ,
АТРОФИЕЙ АЛЬВЕОЛЯРНЫХ ОТРОСТКОВ И ТЕЛ ЧЕЛЮСТЕЙ С

ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ИМПЛАНТАТОВ ИЗ НИКЕЛИДА ТИТАНА

А.А. Радкевич, В.Г. Галонский
(Научно,исследовательский институт медицинских проблем Севера СО РАМН, г. Красноярск, директор – чл.,корр.

РАМН, проф. В.Т. Манчук)

Резюме. Представлена разработанная технология зубного протезирования с опорой на внутрикостные имплантаты
из никелида титана с пористой шейкой, результаты ее применения в ортопедическом лечении 131 больного с частичA
ной и полной адентией, атрофией альвеолярных отростков и тел челюстей, указаны преимущества данного метода
лечения.
Ключевые слова: зубное протезирование, адентия, никелевые имплантаты, титановые имплантаты.

Проблема реабилитации больных с частичной и пол,
ной адентией, атрофией альвеолярных отростков и тел
челюстей остается в числе одной из актуальных и слож,
ных в ортопедической стоматологии, решение которой
имеет большое медицинское и социальное значение. В
большей степени это касается лиц с множественным
отсутствием зубов и выраженными явлениями убыли
костной ткани челюстей, характеризующихся атрофи,
ей верхней челюсти второго или третьего типа по клас,
сификации Шредера и отлогой формой вестибулярно,
го ската альвеолярного отростка, нижней челюсти вто,
рого или четвертого типа по Келлеру. Протезирование
с применением съемных протезов в этих клинических
ситуациях малоэффективно. Одним из путей решения
данной проблемы является ортопедическое лечение
мостовидными конструкциями с опорой на дентальные
имплантаты, что обеспечивает более полное восстанов,
ление жевательной эффективности, быструю адапта,
цию, высокую эстетичность. Вместе с тем, врожденный
(конституционный) или приобретенный (вследствие
атрофических или воспалительных процессов) дефицит
костного вещества в области альвеолярных отростков,
затрудняет и резко ограничивает применение внутри,
костных имплантатов, а разработанные для данных си,
туаций способы субпериостальной и трансоссальной

имплантации не получили широкого применения вви,
ду низкой эффективности.

В целях повышения эффективности реабилитации
больных с частичной и полной адентией в условиях ат,
рофии альвеолярных отростков и тел челюстей разра,
ботана технология зубного протезирования с опорой на
внутрикостные имплантаты и устройство для ее осуще,
ствления [1].

Материалы и методы
Данная работа основана на опыте ортопедического ле,

чения 131 больного с атрофией альвеолярных отростков и
тел челюстей, полной и частичной адентией, характеризу,
ющейся дефектами зубных рядов протяженность 3 и более
зубов, в возрасте от 26 до 73 лет. Больные были разделены
на шесть групп (табл. 1).

Тактику лечения определяли на основании клиничес,
кого обследования, данных ортопантомографии, изучения
диагностических моделей челюстей. Для диагностики со,
путствующей патологии исследовали биохимические, им,
мунологические, гемостазиологические показатели крови
и проводили коррекцию реологических свойств крови, не,
гативно влияющих на течение репаративных процессов в
зоне имплантации.

Технология лечения. Под местной анестезией скелети,
ровали гребень альвеолярного отростка в проекции отсут,
ствующих зубов, проводили оценку топографо,анатоми,
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ческих особенностей реципиентной зоны и в оптимальном
для взаимодействия имплантатов с ее тканями направле,
нии с помощью бор,машины и специальных фрез, на ма,
лой скорости вращения, под водяным охлаждением, фор,
мировали костные каналы вглубь, соответствующие дли,
не и на 0,2,0,3 мм меньше диаметра имплантатов. В пос,
ледние устанавливали дентальные имплантаты из никелида
титана с пористой шейкой [2], с ввинченными в централь,
ные каналы винтами,заглушками, укладывали слизисто,
надкостничный лоскут на прежнее место, ушивали рану и
наблюдали больного в течение 3,4 месяцев. После окон,
чания сроков формирования костного регенерата иссека,
ли слизистую оболочку в проекции винтов,заглушек, пос,
ледние удаляли, на их место устанавливали формировате,
ли десны на 7,10 суток. По завершении эпителизации дес,
невого края фиксировали стандартные опорные головки
после их ориентирования в трехмерном пространстве с
целью обеспечения параллельности и наиболее оптималь,
ного пути введения протеза, с помощью предложенного
устройства. Последнее состоит из двух частей в виде руко,
яток цилиндрической формы с рифленой наружной повер,
хностью. В первой части с торцевой поверхности, по цен,
тру, выполнено средство фиксации в виде канала, диаметр
и глубина которого в передней части равны 1,1,1,2 диа,
метра опорной головки имплантата, а задняя часть канала
выполнена с резьбой аналогичной головки имплантата.
Между передней и задней частями канала выполнен кону,

техническими аналогами корневых частей имплантатов,
устанавливали на корневые части имплантатов формиро,
ватели десны до окончательной фиксации зубного проте,
за. Изготавливали разборную (ые) модель (и) челюсти (ей)
из высокопрочного гипса, определяли центральное соот,
ношение челюстей и фиксировали модели в артикулято,
ре. В дальнейшем припасовывали опорные головки с по,
мощью абразивных инструментов с целью обеспечения
оптимальной параллельности и высоты опор, под контро,
лем окклюзионных взаимоотношений. Изготавливали
опорные части зубного протеза, которые припасовывали в
полости рта, окончательно изготавливали зубной протез и
фиксировали его в ротовой полости.

Результаты лечения оценивали на основании клини,
ческого наблюдения и рентгенологического исследования,
в сроки спустя 6, 12, 24, 36 и 48 месяцев после протезиро,
вания, данных функциональных жевательных пробы по
С.Е. Гельману на 2, 7,е сутки и через 1, 6, 12, 24, 36, 48 ме,
сяцев.

Результаты и обсуждение
Адаптация к ортопедическим конструкциям проте,

кала в сроки от 7 до 14 суток, после чего больные отме,
чали удовлетворительное функциональное состояние
зубочелюстного аппарата. Во всех случаях получен удов,
летворительный эстетический результат. Последующие
клинические наблюдения не выявили функциональных

Таблица 1

Распределение больных в зависимости от возраста, пола, топографии и величины дефектов зубных рядов

Группа Характеристика топографии и величины Возраст, Количество больных, чел (%)

больных дефектов зубных рядов лет муж жен всего

I Полная адентия 42–73 5 (3,8) 4 (3,1) 9 (6,9)
II 1 и/или 2 одиночно стоящие зубы 30–69 7 (5,3) 5 (3,8) 12 (9,2)
III Дефекты зубных рядов, соответствующие 26–62 16 (12,2) 19 (14,5) 35 (26,7)

первому классу по Кеннеди
IV Дефекты зубных рядов, соответствующие 27–68 12 (9,2) 10 (7,6) 22 (16,8)

второму классу по Кеннеди
V Дефекты зубных рядов, соответствующие 36–59 11 (8,4) 19 (14,5) 30 (22,9)

третьему классу по Кеннеди
VI Дефекты зубных рядов, соответствующие 32–60 14 (10,7) 9 (6,9) 23 (17,5)

четвертому классу по Кеннеди
Итого 26–73 65 (49,6) 66 (50,4) 131 (100)

Таблица 2

Жевательная эффективность у больных после ортопедического лечения, %

Группа                                                                                             Сроки наблюдения

больных       2 сут.      7 сут.     1 мес.     6 мес.    12 мес.    24 мес.   36 мес.   48 мес.

I (n=9) 20,17±0,45 41,95±0,95 89,85±0,14 90,76±0,05 88,56±0,14 89,05±0,17 91,35±0,36 90,95±0,35

II (n=12) 22,48±0,37 45,97±0,42 90,15±0,95 92,12±0,51 90,12±0,51 91,68±0,43 92,58±0,95 90,12±0,16
III (n=35) 23,17±0,15 49,45±0,42 92,15±0,15 95,56±0,91 97,59±0,12 96,93±0,43 95,58±0,55 91,13±0,27
IV (n=22) 38,33±0,54 55,15±0,42 93,52±0,14 92,12±0,03 91,57±0,72 93,46±0,33 93,05±0,15 92,95±0,25
V (n=30) 42,36±0,36 60,57±0,52 92,05±0,29 89,14±0,48 88,89±0,18 90,87±0,63 90,05±0,15 89,75±0,47
VI (n=23) 45,05±0,29 60,95±0,54 95,05±0,20 93,14±0,18 93,05±0,87 95,87±0,63 92,58±0,95 93,18±0,36

совидный паз, по форме и размеру равный выступу опор,
ной головки имплантата. Во второй части с торцевой по,
верхности, по центру, выполнен канал равный 1,1,1,2 диа,
метра опорной головки имплантата, глубиной 10,12 мм.

Устройство применяли следующим образом. На опор,
ной головке алмазным бором отмечали направление, в
котором необходимо изменить угол наклона и визуально
отмечали его величину. Головку выкручивали из имплан,
тата и устанавливали в первую часть устройства, погружая
в переднюю часть канала, фиксируя в резьбе задней части
канала, до упора в конусовидный паз. Второй частью фик,
сировали, путем погружения в канал, и как рычагом, исполь,
зуя мускульную силу, при помощи наружных частей рукоя,
ток, изгибали опорную головку, изменяя угол ее наклона на
необходимую величину и в требуемом направлении.

Слепок снимали силиконовыми оттискными материа,
лами по традиционной методике, с последующим поме,
щением в него опорных головок с присоединенными к ним

нарушений, отзывы о протезах удовлетворительные.
Анализ рентгенограмм до и в отдаленные сроки после
лечения позволил сделать вывод об отсутствии призна,
ков резорбции костной ткани в проекции дентальных
имплантатов. Результаты исследования жевательной
эффективности представлены в таблице 2. Приведен,
ные данные свидетельствуют о том, что восстановле,
ние жевательной функции не зависело от топографии
и величины дефектов зубных рядов, достигало макси,
мальной величины в период до 1 мес. после изготовле,
ния протезов и оставалось на данном уровне в последу,
ющие сроки наблюдения.

Больная Л., 57 лет, диагноз: Полная верхнечелюст,
ная и частичная нижнечелюстная (III класс по Кенне,
ди), адентия, атрофия альвеолярных отростков верхних
челюстей (рис. 1). В толщу тел верхних челюстей введе,
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но семь, нижней – три дентальных имплантата. Через
3,5 мес. изготовлены несъемные металлокерамические
зубные протезы, согласно разработанной технологии.
При осмотре через 4 года больная жалоб не предъявля,
ла, состояние протезов удовлетворительное. Признаков
функциональных нарушений и резорбции костной тка,
ни вокруг имплантатов не выявлено (рис. 2).

Рис. 1. Рентгенограмма больной Л. до лечения.

Рис. 2. Рентгенограмма больной Л. через 4 года после зубного
протезирования.

Больной Ф., 52 лет, диагноз: Полная нижнечелюст,
ная и частичная верхнечелюстная (I класс по Кенне,
ди), адентия, атрофия альвеолярных отростков верхних
и нижней челюстей (рис. 3). В толщу тела нижней че,
люсти введено одиннадцать дентальных имплантатов.

Рис. 3. Рентгенограмма больного Ф. до лечения.

Через 3,5 мес. на нижнюю челюсть изготовлены несъем,
ные металлокерамические зубные протезы, согласно
разработанной технологи, на верхние челюсти – ком,
бинированные: несъемные металлокерамические,
съемные со сверхэластичным базисом из никелида ти,
тана и замковой фиксацией. При осмотре через 4 года
больной жалоб не предъявлял, состояние протезов удов,
летворительное. Признаков атрофии верхнечелюстно,
го протезного ложе и резорбции костной ткани вокруг
дентальных имплантатов не выявлено (рис. 4).

Больная Ч., 45 лет, диагноз: Полная нижнечелюст,
ная, частичная верхнечелюстная – I класс по Кеннеди,
адентия, атрофия альвеолярных отростков верхних и
нижней челюстей (рис. 5). Установлено 22 дентальных
имплантата и проведено зубное протезирование
несъемными металлокерамическими конструкциями

согласно разработанной технологии. Через 3,5 года
больная жалоб не предъявляла, состояние протезов
удовлетворительное, признаков резорбции костной тка,
ни вокруг дентальных не выявлено (рис. 6).

Таким образом, разработанная технология улучша,
ет результаты хирургического и ортопедического эта,
пов лечения, расширяет показания к применению ме,

Рис. 4. Рентгенограмма больного Ф. через 4 года после зубного
протезирования.

Рис. 5. Рентгенограмма больной Ч. до лечения.

тода зубного протезирования с опорой на внутрикост,
ные имплантаты у больных с дефицитом костной тка,
ни протезного ложа. Предварительная оценка топогра,

Рис. 6. Рентгенограмма больной Ч. через 3,5 года после зубного
протезирования.

фо,анатомических особенностей челюстей и формиро,
вание костных каналов вглубь альвеолярного отростка
или альвеолярного отростка и/или тела челюсти с уче,
том сохранения максимально большого объема костной
ткани вокруг тел имплантатов, не сохраняя параллель,
ности друг другу и/или зубам, обеспечивает оптималь,
ное их взаимодействие с тканями реципиентной зоны
и формирование костного регенерата в толще имплан,
татов, минимализируя послеоперационные осложне,
ния. Параллельное ориентирование в трехмерном про,
странстве опорных головок имплантатов путем изме,
нения угла их наклона способствует оптимизации ус,
ловий для введения протеза и максимально плотного
охвата каркасом опорных элементов в области шеек до
границ тел имплантатов, что дает возможность переда,
чи жевательного давления в полном объеме на внутри,
костные опорные структуры и, в совокупности с био,
совместимостью никелида титана с тканями организ,
ма, способствует равномерному распределению жева,
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тельного давления, максимально приближая его к фи,
зиологическому, предотвращая атрофию и резорбцию
окружающей костной ткани. Все выше отмеченное по,
зволяет повысить эффективность реабилитации боль,

ных с частичной и полной адентией в условиях атро,
фии альвеолярных отростков и тел челюстей с исполь,
зованием дентальных имплантатов.

THE ORTHOPEDIC TREATMENT OF THE PATIENTS WITH ADENTIA, ATROPHY OF
ALVEOLAR PROCESSES AND BODIES OF JAWS WITH THE USE OF IMPLANTS, MADE

OF NICKELIDE TITANIUM
A.A. Radkevich, V.G. Galonsky

(Scientific Research Institute of the Medical Problems of North of SD RAMS)

The elaborated technology of dental prosthetics with the support on intraosseous implants made of nickeline titanium
with porous neck has been presented. The results of this technology application in orthopedic treatment of 131 patients with
partial and complete adentia, atrophy of alveolar processes and bodies of jaws are also shown. The advantages of the method
presented haму been demonstrated.
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ИЗУЧЕНИЕ ВОПРОСА О СОДЕРЖАНИИ РАДИОАКТИВНОГО
ИЗОТОПА К40 В ЧЕЛОВЕЧЕСКОМ ОРГАНИЗМЕ В 50@Е ГОДЫ

ХХ@ГО ВЕКА: ИСТОРИЧЕСКИЙ ОБЗОР

Е.В. Шевченко, А.В. Коржуев
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра медицинской и

биологической физики, зав. – д.м.н., проф. Е.В. Шевченко)

Резюме. В статье обсуждаются результаты измерений концентраций радиоактивного изотопа К40 в организме челоA
века с использованием различных детекторов радиоактивного излучения в 50Aх гг. ХХAго столетия.
Ключевые слова: радиоактивные изотопы, дифференциальные ионизационные камеры высокого давления, детекторы
гаммаAизлучения.

Долгое время вопрос о содержании калия в челове,
ческом организме оставался спорным – лишь в сере,
дине 50,х гг. ХХ,го столетия при помощи метода мече,
ных атомов стало возможным сделать достаточно точ,
ные оценки. Измерения проводились методом регист,
рации гамма,излучения с помощью дифференциальных
ионизационных камер высокого давления. Первона,
чальная модификация этой аппаратуры имела чувстви,
тельность, не достаточную для измерений естественной
активности тела человека, поскольку не было возмож,
ности снизить фон от космических лучей и гамма,кван,
тов естественных радиоактивных веществ в почве и
строительных материалах. Этому же способствовала и
значительная концентрация радона и продуктов его
распада в окружающем воздухе, колебания которой вно,
сили в результаты измерений существенные ошибки.

Для устранения этих недостатков в районе Стокголь,
ма Институтом радиофизики была выстроена специаль,
ная лаборатория с низким фоном [1], для чего были
использованы обширные неэксплуатируемые выработ,
ки в скальном грунте. Большая толщина грунта (55 м)
обеспечивала практически полное поглощение косми,

ческих лучей. Благодаря мощной вентиляции, содер,
жание радона и продуктов его распада в воздухе под,
земной лаборатории было резко уменьшено по сравне,
нию с обычным, а для снижения интенсивности гам,
ма,излучения горных пород стены, пол и потолок были
выложены стальными баками, наполненными водой.
Минимальная толщина защитных баков составляла 1
м. Из Англии для баков было привезено 160 т воды р.
Темзы, поскольку оказалось, что ее естественная актив,
ность существенно ниже природной активности швед,
ских вод. В результате фон в подземной лаборатории
был снижен до 0,07 пар ионов/см3сек по сравнению с
2,2,5 пар ионов/см3сек, характерным для плотности
ионизации на уровне моря. В помещении этой лабора,
тории были смонтированы две установки, каждая из
которых состояла из 12 цилиндрических ионизацион,
ных камер высокого давления, расположенных гори,
зонтально по образующей цилиндра диаметром 50 см.
Каждая из камер размерами 200х40 см и объемом око,
ло 250 л была наполнена азотом или углекислым газом
до давления 20 атм. Центральные электроды имели ох,
ранные кольца и были соединены со входом электро,
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метрической схемы измерения малых токов компенси,
рованного типа.

