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p%'>,%. В обзоре представлены основные методики оперативной коррекции лоханочно-мочеточникового сегмента 

«открытые» реконструктивно-пластические вмешательства, эндоурологические и лапароскопические технологии, 

а также дана оценка эффективности проводимого лечения.

j+>7%";% 1+." : обструкция лоханочно-мочеточникового сегмента, хирургическое лечение.

Среди урологических заболеваний обструкция мочевы-

водящих путей с гидронефрозом  является самым частым 

показанием к инструментальной или хирургической кор-

рекции [10,11]. Многочисленные исследования посвящены 

оценке эффективности проведения консервативного и опе-

ративного лечения обструктивных уропатий [2, 3, 5, 6, 11]. 

Несмотря на то, что основным принципом оперативного 

лечения на протяжении последних 30-40 лет является резек-

ция прилоханочного отдела мочеточника, в литературе до 

настоящего времени продолжают обсуждаться различные 

методики оперативной коррекции лоханочно-мочеточни-

кового сегмента (ЛМС). В настоящее время насчитывается 

свыше 50 видов различных операций при гидронефрозе, а 

число модификаций более 80 [1, 6].

Выбор метода реконструктивно-пластической операции 

на лоханочно-мочеточниковом сегменте и мочеточнике в 

основном определяется протяженностью участка сужения 

и строением чашечно-лоханочной системы, она направле-

на на восстановление анатомической и функциональной 

целостности мочевых путей и сохранение органа [10]. Эти 

операции относятся к сложным хирургическим вмеша-

тельствам и требуют прецизионного соединения тканей и 

тщательного наложения швов [2]. 

Реконструкция лоханочно-мочеточникового сег-

мента впервые была выполнена E. Kuster в 1891 году. 

При высоком отхождении мочеточника широкое рас-

пространение долгие годы имела V-Y пластика по Foley 

(1937).  Метод заключался в создании из лоскута лоханки 

воронкообразного расширения на месте стриктуры лоха-

ночно-мочеточникового сегмента. Широкое признание 

получила операция Кальп-де Вирда (Culp-De Weerd, 1951). 

Для ее выполнения необходима тщательная мобилизация 

передней и задней поверхности лоханки и мочеточника 

[цит по: 13].

К настоящему времени предложено большое количе-

ство способов реконструкции лоханочно-мочеточникового 

сегмента: 

• «открытые» реконструктивно-пластические вмеша-

тельства: различные варианты уретеропиелоанастомоза с 

резекцией суженного участка, «лоскутные» пластические 

операции, уретерокаликоанастомоз; 

• эндоурологические пластические вмешательства с 

использованием перкутанного и трансуретрального до-

ступов: бужирование, баллонная дилатация, эндотомия, 

использование баллон-катетера Acucise; 

• лапароскопические пластические вмешательства с 

использованием трансабдоминального и ретроперитоне-

ального доступов [13].

Большинство отечественных и зарубежных урологов [1, 

10, 19, 20] используют три вида радикальных пластических 

операций: 

• операцию Андерсона-Хайнеса; 

• модификацию операции Андерсона-Хайнеса, пред-

ложенную Я. Кучера;       

• экономную резекцию лоханки и измененного ЛМС с 

реанастомозированием. 

В современной урологической практике большинство 

авторов отдают предпочтение операции Андерсена-Ку-

чера, иногда дополняя ее собственными модификациями 

и техническими деталями. Эта операция   показана при 

сочетании длинного участка стенозированного или обли-

терированного мочеточника с большой внутрипочечной 

лоханкой. Другие клиницисты используют резекцию ЛМС 

с уретеропиелопластикой по Андерсену-Хайнсу в модифи-

кации (или без) Кучера [3, 10, 17, 22].

Операция, предложенная и описанная Я. Кучера (1963), 

отличается от предшествующей двумя техническими 

деталями: во-первых, резекция лоханки осуществляется 

субтотально с частичным оставлением её части в виде 

узкой полоски. После пересечения мочеточника в косом 

направлении ниже места обструкции, его рассекают 
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продольно, накладывая анастомоз на большом протяжении, 

что обеспечивает надежность фиксации [15].

Так же, при повторной операции после пластики ло-

ханочно-мочеточникового сегмента С.Д. Голигорский, 

А.М. Кацыф (1966), рекомендуют прибегать к обходному 

латеро-латеральному анастомозу [7]. При внутрипочечной 

и небольшой внепочечной лоханке наиболее успешным 

реконструктивным вмешательством признана резекция 

лоханочно-мочеточникового сегмента с созданием пиелоу-

ретерального анастомоза в пределах здоровых тканей. Ряд 

авторов обосновано считают, что эта методика является 

одной из лучших операций при обструкции лоханочно-мо-

четочникового сегмента, хорошие результаты применения 

которой достигают 80% [9, 10].

Н.А. Лопаткин (1998), проанализировав результаты 

лечения 547 больных с гидронефрозом, определил, что 

наиболее частой реконструктивной операцией является 

резекция или рассечение пиелоуретерального сегмента с 

различными видами восстановления проходимости моче-

точника, такими способами как уретеропиелоанастомоз, 

пластика по Кальп-де Вирду, антевазальная пластика, 

латеро-латеральный анастомоз. Автор заключает, что не 

всегда восстановленная проходимость лоханочно-моче-

точникового сегмента, выполненная любой из современ-

ных реконструктивных операций, приводит к желаемому 

результату [16]. 

По мнению исследователей, улучшение лимфоми-

кроциркуляции почки путем ометопиелоуретеропексии, 

помогает достичь высокого процента хороших результа-

тов. Экспериментальные исследования на лабораторных 

животных, дают основание к использованию сочетания 

операции Андерсена-Хайнса с дополнительной ометопие-

лоуретеропексией, для улучшения исходов оперативного 

лечения поздних стадий гидронефроза, сопровождающих-

ся снижением почечной функции [19]. 

Открытое оперативное вмешательство при гидронефро-

зе до недавнего времени являлось «золотым стандартом» в 

хирургии обструктивных уропатий. Основным преимуще-

ством «открытых» операций является высокая их эффек-

тивность. Однако данные операции имеют и существенные 

недостатки,  среди которых основным является необходи-

мость выполнения травматического разреза, проведения 

длительной госпитализации и нетрудоспособности [5, 11]. 

При оперативном лечении гидронефроза необходимо 

соблюдать принцип атравматичности – отказ от мобилиза-

ции почки (операция на месте) и выведения ПУС в рану, по-

скольку это может значительно ухудшить кровоснабжение в 

области проксимального отдела мочеточника, а также самой 

почки и явиться причиной неудачи при наложении анасто-

моза. Во время резекции лоханки необходима рациональная 

геометрия анастомоза, чтобы избежать малейшего натя-

жения или перегиба в области будущего соустья [3, 10, 11].

Последующее развитие современных малоинвазивных 

технологий способствовало внедрению в клиническую 

практику эндоурологических и лапароскопических тех-

нологий, применение которых  позволило достичь резуль-

татов, сходных с открытыми операциями, не прибегая 

к выполнению травматичного разреза, меньших сроков 

госпитализации и социальной реабилитации [3, 4, 9]. 

При эндохирургических вмешательствах применяется 

довольно широкий спектр операций, направленных на 

восстановление проходимости зоны обструкции, к ним 

относятся ретроградная балонная дилятация, ретроградная 

дилятация рассекающим баллоном (Acucaise эндопиело-

томия) и эндопиелотомия ретроградным или антеградным 

доступом. Эффективность эндоскопических вмешательств 

колеблется от 32% до 76%, причем эндотомия мочеточника 

и лоханки нередко сопровождается серьезными ослож-

нениями, в частности кровотечением, которое требует 

переливание крови, эмболизации почечной артерии или 

нефрэктомии [4, 14, 23]. 

Наиболее часто при лапароскопических операциях при-

меняются методики, используемые при от крытых доступах. 

Такой мето дологический подход значительно увеличивает-

ся высокими требованиями к навыкам врача  в связи тех-

ническими сложностями проведения операции и удлиняет 

её время [12]. Общепринятые лапароскопические методики 

в абдоминальной хирургии не обеспечивают достаточный 

обзор операционного поля, что связано с труднодоступным 

забрюшинным расположением почек и мочеточников  [13]. 

Опрос урологов США, проведенный Американской Ас-

социацией урологов в 2005 году, показал, что 77,6% респон-

дентов, занятых в практической деятельности, у взрослых 

больных применяют открытую операцию по сравнению 

с 66,9% урологов из академических учреждений, предпо-

читающих лапароскопические операции [20]. 