Для измерения радиоактивности человеческого
организма исследуемого располагали на носилках, ко,
торые вкатывали внутрь установки и определяли вели,
чину ионизации, вызываемой гамма,излучением тела
человека в 70 кг газа, содержащихся в ионизационных
камерах одной экспериментальной установки. Приме,
нение этой аппаратуры позволило получить новые
принципиально важные результаты об уровне и источ,
никах естественной радиоактивности тела человека. В
частности, работами этой лаборатории было установ,
лено, что гамма,излучение тела человека обусловлено
преимущественно естественным радиоактивным изото,
пом К40, присутствующим в мышцах, и что содержание
радия в организме лиц, не связанных с работами по при,
менению атомной энергии, значительно ниже 1⋅ 10,9 г.

В 1953 г. сотрудники Лидского университета (Анг,
лия) Спаирс и Бэрч [3] упростили методику аналогич,
ных измерений путем применения дифференциальных
ионизационных камер высокого давления, что практи,
чески позволило, не уменьшая чувствительности, от,
казаться от дорогостоящего размещения лаборатории
на большой глубине. В созданной ими установке для
уменьшения фона космического излучения и гамма,
лучей естественных радиоактивных веществ в почве и
строительных материалах был использован не принцип
поглощения фонового излучения в большой массе ве,
щества, а метод двух детекторов, один из которых из,
мерял ионизацию как от фона, так и от измеряемого
субъекта, а другой – только от фона. Включение этих
детекторов по схеме вычитания позволило резко уве,
личить чувствительность установки к измеряемому эф,
фекту. Позднее эта аппаратура была модифицирована
[2] введением дополнительной стальной защиты непос,
редственно под носилками, на которых лежал исследу,
емый, с целью уменьшения поправки на поглощение
фонового гамма,излучения телом. Градуировка установ,
ки при помощи известного количества КС1 в фантоме
позволила установить, что току 5·10,15 А соответствует
содержание в теле примерно 100 г калия или прибли,
зительно 8,9·10,9 г радия в равновесии с продуктами его
распада. Эта установка была применена для определе,
ния количества радиоактивных веществ в теле челове,
ка, длительное время работавшего с радием [3].

В 1955 г. сотрудник Физической лаборатории (Ко,
пенгаген, Дания) Рэндо применил метод дифференци,
альных ионизационных камер высокого давления для
исследований отравления двуокисью тория [4], которая
применялась в довоенные годы рядом радиологов в ка,
честве контрастного вещества при исследовании сосу,
дистой системы и других мягких тканей человеческого
организма. Изучение тела исследуемого измерялось при
помощи четырех ионизационных камер длиной 1,8 м,
расположенных над пациентом, лежащим на носилках.
В отличие от описанной выше Стокгольмской лабора,
тории в данном случае защита водой применялась не
только для снижения фона от гамма,излучения почвы
и строительных материалов, но и для поглощения «мяг,
кой» компоненты космических лучей. Благодаря ис,
пользованию бака размером 360х240х360 см, толщина
слоя воды в любом направлении составляла не менее
60 см. Над измерительными камерами были размеще,
ны четыре дополнительные ионизационные камеры
больших размеров, отделенные от первых слоем воды
толщиной 0,6 м и использовавшиеся для регистрации
интенсивности космических лучей. Включение двух
упомянутых групп ионизационных камер навстречу
друг другу позволяло свести фоновый (так называемый
«темновой») ток всей установки почти к нулю. Диффе,
ренциальный ионизационный ток от гамма,излучения
тела порядка 10,14 А измеряли динамическим электро,
метром и регистрировали на самописце [4]. Несмотря
на сложность количественной интерпретации резуль,
татов измерений, связанную с неизвестным вкладом

гамма,излучения дочерних продуктов распада тория в
суммарный эффект, остроумный метод градуировки
позволил получить вполне определенные и точные вы,
воды о количестве и возрасте коллоидальной двуокиси
тория, введенной пациентам. Чувствительность уста,
новки была такова, что при двухчасовой продолжитель,
ности однократного измерения при ее помощи можно
было определить с точностью 15,20% ток, обусловлен,
ный гамма,излучением К40, присутствующий в мыш,
цах человеческого тела.

Полученная чувствительность измерения гамма,из,
лучения была исключительно велика и для большин,
ства радиоактивных изотопов оказалась значительно
ниже предельно допустимого их содержания в теле че,
ловека. При помощи описанных ионизационных камер
высокого давления для измерения естественной актив,
ности тела человека удалось, в частности, измерить в
нем абсолютное значение гамма,излучателей: оно ока,
залось равным (1,3)·10,9 г·экв радия. Отсюда нельзя еще
было сделать необходимых выводов о количестве К40 в
организме, так как наряду с ним в теле присутствует
также радий, дающий гамма,излучение. Однако, как
доказал в 1955 г. Зиверт, гамма,излучение радия лишь
незначительно повышает общую интенсивность гамма,
излучения человеческого организма (население, посто,
янно потреблявшее водопроводную воду, содержащую
в пять раз больше радия, чем в другой местности, име,
ло всего лишь на 10% более интенсивное гамма,излу,
чение). Методика измерений спектров гамма,излуче,
ния человеческого тела при помощи сцинтилляцион,
ных счетчиков, разработанная группой сотрудников
Лос,Аламосской национальной лаборатории США [5],
подтвердила это заключение Зиверта.

Было выявлено также, что мужчины имели более
высокое содержание калия, чем женщины, причем ин,
тенсивность гамма,излучения убывает с возрастом об,
следуемого. Оба факта, по мнению Зиверта, легко
объясняются тем, что, как известно из результатов хи,
мических анализов тканей организма человека, боль,
шая часть калия находится в мышечной ткани, в то вре,
мя как жировая ткань бедна им. Поэтому люди пожи,
лого возраста с атрофированными мышцами, а также
лица, имеющие повышенное количество подкожного
жира, характеризуются меньшей интенсивностью гам,
ма,излучения. В 1956 г. этот вывод был подтвержден
Андерсоном [7], который показал, что измерения со,
держания калия в организме по гамма,излучению хо,
рошо коррелируют с массой мышечной ткани, опреде,
ленной методом изотопного разбавления воды, мече,
ной тритием. Из представленных в работе данных со,
вершенно очевидно следовало, что активность К40 в теле
человека находится в прямой зависимости от его веса.
Намечающийся к старости сдвиг точек в сторону мень,
шей активности связан с характерной для этого возра,
ста заменой мышечной ткани подкожным жиром. В
последней работе Андерсона и Лангхема [7], специаль,
но посвященной анализу средней концентрации калия
в теле человека как функции возраста, представлены
результаты измерений 1590 человек в возрасте от 1 года
до 79 лет, приведших к обнаружению своеобразной
«тонкой структуры» этой зависимости.

Из представленных в статье данных следовало так,
же то, что концентрация калия в первые годы жизни
детей как мужского, так и женского пола быстро возра,
стает от 1,6,1,7 г К/кг массы тела (характерно для груд,
ного возраста) до 2,2 г К/кг массы в возрасте 8,9 лет.
После достижения этого острого максимума концент,
рация падает до 2,0 г К/кг массы, найденного у подрос,
тков 10,11 лет. Снижение концентрации калия могло
быть частично объяснено значительным ускорением в
эти годы роста скелета, содержащего относительно низ,
кие количества этого вещества. В возрасте 10,11 лет на,
чинают впервые проявляться половые различия в ана,
лизируемой зависимости: в то время как у девочек кон,
центрация калия продолжает быстро снижаться и дос,
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тигает к 16 годам исходного значения 1,7 г К/кг массы
тела, у мальчиков в связи с ускорением роста мускула,
туры (значительно превосходящим рост скелета) в этом
возрасте наблюдается второй максимум (2,35 г К/кг
массы тела), из,за чего половое различие концентра,
ций калия в организме в этом возрасте является наи,
большим. Спад концентрации калия в теле юношей

между 16 и 21 годами подобен такому же процессу у де,
вушек в период их половой зрелости (12,16 лет) и при,
писывается тому, что в эти годы организм, по образно,
му выражению авторов исследования, «наливается»
другими тканями – соединительными тканями, жиро,
вой клетчаткой и т. п. – при относительно малом росте
мышечной ткани.

MEASUREMENT OF RADIOACTIVE ISOTOPE K CONCENTRATION IN HUMAN BODY IN
THE MIDDLE OF THE XX@CENTURY: HYSTORICAL ASPECTS

E.V. Shevchenko, A.V. Korzuev
(Irkutsk State Medical University)

Measurement of radioactive isotope K40 concentration in human body with the use of different radioactive detectors in
the middle of the XX,th century is discussed in the article.
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ПАЦИЕНТ СИРАИ СИГЭНОРИ – ОДНА ИЗ СУДЕБ ВОЙНЫ

С.И. Кузнецов, Ю.В. Зобнин1

(Университет Хоккайдо, Президент (ректор) – профессор Саэки Хироси, Япония; Иркутский государственный
медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра внутренних болезней с курсами ПП и ВПТ,

зав. – к.м.н., доц. С.К. Седов, Россия)

Резюме. В историческом очерке на материалах Учетного дела на младшего сержанта Сираи Сигэнори2 , умершего в
центральном лазарете лагеря № 386 (Ташкент) 7 декабря 1946 г. от милиарного туберкулеза, обсуждаются некотоA
рые особенности клинического течения заболевания и организации медицинской помощи японским военнопленным в
СССР.
Ключевые слова: СССР, японские военнопленные, медицинское обеспечение, милиарный туберкулез.

Осенью 1945 г. вскоре после окончания советско,
японской войны в СССР были интернированы по раз,
ным оценкам от 500 до 540 тысяч солдат и офицеров
бывшей японской Квантунской армии. Они были взя,
ты в плен войсками Красной армии в Китае, Корее, на
Южном Сахалине и Курильских островах – территори,
ях, подконтрольных Японии до августа 1945 г.

Постановлением Государственного Комитета Обо,
роны (ГКО) от 23 августа 1945 г. военнопленные япон,
цы были распределены по многочисленным лагерным
управлениям и отдельным рабочим батальонам воен,
нопленных, рассеянным по территории всего Советс,
кого Союза – от Дальнего Востока до Средней Азии.
Наибольшее их количество было направлено в районы
Дальнего Востока и Восточной Сибири, туда, где пред,
полагались крупные стройки, и требовалась многочис,
ленные молодые и физически крепкие рабочие. Лагеря
военнопленных подчинялись специально созданному
в составе НКВД СССР Главному управлению по делам
военнопленных и интернированных [1].

Подготовиться к принятию многотысячной армии
военнопленных, не было ни времени, ни возможности
– 23 августа было издано постановление ГКО, а бук,
вально на следующий день в СССР пошли первые эше,
лоны с японцами. Не удивительно, поэтому, что во мно,
гих местах военнопленные оказались без крыши над
головой – в Тайшетском лагере, например, они сами

строили себе дощатые бараки, а приближающуюся мо,
розную зиму 1945 года еще встречали в палатках. По,
требность в медицинских учреждениях, госпиталях для
японских военнопленных возникла сразу же по прибы,
тии первых эшелонов из Маньчжурии, ибо многие
японцы еще не оправились от ран, полученных на
фронте, другие заболели в пути. С трудом налаживалось
снабжение их продовольствием, теплой одеждой, ме,
дикаментами. Положение усугубляло недостаточно опе,
ративное и качественное медицинское обслуживание.
Сами японцы рассказывали, что санитарно,гигиени,
ческое состояние лагерей было таким, что заболевания
тифом, сыпной лихорадкой, пневмонией были обыч,
ным явлением. В поселке Спасский Приморского края
в 1,м лаготделении, где в июле 1947 г. находилось око,
ло 1000 японцев и 1000 румын и немцев, большая их
часть страдали от малярии, усугубляемой плохим пита,
нием [2]. Ослабленные тяжелой работой и недостаточ,
ным питанием, они легко заболевали и умирали даже
от таких болезней, которые в нормальных условиях счи,
таются легко излечимыми [5]. Закономерным итогом
этого была очень высокая смертность среди военноп,
ленных зимой 1945,1946 гг. (до 10% даже в наиболее
благополучных лагерях) [1].

В несколько лучшем положении оказались те из во,
еннопленных, кто был по постановлению ГКО направ,
лен в южные районы СССР – Казахстан (50 тыс. чел.)
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и Узбекистан (20 тыс. чел). На начало 1946 г. в Узбекс,
ких лагерях содержалось 16046 японцев, но контингент
не был постоянным. В 1947 г. число их увеличилось до
236821 . Это было связано с постоянным перемещени,
ем военнопленных из других, более неблагополучных
лагерей. В докладной записке зам. начальника ГУПВИ
НКВД СССР И.А.Петрова отмечалось, что «японцы,
работающие в мягком климате Узбекской ССР, работа,
ют вполне удовлетворительно и на открытом воздухе».
На территории Узбекской ССР находились следующие
лагеря японских военнопленных: № 26 в г.Андижане –
3000 чел., № 46 в г.Ташкент – 7000 чел., № 288 – Фар,
хадский в г.Бекабад (до 1964 г. – Беговат) Ташкентской
обл. – 10500 чел., № 372 и 438 Ангренский в г.Ангрен
Ташкентской обл. (апрель 1946 г. – май 1948 г.) – 1000 и
4000 чел., № 386 Ташкентский (существовал в апреле
1946 – январе 1949 г.,) – 3200 чел., № 387 Ферганский в
г. Фергана – 1300 чел. (апрель 1946 г. – май 1948 г.), №
360 в г. Чирчик Ташкентской обл. – 2000 чел. [1].

Главным назначением многотысячной армии воен,
нопленных было использование ее как дешевой рабо,
чей силы. Японские военнопленные участвовали в
большинстве крупнейших строек послевоенного вре,
мени. Так, в Иркутске японцы работали, в основном,
на объектах военного ведомства. Они строили дачу и
пруд командующему Восточно,Сибирским военным
округом генералу П.Л. Романенко, жилые дома по ули,
це на улицах Ленина, Желябова, Депутатской. Военноп,
ленные прокладывали канализацию, строили коллек,
торы, участвовали в строительстве радиозавода, делали
первое в Иркутске асфальтовое покрытие на ул. Карла
Маркса. В июне 1946 г. они работали на строительстве
фундамента трамвайного депо и вагоноремонтных ма,
стерских, вели укладку рельсов на ул. Декабрьских Со,
бытий, рихтовку пути, выполняли другие работы [2]. В
Ташкенте с их помощью были сооружены Текстильный
комбинат, здания Центрального телеграфа и Министер,
ства культуры, театры им. Навои, им. Мукими. А в го,
роде Чирчик – заводы Химмаш и Сельмаш. Ими была
протянута высоковольтная линия электропередачи от
Бекабада до Ташкента, которая и по сей день обеспечи,
вает электричеством значительную часть Ташкента. Рас,
положенная в Бекабаде Фархадская ГЭС тоже строилась
при участии трех тысяч военнопленных японцев [1].

Создавая сеть специальных госпиталей для военноп,
ленных, руководство МВД не скрывало, что их главная
задача состоит в том, чтобы сохранить японцев, как ра,
бочую силу на строительстве и восстановлении народ,
ного хозяйства. Начальник госпиталя № 3370 в Тайшет,
лаге подполковник Н.А. Ващинский говорил своим под,
чиненным: «Сохранение рабочей силы для строительства
БАМа – важнейшая наша задача. Роль госпиталя в этом
исключительно важна». Тем не менее, смертность в этом
госпитале в 1946 г. составила 12,7% [2]. За те 2,3 года, что
японские военнопленные находились в лагерях военноп,
ленных на территории Узбекистана, от болезней и несча,
стных случаев на производстве из них умерло 802 чело,
века. Основными причинами смерти военнопленных в
феврале 1946 г. (по всем лагерям) были дистрофия – 779
умерших к этому времени или 47% от числа госпитали,
зированных, воспаление легких – соответственно 117 и
7,06% и туберкулез – 127 умерших и 7,66% [1].

Госпитали создавались вблизи наиболее крупных
лагерей. В Иркутской области было четыре крупных
спецгоспиталя для японских военнопленных: № 1218 в
Иркутске, № 1942 в Зиме, № 3915 в Тулуне и № 3370,
дислоцировавшийся в разное время в пос. Квиток, на
ст. Топорок, на ст. Чукша и в пос. Новочунка. Кроме
того, в Тайшетлаге существовали лазареты № 1 и № 2, а
также оздоровительное отделение. В Бурятии были два
отделения крупного госпиталя № 944 в Улан,Удэ. В
Читинской области госпитали №№ 888, 1484, 1841,
1937. В Приморском крае – госпитали №№ 1327, 1893,
2929, 3762, 4923. В Кемеровской области – госпитали
№ 1407 и 0134 ПФЛ. Спецгоспитали для военноплен,

ных сталкивались с теми же трудностями, что и вся стра,
на в послевоенное время – не хватало врачей, инстру,
ментов, лекарств. В госпиталях существовал дефицит
опытных, квалифицированных кадров [2]. Медперсо,
налом госпиталей были военные медики Министерства
внутренних дел. Кроме того, в соответствии с «Времен,
ным положением о медико,санитарном обслуживании
военнопленных в системе управления НКВД СССР по
делам военнопленных» от 23 сентября 1939 г. (раздел 5,
пункт б) обслуживающий медперсонал мог быть, как
из числа вольнонаемных, так и из числа военноплен,
ных. На основании этого же документа (пункт в) в цен,
тральном пункте нахождения военнопленных распола,
гался Центральный лазарет со всеми отделениями, в том
числе приемным покоем на 5,10 коек [1].

Путь в госпиталь начинался для военнопленных в
санчасти лагерного отделения, где примерно раз в ме,
сяц (так было в Тайшетлаге), проводились медосмот,
ры, носившие, зачастую, формальный характер. В от,
четах госпиталя № 3370 в Тайшетском лагере указыва,
лись различные причины высокой смертности японцев:
несвоевременная доставка больных из лагерных отде,
лений в чрезвычайно тяжелом состоянии; отсутствие
медикаментов – глюкозы, хлористого кальция, сульфи,
дина; отсутствие запасов донорской крови; не налажен,
ное диетическое питание для больных дистрофией и т.д.
Начальник медчасти госпиталя майор медслужбы Бу,
тузов признавался: «Японцам – туберкулезным боль,
ным, мы уже ничего не можем предоставить кроме хо,
рошего ухода» [2]. Хотя, на фотографии в одном из гос,
питалей лагеря японских военнопленных, хранящейся
в музее Управления внутренних дел Иркутской облас,
ти, все выглядит более чем благополучно (рис. 1).

Проблема заболеваемости туберкулезом и органи,
зации его лечения была в это время актуальной и для
всей страны в целом. Не случайно, в вышедшем из пе,
чати в 1943 г. втором издании (первое – 1941 г.) кратко,
го руководства для врачей «Туберкулез», указывается,
что Великая Отечественная война вследствие массово,
го передвижения населения, ухудшения быта и пита,
ния, нарушения нормальных санитарных условий выз,
вала усиление эпидемиологической опасности туберку,
леза и увеличение заболеваемости и смертности от него
[4]. В одной из первых послевоенных монографий, по,
священных данной проблеме, подтверждается, что вой,
на и связанные с нею бедствия привели к появлению
тяжелейших, часто остротекущих форм туберкулеза,
особенно у людей, переживших ленинградскую блока,
ду, фашистскую оккупацию и плен [3].

Яркой иллюстрацией сложностей медицинского
обеспечения японских военнопленных в лагерных гос,
питалях могут служить материалы «Учетного дела на
военнопленного Сираи Сигэнори, архивный № 28035»,
ксерокопия с подлинника которого предоставлена од,

Рис. 1. В госпитале для японских военнопленных. Фото из музея
УВД Иркутской области.
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после смерти солдата. Почтовый штемпель датирован
11 февраля 1947 г. и проставлен во Владивостоке. В этом
письме не было ничего конкретного, т.к. цензура зап,
рещала писать что,либо, кроме «жив,здоров, чего и вам
желаю» (рис. 3).

В имеющем гриф «Совершенно секретно» учетном
деле военнопленного Сираи Сигэнори (архивный №
28035) Главного управления по делам военнопленных
и интернированных НКВД СССР основное место за,
нимает история болезни № 179 (рис. 4). В ней указано,
что младший сержант Сираи Сигэнори, 1920 года рож,

ному из авторов данного сообщения – С.И. Кузнецову
господином Сираи Сигэнобу, проживающим в Токио,
ушедшим в отставку с поста профессора университета
Нагоя (императорского). «Дело» его брата – Сираи Си,
гэнобу попало к нему во время поездки к родным мо,
гилам – «босан» (обязательной для традиционных япон,
цев) в Ташкент. Там, хранитель небольшого музея на
кладбище японских военнопленных сделал для него
копию документов.

Профессор Сираи Сигэнобу рассказал, что у него с
братом разные матери. Сираи Сигэнори родился 7 фев,
раля 1921 г. в г. Нагое. Отец был профессором универ,
ситета в Сеуле (1927,1940 гг.), а потом – университета
Хиросима (1941,1953 гг.) – специалистом по японско,
му буддизму. Его мать – домохозяйка, умерла в 1932 г.
До войны Сираи Сигэнори учился на филологическом
факультете университета Токио, специализировался в
области психологии (рис. 2). В 1943 г. продолжил обра,
зование в Институте аэронавтики. Собирался заняться

Рис. 2. Сираи Сигэнори. Фотография
студенческих лет.

научно,исследовательской работой и избрал тему «Пси,
хологическое воздействие высоты на летчиков». Одна,
ко в 1944 г. был мобилизован в армию и вскоре оказал,
ся в Южной Маньчжурии вблизи г. Аншан (к этому вре,
мени его младшему брату было лет 8 или 9). В момент

капитуляции Японии Сираи Сигэнори находился в г.
Шэньяне, где и был взят в плен советскими войсками
(предположительно, в конце августа , начале сентября
1945 г.). Вскоре по железной дороге был направлен в
СССР и оказался в лагере № 438 в Ангрене Узбекской
ССР. Позже, был переведен в лагерь № 386, в Ташкент.
После его интернирования в СССР семья Сираи полу,
чила единственное письмо, пришедшее в Японию уже

Рис. 3. Конверт письма Сираи Сигэнори.

Рис. 4. Титульный лист истории болезни № 179.

дения, японец, поступил в приемное отделение цент,
рального лазарета лагеря № 386 30 октября 1946 г. с жа,
лобами на боли в груди, одышку при ходьбе, общую
слабость. Больной поступил из лагерного отделения №
1, где находился на строительных работах. Считает себя
больным около одного месяца. Заболевание развива,
лось постепенно. В санчасти лагерного отделения № 1
находился 10 дней, после чего переведен в центральный
лазарет. Направительный диагноз: Туберкулез лимфати,
ческих желез шеи и правосторонний экссудативный
плеврит. Перенесенные заболевания: туберкулез легких
(1932 г.), малярия, экссудативный плеврит (1946 г.). Мать
умерла от туберкулеза легких. Привычки: не курит.

Данные объективного исследования: Физически
нормально развит, питание резко понижено, подкож,
ная жировая клетчатка не выражена. Кожные покровы
и слизистые – бледно,розового цвета. Лимфатические
железы слева увеличены, шейные железы до размеров
фасоли, безболезненные. Пульс ритмичный, хорошего
наполнения. Сердце – границы в пределах нормы, ак,
цент II тона на легочной артерии. Легкие – перкуторно
справа притупление и начиная с 6 ребра и вниз, слева –
легочный звук. Аускультативно справа ослабленное
дыхание, слева дыхание везикулярное с единичными
сухими хрипами. Язык чистый, влажный. Живот мяг,
кий, безболезненный, печень не пальпируется, область
ее безболезненная. Селезенка не пальпируется, но об,
ласть ее болезненная. Мочеиспускание и стул в норме.
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Температура тела 37,9оС.
Предварительный диагноз: Малярия. Правосторон,

ний экссудативный плеврит. Сопутствующие заболева,
ния: Дистрофия 3 степени.

Представленная запись сделана начальником цент,
рального лазарета, капитаном медслужбы Яковлевой.
В день поступления больной осмотрен военнопленным
врачом Мацумото, который в записи, сделанной на не,
мецком языке, отметил, что пациент выглядит вялым,
исхудавшим, нежизнеспособным; пульс регулярный;
язык обложен белым налетом; аппетит снижен; стул
нормальный, ежедневный, а также назначил лечение:
Стол дистрофичных; Natrii Salicylas 1 г х 3 р.; Natrii
bicarbonas 1 г х 3 р.; Sol. Chinini sulf. 50% , 2,0 х 2 р., с
31.10. – 3 р.; Sol. Calcii chlorati 10% , 1 ст.л. х 3 р.

В последующие 10 суток в ежедневных (за исключе,
нием воскресных и праздничных дней), чередующихся
записях врачей Яковлевой и Мацумото (рис. 5) отмеча,
ются жалобы больного на слабость, одышку, снижение

29%; моноциты – 3%; эозинофилы – 0; базофилы – 1%.
К лечению добавлено: Sol.Calcii chlorati 10% , 10,0 внут,
ривенно; Ferratin 0,5 x 3 p.; Bismuth, Tannalbinum вв 0,25
х 3 р.; Atebrin 0,05 х 3 р.

В последующие десять суток указывается, что состо,
яние больного тяжелое, температурит. Сон, аппетит
плохой, жалуется на боли в животе. Стул 2,3 раза в сут,
ки, жидкий. Язык влажный обложен. Болезненность в
нижней области живота. Мочеиспускание в норме.
Пульс ритмичный, удовлетворительного наполнения,
тоны сердца приглушены. Легкие – перкуторно слева
легочный звук, справа – притупление от 7 ребра и вниз.
Аускультативно – справа в месте притупления ослаб,
ленное дыхание. Температура тела от 36,6 до 39,1оС, с
колебаниями утренней и вечерней температур до 1,4оС.
22 ноября: гемоглобин крови – 43%. Анализ мочи: цвет
– желтый. Удельный вес – 1014. Белок +. Прозрачность
– мутная. Микроскопически эритроциты и лейкоциты
в поле зрения. К лечению добавлено: Extr. Belladonnae
0,015 х 3 р.; Salol 0,3 х 3 р.; Chinini sulfas 0,5 х 3 р.

На фоне проводимого лечения состояние больного
продолжает ухудшаться. В записях отмечается: Общее
состояние очень плохое. Слабость, потеря аппетита.
Боли в животе и в области седалища. Выражение лица
страдающее. Сильное общее похудание. Пульс регуляр,
ный, очень слабый. Обследование живота и анальной
области болезненное. Чувствительность нормальная.
Аппетит плохой. Стул нормальный. Температура тела
от 36,7 до 39,3оС, с колебаниями утренней и вечерней
температур до 1,4оС. К лечению добавлено: витамины
В и С 3 х 3 р. в д.; Ol.Camphorae 20% , 2,0 на ночь.

6 декабря состояние больного резко ухудшилось.
Аппетит отсутствует, стул жидкий, 5 раз в сутки. Боль,
ной прогрессивно худеет, пульс слабого наполнения 110
ударов в минуту. Тоны сердца приглушены. При паль,
пации болезненность в нижнем отделе живота. Темпе,
ратура утром 37,9; вечером 37,0оС. К лечению добавле,
но: Sol. Natrii chlorati 0,85% , 300,0; Sol. Glucosae 40% ,
30,0 внутривенно.

7 декабря в 6.00 состояние больного резко ухудши,
лось, он впал в бессознательное состояние, в 10.00 на,
ступила смерть.

О смерти в лагере № 386 военнопленного младшего
сержанта Сираи Сигэнори 7 декабря 1946 г. был состав,
лен соответствующий акт, подписанный начальником
центрального лазарета капитаном медслужбы Яковле,
вой, дежурной медицинской сестрой и дежурным офи,
цером (фамилии неразборчивы, печать).

История болезни заканчивается протоколом № 4 па,
тологоанатомического вскрытия (9 декабря 1946 г.).

Вскрытие производилось в Центральном лазарете
лагеря № 386 Управления по делам военнопленных
Министерства внутренних дел СССР начальником ла,
зарета капитаном медслужбы Яковлевой в присутствии
врача,ординатора капитана медслужбы Голланд, воен,
нопленных врачей Мацумото и Губерта.

Предварительные данные: на основании истории
болезни № 179 военнопленный японской армии Сираи
Сигэнори 1920 года рождения, младший сержант, на,
ходился в Центральном лазарете с 30 октября 1946 г. по
поводу правостороннего экссудативного плеврита, ма,
лярии, вторичной дистрофии 3 степени, туберкулеза
кишечника. Умер 7 декабря 1946 г.

Клинический диагноз: правосторонний экссудатив,
ный плеврит, малярия, туберкулез кишечника, вторич,
ная дистрофия 3 степени.

Наружный осмотр. Труп мужчины среднего роста,
правильного телосложения, резко пониженного пита,
ния. Трупное окоченение выражено, по задним повер,
хностям туловища трупные пятна.

Внутренний осмотр. Подкожно,жировая клетчатка
отсутствует. Мышцы бледные, атрофичные.

Легкие – справа массивные спайки, слева спайки
только в верхней доле. Правое легкое – доли легкого
спаяны между собой спайками. Цвет легкого серо,гряз,

Рис. 5. Страница из истории болезни № 179.

аппетита. Состояние расценивается как средней тяже,
сти или удовлетворительное, указывается на бледность
кожи и слизистых. В легких слева притупление на од,
ном уровне; там же ослаблено дыхание. Селезенка не
прощупывается, область ее болезненна. Стул в норме.
Температура тела от 36,6 до 38,7оС, с колебаниями ут,
ренней и вечерней температур до 1,1оС. Лечение без
изменения.

К концу двадцатых суток пребывания в госпитале
отмечено ухудшение состояния. Появились боли в жи,
воте, кал жидкий, окрашен в темный цвет (кровь), сни,
жение аппетита. Лицо бледное, видимые слизистые
анемичные. Пульс ритмичный, удовлетворительного
наполнения, тоны сердца приглушенные. Легкие – сле,
ва держится притупление и ослабленное дыхание. Язык
влажный, чистый. Живот мягкий, при пальпации бо,
лезненный вокруг пупка. Температура тела от 36,4 до
38,6оС, с колебаниями утренней и вечерней температур
до 1,8оС. 12 ноября выполнен общий анализ крови:
эритроциты – 3000000; лейкоциты – 6000; палочкоя,
дерные – 22%; сегментоядерные – 44%; лимфоциты –
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ный. На ощупь легочная ткань неравномерно уплотне,
на. Уплотнения в виде крупяных зерен. На разрезе ткань
легкого усеяна многочисленными туберкулезными бу,
горками. Левое легкое – серо,грязного цвета, на ощупь
легочная ткань неравномерно уплотнена. Уплотнения
в виде крупных зерен. На разрезе – множественные ту,
беркулезные бугорки, усеявшие все легкое.

Сердце – нормальных размеров, мышца сердца нор,
мального цвета. Левый желудочек сокращен, правый
желудочек расслаблен. Клапанный аппарат без особых
изменений.

Печень – размеры 22х18 см, поверхность гладкая,
блестящая. На разрезе ткань печени сероватого цвета.
Желчный пузырь без изменений.

Селезенка – нормальных размеров, капсула снима,
ется легко. На разрезе в ткани селезенки небольшое
количество туберкулезных бугорков.

Почки – обычных размеров, околопочечная клет,
чатка атрофичная, капсула снимается легко. На разре,
зе рисунок почек нормальный. В корковом слое еди,
ничные туберкулезные бугорки в обеих почках. Моче,
вой пузырь без изменений.

Брюшина пристеночная и висцеральная серо,гряз,
ного цвета, мутная. На брюшине множественные тубер,
кулезные бугорки в стадии распада. Кишечник усеян
распадающимися туберкулезными бугорками. Слизи,
стая желудка и кишечника атрофична.

Патологоанатомический диагноз: Милиарный гене,
рализованный туберкулез. Начальник Центрального
лазарета Яковлева (подпись, печать).

На основании Директивы НКВД СССР №508с/324/
110с от 12 октября 1943 г. «Об улучшении ухода за боль,
ными военнопленными» каждый смертный случай в
госпитале требовалось подвергать изучению. Акты
вскрытия и истории болезни умерших направлять в уп,
равление НКВД по делам военнопленных и интерни,
рованных для проверки и изучения [1].

В соответствии с директивой ГУПВИ НКВД СССР
№ 28/2/23 от 24 августа 1944 г., для захоронения умер,
ших военнопленных отводились в непосредственной
близости от лагеря или госпиталя специальные участ,
ки свободной земли, огороженные колючей проволо,
кой. Кладбище разбивалось на квадраты по 25 могил в
каждом. На каждую могилу устанавливался опознаватель,
ный знак – прочный кол с прибитой к нему в верхней
части прочной дощечкой. На дощечке должны быть ука,
заны номер квадрата и номер могилы несмываемой крас,
кой [1]. О захоронении умершего военнопленного сви,
детельствует приводимый ниже акт от 9 декабря 1946 г.:
«Мы, нижеподписавшиеся, инспектор по учету младший
лейтенант Глушаков, вахтер Султанов составили настоя,
щий акт в том, что сего числа произвели захоронение тру,
па военнопленного Сираи Сигэнори, год рождения 1921,
военное звание младший сержант национальность япо,
нец, умершего 7 декабря 1946 г. в лагере № 386. Труп по,
хоронен в квадрате № 2, могила за № 6. На могиле опоз,
навательный знак столбик с дощечкой 6/2. Подписи».

Более поздним документом является следующая
справка (к личному делу архивный № яя,280350): япо,
нец Сираи Сигэнори умер 7 декабря 1947 г. в лагере №
386 и захоронен на кладбище в г. Ташкенте могила № 6
квадрат № 2. Сведения о его смерти и месте захороне,
ния сообщены в Министерство иностранных дел СССР
для передачи японскому посольству письмом МВД
СССР № 2779/п от 1 декабря 1959 г. (входящий номер
3256). Подпись (неразборчива). Были ли переданы све,
дения в Японию – неизвестно, родные Сираи узнали о
его смерти только в конце 1947 г. от кого,то из бывших
военнопленных. До получения копии «Дела» они счи,
тали, что Сираи Сигэнори умер осенью 1947 года.

Материалы истории болезни Сираи Сигэнори по,
зволяют выделить несколько аспектов обсуждаемой
проблемы: особенности клинического течения мили,
арного туберкулеза у пациента, имевшего контакт с
больной туберкулезом матерью и, вероятно, перенес,
шим туберкулезный плеврит в 1932 г. С другой сторо,
ны, имеется ряд особенностей в организации медицин,
ской помощи пациенту в условиях лагерного лазарета.
Особенностью клинического течения диссеминирован,
ного процесса можно назвать его вялое течение с ми,
нимальными легочными проявлениями (отсутствием
кашля, одышки в покое, потливости), преимуществен,
но субфебрильным повышением температуры, выра,
женным истощением, свидетельствующих о значитель,
ном снижении защитных сил, подтверждаемом выяв,
ленной тенденцией к лейкопении, резким сдвигом лей,
коцитарной формулы влево, анэозинофилией, лимфо,
пенией. В те годы подобная форма туберкулеза явля,
лась почти безнадежной, тем более при отсутствии ан,
тибактериальной терапии. М.И. Ойфенбах и М.А. Кле,
банов (1943) указывали, что медикаментозное лечение
при туберкулезе стоит на одном из последних мест, так
как все средства имеют большей частью только симп,
томатическое значение [4]. Особенностью организации
медицинской помощи можно назвать ведение пациен,
та двумя врачами с записями в истории болезни на двух
языках, отсутствие рентгенологического обследования
(в 1948 г. во Владивостоке в госпитале был кабинет Рен,
тгена) [2], в истории болезни нет сведений о частоте
дыхательных движений и частоте сердечных сокраще,
ний, частота пульса указана лишь в одной дневнико,
вой записи, что, вероятно, свидетельствует об отсут,
ствии часов у врачей. Отдельного разговора заслужива,
ет целесообразность применения противомалярийных
средств, а также несовпадение некоторых дат.