Вместе с тем, многими авторами лапароскопическая 

пиелопластика признана успешным методом лечения пер-

вичной обструкции лоханочно-мочеточникового сегмента, 

а также может быть рекомендована с высокой долей успеха 

у пациентов с рецидивными стриктурами  лоханочно-моче-

точникового сегмента после выполненной ранее открытой 

пиелопластики. После нее боли в поясничной области, ин-

фекция мочевыводящих путей, выраженность гидронефроза 

уменьшились с 88,9% до 22,2% и с 83,3% до 16,6%, соответ-

ственно. После лапароскопической пиелопластики у всех 

пациентов наблюдалось улучшение функции  почек [3, 8, 13].

В своей работе А.В. Антонов (2007) представил анализ  

преимуществ и недостатков различных вариантов опера-

ций на верхних мочевых путях и их результатов по крите-

риям, характеризующим продолжительность и тяжесть по-

слеоперационного периода. Автором выявлено достоверное 

улучшение показателей по срокам выздоровления после 

эндовидеохирургических вмешательств (ЭВХ), при сходной 

продолжительности операций и длительности дренирова-

ния раны при открытых операциях. Полная реабилитация 

после ЭВХ операций наступала через 14 дней, а после 

открытых – через 46. При открытых и эндоскопических 
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операциях пиелонефрит в течение первой недели отмечал-

ся одинаково часто  у всех больных,  а через 6 месяцев – 

у 21 и 20% пациентов соответственно [3]. 

J. Vrana с соавт. (1996) выделяют две основные причины 

неудовлетворительных результатов пластики лоханочно-

мочеточникового сегмента [21]: 

• неудачное техническое исполнение операции;

• далеко зашедший склеротический процесс, не по-

зволяющий восстановить или улучшить функцию почки. 

Наиболее частым осложнением оперативного лечения 

гидронефроза является обострение хронического пиело-

нефрита. Снизить количество послеоперационных ослож-

нений, как считают О.Б. Лоран (1998),  Ю.Э. Рудин и А.И. 

Осипова (2000) можно, применив адекватное внутреннее 

дренирование мочевой системы. Сроки удаления нефро-

стомического дренажа составляют 8-12 суток после опера-

ции и зависят от степени дилатации чашечно-лоханочной 

системы, функционального состояния оперированной 

почки, течения хронического пиелонефрита [17, 18].

Однако, не смотря на успешное лечение возможных 

осложнений, результаты оперативного восстановления 

проходи мости ЛМС остаются весьма скромными и могут 

быть оценены лишь как удовлетворительные [5, 6, 11].              

До сих пор остается дискутабельным вопрос о методе 

оперативной коррекции обструкции ЛМС, который не 

обосновывается этиопатогенетическими механизмами раз-

вития обструкции, а, скорее всего, связан с предпочтением 

хирурга, так как не уточнены противопоказания к методам 

лечения, незначительно представлены сравнительные ха-

рактеристики «открытых» и эндоскопических операций  [4]. 

Таким образом, на фоне стремительного развития 

новых хирургических технологий необходимость совер-

шенствования стандартных операций на верхних мочевых 

путях не утратила своего значения. 

THE  PROBLEMS OF SURGICAL TREATMENT OF 

OBSTRUCTION OF PELVIC-URETERAL SEGMENT

V.F. Onopko 

Irkutsk State Medical University

Abstract. This review presents the basic techniques 

of surgical correction of pelvic-ureteral segment “open” 

reconstructive plastic interventions, endourological and 

laparoscopic technologies, as well as assessment the 

effectiveness of the treatment.

Key words: obstruction of the pelvic-ureteral segment, 

surgical treatment.
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ВАРИАНТЫ КОРРЕКЦИИ МЕХАНИЧЕСКОЙ ЖЕЛТУХИ 

В УСЛОВИЯХ УРГЕНТНОЙ ХИРУРГИИ
Ш. Б. Хертек 

Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого, 

ректор – д.м.н., проф. И.П. Артюхов; кафедра и клиника хирургических болезней им. А.М. Дыхно 

с курсом эндоскопии и эндохирургии ПО, зав. – д.м.н., проф. Д.В. Черданцев.

p%'>,%. Представлен обзор современных видов лечения механической желтухи доброкачественной этиологии. Пред-

ставлены различные варианты коррекции механической желтухи, приведен анализ эффективности традиционных от-

крытых и малоинвазивных хирургических вмешательств.

j+>7%";% 1+." : холедохолитиаз, механическая желтуха, хирургия.

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) – полиэтиологиче-

ское и многостадийное обменное заболевание, характе-

ризующееся образованием камней в желчном пузыре и/

или желчных протоках. В структуре неотложных хирур-

гических заболеваний желчнокаменная болезнь занимает 

третье место после острого аппендицита и панкреатита. 

Частота ее среди взрослого населения колеблется от 2 до 

50% [9, 30]. В начале 20-го века на вскрытии желчные камни 

обнаруживали у 4-6% умерших, сейчас этот показатель со-

ставляет 13,9-16% [10, 22, 26]. Рост заболеваемостью ЖКБ 

сопровождается увеличением частоты осложнений. Увели-

чилась частота холедохолитиаза, как проявления желчно-

каменной болезни. Если в начале 60-х годов он встречался 

только у 6-7% больных с желчнокаменной болезнью, то в 

последние годы доля больных, страдающих холедохолитиа-

зом, возросла до 20-35% [22, 6, 18, 27]. Механическая желту-

ха встречается при холедохолитиазе в 58,2-85% случаев [3]. 

Механическая желтуха является одной из основных 

причин смерти пациентов с этой патологией. Остается вы-

сокой послеоперационная летальность, по данным разных 

авторов достигающая до 7-33% [1, 6, 23, 8]. 

Важную роль в успешном лечении холедохолитиаза 

играет его своевременная диагностика. Инструментальные 

методы исследования (транскутанная и эндоскопическая 

ультрасонография, эндоскопическая ретроградная хо-

лангиография, компьютерная томография, магнитно-ре-

зонансная томография, внутривенная холангиография, 

интраоперационная холангиография, чрезкожная чрез-

печеночная холангиография) являются заключительной 

ступенью диагностики патологии желчных путей [21]. При 

подозрении на холедохолитиаз выполняют эндоскопиче-

скую ретроградную холангиопанкреатографию (ЭРХПГ) 

или чрезкожную чрезпеченочную холангиографию. Веду-

щие специалисты едины во мнении, что ЭРХПГ показана 

при наличии механической желтухи, при подозрении на 

опухоль билиарной системы, а также в диагностически 

сложных ситуациях. Самым информативным, неинва-

зивным методом диагностики холедохолитиаза является 

магнитно-резонансная томография (МРТ). Метод позволя-

ет выявлять камни желчных протоков диаметром до 2 мм 

при чувствительности 100% и специфичности 96-98,5% 

[23]. Однако применение МРТ ограничено вследствие вы-

сокой стоимости аппаратуры. Внедрение в медицинскую 

практику эндоскопической ультрасонографии, по данным 

ряда авторов, позволяет повысить точность диагностики 

холедохолитиаза до 94-98,5%. 

Плановое хирургическое лечение неосложненной ЖКБ 

сопровождается вполне удовлетворительными отдален-

ными результатами и минимальной летальностью 0,1%, 

существенно хуже результаты лечения осложненных форм 

желчнокаменной болезни. Основными доступами к били-

арной протоковой системе, позволяющими произвести 

ревизию и санацию общего печеночного и желчного прото-

ков, являются вмешательства через большой дуоденальный 

сосочек (БДС) и через желчные протоки. Вмешательства 

через большой дуоденальный сосочек объединяют эндоско-

пические методы и санации общего желчного протока [11].

В настоящее время эндоскопическая папиллосфин-

ктеротомия (ЭПСТ) стала операцией выбора в лечении 

Хертек Шораан Борисович – аспирант каф. хирургических болезней им. 
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холедохолитиаза и стеноза большого сосочка двенадцати-

перстной кишки [2]. ЭПСТ – очень эффективный метод, 

так как полная экcтракция конкрементов может быть до-

стигнута у 81,4-98% пациентов по данным Э.И. Гальперина 

с соавт. и Ю.Л. Шевченко с соавт. [11, 23]. В публикациях, 

посвященных оценке результатов ЭПСТ представлен 

большой разброс в отношении возникающих осложнений 

от 0,46 до 24%. Кровотечения осложняют ЭПСТ в 0,44-22% 

наблюдений [5, 14, 12]. Ретродуоденальная перфорация 

встречается в 0,3-1,2% наблюдений, смертность от которой 

достигает 25% [25]. Причиной ретродуоденальной перфо-

рации считают разрез более 2 см, хотя длина интраму-

ральной части общего желчного протока имеет широкие 

пределы от 3 мм до 30 мм [19]. Панкреатиты отмечаются в 

0,23-13,4% наблюдений после ЭПСТ [13, 23, 14]. Панкреатит 

развивается в результате введения контрастного вещества 

в панкреатический проток, теплового воздействия при 

электрокоагуляции, применения механической литотрип-

сии. Еще одним осложнением ЭПСТ при холедохолитиазе 

является вклинение конкремента с корзинкой Дормиа в 

узкой части общего желчного протока (ОЖП)  в 0,5-5% 

наблюдений. Именно осложнения ЭПСТ определяют и 

общую летальность после этой операции – 0,2-2,3% [8], 

достигающую 1-8% при механической желтухе и 0,8-13% 

при панкреатитах. 