В то же время, материалы учетного дела военноп,
ленного Сираи Сигэнори подтверждают, что персонал
центрального лазарета лагеря № 386 в течение 38 суток
боролся за жизнь своего пациента, используя все дос,
тупные средства, в необычайно сложных условиях. Как
и те бывшие врачи и медицинские сестры госпиталей
японских военнопленных, кому в 1989 г. от имени Все,
японской ассоциации бывших военнопленных были
вручены медали «Мира и гуманизма».
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PATIENT SIRAI SIGENORI @ ONE OF THE DESTINIES OF WAR
S.I. Kuznetsov, Yu.V. Zobnin

(University of Hokkaido, Japan; Irkutsk State Medical University, Russia)

In a historical sketch on the materials of the Registration affair on the younger sergeant Sirai Sigenori, died at the camp
in the central infirmary № 386 (Tashkent) on December, 7, 1946 from a tuberculosis miliari, some features of clinical course
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ХРОНИЧЕСКАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ:
СОВРЕМЕННОЕ ПОНИМАНИЕ ПРОБЛЕМЫ. ВОЗМОЖНОСТИ

КАРДИАЛЬНОЙ РЕСИНХРОНИЗИРУЮЩЕЙ ТЕРАПИИ
(СООБЩЕНИЕ 8)

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

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

Резюме. В лекции рассматриваются вопросы современных подходов к терапии хронической сердечной недостаточноA
сти, в частности применение кардиальной ресинхронизирующей терапии.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, лечение, кардиальная ресинхронизирующая терапия.

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) яв,
ляется патологическим состоянием, которое не всегда
удается лечить с помощью чисто медикаментозной
стратегии. В последние несколько лет в практике со,
временной медицины появилось новое направление –
кардиальная ресинхронизирующая терапия.

Патогенетической основой применения данного
метода лечения является механическая десинхрония
миокарда [1,10]. Причиной развития десинхронизации
являются очаговая ишемия миокарда, а также наруше,
ние последовательности электрической стимуляции,
которые приводят к очаговым изменениям двигатель,
ной активности сердечной стенки [12], в результате чего
увеличивается миокардиальная нагрузка [1,16]. Возни,
кает уменьшение сердечного выброса, волнообразные
движения части стенки левого желудочка и крови, на,
ходящейся в нем, за счет увеличения конечно,диасто,
лического давления уменьшается диастолическое на,

полнение. Диссинхрония подразделяется на: 1) пред,
сердно,желудочковую, 2) внутрижелудочковая, 3) меж,
предсердную [1,5].

Основные гемодинамические изменения будут вы,
ражаться в уменьшении ударного объема, систоличес,
кого и пульсового АД. Клинически десинхрония про,
является несинхронным сокращением желудочков, си,
столической и диастолической дисфункцией, митраль,
ной и трикуспидальной регургитацией [14], на ЭКГ бу,
дет выявляться увеличение QRS>120 мс. Приблизитель,
но у 30% больных ХСН наблюдаются явления право, и
левожелудочковой десинхронии [3].

Кардиальная ресинхронизирующая терапия – это
предсердно,синхронизированная бивентрикулярная
стимуляция, которая проводится с помощью имплан,
тации специализированных кардиостимуляторов в под,
кожно,жировую клетчатку или под m. pectoralis major.

Таблица 1

Результаты исследования кардиальной ресинхронизирующей терапии [14]

Исследо, Рандомизи, Сроки вклю, Критерии Конечные Полученные
вание ровано, чения больных включения результаты результаты

чел. в исследова,
ние, годы

Path,CHF I 42 1996,1999 ФК NYHA 3,4, Пиковое VO2, ФК Улучшение пикового
QRS>120 мс, NYHA, 6,мин VO2, результата теста
PR>150 мс, си, ходьба, качество 6,мин ходьбы, ФК
нусовый ритм жизни, госпитали, NYHA, качества жиз,
>55/мин зация ни, объемов ЛЖ

InSync 103 1996,1997 ФК NYHA 3,4, ФК NYHA, 6,мин Улучшение результата
ФВ ЛЖ < 35%, ходьба, качество теста 6,мин ходьбы,
КДР ЛЖ > 60 жизни, ширина ФК NYHA, качества
мм, QRS>150 мс QRS жизни

MUSTIC, 131 1998,1999 ФК NYHA 3,4, Пиковое VO2, 6, Улучшение результата
SR ФВ ЛЖ < 35%, мин ходьба, каче, теста 6,мин ходьбы,

КДР ЛЖ > 60 ство жизни, госпи, качества жизни,
мм, QRS>150 мс, тализация уменьшение сроков
6,мин ходьба госпитализации
< 450 м

MIRACLE 452 1998,2000 ФК NYHA 3,4, ФК NYHA, каче, Улучшение ФК NYHA,
ФВ ЛЖ < 35%, ство жизни, 6,мин результата теста 6,мин
КДР ЛЖ > 55 ходьба, пиковое ходьбы, качества жиз,
мм, QRS>150 мс, VO2, сроки госпи, ни, ФВ ЛЖ, объемов
без кардиости, тализации, показа, ЛЖ и митральной ре,
мулятора тели нейрогормо, гургитации, уменьше,

нов, результаты ние сроков госпитали,
ЭхоКГ, смертность зации
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Технически в сердце
устанавливают 3 элек,
трода: 1) предсердный
– в районе ушка пра,
вого предсердия, 2) ле,
вожелудочковый –
проводится через ко,
ронарный синус в одну
из вен сердца, 3) пра,
вожелудочковый – ус,
танавливается в об,
ласть верхушки сердца
или межжелудочковой
перегородки.

Таблица 2

Критерии кардиальной десинхронии (CARE@HF)

Эхокардиографические критерии Дополнительные критерии (необязательные,
сердечной десинхронии но желательные)
Время пресистолической аортальной Синусовый ритм,
задержки (интервал от начала QRS до Митральная регургитация с эксцентрическим
волны выброса в аорту) > 140 мс, потоком II,III степени,
Межжелудочковая задержка > 40 мс, Незначительная дилатация фиброзного кольца
Поздняя активация заднебоковой митрального клапана,
стенки левого желудочка. Лёгочная гипертензия не более 50 мм рт.ст.

Таблица 3

Критерии отбора больных для кардиальной ресинхронизирующей терапии

1. Хроническая сердечная недостаточность (3,4 функциональный класс NYHA),
2. Дилатация левого желудочка (ФВ ЛЖ < 35%, КДР ЛЖ > 60 мм),
3. Оптимальная медикаментозная терапия (ингибиторы АПФ,
    диуретики, бета,блокаторы),
4. Желудочковая диссинхрония:
а) QRS > 120 мс,
b) QRS < 120 мс, но при наличии любых 2 из 3 критериев CARE,HF

ти нагрузки на тредмиле (+81,0 в отличие от +19,0 с,
р=0,001). Так же в группе ресинхронизации показатель
частоты и продолжительности стационарного лечения
и частоты внутривенного введения лекарств по поводу
ХСН были ниже, чем в группе контроля (8% в отличие
от 15% и 7% в отличие от 15%, соответственно, р<0,05).
Установка прибора для кардиальной ресинхронизиру,
ющей терапии была неудачной в 8% случаев, она со,
провождалась развитием рефрактерной гипотонии, бра,
дикардии или асистолии у 4 больных (2 из них умерли)
и перфорацией коронарного синуса, потребовавшей
проведения перикардиоцентеза еще у 2 больных [3].

На сегодняшний день Европейским обществом кар,
диологов (ESC) и Американской коллегией кардиоло,
гов – Американской ассоциацией сердца (ACC/AHA)
позволили разработать критерии кардиальной десинхро,
нии (табл. 2) и критерии для проведения отбора больных
на кардиальную ресинхронизирующую терапию (табл. 3).

При отборе больных, по мнению В.А. Кузнецова и
соавт. (2006), крайне важно ориентироваться на данные
ЭхоКГ для определения показаний и отбора больных,
оптимизации положения электродов кардиостимулято,
ра, оценки эффекта кардиальной ресинхронизирующей
терапии, оптимизации параметров кардиостимулятора.
Применяются методики тканевого трекинга, тканево,
го синхронизированного изображения, рассчитывают,
ся индексы деформации миокарда и т.д. Обилие мето,
дических подходов оставляет место серии дискуссий по
ведению больных и отбору их на лечение, но, в тоже
время, неоднозначность толкований привлекает к ис,
следованиям и дискуссии в данной области [1].

Результаты целой серии исследований (табл. 1) по,
казывают, что кардиальная ресинхронизирующая тера,
пия оказывает существенное благоприятное влияние на
клинические проявления ХСН, на качество жизни
больных с ХСН, сроки их пребывания в стационаре, а
также данные инструментальных методов исследования
(фракция выброса левого желудочка, митральная регур,
гитация, объем левого желудочка). В исследовании
MIRACLE (Multicenter InSync Randomized Clinical
Evalution), выполненном в соответствии с требования,
ми современных протоколов (многоцентровое, двойное
слепое, рандомизированное исследование) на большой
группе больных с бивентрикулярной ресинхронизиру,
ющей терапией, были получе,
ны многообещающие резуль,
таты. По сравнению с конт,
рольной группой в группе ре,
синхронизирующей терапии
выявлено увеличение дистан,
ции 6,минутной ходьбы (+39 м
против +10м, p=0,005), сниже,
ние функционального класса
NYHA (р<0,001), улучшение
качества жизни (,18,0 в отли,
чие от ,9,0 пунктов, р=0,001),
увеличение продолжительнос,

На сегодня известно, что кардиальная ресинхрони,
зирующая терапия может применяться при различных
заболеваниях: дилатационной кардиомиопатии, ИБС и
т.д. В то же время отмечено, что эффективность при
ИБС снижается. Установлено, что эффект при ИБС за,
висит от объема жизнеспособного миокарда, который
устанавливается с помощью ЭхоКГ и миокардиально,
го контрастирования.

В настоящее время дискутируются вопросы о рас,
ширении показаний для применения кардиальной ре,
синхронизирующей терапии у больных ХСН. В част,
ности – это возможность использования метода при 1,
2 функциональном классе NYHA, у больных с фибрил,
ляцией предсердий.

Несомненно одно, что данная методика является
чрезвычайно перспективной, позволяет добиться су,
щественного позитивного эффекта у больных с тяжелой
ХСН, спасая тем самым их жизнь и улучшая ее качество.

CHRONIC HEART FAILURE: MODERN UNDERSTANDING OF THE PROBLEM.
CARDIAC RESYNCHRONISATION THERAPY (THE MESSAGE 8)

A.N. Kalyagin
(Irkutsk State Medical University)

In lecture the modern metods of cardiac resynchronisation therapy of chronic heart failure are presented.
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ПЕРЕЛОМЫ ЛУЧЕВОЙ КОСТИ В ТИПИЧНОМ МЕСТЕ

Е.Г. Ангарская
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра травматологии,

ортопедии и ВПХ, зав. – д.м.н., проф. В.Г. Виноградов)

Резюме. В работе представлены отечественные и зарубежные литературные данные об эпидемиологии различных
типов переломов лучевой кости в типичном месте, их диагностике, классификации и лечении.
Ключевые слова: переломы лучевой кости в типичном месте, эпидемиология, диагностика, классификация и лечение.

Переломы лучевой кости в типичном месте
(ПЛКТМ) – один из наиболее частых переломов опор,
но,двигательной системы. По данным литературы они
встречаются в 10,33% от числа всех переломов и в 70,
90% среди переломов костей предплечья [4,11,12,24].

Начиная с работ А. Colles [26], эти переломы отно,
сили к повреждениям опорно,двигательной системы с
благоприятным исходом. Но в последнее время появи,
лись публикации, в которых переломы лучевой кости в
типичном месте оцениваются уже как комплексное
повреждение с не всегда благоприятным исходом лече,
ния [2,4,5,6,9,20,24,29,30].

Переломы лучевой кости в типичном месте можно
классифицировать по двум основным группам: перело,
мы без смещения костных фрагментов и переломы со
смещением, которые, в свою очередь, подразделяются
на разгибательные переломы (Коллеса), сгибательные
переломы (Смита), краевые переломы (Гетчинсона и
Бартона) и переломы лучевой кости в типичном месте
в сочетании с повреждением локтевой кости и лучелок,
тевого сочленения.

Переломы лучевой кости в типичном месте без сме,
щения костных фрагментов встречаются в 26,48% слу,
чаев [9,13,17]. Остальные переломы сопровождаются
смещением костных фрагментов. Из них 49,72% – пе,
реломы Коллеса. Это объясняется тем, что подавляю,
щее большинство (до 87%) переломов лучевой кости в
типичном месте возникают при падении человека на
вытянутую руку (непрямой механизм), когда кисть на,
ходится в положении разгибания [4,9,24]. Степень по,
вреждения и характер линии перелома зависят от силы
падения и наличия остеопороза [14]. При этом виде
перелома кисть находится в положении тыльного сги,
бания, и дистальный отломок лучевой кости смещает,
ся в тыльную сторону. Аналогичный механизм травмы,
когда кости проксимального ряда запястья упираются
в суставную поверхность лучевой кости, может приве,
сти к перелому ладонного края лучевой кости (перелом

Бартона), который встречается в 9,8% случаев [24].
При падении на согнутую кисть смещение проис,

ходит в ладонную сторону (перелом Смита), который
встречается лишь в 2,4% случаев [4,24]. При переломах
шиловидного отростка лучевой кости (переломы Гет,
чинсона) механизм перелома сходен с таковым при пе,
реломе ладьевидной кости. В этом случае сила переда,
ется с ладьевидной кости на шиловидный отросток, что
приводит к его перелому [22].

При мощном воздействии на сустав по его оси или
под углом возникают тяжелые переломы взрывного типа,
многооскольчатые, внутрисуставные, с компрессией губ,
чатого вещества кости, это происходит при падении с
высоты или при дорожно,транспортных происшестви,
ях. Такие переломы встречаются в 18,7% случаев [24].

Из повреждений, которые могут сочетаться с разги,
бательными переломами лучевой кости в типичном
месте, самым частым считается перелом шиловидного
отростка локтевой кости – 60,80% [4,17,22,24]. Меха,
низм этого перелома отрывной. На шиловидный отро,
сток в момент травмы воздействуют тыльная и ладон,
ная лучезапястные связки и локтевая коллатеральная
связка запястья.

Разрыв дистального лучелоктевого сочленения
(ДЛЛС) при переломах лучевой кости в типичном мес,
те встречается в 17,32% и происходит при переломе
шиловидного отростка локтевой кости и повреждении
названных связок [7,17].

Переломы головки и шейки локтевой кости, как
сочетающиеся с ПЛКТМ, встречаются в 3,4% случаев
[17].

Основные жалобы – это боль различной интенсив,
ности, усиливающаяся при движении, и ограничение
функции в области предплечья и лучезапястного сус,
тава. При осмотре можно выявить отек в области дис,
тального отдела предплечья, наличие  кровоподтеков.
При ПЛКТМ со смещением имеет место деформация
дистального отдела предплечья, при этом дистальный
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отломок лучевой кости смещается к тылу, в лучевую сто,
рону, слегка ротируется кнутри, и тогда при осмотре
больного отчетливо определяется «штыкообразная де,
формация» на тыльной стороне предплечья в области
лучезапястного сустава (переломы типа Коллеса). Если
дистальный отломок смещается в ладонную сторону, то
деформация носит противоположный характер (пере,
лом типа Смита). Пальпаторно определяется локальная
болезненность в области дистального метаэпифиза
лучевой кости. Нарушение функции в области лучезапя,
стного сустава выражено в ограничении сгибания и раз,
гибания в области лучезапястного сустава, ограничении
или отсутствии лучевой и локтевой девиации кисти, ог,
раничении ротационных движений предплечья [4,6, 23].

Для определения стояния костных фрагментов стан,
дартными укладками являются прямая и боковая про,
екции. При угловом смещении ПЛКТМ вызывает уп,
лощение радиоульнарного угла в прямой проекции до
0о (в норме он равен 15,30о) и нарушение угла наклона
суставной площадки лучевой кости в боковой проек,
ции (в норме 5,10о) [4,23,24].

При подозрении на повреждение дистального луче,
локтевого сустава (ДЛЛС) осуществляется рентгеногра,
фия в косой проекции при нейтральной ротации пред,
плечья и локтевой девиации кисти. Диагностика по,
вреждений ДЛЛС при переломах лучевой кости в ти,
пичном месте продолжает оставаться сложной, так как
при таких переломах рентгенологические изменения
минимальны [6].

Для диагностики повреждения ДЛЛС можно ис,
пользовать и прямую проекцию [25], по которой мож,
но рассчитать лучелоктевой индекс (ЛЛИ). В прямой
проекции постоянными, четко определяемыми точка,
ми являются верхушки обоих шиловидных отростков
костей предплечья и крайняя внутренняя передняя точ,
ка суставной поверхности лучевой кости. Лучелоктевой
индекс равен пропорциональному отношению рассто,
яния между шиловидными отростками обеих костей (в
мм), изолированной ширины локтевой кости и ее ве,
личины вместе с шириной щели лучелоктевого суста,
ва. Нормальное значение ЛЛИ равно 1,02,1,04 [25]. Уве,
личение лучелоктевого индекса свидетельствует о рас,
хождении костей в дистальном лучелоктевом суставе.

Что касается клинических проявлений ДЛЛС при
ПЛКТМ, то они практически не проявляются вслед,
ствие значительного отека, а проверять симптомы по,
вреждения ДЛЛС при этой травме нецелесообразно, так
как любые манипуляции в области лучезапястного сус,
тава с целью диагностики повреждения сумочно,свя,
зочного аппарата могут привести к различным ослож,
нениям.