Один из современных способов лечения холедохоли-

тиаза – эндоскопическая папиллодилятация (ЭПД). Ряд 

авторов указывают, что при этом способе не встречаются 

кровотечения. Если диаметр конкрементов менее 10 мм, 

ЭПД успешна в 75-95% наблюдений [8]. К осложнениям 

ЭПД относятся развитие панкреатита – 5,7-6,2%, холан-

гита – 4-5,7%, холецистита – 1-3,8%, вклинения корзины 

Дормиа отмечаются у 0,4% больных. 

При неудачных попытках эндоскопической экстракции 

камней для профилактики осложнений, обусловленных 

миграцией камней и недостаточным восстановлением 

пассажа желчи, применяют назобилиарное дренирование 

или стентирование холедоха. Эндоскопическое билиарное 

стентирование (ЭБС) позволяет осуществить более про-

должительную, чем при назобилиарном дренировании, 

декомпрессию желчных протоков,  что особенно важно для 

больных с тяжелыми сопутствующими заболеваниями при 

подготовке их к возможной операции. Эндоскопическое 

билиарное стентирование бывает эффективно в 89,6% 

[21]. Назобилиарное дренирование особенно показано 

при холангитах, при которых через дренаж проводится 

промывание желчных путей антибактериальными сред-

ствами. К осложнениям ЭБС относятся  миграция стентов, 

инфицирование и закупорка их просвета, что связано с 

относительно небольшим диаметром дренажа и риском 

восходящей инфекции [31]. Для решения этой проблемы 

D.N. Reddy с соавт. предложили стент, снабженный анти-

рефлюксным устройством [29].

Вмешательства через желчный проток объединяет мето-

ды ревизии и санации общего желчного протока через от-

верстие в его стенке во время лапароскопической операции 

или операции из лапаротомного доступа. За рубежом более 

распространен лапароскопический доступ. К недостаткам, 

которого можно отнести сложность лапароскопических 

манипуляций на общем желчном протоке, а также необ-

ходимость создания напряженного карбоксиперитонеума, 

который повышает риск оперативного вмешательства в 

случае увеличения продолжительности операции [16]. 

Доступ через пузырный проток используют при его ши-

роком диаметре или после дилятации баллонным катетером. 

В последующем через пузырный проток извлекают камни  

корзинкой Дормиа или баллонным катетером Фогарти, 

также возможно низведение камней через большой дуо-

денальный сосчек в ДПК. Лапароскопическое устранение 

холедохолитиаза через пузырный проток удается выпол-

нить в 61-81% случаев [16]. Санацию гепатикохоледоха 

заканчивают клипированием пузырного протока или дре-

нированием по Холстеду.

Если конкременты не удается удалить через пузырный 

проток, то производится лапароскопическая холедохото-

мия. Эффективность лапароскопической холедохотомии 

для удаления конкрементов желчных протоков составляет 

в 66,7-97,5% [16, 17]. Протоковый доступ можно применять 

для антеградного воздействия на сфинктер Одди – анте-

градной папиллодилятации, антеградной папиллосфин-

ктеротомии под контролем дуоденоскопии, антеградного 

эндопротезирования. Достоинством антеградных способов 

воздействия на желчный сфинктер является отсутствие 

технических трудностей, и исключение панкреатографии, 

что сводит к минимуму частоту развития острого панкре-

атита [11, 18, 14].

Частота ранних послеоперационных осложнений лапа-

роскопического устранения холедохолитиаза составляет 

1,3-17% [16, 23, 12]. После эндовидеохирургических опе-

раций встречаются следующие виды осложнений: острый 

тромбофлебит – 0,8% наблюдений, острые язвы и эрозии 

верхних отделов ЖКТ – 0,3-9,7%, панкреатит – 1,7-8,1%, 

панкреонекроз – 0,4%, абсцесс брюшной полости – 0,4-1%, 

пневмоторакс – 0,4%, пневмония – 2,8%, желчеистечение 

из ложа желчного пузыря – 0,3-0,8%, которые обычно 

прекращаются на 2-3 сутки, пневмония – 2,8%, сепсис – 

2,4%, инфаркт миокарда – 0,4% наблюдений. Летальность 

составляет 0,3-4 % наблюдений [23, 20].

Один из вариантов коррекции холангиолитиаза – 

оперативное вмешательство из мини-доступа. В России 

приоритет в разработке технологии холецистэктомии из 

мини-доступа принадлежит проф. И. Д. Прудкову. Приме-

нение мини-лапаротомного доступа при холецистэктомии 

целесообразно при наличии воспалительного инфильтрата 

в зоне гепатодуоденальной связки, в случае ранее перене-

сенных лапаротомий, ожирении. Также этот доступ пред-

почтителен у больных с сопутствующими заболеваниями 

сердечно-сосудистой и легочной систем, у которых созда-
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ние пневмоперитонеума нежелательно. Ликвидировать 

холедохолитиаз с помощью операций из мини-доступа 

возможно в 93,6% случаях [16]. После операций из мини-

доступа осложнения встречаются в 3,4-10,1% наблюдений: 

острые язвы и эрозии – 1,3%, панкреатит – 5,1%, панкре-

онекроз – 1,3% [13], нагноение послеоперационной раны 

– 1,3-4,4%, абсцесс брюшной полости – 0,18%, пневмония 

– 1,3%, несостоятельность культи – 0,36%, желчеистечение 

из ложа до 1,26%. Летальность после минилапаротомных 

вмешательств – 0,18-1,4% наблюдений [13, 7].

Также существуют чрезкожные вмешательства для до-

ступа к желчным протокам – чрезкожная чрезпеченочная 

холангиостомия, чрезкожная папиллодилятация, в основ-

ном применяется при рубцовых стенозах проксимальных 

отделов желчных протоков, восстановление проходимости 

которых эндоскопически невозможно, а также у больных, 

ранее перенесших резекцию желудка, при стенозах били-

одигестивного анастомоза.

В настоящее время существует два основных способа 

лечения ЖКБ, осложненной холедохолитиазом: двух-

этапный способ, который заключается в проведении 

эндоскопической коррекции нарушений проходимости 

желчевыводящих протоков с последующей лапароскопиче-

ской или минидоступной холецистэктомией; одноэтапный 

способ, предполагающий проведение лапароскопической 

или минидоступной холецистэктомии в сочетании вмеша-

тельством на общем желчном протоке.

Оптимальным сроком выполнения второго этапа опе-

ративного лечения – лапароскопической холецистэкто-

мии, по мнению А.Е. Борисова с соавт. [4] – от 2-3 дней до 

одного месяца.

Некоторые авторы придерживаются одноэтапной 

тактики при лечении больных с механической желтухой, 

считая, что двухэтапное лечение нередко приводит к уве-

личению числа осложнений, характерных для каждой из 

операций [16, 19]. Есть данные, что при ЭПСТ нарушается 

замыкательная функция большого дуоденального сосочка, 

вызывая дуоденобилиарный рефлюкс, инфицирование 

и хроническое воспаление желчных путей [16]. В рандо-

минизированном исследовании, проведенном под эгидой 

Европейской ассоциации эндоскопических хирургов, со 

сравнительным анализом двухэтапного способа лечения 

холецистохоледохолитиаза и одноэтапного, на большом 

клиническом материале было показано, что оба способа 

одинаково эффективны, при этом отмечено примерно 

равное количество осложнений и летальность [16].

Холецистэктомия из широкого лапаротомного доступа 

необходима при осложненном течении ЖКБ, когда не 

удается санировать желчные протоки при лапароскопи-

ческой операции, при крупном холедохолитиазе (диаметр 

конкрементов более 1,5 см). После традиционных операций 

осложнения встречаются в 9-32,4% случаях. Летальность 

после традиционных операций составляет от 1,3 до 11,8% 

наблюдений [13, 17, 20].

Средняя продолжительность пребывания больных в 

стационаре после разных видов оперативного вмешатель-

ства при лечении желчнокаменной болезни составляет по-

сле эндовидеохирургической операции – 8,4-15,05, после 

операций из мини-доступа – 9,8-17,39, после традиционных 

операций – 18,6-23,75 [16, 11].

Применение современных лапароскопических мето-

дик операций на желчных путях можно расценить как  

прогресс в лечении больных холангиолитиазом. В то же 

самое время остается довольно значительный контингент 

больных холангиолитиазом, у которых эндоскопические 

вмешательства представляются заранее невыполнимыми, 

их неэффективность выясняется в ходе лечебного вмеша-

тельства. В связи с чем, неизбежно использование у целого 

ряда больных лапаротомных операций. 