Согласно клиническим проявлениям имеются раз,
личные классификации переломов лучевой кости в ти,
пичном месте.

По классификации Frinann (1967) [27], эти перело,
мы подразделяются на: тип I включает внесуставные
переломы лучевой кости, тип II – переломы дисталь,
ного метаэпифиза лучевой кости с вовлечением луче,
запястного сустава, тип III – переломы дистального ме,
таэпифиза лучевой кости с вовлечением лучелоктевого
сустава, тип IV – переломы дистального метаэпифиза
лучевой кости с вовлечением лучезапястного и лучелок,
тевого суставов. Подтип А в каждом из перечисленных
типов характеризует переломы проксимального эпиме,
тафиза лучевой кости, когда локтевая кость интактна,
а подтип В – переломы дистального метаэпифиза обе,
их костей предплечья. Такая классификация проста, но
не помогает хирургу в оценке тяжести повреждения и
выборе метода лечения.

С 1981 г. ASIF (Association on study internal fixation)
приняла классификацию переломов AO (Association of
an osteosynthesi) по системе АВС, которая обеспечива,
ет специалистам отбор больных для оперативного ле,
чения. [31]. Она основывалась на выборе из трех имею,
щихся вариантов: типа, группы и подгруппы, которые,

в свою очередь, описывают конкретный уровень и ло,
кализацию перелома, вовлечение в процесс суставов и
варианты смещения костных фрагментов, что приво,
дит к громоздкости написания диагноза и трудностям
его восприятия.[28].

С 1990 г. действует дополненная классификация АО,
которая называется Универсальной классификацией
переломов (УКП) [32]. Все переломы в ней делятся на
три типа – А, В и С, а затем каждый из типов делится на
три группы: 1, 2, 3. Все типы и группы располагаются
по возрастанию тяжести повреждения. А1 является са,
мым простым повреждением с наилучшим прогнозом,
С3 – наиболее тяжелым переломом с плохим прогно,
зом. Для диагностики повреждений дистального мета,
эпифиза лучевой кости очень важно определить тяжесть
повреждения, от этого зависит выбор метода лечения и
соответственно прогнозирование результата лечения.

В настоящее время в России используется подраз,
деление переломов из Международной статистической
классификации болезней и проблем, связанных со здо,
ровьем 10 пересмотра (МКБ,10) [16].

В МКБ,10 переломы дистального метаэпифиза лу,
чевой кости включены в класс XIX «Травмы, отравле,
ния и некоторые последствия воздействий внешних
причин» (травмы сегментов верхней конечности S40,
S69). Классификация переломов в МКБ,10 предусмат,
ривает строгое описание каждого перелома, вариантов
смещения костных фрагментов, повреждения капсуль,
но,связочного аппарата.

Способы лечения переломов лучевой кости в типич,
ном месте разрабатывались хирургами и ортопедами
уже не одно столетие. Стандартный способ лечения дол,
жен приводить к восстановлению трудоспособности
простым и кратчайшим путем, он должен быть прак,
тичным и годным для широкого применения.

При лечении ПЛКТМ без смещения костных фраг,
ментов, как правило, достаточно стабильной фиксации
с помощью тыльной гипсовой шины от основания паль,
цев до верхней трети предплечья [21,24].

При лечении переломов лучевой кости в типичном
месте со смещением костных фрагментов в настоящее
время как методы консервативного лечения применя,
ют закрытую ручную репозицию, закрытую аппаратную
репозицию с помощью различных репозиционных ап,
паратов и последующую фиксацию предплечья гипсо,
выми шинами. Стандартный способ закрытой ручной
репозиции заключается в тракции по оси конечности
за I и II,III пальцы при согнутом под 90о предплечье с
противотягой за плечо и ладонном (при переломах Кол,
леса) или тыльном (при переломах Смита) сгибании
кисти в лучезапястном суставе. Репозиция перифери,
ческого отломка осуществляется с помощью больших
пальцев врача. После вправления отломков и придания
кисти положения ладонной флексии и локтевой деви,
ации кисти, накладывают тыльную гипсовую шину от
головок пястных костей до локтевого сустава сроком на
10,14 дней в положении пронации и локтевой девиа,
ции кисти до 10,20о. После этого кисть выводят в поло,
жение небольшой тыльной флексии и накладывают
ладонную гипсовую шину на 10,14 дней [17,18,21]. В
последнее время появились данные о том, что смена
гипсовой шины вызывает смещение костных отломков,
и поэтому тыльную гипсовую шину необходимо накла,
дывать на весь период лечения [7,23,24].

В настоящее время в лечении ПЛКТМ есть тенден,
ция к полемике о положении, в котором необходимо
фиксировать предплечье. Есть три варианта положений:
положение крайней пронации, среднее положение ро,
тации и положение крайней супинации. О положении
предплечья в гипсовой шине единого мнения пока нет
[22].

Дистальный лучелоктевой сустав наиболее стабилен
в крайних положениях ротации (пронация или супи,
нация), когда силами компрессии между суставными
поверхностями противостоят силы растяжения на про,
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тивоположном краю сустава. Ладонная связка натяги,
вается в положении супинации, а тыльная – в положе,
нии пронации предплечья. В среднем положении ро,
тации они расслаблены. Поэтому фиксация предпле,
чья после ПЛКТМ обычно осуществляется в положе,
нии пронации [7].

О сроках иммобилизации предплечья также нет еди,
ного мнения. В основном при переломах без смещения
отломков срок иммобилизации 3,5 недель, со смеще,
нием – 6,7 недель, многооскольчатых – 7,8 [13,17,23,
24]. По данным зарубежных авторов сроки иммобили,
зации больше на 1,2 недели и доходят до 12 недель при
переломах со смещением [22,29].

После снятия гипсовой шины, как правило, назна,
чается ЛФК, тонизирующий массаж, ионофорез с ра,
створом новокаина.

Несмотря на большое количество консервативных
способов лечения оскольчатых переломов дистального
метаэпифиза лучевой кости с помощью репозиционных
аппаратов, многие из методов не получили широкого
распространения из,за ряда недостатков, к которым
относятся: отсутствие отдельной тяги за первый палец
и дозиметрического устройства, громоздкость, нена,
дежность фиксации предплечья во время репозиции,
невозможность осуществления контрольной рентгено,
графии в процессе вытяжения. Поэтому при таких ви,
дах ПЛКТМ показано хирургическое лечение [1,2,3,10].

Частота осложнений после консервативного лече,
ния ПЛКТМ достигает 30%. Причиной такого высоко,

го процента лечебных неудач заключается в анатомо,
функциональных и биомеханических особенностях
предплечья, затрудняющих репозицию, стабилизацию
и правильное сращение отломков [2,6,19].

При изучении отдаленных результатов ряд авторов
отмечает высокий процент карпальной нестабильнос,
ти – 26% [7,9] и нестабильности дистального лучелок,
тевого сустава – 43% [9], а также возникновение  синд,
рома Зудека – 10,7,29,4% [20].

Таким образом, переломы лучевой кости в типич,
ном месте являются наиболее частой патологией (10,
33%) среди всех переломов. Частота осложнений после
консервативного лечения этих переломов достигает
30%.

Существующая классификация переломов в МКБ,
10 предусматривает строгое описание каждого перело,
ма, вариантов смещения костных фрагментов, повреж,
дения капсульно,связочного аппарата, что приводит к
громоздкости написания диагноза.

Универсальная классификация переломов основы,
вается на кратком цифровом и буквенном описании
каждого перелома, линии перелома, вовлечении в про,
цесс смежных суставов и вариантов смещения костных
фрагментов, что обеспечивает стандартизацию описа,
ния диагноза и тактику лечения пострадавших.

Существующая полемика о положениях предплечья
в момент вправления и при фиксации гипсовой шиной
заслуживает пристального внимания ввиду отсутствия
единого мнения.

COLLESҐ FRACTURES
E.G. Angarskya

(Irkutsk State Medical University)

The study presents the home and foreign literature data on epidemiology of different Collesґ fracture types, its diagnostics,
classification and treatment.
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Резюме. Представлена характеристика основных лабораторных тестов, отражающих состояние системы гемосA
таза.
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Антикоагулянтная терапия является важно состав,
ной частью базисной терапии многих патологических
состояний. Особенности построения системы сверты,
вания крови, активное участие в ее регуляции, цирку,
лирующих и фиксированных клеток, тесное взаимовли,
яние на другие системы организма, оправдывают обя,
зательность включения тестирования гемокоагуляции
в клинико,лабораторную оценку состояния пациента.
Описано много различных вариантов проведения ани,
тикоагулянтной терапии в зависимости от применяе,
мых препаратов, патологического состояния, степени
компенсации пациента, его возраста, имеющегося обо,
рудования и т.д. В настоящее время основными препа,
ратами, применяемыми для снижения избыточной ко,
агуляции крови и профилактики тромбозов, являются:

1) прямые антикоагулянты – гепарин и его различ,
ные низкомолекулярные производные (фраксипарин,
эноксипарин, фрагмин);

2) непрямые антикоагулянты – синкумар, дикума,
рин, пелентан, варфарин и др.;

3) дезагреганты – аспирин, тиклопедин, трентал
[2,3,4,8,11,12,18].

Механизм действия и основные точки приложения
гепарина в настоящее время достаточно хорошо изуче,
ны. Гепарин оказывает антикоагулянтный эффект бла,
годаря значительному усилению действия циркулиру,
ющего антитромбина III, протеолитического энзима,
который ингибирует тромбин и некоторые другие ак,
тиваторные факторы каскадной коагуляции. Гепарин
тормозит увеличение тромба, однако, не лизирует уже
существующий. Наиболее часто терапию гепарином на,
чинают с однократного болюсного введения 80 ед/кг,
(примерно 5 тыс. ед.) с последующей непрерывной ин,
фузией 18 ед/кг/час (или 1 тыс. ед./час) или дробного
введения (по 5 тыс. ед. каждые 4,6 часов). Введение гепа,
рина продолжается не менее 3,5 суток и требует проведе,
ния определенных лабораторных исследований для оцен,
ки качества проводимой терапии [1,2,4,5,10,11,15, 17].

Непрямые антикоагулянты являются антагониста,
ми витамина К, нарушая в печени синтез его активной
формы, тормозят образование некоторых факторов
свертывания (VII, IX, X). Снижение в плазме данных
факторов коагуляции крови приводит к торможению
скорости свертывания крови и снижению тромбообра,
зования [2,5,6,9,10,13,18].

Дезагреганты – это препараты, снижающие или тор,
мозящие скорость агрегации тромбоцитов и уменьша,
ющие таким образом скорость тромбоотразования, вы,
деление тромбоцитами факторов плазменной коагуля,
ции. Тромбоциты влияют на процессы гемостаза по че,
тырем направлениям. Во,первых, они обладают анги,

отрофической функцией, поддерживают нормальную
структуру и функцию эндотелиальных клеток микро,
сосудов. При уменьшении количества тромбоцитов, на,
рушениях их функции резко возрастает проницаемость
сосудистой стенки для эритроцитов. Во,вторых, при
малейшем повреждении стенки сосудов тромбоциты
приклеиваются к поврежденному месту (адгезия) и спо,
собствуют организации тромбоцитарных агрегатов, в
этом процессе активно участвует тромбоксан А

2
 – ме,

таболит арахидоновой кислоты, синтезирующийся в
тромбоцитах. В,третьих, тромбоциты поддерживают
спазм сосудов, который закономерно развивается при
их повреждении. В,четвертых, тромбоциты непосред,
ственно активируют систему свертывания крови путем
выработки ряда факторов, а также влияют на систему
фибринолиза. Наиболее часто для снижения агрегации
тромбоцитов используют аспирин, который, воздей,
ствуя на тромбоцитарное звено гемостаза, ингибирует
циклооксигеназу тромбоцитов. Снижение циклоокси,
геназы, являющейся основным энзимом простагланди,
нового синтеза, ведет к снижению выработки простаг,
ландина – предшественника тромбоксана А

2
, который

индуцирует агрегацию тромбоцитов и вазоконстрик,
цию [3,5,7,13,14,15,18].

В настоящее время разработано значительное коли,
чество различных тестов, позволяющих достоверно оце,
нить все звенья системы гемостаза. Часто для опреде,
ления активности одного фактора имеется несколько,
различных по сложности проведения и интерпретации,
лабораторных исследований. Основными тестами, по,
зволяющими достоверно оценить эффективность про,
водимой антикоагулянтной терапии, являются:

Определение количества тромбоцитов – проводится
при проведении антикоагулянтной терапии гепарином
и его низкомолекулярными производными с целью
профилактики гепаринзависимой иммунной тромбо,
цитопении. Определение количества тромбоцитов ре,
комендуется проводить каждые 2,3 дня, при снижении
количества тромбоцитов ниже 80⋅109/л показана отме,
на препарата [2,3,5,8,9,12].

Определение агрегации тромбоцитов – является ос,
новным тестом, показывающим эффективность дезаг,
регантной терапии с использованием аспирина, трен,
тала, курантила, тиклопедина и других препаратов.
Нормальные показатели агрегации тромбоцитов состав,
ляют 80,120%. Уменьшение этого показателя указывает
на эффективность проводимой терапии [1,4,5,8,11, 17].

Всем, не имеющим противопоказаний пациентам,
аспирин обычно назначается в дозе 250 мг (80,324 мг) в
сутки. Антитромбоцитарный эффект начинается уже
спустя 20 мин.
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Время свертывания цельной крови (ВСК) – тест ос,
нован на измерении времени, необходимого для обра,
зования в пробирке сгустка крови, является интегратив,
ным показателем, т.к. отражает состояние всех звеньев
коагуляционного и тромбоцитарного гемостаза. Анти,
коагуляционный эффект может быть зарегистрирован
при увеличении ВСК с 1,5,3 раза. Тест мало чувствите,
лен к низким концентрациям гепарина и низко стан,
дартизирован [2,3,5,9].

Активированное частичное (парциальное) тромбоплаA
стиновое время (АЧТВ, АПТВ) – чувствительный, вы,
соко стандартизированный тест для оценки скорости
протромбиназообразования по внутреннему пути.
АЧТВ определяет время рекальцификации плазмы при
добавлении к ней активаторов (каолина) и фосфоли,
пидов (кефалина). Для теста характерна прямая зави,
симость результатов от концентрации гепарина в плаз,
ме.

Введение гепарина осуществляется под контролем
активированного частичного тромбопластинового вре,
мени (АЧТВ), которое должно увеличиться в 1,5,2 раза
от исходного уровня. АЧТВ измеряется через 6 часов
после начала введения или изменения дозы гепарина, а
затем ежесуточно, а так же в случае возникновения кро,
вотечения. Коррекция дозы гепарина в зависимости от
АЧТВ производится следующим образом (при среднем
нормальном уровне АЧТВ равном 30 с):

, АЧТВ <35 с – болюсное введение 80 ед/кг гепари,
на, увеличение скорости инфузии на 4 ед/кг/ч;

, АЧТВ 35,45 с – болюсное введение 40 ед/кг гепа,
рина, увеличение скорости инфузии на 2 ед/кг/ч;

, АЧТВ 46,70 с – изменений не требуется;
, АЧТВ 71,90 с – уменьшение скорости инфузии на

2 ед/кг/час;
, АЧТВ >90 с – прекращение инфузии на 1 час, а

затем уменьшение скорости инфузии на 3 ед/кг/час.
При использовании болюсного введения гепарина

4,6 раз в сутки в больших дозировках (более 20 тыс.ед.)
определение АЧТВ необходимо проводить перед каж,
дой инъекцией и корректировать дозировки, исходя из
результатов лабораторных показателей [2,3,5,6,7,10].

Протромбиновое время (ПВ) – используют для кон,
троля за лечением антикоагулянтами непрямого дей,
ствия, его результаты напрямую зависят от активности
факторов протромбинового комплекса (II, VII, IX, X).
Тест проводится при оптимальном количестве ткане,
вого тромбопластина из экстрактов мозга человека, кро,
лика, быка. Одной из проблем интерпретации резуль,
татов этого теста является его стандартизация, для чего
используют несколько различных подходов:

Процентное содержание компонентов протромби,
нового комплекса (метод Квика) с построением калиб,
ровочного графика.

Расчет протромбинового индекса (ПТИ) – нормаль,
ные значения находятся в пределах 80,105%.

На основании имеющегося МИЧ (Международно,
го индекса чувствительности) и полученного ПВ рас,
считывают международное нормализационное отноше,
ние (МНО или INR), которое в норме составляет – 0,8,
1,2, при лечении непрямыми антикоагулянтами увели,
чивается.

При лечении непрямыми антикоагулянтами эффект
развивается через 5,7 дней, определение ПТИ прово,
дят ежедневно пока не будет подобрана необходимая
доза и показатели не станут стабильными, затем часто,
ту исследований уменьшают до 1 раза в неделю, месяц.
Для профилактики венозных тромбозов ПВ рекомен,
дуется увеличивать в 1,5,2 раза, что для ПТИ составля,
ет 40,60%, что соответствует МНО 2,0,3,0.

Определение уровня антитромбинаAIII (AT,III) – тест
позволяет оценить уровень основного антикоагулянта
плазмы, который резко снижается в результате потреб,
ления при некоторых патологических состояниях, при
длительной терапии высокими дозами гепарина. При
снижении уровня АТ,III активность гепарина значи,

тельно снижается, что может привести к гепарининду,
цированным тромбозам и ДВС,синдрому. Нормальный
уровень АТ,III составляет 80,110%. Коррекцию уров,
ня AT,III проводят путем переливания СЗП малых сро,
ков хранения.

Определение антиAХа активности плазмы – исполь,
зуется для контроля при терапии низкомолекулярны,
ми гепаринами (фраксипарин, эноксипарин, фрагмин).
Низкомолекулярные гепарины, в отличие от обычного
гепарина, имеют более выраженную активность по от,
ношению к Xa,фактору, которая у различных препара,
тов составляет от 2:1 до 4:1. Данное блокирование Xa,
фактора ведет к более значительному снижению коли,
чества тромбина (IIa), т.к. одна молекула Xa,фактора
активирует до 50 молекул тромбина. Применяемые до,
зировки у различных препаратов различны. Для фрак,
сипарина она составляет от 100 до 170 МЕ/кг в сутки.