У больных с обтурационной желтухой наиболее опасным 

и частым осложнением в послеоперационном периоде явля-

ется печеночная недостаточность. Исследования последних 

лет в области гепатологии заметно улучшили понимание 

процессов, происходящих  при механической желтухе [28] 

и на их основе предложены новые методы медикаментозной 

коррекции ее морфофункционального состояния. 

Возникновение печеночной недостаточности при хо-

лемии в значительной степени сопряжено со структурно-

функциональной дезорганизацией клеточных мембран 

гепатоцитов. Важная роль в этом процессе отводится сво-

боднорадикальным процессам с усилением перекисного 

окисления мембранных липидов с последующей актива-

цией лизосомального ферментного комплекса на фоне 

недостаточности эндогенных антиоксидантов [24, 32]. В 

процессе эволюции для предотвращения чрезмерного уси-

ления неблагоприятных для клеток организма процессов 

перекисного окисления липидов (ПОЛ) в клетках живых 

организмов сформировалась многокомпонентная система 

защиты – эндогенная антиоксидантная система, биоло-

гическая роль которой состоит в подавлении избыточной 

продукции активных кислородных метаболитов, обрыве 

цепей пероксидации, взаимной страховке функциональной 

активности антиоксидантов. Система ПОЛ-антиоксидант 

хорошо сбалансирована и работает по принципу обратной 

связи. По данным разных авторов [15], основными фактора-

ми, повреждающими гепатоциты, являются гидрофобные 

жирные кислоты (литохолевая, дезоксихолевая), которые 

воздействуют на липидный бислой клеточных мебран ге-

патоцитов и запускают механизм оксидативного стресса. 

В результате чего происходит повреждение рецепторов, 

белковых переносчиков, а также встроенных в мембрану 

ферментов. Вследствие выхода кальция и натрия в клетку 

происходит набухание и повреждение клеточных митохон-

дрий, выход цитохрома С в клетку и ее гибель по механизму 

некроза и апоптоза.

Оценка антиоксидантной защиты и состояния процес-

сов ПОЛ, роль которых в развитии многочисленных патоло-

гических состояний не вызывает сомнения, и оптимальная 
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фармакокоррекция нарушений их равновесия, позволяет 

избежать неблагоприятных моментов во время опера-

тивного вмешательства и в послеоперационном периоде 

улучшает результаты лечения пациентов, снижаются сроки 

лечения больных. Своевременная коррекция нарушений 

системы ПОЛ-антиоксидантная система с целенаправ-

ленным применением антиоксидантов и антигипоксантов 

является желательным компонентом интенсивной после-

операционной терапии [15].

Дальнейшие комплексные исследования антиокси-

дантной системы при различных видах патологии помогут 

пониманию многих сторон патогенеза и эволюции пато-

логических процессов, а также решению вопросов диа-

гностики и лечения.

THE VARIANTS OF OBSTRUCTIVE JAUNDICE 

CORRECTION IN TERMS OF  URGENT  SURGERY

S.B. Khertek

Krasnoyarsk State Medical University named after 

prof. V.F. Voyno-Yasenetsky

Abstract. The article provides an overview of current 

treatments of obstructive jaundice of benign etiology. Various 

options for the correction of obstructive jaundice, the analysis of 

the effectiveness of the traditional open and minimally invasive 

surgery are submitted.

Key words: choledocholithiasis,  obstructive jaundice, 

surgery.
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p%'>,%. Проведен анализ отечественной и зарубежной литературы по основным вопросам, касающимся изучения па-

пиллярных узоров человека. Представлены приоритетные направления в криминалистике, медицине, генетике, психи-

атрии, профессиональном спорте, в рамках которых методы дерматоглифики широко используются и постоянно со-

вершенствуются. Обозначена необходимость дальнейшего более глубокого изучения папиллярного узора.

j+>7%";% 1+." : папиллярные узоры, дерматоглифические признаки, маркер.

Несмотря на значительные успехи в научной деятель-

ности современного общества, человек, как объект при-

роды и социума, все же остается фигурой центральной 

и до конца неизученной. Имеющиеся в настоящее время 

подходы в изучении человека, характеризуются огром-

нейшим разнообразием, которого еще никогда не знала 

история науки. Открываются новые пути познания, со-

вершенствуются уже известные науке методы изучения 

человека. Так, внушительные масштабы приобрело из-

учение вопросов, касающихся конституции человека и ее 

частных составляющих. Пожалуй, наиболее загадочной из 

таких составляющих можно считать частную дерматогли-

фическую конституцию. Дерматоглифика представляет 

собой раздел морфологии человека, изучающий кожный 

рельеф ладонных и подошвенных поверхностей, покрытых 

папиллярными гребнями.

В конце XIX века знания о гребешковой коже и ри-

сунки дистальных фаланг применялись исключительно в 

криминалистике с целью идентификации личности подо-

зреваемого. Но уже в начале XX века началось активное 

исследование строения папиллярных узоров как генети-

ческого маркера в рамках научного направления – дер-

матоглифики. Судебная, военная, спортивная медицина, 
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генетика, биология, антропология, психология, прилагая 

огромные усилия, до сих пор пытаются разгадать данную 

«загадку» природы. И несмотря на то, что наука делает 

уверенные шаги в этом направлении, папиллярные дерма-

тоглифы нельзя считать изученными до конца, что не дает 

покоя ученым [2].

В криминалистике для идентификации личности дерма-

тоглифы играют исключительно важную роль. Папиллярные 

узоры обладают такими свойствами, как индивидуальность, 

устойчивость и восстанавливаемость, именно это позволяет 

с большой точностью и высокой вероятностью проводить 

идентификацию при наличии отпечатков пальцев [19, 29, 44]. 

Поэтому экспертами уделяется большое внимание обнару-

жению, выявлению и хранению отпечатков пальцев, данное 

положение достаточно хорошо иллюстрируется большим 

количеством исследований [25, 27, 37, 51].

В тех случаях, когда вариантов для сравнения отпечат-

ков нет, возникает необходимость дать характеристику 

свойств личности неизвестного по следам его пальцев. Зна-

чительные успехи экспертами-криминалистами сделаны в 

определении половой принадлежности отпечатков. Анализ 

распространенности папиллярных узоров на подошвенной 

поверхности стопы мужчин и женщин показал, что основ-

ные типы папиллярных узоров (дуга, петля и завиток) харак-

теризуются различной частотой встречаемости у разных 

полов [18]. В зарубежной литературе имеются данные об 

исследовании плотности распределения папиллярных греб-

ней разных полов. Установлено, что у мужчин на единице 

участка узора помещается меньшее количество гребешков, 

а у женщин плотность линий гораздо выше [41, 47]. 

Уже в 70-х годах XX столетия стало возможным опре-

деление приблизительного возраста человека на основе 

подсчета количества папиллярных линий, помещающихся 

на единице длины узора [17]. А.П. Божченко изучен воз-

растной полиморфизм признаков гребешков кожи пальцев 

рук. Некоторые узорные параметры непосредственно со-

пряжены с количеством прожитых лет (белые линии, следы 

рубцов), а такие показатели как тип узора, его ориентация 

и гребневой счет характеризуют врожденную способность 

человека к выживанию в различных условиях окружающей 

среды [4, 5]. Как сообщает K.M Antoine et al., определение 

примерного возраста также возможно на основе различия 

химического состава потожировых следов в отпечатках 

пальцев у взрослых и детей [21].

Дерматоглифические исследования нашли свое при-

менение в определении региональной принадлежности. 

Исследование белых линий папиллярных узоров показало, 

что ориентация и степень их выраженности имеют спец-

ифические особенности, по которым можно определить 

региональную принадлежность [3]. В Китае, в течение по-

следних 30 лет, проводилось изучение дерматоглифической 

картины всех 56 этнических групп, проживающих на тер-

ритории Китая. Исследователями выявлены отличительные 

признаки пальцевой дерматоглифики разных этнических 

групп, позволяющие устанавливать территориальную 

принадлежность китайского населения [58]. Подобные 

исследования с положительным результатом проведены в 

Южной Нигерии [38].

Помимо этого, разработаны методы диагностики кон-

ституциональных (пол, типы пропорций тела), внешних 

(цвет кожи, форма волос, профиль лица и др.) и антропо-

метрических (длина тела, обхваты груди и др.) показателей, 

которые позволяют моделировать внешность человека по 

признакам дерматоглифики [12].

Отпечатки пальцев нашли широкое применение в 

опознавательных системах, основанных на биометрии, 

для обеспечения безопасного доступа к объектам разной 

степени важности [10, 43, 46, 49, 55].

Существует мнение, что папиллярный узор – это «вы-

вернутый наизнанку» ген, то есть индивидуальная сово-

купность особенностей, составляющих папиллярный узор 

каждого человека как следствие индивидуального харак-

тера гена [14, 39, 40, 45]. Данное обстоятельство успешно 

используются в генетике для диагностики наследственных 

заболеваний. Так, например, было выявлено, что гребневой 

счет уменьшается с увеличением количества Х хромосом в 

кариотипе. Это хорошо видно в случаях хромосомных ано-

малий при несбалансированной полиплоидии, по половым 

хромосомам: при кариотипе ХО он равен 180, при XXXY 

– 50, а при ХХХХХ он минимален и нередко отсутствует 

совсем. Найдены закономерности, характеризующие 

дерматоглифическую картину при синдроме Клайнефел-

тера (47, XXY) [52]. Исследование дерматоглифики детей 

больных церебральным параличом и их родителей выявило 

генетическую предрасположенность в возникновении по-

вреждения центральной нервной системы с более выра-

женным влиянием отцовского организма [48]. Турецкими 

учеными выявлены отличительные особенности элементов 

кожного узора больных талассемией. Полученные данные 

могут быть использованы для ранней диагностики данно-

го генетического заболевания [34]. В Красноярске еще 

в 90-х гг. Н.Н. Дегерменджи проводились исследования 

пальцевой и ладонной дерматоглифики у больных с хромо-

сомными заболеваниями, при этом были выявлены очень 

жесткие корреляционные связи показателей дерматоги-

фики с признаками синдрома Дауна.

В ходе изучения недоразвитых папиллярных линий либо 

неправильного их развития представляется возможным 

установить ряд заболеваний, а также предрасположен-

ность к ним [15]. T. Takachina et al. выявили взаимосвязь 

ладонной дерматоглифики с врожденными пороками раз-

вития сердечно-сосудистой системы [54]. Обнаружены 

дерматоглифические маркеры псориаза, псориатического 

полиартрита, ревматического артрита, витилиго, алопеции, 

острой лимфобластной лейкемии [26, 31, 32, 42]. Отпечатки 

пальцев могут являться неинвазивным анатомическим мар-

кером риска развития злокачественных новообразований 

[24, 30, 53, 59].

Перспективы применения дерматоглифики в медицине
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Особенности пальцевых узоров тесно коррелируют 

с частными психодинамической и нейродинамической 

конституциями. Эту удивительную, еще не до конца из-

ученную связь объясняют общностью происхождения 

кожных покровов и нервной системы человека из одного 

и того же эмбрионального листка – эктодермы. Например, 

исследование дерматоглифов серийных убийц выявило 

редкий тип ассиметрии в распределении узоров различной 

сложности; у лиц с наркотической зависимостью чаще 

встречаются простые формы кожных рисунков, снижение 

суммарного гребневого счета, сильно выраженная ассиме-

тричность признаков; у самоубийц отмечается снижение 

частоты фибулярных петель, более высокий гребневой счет 

на всех пальцах левой стопы по сравнению с правой. Таким 

образом, при описании дерматоглифической картины 

существует возможность раннего выявления различных 

форм девиантного поведения [4, 14]. 

Н.Н. Богданов с соавт., изучая связь дерматоглифики с 

деятельностью ЦНС и особенностями нейродинамических 

процессов при заикании, выявили дерматоглифические 

маркеры данного явления. Неизменность дерматоглифиче-

ских признаков на протяжении всей жизни, относительная 

простота, безопасность и дешевизна дерматоглифических 

исследований позволяют определить принадлежность 

ребенка любого возраста к группе риска по заиканию [6].

В психиатрии изучена связь дерматоглифики с проявле-

ниями шизофрении, на основе которых возможна ранняя 

диагностика и прогноз течения данного заболевания [9, 

22, 36, 57].

Картина папиллярных узоров может представлять собой 

инструмент диагностики и прогнозирования возможных 

психических отклонений, поведенческих расстройств, 

устойчивости к различного рода стрессовым ситуациям, 

способности в сложных условиях самостоятельно принимать 

адекватные решения, что является особенно актуальным при 

проведении качественного профессионального отбора [13].

Особенности папиллярных узоров также коррелируют с 

физическими особенностями человека. В современном про-

фессиональном спорте, на фоне предельных требований к 

системам жизнеобеспечения, с жестким лимитированием 

материальных и человеческих ресурсов, особенно остро 

обозначена проблема профессиональной ориентации. 

Исследование признаков пальцевой дерматоглифики и 

физических возможностей человека позволило выявить 

четкие корреляции, которые позволяют уже на этапе пред-

варительного отбора выбрать виды спорта с максимальной 

для индивида перспективой реализации физических спо-

собностей [1, 7, 28]. 

Изучение пальцевых дерматоглифов во внутриутроб-

ном периоде имеет определенное значение в понимании 

влияния эндо- и экзогенных факторов на внутриутробное 

развитие [35, 56]. Анализ пальцевых и ладонных узоров де-

тей, больных конституционально-экзогенным ожирением, 

выявил наличие дерматоглифических маркеров данного за-

болевания. Это дает основание предполагать, что склонность 

к ожирению закладывается на самых ранних этапах эмбри-

огенеза [11]. Повреждающее действие вируса краснухи во 

внутриутробном периоде на ранних сроках беременности 

также оставляет свой след на папиллярных узорах, форми-

рующихся в этот же период внутриутробного развития [20].

В литерауре имеются данные об изучении пальцевой 

дерматоглифики у больных алкоголизмом [8, 33]. Выявлены 

изменения в показателях ассиметрии пальцевых узоров, 

которые отражают нарушения стабильности индивиду-

ального развития в пренатальном периоде. Полученные 

данные могут быть основанием для более обстоятельного 

обследования субъекта на предмет отнесения его к группе 

риска по алкоголизму. 

Имеются сообщения, что учеными разработаны методи-

ки обнаружения в скрытых отпечатках пальцев наркотиче-

ских веществ, в том числе никотина и их метаболитов [23, 50].

Таким образом, дактилоскопия и дерматоглифика 

представляют собой два научных направления, в рамках 

которых всесторонне исследуются папиллярные узоры че-

ловека [16]. И тем временем, тот огромный диагностический 

потенциал, который несет в себе дерматоглифика, еще не в 

полной мере реализован. Результаты исследований гребеш-

ковой кожи вносят огромный вклад в решение проблемы 

познания человека, поэтому необходимость более глубоко-

го изучения дерматоглифов продолжает быть актуальной.

DERMATOGLYPHIC STATUS OF MEN AT THE FIRST 

PERIOD OF MATURE AGE

N.N. Klak, N.S. Gorbunov, V.I. Chikun

Krasnoyarsk State Medical University named after 

prof. V.F. Voyno-Yasenetsky

Abstract. The paper presents the results of dermatoglyphic 

examination of 318 men at the first period of mature age. There 

were studied the value of the ridge account, the width and 

height of the pattern, a gradient of distribution of these signs on 

the fingers of both hands. The findings are  important addition 

to the knowledge about the dermatoglyphics human status and 

point to the  necessity of further, more detailed study.

Key words: papillary patterns, dermatoglyphic features, 

private constitution.
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По данным ряда авторов, хронические аденоидиты (ХА) 

составляют 20-56% от всех заболеваний верхних дыхатель-

ных путей. В возрасте от 3 до 14 лет хроническими аденои-

дитами страдает 4,3% детей. Несмотря на многочисленные 

работы по изучению хронического аденоидита, остаются 

актуальными проблемы выявления дефектов системного 

и местного иммунитета при хроническом воспалении гло-

точных миндалин [1,4,6]. 

Глоточная миндалина лимфоэпителиального глоточного 

кольца в составе единой иммунной системы формирует 

иммунологическую резистентность организма. Основны-

ми функциями лимфоэпителиальных органов являются: 

барьерная функция, местный иммунитет, а также участие 

в системном иммунном ответе [1,6]. При этом только на 

основе знания механизмов, приводящих к различным 

изменениям иммунореактивности, возможно совершен-

ствование диагностики и разработка адекватных методов 

терапии. 

Состояние иммунной системы у больных хрониче-

ским аденоидитом изучалось многими авторами. Однако 

выявленные в этих исследованиях изменения в ту или 

иную сторону показателей иммунной системы является 

отражением состояния иммунной системы как системы 

гомеостаза и адаптогенеза [3,7]. Необходимо отметить важ-

ную роль метаболических процессов в клетках иммунной 

системы для обеспечения гомеостаза организма. Доказано, 

что метаболическая реакция лимфоцитов на воздействие 

антигена зависит от исходного уровня внутриклеточного 

обмена, который характеризуется активностью и соот-

ношением энергетических и пластических процессов в 

клетках [3,4,11]. 