При болюсном введении низкомолекулярных гепа,
ринов рекомендуется поддерживать анти,Xa активность
плазмы в пределах 0,3,1,5 МЕ/мл, при непрерывном
внутривенном введении в пределах 0,5,1,0 МЕ/мл.

Допустимо профилактическое применение препа,
ратов низкомолекулярного гепарина с учетом массы
тела пациента в дозировке, рекомендуемой производи,
телем, без лабораторного контроля [6,7,9,11,16,17].

DAдимер – специфический продукт расщепления
поперечно,сшитого (нерастворимого) фибрина плаз,
мином.

Как известно, образование тромбина начинается с
момента, когда под действием тромбина фибриноген
превращается в фибрин, который образует основной
каркас сгустка крови и тромба. Фибрин, который явля,
ется конечным продуктом процесса свертывания кро,
ви, одновременно служит субстратом для плазмина –
основного фермента фибринолиза. Фибринолитичес,
кая система в основном адаптирована к лизису фибри,
на и растворимых фибрин,мономерных комплексов, но
при чрезмерной активации фибринолиза возможен ли,
зис фибриногена. Плазмин вызывает последовательное
асимметричное расщепление фибриногена и фибрина
на все более и более мелкие фрагменты, обозначаемые
как продукты деградации фибриногена/фибрина. В от,
личие от конечных продуктов расщепления фибрино,
гена, которые представлены в виде отдельных фрагмен,
тов D и E, при расщеплении поперечно,сшитых фак,
тором XIIIа волокон фибрина образуются более круп,
ные фрагменты – D,димеры, тримеры D,Е,D, посколь,
ку плазмин не способен разрезать ковалентную связь
между D,доменами.

Повышенное содержание фрагмента фибриногена
D,димера является одним из главных маркеров акти,
вации системы гемостаза, поскольку отражает как об,
разование фибрина в исследуемой крови, так и его ли,
зис.

Выявление в плазме крови D,димера свидетельству,
ет об активации в ней фибринолиза, которой предше,
ствует усиление коагуляционного каскада с избыточ,
ным образованием нерастворимого фибрина. Опреде,
ление в плазме D,димера используется для исключения
тромбоза и диагностики ДВС,синдрома. Если концен,
трация D,димера в плазме менее 0,5 мкг/мл, наличие
тромбоза (легочной артерии, глубоких вен и др.) у боль,
ного можно исключить. Норма: < 0,5 мкг/мл.

Причины повышенного уровня D,димера – тром,
боз глубоких вен и тромбоэмболия легочной артерии.
К повышению уровня D,димера могут также привести:
диссеминированное внутрисосудистое свертывание
крови, тромболитическая терапия, онкологические за,
болевания, инфекционные заболевания, активные вос,
палительные процессы, болезни печени, ишемическая
болезнь, обширные гематомы, возраст старше 80 лет,
беременность, инфаркт миокарда.

Причины отрицательных результатов теста на D,
димер при тромбозе – уровень D,димера, не превыша,
ющий пороговое значение, редкое явление у больных с
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тромбозом (менее 2% случаев). В основном это может
быть обусловлено следующими причинами: малым раз,
мером тромба; запоздалым исследованием; при ложно
положительных инструментального исследования; за
счет ошибки на преданалитическом этапе (хранение
образцов плазмы более 6 часов); при снижении фибри,
нолитической активности за счет или дефицита ткане,
вого активатора плазминогена (tPA) или высокого уров,
ня ингибитора активатора плазминогена PAI,I).

Клинический контроль антикоагулянтной терапией –
является основным и наиболее доступным методом.
Основывается на постоянном наблюдении за пациен,
том, в результате, которого оценивается: состояние кож,
ных покровов и слизистых оболочек (наличие или от,
сутствие петехиальных кровоизлияний, обратное раз,
витие подкожных гематом, наличие или отсутствие кро,
вотечений из ран, слизистых, десен, мест инъек,
ций), наличие или отсутствие периферических тромбо,
зов, отеков, микро, и макрогематурии.

поверхностные спонтанные
гематомы, меноррагии, же,
лудочно,кишечные крово,
течения. Состояние сосуди,
сто,тромбоцитарного гемо,
стаза можно оценить с ис,
пользованием простых
проб (манжеточная, проба
щипка). При нарушении
плазменного компонента
гемостаза более характерны
обширные и глубокие гема,
томы, кровоизлияния в су,
ставы и мышцы [2,3,5,9,11].

Оценка общих коагуляциA
онных тестов:

, Укорочение протром,
бинового времени – встре,
чается редко и не имеет са,
мостоятельного диагности,
ческого значения (исклю,
чение – в лечении гемофи,
лии). Иногда укорочение
ПВ на 1,3 сек. отражает,
вместе с укорочением
АЧТВ, гиперкоагуляцион,
ный сдвиг коагулограммы;

, Удлинение протромби,
нового времени (ПВ) при
нормальных показаниях
АЧТВ и тромбинового вре,
мени (ТВ) свойственно
только дефициту фактора
VII;

, Нарушение показаний
АЧТВ при нормальных ПВ
и ТВ наблюдается только
при дефиците или ингиби,
ции факторов VIII, IX, XI,

Таблица 1

Основные показатели системы гемостаза

Тромбоциты 180,320*109/л
Тромбоцитограмма
 , юных 0,0,8%
, зрелых 90,3,95,1%
, старых 2,2,5,6%
, дегенеративных 0,0,0,2%
, форм раздражения 0,8,2,3%
Время кровотечения (метод Дьюка) 2,5 мин
Ретенция (адгезивность) тромбоцитов 20,55%
Агрегация тромбоцитов 10,60 с (80,110%)
Ретракция сгустка крови:
, качественный метод 30,60 мин
, количественный метод 40,95%
Индекс ретракции кровяного сгустка 0,4,0,6
Фибриноген 2,4 г/л
Время свертывания 6,8 мин
Протромбиновый индекс 80,105%
Тромбированное время 30 с
Реплитазное время 15,17 с
Активированное время рекальцификации крови (АВР) 50,70 с
Активированное частичное тромбопластиновое время (АЧТВ) 30,40 с
Фактор XIII 70,130%
Паракоагуляционные тесты:
, этаноловый отрицательный
, о,фенантролиновый отрицательный
, протаминсульфатный отрицательный
Антитромбин III 80,120%
Фибринолитическая активность 5,13 мин
Продукты деградации фибрина и фибриногена до 5 мкг/мл

D,димер <0,5 мкг/мл

Таблица 2

Оценка проницаемости капилляров

Проба Кончаловского Появление 0,10 петехий на участке предплечья
(симптом жгута) шириной 6 см при сдавлении плеча манжетой

при давлении 50 мм рт.ст. в течение 15 минут
Проба Румпель,Лееде Отсутствие петехий после 5,минутного нало,

жения на плечо манжеты при давлении
не больше 10,20 мм рт.ст.

Проба Нестерова Появление 2,3 (не более 8) петехий на коже
(баночная) под банками с отрицательным давлением

300 мм рт.ст.

Для дефекта сосудисто,тромбоцитарного гемостаза
характерны кожная и слизистая пурпуры, небольшие и

XII, а также прекалликреина и высокомолекулярного
кининогена. Из этих форм патологии наиболее часты
(более 97%) и сопровождается выраженной кровоточи,
востью дефицит и/или ингибиция факторов VIII и IX,
что характерно для гемофилии А и В, а также дефицит
фактора Виллебранта, более редко – появление в кро,
ви прежде здоровых людей иммунных ингибиторов
фактора VIII, дефицит фактора XI – гемофилия С;

, Замедление свертывания только в тромбиновом
тесте имеет место при дисфибриногенемии и наруше,
ниях полимеризации фибрин,мономеров (в том числе
под влияния ПДФ);

, Замедление свертывания как в АЧТВ, так и в про,
тромбиновом тесте при нормальном ТВ и уровне фиб,
риногена в плазме более 1,0 г/л наблюдается при дефи,
ците факторов V, X, II, а также при воздействии непря,
мых антикоагулянтов;

, Нарушение (удлинение) показаний всех трех ба,
зисных тестов встречаются в связи:

1) с уменьшением синтеза факто,
ров свертывания при системном нару,
шении белок,синтетической функции
печени (идет параллельно со снижени,
ем фракции альбуминов в сыворотке
крови). Характерно для гепатитов и
циррозов печени;

2) синтез функционально неполно,
ценных факторов крови на фоне при,
ема антагонистов витамина К (непря,
мые антикоагулянты). Схожая карти,
на может быть при обтурационной
форме желтухи, когда нарушается от,
ток желчи и в 12,перстной кишке на,

рушается всасывание жирорастворимого витамина К.
Дефицит витамина К может вызвать в свою очередь



112

Сибирский медицинский журнал, 2007, № 3

Рис. 1. Система гемостаза.
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недостаток витамина К,зависимых факторов (II, VII,
IX, X). При этом удлинение ПВ наступает быстро, на 2,
3 день после обтурации и носит выраженный характер.

Наблюдается при гепаринотерапии, терапии крове,
заменителями, такими как реополиглюкин и гемодез,

глубокой гипофибриногенемии, воздействии на систе,
му свертывания продуктов фибринолиза, лечении ак,
тиваторами фибринолиза, интенсивном потреблении
факторов свертывания при внутрисосудистом сверты,
вании крови, ДВС,синдроме.

CLINICAL@LABORATORY CONTROL OF ANTICOAGULANT THERAPY
E.S. Netesin, S.M. Kuznetsov, I.E. Golub

(Irkutsk State Medical University)

The characteristic of the main laboratory tests, reflecting the state of hemostasis system has been presented.
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НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ УГОЛОВНОЙ ОТВЕТСТВЕННОСТИ
МЕДИЦИНСКИХ РАБОТНИКОВ ЗА ПРИЧИНЕНИЕ СМЕРТИ

ПО НЕОСТОРОЖНОСТИ ПРИ ИСПОЛНЕНИИ
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Резюме. Проведен анализ состава преступления, предусмотренного ч.2 ст.109 УК РФ в отношении специального субъекA
та уголовной ответственности – медицинского работника.
Ключевые слова: уголовная ответственность, медицинский работник, причинение смерти по неосторожности.

АСПЕКТЫ МЕДИЦИНСКОГО ПРАВА И ЭТИКИ

Мы продолжаем серию публикаций, посвященных
уголовной ответственности медицинских работников
при исполнении ими профессиональных обязанностей.
Особая актуальность причинения смерти по неосторож,

ности медицинскими работниками среди всех составов
преступлений в сфере здравоохранения, определяется
наибольшим удельным весом данного преступного де,
яния, предусмотренного ч.2 ст.109 УК РФ.
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Приведем формулировку данного преступления,
предусмотренного ч.2 ст.109 УК РФ:

«…2. Причинение смерти по неосторожности вслед,
ствие ненадлежащего исполнения лицом своих профес,
сиональных обязанностей ,

наказывается ограничением свободы на срок до трех
лет либо лишением свободы на тот же срок с лишением
права занимать определенные должности или занимать,
ся определенной деятельностью на срок до трех лет или
без такового…» (в ред. Федерального закона от
08.12.2003 № 162,ФЗ).

В отличие от прежнего УК, в действующем Кодексе
(принятом в 1996 г.) неосторожное лишение жизни не
именуется убийством. В 2003 г. принята новая редак,
ция ч.2 (№ 162,ФЗ 2003 г. от 08.12.2003), в которой мак,
симальная мера наказания по ч.2 ст. 109 УК РФ сниже,
на с пяти лет лишения свободы до трех лет.

Потерпевшим от преступления, применительно к
преступлению, совершенному медицинским работни,
ком, является пациент.

УК РФ определены специальные составы профес,
сиональной неосторожности, в том числе, причинение
смерти по неосторожности, вследствие ненадлежаще,
го исполнения лицом своих профессиональных обязан,
ностей (ч. 2 ст. 109 УК РФ).

Объективная сторона данного преступления заклю,
чается в неосторожном причинении смерти в результа,
те действия или бездействия, которые с неизбежностью
или реальной возможностью ведут к лишению жизни
потерпевшего. В этой связи важно отметить, что слу,
чаи неосторожного причинения смерти в результате
осуществления медицинским работником своих про,
фессиональных обязанностей по оказанию медицинс,
кой помощи в судебно,медицинской литературе при,
нято называть неблагоприятными исходами лечения,
которые классифицируются на: врачебные ошибки,
несчастные случаи, наказуемые упущения.

Что касается врачебной ошибки, то это добросовес,
тное заблуждение врача в диагнозе, методах лечения,
выполнении операций и т.п., возникшее вследствие
объективных или субъективных причин: несовершен,
ство медицинских знаний, техники, недостаточность
знаний в связи с недостаточным опытом работы. От,
ветственность за данный вид деяний не наступает.

Несчастный случай представляет собой неблагопри,
ятный исход такого врачебного вмешательства, в ре,
зультате которого не удается предвидеть, и, следователь,
но, предотвратить его из,за объективно складывающих,
ся случайных обстоятельств, хотя врач действует пра,
вильно и в полном соответствии с принятыми в меди,
цине правилами и методами лечения. Ответственность
за данный вид деяний также не наступает.

Наказуемые упущения представляют собой случаи
уголовно наказуемого недобросовестного оказания ме,
дицинской помощи.

Как врачебная ошибка, так и несчастный случай не
влекут уголовной ответственности, поскольку действия
субъектов не были объективно ненадлежащими и не,
верными. Объективные причины недостатков либо упу,
щений в диагностике или лечении, оценка ошибок в
лечебно,диагностическом процессе должна проводить,
ся непосредственно врачами,специалистами или судеб,
но,медицинскими экспертами, что касается вопросов
противоправности и виновности действий субъектов,
то это сугубо юридический вопрос.

Тем не менее, оценивая обстоятельства, которые
могли повлечь объективно ненадлежащую медицинс,
кую помощь, важно учитывать следующие факторы:

1) недостаточность, ограниченность медицинских
познаний в вопросах диагностики, лечения, профилак,
тики некоторых заболеваний и осложнений (неполно,
та сведений в медицинской науке о механизмах пато,
логического процесса; отсутствие четких критериев
раннего распознавания и прогнозирования болезней);

2) несовершенство отдельных инструментальных

медицинских методов диагностики и лечения;
3) чрезвычайные атипичность, редкость, злокаче,

ственность заболевания или его осложнений;
4) несоответствие между действительным объемом

прав и обязанностей данного медицинского работника
и производством требуемых действий по диагностике
и лечению;

5) недостаточные условия для оказания надлежащей
медицинской помощи пациенту с данным заболевани,
ем в условиях конкретного лечебно,профилактическо,
го учреждения (уровень оснащенности диагностичес,
кой и лечебной аппаратурой и оборудованием);

6) исключительность индивидуальных особенностей
организма пациента;

7) ненадлежащие действия самого пациента, его род,
ственников, других лиц (позднее обращение за меди,
цинской помощью, отказ от госпитализации, уклоне,
ние, противодействие при осуществлении лечебно,ди,
агностического процесса, нарушение режима лечения);

8) особенности психофизиологического состояния
медицинского работника (болезнь, крайняя степень
переутомления).

Перечисленные обстоятельства могут послужить
одним из главных факторов наступления такого послед,
ствия, как смерть. Однако, в том случае, если смерть
наступила вследствие ненадлежащего оказания помощи,
выражающегося в несвоевременном, недостаточном, не,
правильном (неадекватном) предоставлении такой помо,
щи (в том числе и лекарственной), по субъективным при,
чинам, наступает уголовная ответственность.

Так, действия медицинского работника будут при,
знаваться неправильными, если он не выполнил какие,
то обязательные, известные в медицине требования,
например, необоснованно превысил дозировку лекар,
ственного вещества, нарушил требования относитель,
но способов его введения, без достаточных оснований
допустил существенные отступления от схемы или
принципов лечения определенной болезни, небрежно
провел медицинскую манипуляцию, вследствие кото,
рой возникли смертельные осложнения, допустил не,
брежность в наблюдении за пациентом и вовремя не
распознал ухудшение состояния больного и т.п.

Однако необходимо иметь в виду, что может суще,
ствовать несколько методов лечения болезни и врач
имеет право выбора, исходя из своего опыта, знаний,
обеспеченности лекарственными средствами, других
обстоятельств, и, если из нескольких равноценных ме,
тодов лечения болезни, принятых в современной ме,
дицине, выбор врача остановился на каком,то одном,
его действия будут являться правомерными.

Ненадлежащее исполнение лицом своих обязанно,
стей представляет собой совершение деяния, не отве,
чающего полностью или частично официальным тре,
бованиям, предписаниям, правилам, и медицинский
работник несет ответственность за ненадлежащее ис,
полнение (неисполнение) обязанностей, относящихся
к его должности и соответствующих его образованию.

Кроме того, необходимо установить, какие профес,
сиональные обязанности нарушил виновный, а также
установить, что лицо знало или должно было знать эти
обязанности, и, в результате чего это деяние обуслови,
ло причинение смерти. Это необходимо, поскольку уго,
ловная ответственность за неправильные действия ме,
дицинского работника наступает только в тех случаях,
когда он в соответствии с полученным образованием и
занимаемой должностью обязан был понимать, что его
действия находятся в противоречии с определенными
правилами медицины и способны привести к неблагоп,
риятным последствиям. Обязанность сознавать непра,
вильность тех или иных действий предполагает также,
что данный медицинский работник не только должен
был, но и имел реальную возможность знать, как сле,
дует поступать в определенной ситуации.

В том случае, если при неблагоприятном исходе ле,
чения действия медицинского работника были: пра,
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вильными и он сделал все, что следовало сделать в дан,
ной ситуации; медицинский работник не мог предви,
деть, что его действия являются неправильными; если
при объективно неправильных действиях не наступи,
ли вредные последствия или же отсутствует причинная
связь между действиями и наступившими последстви,
ями – уголовная ответственность не наступает.