Таким образом, целью работы явилось исследование 

особенностей иммунного статуса и метаболизма лим-

фоцитов периферической крови у детей с хроническим 

аденоидитом.

Материалы и методы

Под наблюдением находилось 55 детей в возрасте 3-5 лет 

больных хроническим аденоидитом. Контрольную группу 

составили 53 практически здоровых детей аналогичного 

возрастного диапазона. Родители всех обследованных 

детей давали письменное информированное согласие на 

исследование.

Популяционный и субпопуляционный состав лимфо-

цитов крови оценивали с помощью метода непрямой им-

мунофлуоресценции с использованием моноклональных 

антител к CD3, CD4, CD8, CD16, CD72 (ТОО «Сорбент», Мо-

сква). Для дополнительной характеристики Т-клеточного 

звена иммунной системы вычисляли соотношение CD4+/

CD8+. Определение иммуноглобулинов А, М и G проводили 

методом радиальной иммунодиффузии в геле по Манчини 

[14]. Концентрацию циркулирующих иммунных комплек-

сов (ЦИК) определяли по общепринятой методике [10]. 

Состояние гуморального иммунитета характеризовали 

также уровнем относительного синтеза Ig A (Ig A/CD72+), 

Ig M (Ig М/CD72+) и Ig G (Ig G/CD72+) [2]. 

Определение активности НАД(Ф)-зависимых де-

гидрогеназ в лимфоцитах крови и лимфоидной ткани 

проводили биолюминесцентным методом [5]. Данным 

методом определялась активность следующих фермен-

тов: глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы (Г6ФДГ), глицерол-

3-фосфатдегидрогеназы (Г3ФДГ), малик-фермента 

(НАДФМДГ), НАД- и НАДН-зависимой реакции лактатде-

гидрогеназы (ЛДГ и НАДН-ЛДГ), НАД- и НАДН-зависимой 

реакции малатдегидрогеназы (МДГ и НАДН-МДГ), НАДФ- 

и НАДФН-зависимой глутаматдегидрогеназы (НАДФГДГ и 

НАДФН-ГДГ), НАД- и НАДН-зависимой глутаматдегидро-

геназы (НАДГДГ и НАДН-ГДГ), НАД- и НАДФ-зависимых 

изоцитратдегидрогеназ (НАДИЦДГ и НАДФИЦДГ, соот-

ветственно) и глутатионредуктазы (ГР). Активность деги-

дрогеназ в лимфоцитах крови выражали в ферментативных 

единицах (1 Е=1 мкмоль/мин) на 104 клеток) [9].

Описание выборки производили с помощью подсчета 

медианы (Ме) и интерквартильного размаха в виде 25 и 75 

процентилей (С25 и С75). Достоверность различий между 

показателями независимых выборок оценивали по непара-

метрическому критерию Манна-Уитни. Статистическую 

обработку результатов осуществляли с помощью пакета 

прикладных программ Statistica v. 7.0 (StatSoft, Inc., 2004).

Результаты и обсуждение

При исследовании состояния иммунного статуса у 

детей с хроническим аденоидитом обнаружено снижение 

абсолютного количества лимфоцитов, что, соответственно, 

и привело к статистически достоверному понижению абсо-

лютного уровня CD3+-клеток (табл. 1). Кроме того, у детей 

с хроническим аденоидитом увеличивается процентное 

содержание CD8+-, CD16+- и CD72+-лимфоцитов, повы-

шается концентрация Ig A и Ig G, а также увеличиваются 

уровни относительного синтеза всех основных классов 

иммуноглобулинов.

При определении уровней активности НАДФ-

зависимых дегидрогеназ лимфоцитов крови у детей с 

хроническим аденоидитом установлено статистически 

достоверное снижение активности НАДФМДГ (0,18 мкЕ, 

0,11-14,14 мкЕ; в контроле: 8,58 мкЕ, 0,41-29,86 мкЕ; р<0,001), 

НАДФИЦДГ (0,06 мкЕ, 0,01-23,15 мкЕ; в контроле: 7,48 мкЕ, 

1,15-39,87 мкЕ; р<0,001) и НАДФН-ГДГ (6,86 мкЕ, 0,41-34,08 

мкЕ; в контроле: 21,05 мкЕ, 7,59-77,15 мкЕ; р<0,001) отно-

сительно контрольных диапазонов. Исследование уровней 

активности НАД-зависимых дегидрогеназ в лимфоцитах пе-

риферической крови позволило обнаружить, что при хро-

ническом аденоидите активность МДГ (рис. 1, а), НАДГДГ 

(рис. 1, б) и НАДИЦДГ (рис. 1, в) статистически значимо 

Особенности состояния иммунного статуса и уровни активности НАД(Ф)-зависимых дегидрогеназ лимфоцитов у детей с хроническим...
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Таблица 1

q.12.?-(% (,,3--.#. 12 231  3 !.+<-;5 50.-(7%1*(,  $%-.($(2.,
(l%, q25-q75)

Показатели
Контроль (n=73) ХА (n=76)

Р
Ме С25-С75 Ме С25-С75

Лейкоциты, (109/л) 6,40 5,50-7,70 6,60 5,40-8,40
Лимфоциты, (%) 44,0 38,0-55,0 36,0 27,0-48,0
Лимфоциты, (109/л) 2,75 2,37-4,78 2,31 1,73-3,15 0,012
CD3+, (%) 60,5 57,0-67,0 62,0 54,5-70,0
CD3+, (109/л) 1,71 1,31-2,75 1,35 1,09-2,95 0,003
CD4+, (%) 32,0 26,0-39,0 34,5 30,0-40,0
CD4+, (109/л) 0,86 0,67-1,23 0,75 0,57-1,13
CD8+, (%) 22,0 18,0-26,0 28,5 23,5-33,0 <0,001
CD8+, (109/л) 0,56 0,41-0,83 0,65 0,45-0,93
CD16+, (%) 17,0 13,0-20,0 20,1 15,5-26,0 0,042
CD16+, (109/л) 0,51 0,34-0,72 0,50 0,27-0,68
CD72+, (%) 15,0 12,0-17,0 18,0 12,5-21,0 0,009
CD72+, (109/л) 0,45 0,32-0,56 0,36 0,25-0,61
CD4+/CD8+ 1,35 0,95-2,00 1,20 0,96-1,50
Ig A, (г/л) 0,70 0,51-1,04 2,52 0,91-3,03 <0,001
Ig M, (г/л) 1,52 1,21-2,01 1,43 1,04-2,01
Ig G, (г/л) 8,23 6,81-11,04 12,82 7,51-16,03 <0,001
Ig A/CD72+, (нг/клетку) 1,11 0,59-2,01 6,91 1,93-11,04 <0,001
Ig M/CD72+, (нг/клетку) 2,00 1,21-3,14 3,40 1,90-6,13 0,007
Ig G/CD72+, (нг/клетку) 17,93 11,24-37,05 32,71 19,92-61,02 0,006
ЦИК, (о.е.) 29,0 23,0-38,0 23,3 12,0-53,0

ниже, чем в лимфоцитах крови у детей контрольной 

группы. Кроме того, у детей с хроническим аденоидитом 

в лимфоцитах крови относительно контрольных уровней 

в 24,9 раза снижена активность НАДН-ЛДГ (рис. 1, г), в 7,0 

раза – НАДН-МДГ (рис. 1, д) и в 14,3 раза – НАДН-ГДГ 

(рис. 1, е).

Исследуемые ферменты занимают ключевые позиции 

на разных метаболических путях клетки. Так, снижение 

активности анаэробной реакции ЛДГ и НАДН-зависимых 

реакции МДГ в лимфоцитах у детей больных хроническим 

аденоидитом может осуществляться за счет низкой актив-

ности анаэробного окисления глюкозы и, соответственно, 

пониженного уровня наработки НАДН в гликолизе [9,12]. 

В условиях аэробного гликолиза пируват поступает на цикл 

трикарбоновых кислот. В связи с этим, недостаточность 

терминальных реакций гликолиза соответственно опреде-

ляет низкую активность НАДИЦДГ и МДГ – дегидрогеназ 

лимонного цикла [9,15]. Более того, при хроническом аде-

ноидите в лимфоцитах крови также снижена активность 

НАДФИЦДГ – вспомогательной дегидрогеназной реакции 

цикла Кребса, значимость которой для поддержки суб-

стратного потока повышается при высоком уровне НАДН 

в митохондриальном компартменте [13].