Состав преступления сконструирован по типу ма,
териальных составов, поэтому деяние полагается окон,
ченным с момента наступления последствий. Помимо
факта нарушения общепринятых правил лечения ли,
цом и наступления смерти потерпевшего необходимо
установить причинно,следственную связь между эти,
ми явлениями.

Субъект – лицо, достигшее 16,летнего возраста,
получившее специальное обучение, определенную про,
фессию и осуществляющее функции в соответствии с
данной профессией.

Субъективная сторона – неосторожность – причи,
нение смерти по легкомыслию или небрежности: ви,
новное лицо, нарушая правила предосторожности,
предвидело возможность наступления смерти потерпев,
шего, но без достаточных к тому оснований самонаде,
янно рассчитывало на предотвращение такого резуль,
тата (легкомыслие) либо не предвидело возможности
наступления от своих действий (бездействия) леталь,
ного исхода, хотя при необходимой внимательности и
предусмотрительности должно было и могло предвидеть
(небрежность). Если лицо не должно было или не мог,
ло предвидеть наступления от своего поведения смерти
потерпевшего, уголовная ответственность исключается
ввиду невиновного причинения вреда (ст. 28 УК РФ).

Таким образом, причинение смерти по неосторож,
ности предполагает, с одной стороны, небрежность, как
вид вины, когда медицинский работник не предвидел
возможности наступления общественно опасных по,
следствий своих действий (бездействий), но при необ,
ходимой внимательности и предусмотрительности дол,
жен был и мог их предвидеть, с другой стороны – лег,
комыслие, когда он предвидел лишь абстрактную опас,
ность своего действия (бездействия), но рассчитывал
избежать ее, т.е. отнесся к ним легкомысленно.

Правила предосторожности могут быть нарушены
виновным сознательно. Поскольку данному обстоя,
тельству в ст. 109 УК РФ самостоятельного значения не
придается, оно подлежит учету при назначении винов,
ному наказания.

Приведем примеры привлечения медицинских ра,
ботников по ч.2 ст.109 УК РФ:

Пример 1. Уголовное дело возбуждено 19.12.1999 г.
Ангарской прокуратурой по надзору за соблюдением за,
конов в исправительных учреждениях по ч.2 ст.109 УК
РФ по факту ненадлежащего исполнением врачом,те,
рапевтом Ю. УК 272/14 г. Ангарска своих профессио,
нальных обязанностей, выразившегося в неправильном
выставлении диагноза и назначении лечения, не при,
нятии мер к направлению осужденного М. в специаль,
ное лечебное учреждение, что повлекло причинение ему
смерти по неосторожности. 18.02.2000 г. врачу Ю.

предъявлено обвинение по ч.2 ст.109 УК РФ. 23.02.2000
г. уголовное дело направленно в суд. 09.06.2000 г. поста,
новлением суда уголовное преследование в отношении
Ю. прекращено по амнистии в связи с 55,летием По,
беды в Великой Отечественной войне 1941,1945 гг.

Пример 2. Уголовное дело возбуждено 21.09.1998 г.
Осетровской транспортной прокуратурой по ч.2 ст.109
УК РФ по факту ненадлежащего исполнения врачом,
хирургом узловой больницы на станции «Лена» ВСЖД
в г. Усть,Куте Г. своих профессиональных обязаннос,
тей, выразившихся в неправильном выставлении диаг,
ноза и отказа в госпитализации больного, приведшее к
его смерти. 21.01.1999 г. врачу Г. было предъявлено об,
винение по ч.2 ст.109 УК РФ. Дело направлено в суд,
откуда 07.06.2000 возвращено на дополнительное рас,
следование, по результатам чего дело прекращено на
основании п.2 ч.1 ст.5 УПК РСФСР за отсутствием со,
става преступления.

Пример 3. Уголовное дело возбуждено 27.07.2000 г.
прокуратурой Нижнеилимского района по ч.2 ст. 109 УК
РФ по факту ненадлежащего исполнения своих профес,
сиональных обязанностей заместителем главного вра,
ча по лечебной работе Железногорской ЦРБ Х. При
проведении родов у О., в ходе которых новорожденно,
му была причинена родовая спинальная травма, повлек,
шая его смерть. 30.10.2001 г. Х. предъявлено обвинение
по ч.2 ст.109 УК РФ. В связи с амнистией, уголовное
преследование в отношении Х. прекращено.

Пример 4. Уголовное дело возбуждено 27.07.2000 г.
следователем прокуратуры Балаганского района по ч.2
ст.109 УК РФ в отношении врача,хирурга Балаганской
ЦРБ К. по факту причинении смерти по неосторожно,
сти малолетней П. вследствие ненадлежащего испол,
нения своих профессиональных обязанностей при про,
ведении операции. 22.12.2000 г. К. было предъявлено
обвинение, уголовное дело направлено в суд. 10.12.2002
г. в отношении К. был вынесен обвинительный приго,
вор по ч.2 ст.109 УК РФ и назначено наказание в виде 3
лет лишения свободы с лишением права заниматься
врачебной деятельностью сроком на 3 года. В связи с
амнистией К. освобожден от наказания. 22.05.06 г. по
результатам рассмотрения дела кассационной инстан,
ции Усть,Удинским районным суд в отношении К. вы,
несен оправдательный приговор.

Пример 5. Уголовное дело возбуждено 26.02.2002 г.
прокуратурой области по ч.2 ст.109 УК РФ по факту нео,
казания неотложной медицинской помощи врачами
Куйтунской ЦРБ малолетнему П. повлекшего по нео,
сторожности его смерть. 26.12.2002 г. уголовное дело
прекращено на основании п.2 ст.24 УПК РФ из,за от,
сутствия события преступления.

На основании анализа судебной практики, можно
сделать вывод о том, что расследование преступлений,
предусмотренных ч.2 ст. 109 УК РФ, характеризуются
высокой сложностью, следствием которой являются как
длительный период расследования и судебного разбира,
тельства (несколько лет), так и высокий удельный вес
прекращенных дел против медицинских работников.

SOME ASPECTS OF THE CRIMINAL RESPONSIBILITY OF HEALTH CARE WORKERS
FOR CAUSING DEATH ON IMPRUDENCE DURING EXECUTION OF THEIR

PROFESSIONAL DUTIES
А.V. Voropaev, J.S. Isaev, I.V. Voropaeva, V.P. Novoselov, A.A. Protasevich

(Irkutsk State Medical University, Novosibirsk State Medical University, Baikal State University of Economy
and Law)

The analysis of judiciary practice of the crime stipulated by p.2 art.109 of Criminal Code of Russian Federation concerning
the special subject of the criminal responsibility of the health care workers was done.
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XIV РОССИЙСКИЙ НАЦИОНАЛЬНЫЙ КОНГРЕСС «ЧЕЛОВЕК И
ЛЕКАРСТВО» (16@20 АПРЕЛЯ 2007, МОСКВА)

Н.Н. Середа, А.Н. Калягин, Р.В. Казакова
(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 областной онкологический диспансер, гл. врач –

д.м.н., проф. В.В. Дворниченко; МУЗ «Клиническая больницы №1 г. Иркутска», гл. врач – Л.А. Павлюк)

Национальный конгресс «Человек и лекарство» по пра,
ву называется самым крупным медицинским форумом
страны, интегрирующим работу 53 профессиональных
объединений врачей и ученых. В нынешнем году заседа,
ния одновременно проводилась в 16,20 залах. Очередной
конгресс был посвящен памяти выдающегося отечествен,
ного врача В.М. Бехтерева, хотя отдельные симпозиумы и
секции посвящались и другим личностям, в частности З.С.
Баркагану, Б.М. Гехт, В.А. Таболину, В.И. Кулакову, А.А.
Максимову, Л.О. Бадаляну, В.П. Демихову, В.Г. Григорье,
ву, И.В. Давыдовскому, З.А. Бондарь, Л.А. Дурнову и др.
Ведущими учеными и специалистами обсуждались важ,
нейшие проблемы современного здравоохранения по всем
направлениям медицинской науки и практики.

Во вступительном слове президент конгресса, главный
эксперт,терапевт Минздравсоцразвития РФ, акад. РАМН
А.Г. Чучалин, а также руководитель Росздрава, член,корр.
РАН Ю.Н. Беленков доложили о важнейших достижениях
российской медицины последнего года (реализация наци,
онального проекта «Здоровье», приток кадров в здравоох,
ранение, расширение возможностей для получения высо,
котехнологической помощи, первая пересадка легкого и
др.) и перспективах (изучение ангиогенеза, интеграция в
Болонское соглашение, создание поликомпонентной таб,
летки из ингибитора ангиотензин превращающего фермен,
та, аспирина и статина и др.).

Представитель ВОЗ проф. Н.Г. Халтаев отметил, что
мир испытывает глобальную эпидемию хронических не,
инфекционных заболеваний. За последние 10 лет, около
35 млн. погибли от них, но прогнозируется смерть 400 млн.
чел. в следующие 10 лет, особенно серьезные потери ожи,
дают Россию. Происходит недооценка хронических забо,
леваний дыхательной системы, в частности, легочная ги,
пертензия, являющаяся осложнением многих из них, от,
носится к заболеваниям системы кровообращения. В на,
стоящее время ВОЗ работает над ликвидацией этого про,
тиворечия в статистической классификации. Имеется об,
щность факторов риска для многих заболеваний, борьба с
которыми существенно повлияет на распространенность
и смертность людей. В частности 75% женщин в Египте,
Турции и США имеют избыточную массу тела, но через 10
лет такая же ситуация будет отмечаться в Австралии, Но,
вой Зеландии, Латинской Америке и других странах. В
России, Кении, Китае, Монголии и Комбодже зарегист,
рирована самая высокая распространенность курения в
мире. Необходима стратегия по борьбе с этой ситуацией.

Методист Минздравсоцразвития РФ Е.П. Кокорина в
рамках совещания Главных терапевтов России доложила о
растущих темпах депопуляции в России. Так число жите,
лей на 1 января 2007 года составило 142,2 млн., а по про,
гнозам к 2025 году уменьшится до 124,7 млн. чел., что в 1,4
раза превосходит потери последних 15 лет. В то же время
отмечается тенденция к улучшению показателя естествен,
ного прироста за последние 5 лет за счет стабилизации рож,
даемости и некоторого уменьшения смертности (с 16,3 в
2002 году до 15,2 на 1000 населения в 2006 году). В то же
время Россия имеет самый высокий показатель смертнос,
ти среди всех развитых стран. Ключевыми причинами
смертности являются болезни системы кровообращения –
8,6 (для сравнения в США в 2005 году – 2,5), новообразо,
вания – 2,0, внешние причины (травмы и отравления) –
1,9 (для сравнения в большинстве европейских стран 0,4,
0,7) на 1000 населения. Причем в последнем классе на пер,
вом месте стоят самоубийства – 0,30, затем транспортные
травмы – 0,26, убийства – 0,20, отравления алкоголем –

0,19 на 1000 населения. Велика доля смертности от болез,
ней системы кровообращения и внешних причин в трудо,
способном возрасте (64,5% от всех причин в этой возраст,
ной категории). В России за 2006 год произошло 230 тыс.
дорожно,транспортных происшествий, в результате кото,
рых погибло 38 тыс. и потребовало медицинской помощи
285 тыс. человек, общий ущерб в результате этого соста,
вил для валового внутреннего продукта 369 млрд. рублей.
Отрадно отметить, что несколько увеличился средний воз,
раст смертей среди россиян – 66,7 лет (мужчины – 61,0,
женщины – 73,1). По результатам дополнительной диспан,
серизации населения трудоспособного возраста было от,
мечено, что проведена она была среди 6,7 млн. чел., уста,
новлено, что среди бюджетников здоровыми признано 42%
(из них больше половины – 24,2%, имеют факторы риска
развития заболеваний). Среди обследованных преоблада,
ли болезни системы кровообращения – 21,4%, глаза и при,
даточного аппарата – 18,0, обмена веществ – 17,1%, кост,
но,мышечной системы – 14,1%.

Существенное внимание акад. РАМН А.Г. Чучалиным,
проф. А.Н. Цой, проф. М. Партриджем (Англия), проф.
С.Н. Авдеевым, проф. А.В. Емельяновым было уделено
недавно вышедшему согласительному документу «Глобаль,
ная стратегия по лечению и профилактике бронхиальной
астмы» (GINA, 2006). В этом документе имеются некото,
рые принципиальные отличия с более ранней версией
(2002): 1) выделены понятия «контролируемая», «частич,
но контролируемая» и «неконтролируемая» бронхиальная
астма, которые необходимо указывать в диагнозе; 2) пред,
ложены критерии обострения астмы (любые 3 из перечис,
ленных признаков: появление симптомов в дневные часы
хотя бы 3 дня в неделю, все случаи, когда заболевание ог,
раничивает повседневную активность больного, все слу,
чаи пробуждения ночью из,за симптомов бронхиальной
астмы, потребность в бета

2
,агонистах короткого действия

хотя бы 3 дня в неделю, снижение пиковой скорости вы,
доха или ОФВ

1
 ниже 80% от должного), 3) выделено пять

шагов, позволяющих добиться максимального контроля
над астмой, 4) предложена концепция SMART (Symbicort
Maintenance & Reliver Therapy) – возможность использо,
вания комбинированного препарата будесонида и сим,
бикорта в качестве базисной и симптоматической терапии
одновременно, такой подход направлен на улучшение кон,
троля над астмой и достижение наилучшей комплаентнос,
ти, 5) решено более широко использовать антагонисты лей,
котриеновых рецепторов или блокаторы их синтеза, а также
блокаторов IgE, 6) предложена более гибкая стратегия ра,
боты с больным с целью уточнения контроля над астмой.

Серьезную обеспокоенность по данным выступлений
член,корр. РАН Ю.Н. Беленкова, проф. С.А. Шальновой
вызывает низкая эффективность терапии артериальной
гипертонии (АГ). В период до начала программы по АГ она
составляла около 10,12%, в последние годы увеличилась
до 20%, но в США этот показатель достигает 50%, что го,
ворит о низкой эффективности проводимой работы. Проф.
В.Ю. Мареев отмечает, что у 42% больных АГ выявляется
гиперлипидемией и у 65% при наличии одновременно АГ
и ИБС. В Москве целевых значений липидов крови дос,
тигает всего 9,8% больных, часто причиной этого является
решение врача о прекращении приема препарата. Проф.
Ж.Д. Кабалава и соавт. предлагают шире внедрять концеп,
цию «Школ для больных АГ», показывая их высокую эф,
фективность. В то же время проф. Г.П. Арутюнов на при,
мере «Школ для больных хронической сердечной недоста,
точностью» показывает низкую отдаленную эффектив,
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ность занятий. Так, через 6 месяцев после занятий 80%
больных помнит, что нужно ограничивать соль, но только
26% знают, что для этого в частности нужно недосаливать
пищу. По мнению докладчика, самым оптимальным дол,
жна быть преемственность обучения, то есть начало на гос,
питальном этапе с обязательным продолжением в амбула,
торных условиях, включая интерактивные формы обуче,
ния (познавательные фильмы), что является малореальным
в повседневной клинической практике.

Серьезным способом борьбы с ранней смертностью при
остром коронарном синдроме является широкое внедре,
ние тромболизиса. Доказательства этого были продемон,
стрированы проф. Г.П. Арутюновым, д.м.н. Н.А. Новико,
вой, проф. А.К. Груздевым. В качестве препарата выбора
для безопасного и эффективного догоспитального тром,
болизиса рекомендуется метализе, положительный опыт
работы с препаратом был получен в рамках реализации
краевой целевой программы в г. Владивостоке, о чем до,
ложил главный врач скорой медицинской помощи С.В.
Лебедев.

Проф. А.З. Винаров доложил результаты исследования
ARESC (Antimicrobial Resistance Epidemiological Survey on
Cystitis), выполненного в 10 странах (в том числе и Рос,
сии) с участием 61 центра. В исследовании у женщин 18,
65 лет с неосложненной инфекцией мочевых путей было

выделено 3254 микробных патогена. Установлено, что фос,
фомицин, мециллинам и нитрофурантоин сохраняют свою
высокую эффективность и могут успешно применяться для
эмпирической терапии неосложненной инфекции нижних
мочевых путей, из,за высокой резистентности микроор,
ганизмов ампициллин, сульфаниламиды и цефуроксим не
должны применяться. Возрастающая резистентность E. coli
к фторхинолонам вызывает серьезную озабоченность.

На ревматологической секции проф. А.Г. Беленький
доложил итоги многоцентрового исследования по внутри,
суставному применению препарата гиалуроновой кисло,
ты остенила, в котором принимал участие и г. Иркутск, при
остеоатрозе коленных суставов. Исследование подтверди,
ло высокую эффективность остенила, выраженный эффект
курса терапии сохраняется как минимум в течение года у
большинства пациентов, особенно при I,II стадиях про,
цесса, равно эффективно введение 3 и 5 еженедельных
инъекций препарата.

Как и в прошлые годы, к началу Конгресса изданы спе,
циальный номер газеты «Человек и лекарство», VIII вы,
пуск Федерального руководства по использованию лекар,
ственных средств, огромных размеров сборник тезисов, а
также 3 сборника лекций для практических врачей разных
специальностей: терапевтов, неврологов, педиатров, пси,
хиатров и т.д.