Цикл трикарбоновых кислот является центральным 

метаболическим процессом, который объединяет угле-

водный, липидный и белковый обмены [8,9]. Нами ис-

следованы уровни активности НАД- и НАДФ-зависимых 

глутаматдегидрогеназ, характеризующих взаимосвязь 

между лимонным циклом и реакциями аминокислотного 

обмена. Обнаружено, что при хроническом аденоидите в 

лимфоцитах крови снижены уровни активности НАД- и 

НАД(Ф)Н-зависимых реакций глутаматдегидрогеназ, что 

определяет низкий уровень субстратного обмена между 

данными метаболическими процессами. Низкая актив-

ность НАДФМДГ – фермента, осуществляющего шунти-

рование медленных реакций цикла Кребса и занимающего 

ключевое положение в системе липидного анаболизма 

[9], также влияет на пониженный уровень субстратного 

потока по циклу и определяет недостаточность синтеза 

липидов.

Таким образом, состояние иммунного статуса у детей с 

хроническим аденоидитом характеризуется повышением 

количества и функциональной активности В-лимфоцитов, 

а также увеличением содержания цитотоксических 

Т-лимфоцитов и NK-клеток на фоне сниженного количе-

ства общих Т-лимфоцитов. Метаболизм лимфоцитов крови 

при хроническом аденоидите характеризуется низким 

уровнем анаэробного и аэробного дыхания и снижением, 

липидного анаболизма и субстратного взаимодействия 

цикла трикарбоновых кислот с реакциями аминокислот-

ного обмена. Можно предположить, что восстановление 

метаболического статуса лимфоцитов крови повысит 

реактивность клеток и определит благоприятный исход 

хронического воспалительного процесса.

Исследование выполнено при поддержке федеральной 

целевой программы «Научные и научно-педагогические 

кадры инновационной России» на 2009-2013 годы, № НК-

481П.
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Рис. 1.  Показатели активности НАД-зависимых дегидрогеназ лимфоцитов крови у детей с хроническим аденоидитом.

CHARACTERISTICS OF IMMUNE STATUS AND LEVELS 

OF ACTIVITY NAD (P)-DEPENDENT DEHYDROGENASES 

LYMPHOCYTES IN CHILDREN WITH CHRONIC 

ADENOIDITIS

O.A. Kolenchukova, A.A. Savchenko,

O.A. Rozhkova, N.A. Luzan

Institute of Medical Problems of the North, Siberian Division, 

Russian Academy of Medical Sciences, Krasnoyarsk State 

Medical University named after prof. V.F. Voyno-Yasenetsky.

Abstract. The aim of the study was to investigate the 

characteristics of the immune status and metabolism of 

lymphocytes in children with chronic adenoiditis. It is 

established that the state of the immune status of children with 

chronic adenoiditis is characterized by increasing the quantity 

and functional activity of B-lymphocytes, as well as increasing 

the content of cytotoxic 

T-lymphocytes and NK-cells against a background of 

reduced number of total T-lymphocytes. The metabolism of 

lymphocytes in chronic adenoids is characterized by low levels 

of anaerobic and aerobic respiration, as well as lipid anabolism 

and substrate interactions with the citric acid cycle reactions of 

amino acid metabolism. It is assumed that the recovery of the 

metabolic status of the lymphocytes increases the reactivity 

of the cells and determines the favorable result of the chronic 

inflammatory process.

Key words: immune status, metabolism, enzymes, 

lymphocytes, adenoiditis.
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СИСТЕМА ПРОТЕОЛИЗА ТКАНИ ЛЕГКОГО КРЫС С ПЕРЕВИТОЙ С-45 

ПРИ ПРИМЕНЕНИИ СОЧЕТАННОГО ЭЛЕКТРОМАГНИТНОГО ВОЗДЕЙСТВИЯ
Е.М. Франциянц., А.И. Шихлярова, Е.Ф. Комарова,  Л.С.Козлова 

ФГБУ «Ростовский научно-исследовательский онкологический институт» Минздравсоцразвития РФ, 

директор – д.м.н., проф. О.И. Кит.

p%'>,%. В динамике развития С-45 в ткани легкого крыс самцов изучалось влияние сочетанного применения сверхнизко-

частотных магнитных полей со СКЭНАР-терапией  на состояние фибринолитической, калликреин-кининовой и гидро-

литической систем. Показана эффективность примененного воздействия, выражающаяся в восстановлении баланса 

компонентов протеолитической системы. Сделан вывод об участии сочетанного воздействия сверхнизкочастотными 

магнитными полями и СКЭНАР  в формировании противоопухолевой резистентности.

j+>7%";% 1+." : перевивная опухоль, сверхнизкочастотные магнитные поля, СКЭНАР-терапия, протеолитические 

процессы.
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мембран с последующей утечкой из них протеолитических 

ферментов. Подтверждением того, что протеолитические 

ферменты связаны со злокачественным ростом, служат 

корреляция между активностью различных катепсинов 

и опухолевой инвазией, а также эффективная терапия 

специфическими ингибиторами [10,12,13]. В настоящее 

время не вызывает сомнений участие протеолитической 

системы в различных звеньях канцерогенеза, так как 

она имеет непосредственное отношение к нарушению 

таких фундаментальных свойств клетки, как активное 

Одним из неблагоприятных последствий активации 

процессов  переокисления, вызванных недостатком 

антиокислителей, является нарушение лизосомальных 
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прикрепление к подложке, контактное торможение и 

стабилизация [2,5,9,11]. 

В связи с вышеизложенным представляло интерес ис-

следование некоторых показателей системы протеолиза 

ткани легкого в условиях роста в ней С-45 для определе-

ния возможности коррекции злокачественного процесса 

сочетанным воздействием сверхнизкочастотными магнит-

ными полями  и СКЭНАР-терапией. 

Материалы и методы

Для изучения антиканцерогенного влияния сочетания 

сверхнизкочастотных магнитных полей  и СКЭНАР воз-

действия на состояние протеолитических систем ткани 

легкого в динамике роста в легком С-45 были исследованы 

следующие группы животных:

– контрольная группа – животные, которым была 

перевита в легкое С-45 без каких-либо воздействий (n=30);

– опытная группа – животные с перевитой в легкое 

С-45 с применением комбинированного электромагнитного 

воздействия (n=30).

В качестве группы сравнения использованы интактные 

самцы (n=20). Комплексное электромагнитное воздействие 

проводилось в конце 1-й недели после внутривенной пере-

вивки клеток саркомы 45 и до момента гибели животных 

4 раза в неделю. Производилось двойное воздействие фи-

зических факторов – сверхнизкочастотных магнитных 

полей (СНЧМП) с помощью магнитотерапевтического 

аппарата  «Градиент-2» с микропроцессорным программ-

ным управлением (НПФ «Пульс» при ВНИИ «Градиент», 

г. Ростов-на-Дону) и СКЭНАР (электростимулятор, разра-

ботанный и произведенный ЗАО ОКБ «Ритм» г. Таганрог) 

без применения специального противоопухолевого химио- 

или лучевого лечения. Первым этапом комбинированной 

электромагнитной терапии являлось воздействие СНЧМП, 

осуществляемое на голову (в проекции гипофиза) животно-

го-опухоленосителя, помещенного в пластиковую камеру, 

сконструированную с учетом норкового рефлекса для само-

фиксации животного. Воздействие СНЧМП проводилось 

в период 9-10 часов утра с использованием дискретной 

последовательности частот 0,03 Гц-0,3 Гц-9 Гц, временем 

предъявления сигнала соответственно 5 мин.-1 мин.-1 мин. 

и интенсивностью – 5 мТл-3,5 мТл-

2,8 мТл, каждое из значений которой 

на протяжении курса уменьшалось  

по экспоненте с коэффициентом 

0,7, доходя до уровня значений 0,8 

мТл-0,5 иТл-0,3 мТл. Через 15-20 мин 

после первого воздействия следова-

ло второе воздействие с использо-

ванием СКЭНАР-терапии, которое 

заключалось в обработке кожных 

покровов животного со стороны 

спины в проекции позвоночника 

(положение 1) и легких (положение 

2), а со стороны живота (положение 

3) – в проекции печени и иммун-

ной зоны (грудина) импульсным 

электрическим током с порядком изменения частоты – 15,3 

Гц, 18,6 Гц, 24,4 Гц, 30,5 Гц, 33,6 Гц, интенсивности – при 

положении 1 амплитуда ≈ 135 у.е., при положениях 2 и 3 

амплитуда от 60 до 30 у.е. (в зависимости от чувствитель-

ности) и модуляцией 2:1 сек. 

Для исследования состояния системы протеолиза в 

10% гомогенатах ткани легкого определяли: активность 

кислостабильных ингибиторов (КСИ) [1]; активность ка-

тепсина Д (катД) [4]; содержание кислой (КФ) и щелочной 

фосфатаз (ЩФ) унифицированным  методом с использо-

ванием наборов реагентов фирмы «Ольвекс»; активность 

калликреина (К), уровень прекалликреина (ПК) и общую 

аргинин-эстеразную активность (ОАЭА) методом Т.С. 