XIV RUSSIAN NATIONAL CONGRESS «MAN AND DRUG» (APRIL, 16@20, 2007, MOSСOW)
N.N. Sereda, A.N. Kalyagin, R.V. Kazakova

(Irkutsk State Medical University, Irkutsk Regional Oncologycal Dispensary, Irkutsk Municipal Clinical
Hospital №1)
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РЕЦЕНЗИЯ НА КНИГУ В.А. АГЕЕВА «ВЫДУМАННЫЕ БОЛЕЗНИ:
ВИЧ/СПИД, АТИПИЧНАЯ ПНЕВМОНИЯ, ПТИЧИЙ ГРИПП,
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РЕЦЕНЗИИ, АННОТАЦИИ МОНОГРАФИЧЕСКИХ
ИЗДАНИЙ

Книга с таким интригующим названием нашла своего
читателя. Изданная тиражом в 1000 экземпляров, она не
залежалась на книжных прилавках и вызвала оживленное
обсуждение. Рецензии на книги подобного жанра (я бы
определил его как «скандально,популярный») обычно не
публикуются в научных журналах, но здесь случай особый.
Затронута действительно актуальная проблема, но недо,
пустимым способом, с точки зрения врачебной этики. Она
дезинформирует врачей, недостаточно знакомых с пробле,
мой, не говоря уже о студентах и людях без медицинского
образования. Есть и еще одно обстоятельство – для пуб,
ликации в СМЖ принята статья В.А. Агеева с соавт. (см.
этот номер, с.83,86), представляющая слегка переработан,
ный фрагмент одной из глав книги. Однако в этой статье
ВИЧ,инфекция не обозначена как выдуманная болезнь.

Теперь о содержании книги. Можно согласиться с мне,
нием автора по поводу чрезмерного ажиотажа в СМИ и не
всегда грамотных действий чиновников. Очевидна и впол,
не естественна заинтересованность фармацевтических
компаний в увеличении прибыли и научно,исследователь,
ских центров – в дополнительном финансировании. Нет

ничего удивительного в противоречивых научных публи,
кациях и ошибках, неизбежных при столкновении с ранее
неизвестным. Но если отбросить эмоции, то в книге при,
ведена совершенно недостоверная информация о вновь
открытых, а вовсе не выдуманных, возбудителях инфек,
ционных болезней. Сегодня врач, отрицающий существо,
вание ВИЧ и ВИЧ,инфекции, подобен физику, отрицаю,
щему существование электрона и электричества. После
1975 г. открыто более 40 ранее неизвестных возбудителей
инфекционных болезней человека, в число которых вхо,
дят все перечисленные в заглавии книги. Субъективное и
непрофессиональное отрицание результатов научных тру,
дов тысяч ученых, в компетенции и порядочности кото,
рых нет оснований сомневаться, вызывает, по меньшей
мере, удивление. Знания о ВИЧ,инфекции существенно
изменились за 20 с лишним лет со времени открытия ви,
руса и основываются на результатах хорошо организован,
ных контролируемых исследований, выполненных в соот,
ветствии с принципами доказательной медицины. Одна,
ко, автор игнорирует эти работы, ссылаясь на старые пуб,
ликации или работы сомнительного качества. Еще боль,
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шее недоумение вызывает, что в списке рекомендуемой
литературы фигурируют учебники по микробиологии и
заразным болезням 1955 и 1973 гг. издания, из которых
приводятся выдержки о взаимоотношениях вирусов с клет,
ками и течении инфекционного процесса. Выстроенные
на таком старом фундаменте контраргументы в адрес ВИЧ
не выдерживают никакой критики. Например, автор пи,
шет (с. 49), что ни для каких вирусов нехарактерны про,
дукция вируса без видимых изменений клеток и их разру,
шения, поражение самых разных клеток, удивительная
(???) способность к мутациям, и поэтому никакого ВИЧ с
подобными свойствами быть не может. С точки зрения
современной вирусологии – для нескольких групп виру,
сов все перечисленное – давно и хорошо доказанные эле,
менты жизненной стратегии. Аргументы типа «этого не
может быть, потому что не было раньше» не очень годятся
для научных дискуссий.

В книге много некорректных возражений против ВИЧ
и других новых инфекций, вообще ни на чем не основан,
ных, кроме личного мнения автора. Приведу несколько
примеров: «Любая инфекция… распространяется среди
всего населения независимо от пола, возраста, националь,
ности человека … (с.27)»; «…ПЦР… реплицирует любую
ДНК или РНК, независимо от того принадлежат ли они
именно гипотетическому ВИЧ или другой частице (с.57)»;
«Невозможно описать этот вирус в генетическом и моле,
кулярном плане (с.57)»; «С тех пор [с 1976 г.  , дополнение
мое] в других странах так называемую пневмонию легио,
неров никто никогда не встречал (с.18)». Сомневающимся
можно порекомендовать заглянуть в электронную базу дан,
ных генетического банка микроорганизмов, где приведе,
ны полные нуклеотидные последовательности генома мно,
жества вариантов ВИЧ и родственных ему ретровирусов
обезьян или в официальные статистические отчеты по ин,
фекционной заболеваемости в России, где легионеллез

выделяется отдельной строкой уже много лет. Кстати ска,
зать, последняя крупная вспышка легионеллеза зарегист,
рирована этим летом в Свердловской области. Непрофес,
сиональный подход к изложению материала прослежива,
ется и в таких мелочах, как «1,5,миллионная Иркутская
область», «гранды», неправильное латинское названиях
возбудителя легионеллеза и др.

На что нацеливает эта книга? Делать вид, что пробле,
мы новых инфекций не существует? Не выявлять и не ле,
чить ВИЧ,инфицированных, не расследовать случаи внут,
рибольничного заражения, не контролировать переливае,
мую кровь? «Не выдумывать» новые инфекции, потому что
и старых хватает? С этим не согласятся практические вра,
чи, которые оказывают помощь умирающим от СПИДа и
потеряли своих коллег, заразившихся ВИЧ или коронави,
русом ТОРС при выполнении своих профессиональных
обязанностей. Ученые с этим тоже не согласятся, потому
что это игнорирование объективных научных данных. Если
же ставилась задача более рационального использования
государственных денег, контроля за рекламой и СМИ, то
труд адресован не тому читателю.

Книга напоминает публикации конца XIX века, дока,
зывавшие ошибочность и вредность для общества откры,
тий Дженнера и Пастера. Во все времена были скептики и
люди, упорно отстаивающие свои убеждения вопреки ис,
тине и здравому смыслу. В первой строчке книги, в каче,
стве подтверждения ее достоверности, приведены слова
одного из читателей: «Я не имею отношения к медицине,
но убежден в правоте доктора Агеева». Я изучаю вирусы и
вирусные болезни более 30 лет и считаю, что доктор Агеев
ошибается и пытается ввести в заблуждение других.

Справка: в 2002 г. в Иркутской областной инфекцион,
ной больнице умерли от СПИДа 3 человека, в 2006 г. – 67.
После начала эпидемического подъема ВИЧ,инфекции в
Иркутской области прошло семь лет…

ЮБИЛЕЙНЫЕ ДАТЫ

НЕКИПЕЛОВ МИХАИЛ ИННОКЕНТЬЕВИЧ
(К 70@ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ)

В марте нынешнего года праздновал свой юбилей и 50,
летие непрерывной научной, учебной, творческой и обще,
ственной деятельности доктор медицинских наук, профес,
сор кафедры общей гигиены Иркутского государственно,
го медицинского университета, академик Российской ака,
демии естествознания М.И. Некипелов.

Михаил Иннокентьевич – коренной иркутянин, родил,
ся 11 марта 1937 года в семье рабочего, трудившегося на
заводе им. В.В. Куйбышева.

В 1956 году поступил, а в 1962 году окончил санитар,
но,гигиенический факультет Иркутского государственного
медицинского института и был зачислен в аспирантуру при
кафедре общей гигиены, которой руководил ученый с ми,
ровым именем – профессор Яков Михайлович Грушко.
Уже в студенческие годы М.И. Некипелов был хорошо из,
вестен профессору, т.к. с 1 по 6 курсы был активистом
студенческого научного кружка кафедры общей гигиены,
имел почетные грамоты за выполненные по линии Студен,
ческого научного общества им. И.И. Мечникова работы.

В 1966 году М.И. Некипелов под руководством профес,
сора Я.М. Грушко успешно защитил диссертацию на соис,
кание ученой степени кандидата медицинских наук «Ма,
териалы к вопросу допустимости концентрации азотнокис,
лого алюминия в водоемах». Актуальность и новизна этой
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работы были обусловлены тем, что соли азотной кислоты,
к которым относится нитрат алюминия, находят широкое
применение в различных отраслях народного хозяйства и
в больших количествах сбрасываются с промышленными
стоками в чистые реки, озера и водохранилища, создавая
угрозу для здоровья населения и обитателей водоемов (рыб
и мелких водных организмов). Соискатель эксперимен,
тально доказал токсичность нитрата алюминия и нитра,
тов других металлов для водных организмов и теплокров,
ных животных, обосновав необходимость их регламента,
ции в открытых водоемах и питьевой воде. Результаты ра,
бот были опубликованы в «Бюллетене Московского обще,
ства испытателей природы», «Зоологическом журнале», из,
дательства АН СССР, «Гигиене и санитарии» и в других
изданиях, на которые имеются многочисленные ссылки в
зарубежной и отечественной литературе.

С 1966 по 1994 годы, т.е. 28 лет, без центральной и мес,
тной докторантуры работал над выполнением докторской
диссертации «Гигиенический и психофизиологический
анализ закономерностей формирования и охраны здоро,
вья студентов в Сибири» при научном консультировании
профессоров М.Ф. Савченкова и Ю.А. Горяева. Актуаль,
ность и новизна работы состоит в том, что рост заболевае,
мости студентов, связанный с информационной перегруз,
кой, перенапряжением, переутомлением ЦНС, прогрес,
сивное развитие проспективного и донозологического на,
правлений в медицине привели к возникновению комп,
лексной проблемы гигиенического и психофизиологичес,
кого обоснования охраны здоровья студентов на ранних
стадиях его нарушения. Автором на основе результатов эк,
спериментальных исследований доказано, что быстрое
приспособление студентов к умственной нагрузке одного
и того же вида, одной и той же информационной сложно,
сти реализуется селективно с помощью триады срочных
эмоциональных реакций типа «тренировка,активация,
стресс», каждая из которых интегрально отражает степень
их индивидуальной адаптации к среде и нагрузке на дан,
ный текущий момент: при удовлетворительной адаптации
организм отвечает реакцией тренировки, при напряжении
механизмов адаптации – реакцией активации, при неудов,
летворительной адаптации – реакцией стресс, при срыве
адаптации – ареактивностью. Разработанные автором те,
оретические положения и выявленные гигиенические и
психофизиологические закономерности открывают новые
перспективы в повышении эффективности умственного
труда, охране интеллектуального здоровья студентов и дол,
жны учитываться при решении вопросов оптимизации ву,
зовского обучения в различных регионах страны.

После защиты докторской диссертации научная дея,
тельность М.И. Некипелова также была посвящена комп,
лексным проблема гигиены, психогигиены, психофизио,
логии с публикацией работы в журналах Российской ака,
демии естествознания («Современные наукоемкие техно,
логии», «Фундаментальные исследования», «Современные
проблемы науки и образования», «Успехи современного
естествознания»). По всем изучаемым проблемам опубли,
ковано более 200 научных и учебно,методических работ.

В 1965 году М.И. Некипелов был принят на должность

ассистента кафедры общей гигиены, позднее стал доцен,
том этой же кафедры, а в 1995 году – профессором. В 70,
80,е годы 20 века неоднократно избирался секретарем
партийной организации санитарно,гигиенического фа,
культета ИГМИ, председателем Иркутского отделения
Всероссийского общества гигиенистов и санитарных вра,
чей. В эти же годы по приказу Минздрава РСФСР выез,
жал в Свердловский, Кемеровский и Башкирский меди,
цинские институты в качестве председателя государствен,
ной экзаменационной комиссии на выпускных курсах са,
нитарно,гигиенического факультета.

В 1976,1981 годах он являлся одним из руководителей
республиканской комплексной темы по научной органи,
зации учебного процесса (тема НОУП №3) «Разработка
оптимальных психофизиологических и санитарно,гигие,
нических условий обучения», в этот же период он заведо,
вал специально созданной психофизиологической лабо,
раторией ИГМИ. Является разработчиком психофизио,
логического направления в гигиене, докладчик на Всесоюз,
ных и республиканских Съездах гигиенистов, Международ,
ных, Всесоюзных и Всероссийских научных конференциях.

С 1979 по 1981 годы член проблемной комиссии Все,
союзного значения «Научные основы гигиены окружаю,
щей среды» (секция гигиены физических факторов). В на,
стоящее время член проблемной комиссии «Социально,
гигиенические, природно,климатические факторы и здо,
ровье населения Восточной Сибири, экологическая пери,
натология и педиатрия», а также член диссертационного
совета при ИГМУ по специальности 14.00.07 – гигиена,
член ученого совета, методического совета медико,профи,
лактического факультета ИГМУ.

Награжден знаком «Отличник здравоохранения», ме,
далью «Ветеран труда», почётными грамотами Главного
управления учебных заведений, проблемной комиссии по
Научным основам организации учебного процесса при ГУ
НИИ и КНИ Минздрава РСФСР (1980), а также тремя
дипломами первой степени от Областного отдела народ,
ного образования (1977), Института усовершенствования
учителей (1982), Областного отделения педагогического
общества РСФСР и ИГУ (1984), знаком ИГМИ «Ударник
коммунистического труда» (1977). В 2004 году за большой
вклад в развитие современной науки профессор М.И. Не,
кипелов был избран действительным членом Российской
академии естествознания.

Кроме того, Михаил Иннокентьевич известен в ВУЗе
и за его пределами как автор многочисленных стихов, от,
личающихся глубокой проникновенностью и простотой.
Часть из них публиковалась в газете «Медик», юбилейном
сборнике ИГМУ и сборниках «Наука и поэзия», «Венок из
мыслей». В текущем году он планирует выпустить первую
книжку сборника стихов «Энциклопедия житейской муд,
рости от А до Я».

Коллектив кафедры общей гигиены и администрация ИрA
кутского государственного медицинского университета, реA
дакционная коллегия «Сибирского медицинского журнала»,
коллеги и ученики желают Михаилу Иннокентьевичу крепA
кого здоровья, творческого, научного и поэтического долгоA
летия, бодрости духа.

Акад. РАМН, проф. М.Ф. Савченков, доц. А.Н. Калягин

NEKIPELOV MICHAIL INNOKENTEVICH

(TO THE 70@ANNIVERSARY FROM BIRTHDAY)
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КОМОГОРЦЕВ ИГОРЬ ЕВГЕНЬЕВИЧ
(К 50@ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ)

Игорь Евгеньевич Комогорцев – доктор медицинских
наук, профессор кафедры травматологии, ортопедии и во,
енно,полевой терапии, травматолог,ортопед высшей ка,
тегории, родился 7 апреля 1957 г. Со студенческих лет про,
являл интерес к травматологии,ортопедии, был председа,
телем студенческого научного кружка. Именно в то время
под руководством доцента З.В. Андриевской им выполне,
на первая научная работа, посвященная повреждениям
печени при травмах живота.

После окончания в 1981 г. Иркутского медицинского
института начал работать младшим научным сотрудником
в Иркутском НИИ травматологии и ортопедии, занима,
ясь экспериментальным и клиническим обоснованием
применения гипотермии у больных с открытыми перело,
мами. С 1982 по 1984 гг. занимался практической деятель,
ностью, работая врачом в травматологическом отделении
№ 2 Городской клинической больницы № 3 г. Иркутска,
оказывая экстренную и плановую помощь травматологи,

ческим больным. С 1985 г. И.Е. Комогорцев – очный ас,
пирант кафедры травматологии, ортопедии и ВПХ ИГМИ,
где под руководством профессора Т.Д.Зыряновой и науч,
ного консультанта с.н.с., к.м.н. Г.С. Клименко выполнил,
а в 1988 г. защитил в Ленинградском НИИТО им. Р.Р. Вре,
дена кандидатскую диссертацию на тему: «Хроническая
нестабильность коленного сустава». Проходил стажиров,
ки по спортивной, балетной и цирковой травме, военно,
полевой хирургии, артроскопической хирургии суставов,
остеосинтезу внутрисуставных переломов по системе АО,
эндопротезированию суставов в ведущих отечественных и
зарубежных клиниках.

С 1987 по 2001 гг. И.Е. Комогорцев занимался научно,
педагогической и лечебной деятельностью в качестве ас,
систента и доцента кафедры травматологии, ортопедии и
военно,полевой хирургии ИГМИ, а в 2001,2002 гг. испол,
нял обязанности заведующего этой же кафедры. В 2003 г. в
Российском НИИ травматологии и ортопедии им. Р.Р. Вре,
дена (г. Санкт,Петербург) защитил диссертацию «Меди,
цинская реабилитация больных с посттравматической не,
стабильностью коленного сустава» на соискание ученой
степени доктора медицинских наук и с 2003 года работает
в должности профессора кафедры травматологии, ортопе,
дии и ВПХ ИГМУ. В 2006 г. присвоено ученое звание про,
фессора. Высококвалифицированный специалист он внес
значительный вклад в теорию и практику травматологии,
ортопедии. Имеет 7 авторских свидетельств и патентов на
изобретения, рационализаторские предложения. Автор
более 100 научных и учебно,методических работ, в том
числе монографии «Посттравматическая нестабильность
коленного сустава». Активно разрабатывает и внедряет со,
временные малоинвазивные и малотравматичные техно,
логии лечения при повреждениях и заболеваниях суставов
с применением артроскопической техники. Дважды изби,
рался членом исполкома Российского артроскопического
обшества.

Юбиляр ведет большую научную, педагогическую и
лечебную деятельность, пользуется уважением коллег, мно,
гочисленных учеников, студентов, курсантов и пациентов.

Редколлегия «Сибирского медицинского журнала», ректоA
рат и сотрудники кафедры травматологии, ортопедии и ВПХ
Иркутского государственного медицинского университета,
друзья и коллеги сердечно поздравляют профессора И.Е. КоA
могорцева со славным юбилеем – 50Aлетием со дня рождения
и желают здоровья, счастья, новых успехов в его многогранA
ной деятельности.

KOMOGORTSEV IGOR EVGENEVICH

(TO THE 50@ANNIVERSARY FROM BIRTHDAY)

Biographic sketch of the medical doctor, professors of Department of Traumatology and Military Eeld Surgery of Irkutsk
State Medical University.