Пасхиной с соавт. [7,8];  активность плазмина (П) и уровень 

плазминогена (ПГ) – методом Т.С. Пасхиной с соавт. [6]; 

активность кининазы [3]; активность α2-макроглобулина 

(α2-МГ) и α1-протеиназного ингибитора (α1-ПИ) методом 

иммуноферментного анализа с помощью тест-наборов 

фирмы Elisa. Исследование проводили на 3-й и 5-й неделе 

от момента перевивки опухоли, поскольку ранее было обна-

ружено, что эти сроки являются переломными в динамике 

роста злокачественной опухоли в легком у самцов (срок вы-

хода опухолевых узлов и гибели животных соответственно).

Статистическую обработку полученных результатов 

проводили с использованием пакетов программ Statistica v. 

6.0 (StatSoft, США). Оценку соответствия законов распре-

деления исследуемых случайных величин закону нормаль-

ного распределения осуществляли путем расчета основных 

числовых характеристик выборки и сопоставления значе-

ний среднего арифметического и медианы. Статистические 

гипотезы считали достоверными при уровне значимости 

р<0,05. Оценку значимости различий средних значений 

показателя осуществляли с использованием t-критерия 

Стьюдента для независимых выборок.

Результаты и обсуждение

Результаты изучения состояния фибринолитической 

системы ткани легкого (табл. 1) на 3-й неделе после перевив-

ки опухоли в легкое свидетельствовали о нормализующем 

влиянии электромагнитного воздействия на активность 

ферментов и их ингибиторов, а также на соотношение 

Таблица  1

 h',%-%-(? 1.$%0& -(? *.,/.-%-2." 4(!0(-.+(2(7%1*.) 
1(12%,; " 2* -( +%#*(5 *0;1 " $(- ,(*% 0 '"(2(? /%0%"(2.) 

q-45 ( /.$ "+(?-(%, ".'$%)12"(? qmwlo ( qj}m`p

Группы животных ПГ, мкМ/г 
белка

П, мкМ/г 
белка ПГ/П α2-МГ, 

мг/г ткани α2-МГ/П

Интактные животные 11,5±0,7 10,7±0,2 1,1±0,2 10,3±0,4 1,0±0,2

Контрольная группа (3-я неделя) 18,8±0,71 18,6±0,61 1,0±0,2 12,5±0,81 0,7±0,2

Опытная группа (3-я неделя) 14,3±1,41,3 11,9±0,93 1,2±0,3 14,9±0,91,3 1,2±0,23

Контрольная группа (5-я неделя) 4,8±0,21 2,6±0,11 1,9±0,21 12,4±0,6 4,8±0,1

Опытная группа (5-я неделя) 12,3±0,42,3 11,2±0,33 1,1±0,32 12,3±0,71,2 1,1±0,33

Примечание: 1  – достоверно относительно значений в интактной ткани легкого (р<0,01);  2 – достоверно 

относительно значений в предыдущий срок исследования (р<0,01);  3 – достоверно относительно показателей 

контрольной группы (р<0,01).
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компонентов системы. В этот срок исследования было 

обнаружено, что уровень плазминогена, основного пред-

шественника плазмина, в группе опытных животных умень-

шался на 24% по сравнению с показателями контрольной 

группы.  Снизилась также и активность фермента системы 

фибринолиза плазмина.  Данный показатель был ниже в 1,6 

раза, чем у крыс контрольной группы в этот срок исследо-

вания. В связи с этим неизменным остался коэффициент 

соотношения ПГ/П относительно интактных животных. 

Следует отметить, что показатель соотношения ПГ/П у 

крыс без применения сочетанного воздействия также 

не изменялся на 3-й неделе исследования, как и в группе 

опытных крыс. Это может свидетельствовать о попытке 

системы поддержать биохимическое равновесие в ответ 

на изменившиеся условия. Влияние СНЧМП в сочетании 

со СКЭНАР терапией было обнаружено и при рассмотре-

нии соотношения ингибитор/протеиназа. На 3-й неделе в 

опытной группе животных наблюдалось повышение в 1,7 

раза соотношения  α2-МГ и  активности плазмина за счет 

усиления активности ингибитора α2-МГ в 1,2  раза относи-

тельно показателя у контрольных животных. 

К 5-й неделе после перевивки опухоли в контрольной 

группе  наблюдалось истощение субстратов протеолиза: 

уровень ПГ и активность плазмина резко снижалась – в 

3,9 и 7,2 раза по сравнению с предыдудщим сроком ис-

следования. Это отразилось на показателе соотношения в 

системе «протеаза-ингибитор», который увеличился почти 

в 7 раз по сравнению с 3-й неделей исследования. В отличие 

от показателей у животных контрольной группы, у крыс в 

опытной группе отмечалось восстановление большинства 

показателей до нормативных значений. 

В динамике применения электромагнитного воздействия 

мы изучили состояние калликреин-кининовой системы тка-

ни легкого крыс в условиях роста перевитой в легкое С-45 

(табл. 2).  На третьей неделе с момента перевивки опухоли 

в легкое в группе животных, не 

подвергавшихся противоопухо-

левой терапии, выросла общая 

аргининэстеразная активность 

(ОАЭА), активность калликреина 

и содержание прекалликреина 

по сравнению с показателями у 

интактных животных в 5,2, 1,7 

и 6,4 раза соответственно. При 

этом отмечалось снижение ак-

тивности основного ингибитора 

кининовой системы – кининазы 

– в 1,4 раза. 

Кроме того, обнаружилось 

нарушение соотношения ак-

тивности универсального ин-

гибитора протеолиза α1-ПИ и 

калликреина.  Коэффициент 

α1-ПИ /К снизился в 2,6 раза за 

счет усиленной активности калликреина в ткани легкого. 

К пятой неделе в контрольной группе животных в целом 

выявлялось снижение активности и содержания ПК, К и 

ОАЭА относительно предыдущего срока исследования, 

однако они оставались выше значений, полученных у ин-

тактных животных. Активность кининазы резко почти в 6 

раз снизилась по сравнению с 3-й неделей исследования. 

Соотношение α1-ПИ /К в этот срок исследования досто-

верно не изменилось. 

В целом отмечалась выраженная разбалансировка в 

функционировании ККС в ткани легкого с усилением актив-

ности протеолитических ферментов и их предшественников 

на фоне сниженной активности ингибиторного звена. 

После применения сочетанного электромагнитного 

воздействия на третьей неделе исследования уровень ПК 

в ткани был ниже, чем у контрольных крыс, не достигая 

значений у интактных животных. Активность калликре-

ина, при этом, достоверно не изменилась по сравнению 

с показателями контрольной группы. Незначительно 

уменьшилась и ОАЭА с 7806,7± 567,1 до 6431,2±348,9 ЭЕ/г 

ткани. Необходимо отметить, что в этот срок исследования 

в опытной группе активность ингибитора кининазы была на 

уровне показателей у интактных животных. Коэффициент 

α1-ПИ/К увеличился в 1,8 раза по сравнению с контрольной 

группой животных. 

К пятой неделе в группе крыс после воздействия боль-

шинство изученных показателей значительно отличались 

от значений у животных контрольной группы в этом сроке 

исследования, и достигали фоновых показателей. Так, 

содержание ПК было снижено в 2,5 раза, активность кал-

ликреина –  в 1,1 раза, ОАЭА – почти в 2 раза. Значение 

кининазы и коэффициент соотношения α1-ПИ /К, напро-

тив, повысился соответственно в 8 и в 2 раза по сравнению с 

контрольной группой животных. Таким образом, отмечено, 

что применение воздействия сочетания СНЧМП и СКЭ-

Таблица  2

h',%-%-(? 1.$%0& -(? *.,/.-%-2." * ++(*0%(--*(-(-.".) 1(12%,; 
" 2* -(  +%#*(5 *0;1 " $(- ,(*% 0 '"(2(? /%0%"(2.) q-45 ( /.$ 

"+(?-(%, ".'$%)12"(? qmwlo ( qj}m`p

Группы животных ПК,
мЕ/г ткани

К,
мЕ/г ткани

ОАЭА
ЭЕ/г ткани 

Кининаза
мкмоль/г 
ткани

α1-ПИ /К

Интактные
животные 347,2±24,5 174,1±45,7 1500±97,1 4,6±0,3 1,3±0,4

Контрольная группа
(3-я неделя) 2204,7±123,51 298,2±24,11 7806,7±567,11 3,2±0,91 0,5±0,061

Опытная группа
(3-я неделя) 1107,2±78,71,3 261.3±32,61 6431,2±348,91,3 4,2±0,43 0,9±0,053

Контрольная группа
(5-я неделя) 1363,5±87,31,2 199,9±12,72 3024± 132,11,2 0,54±0,091,2 0,6±0,051,2

Опытная группа
(5-я неделя) 543,4±32,51,2,3 189,1±13,72,3 1602,4±45,82,3 4,4±1,12,3 1,2±0,32,3

Примечание: 1  – достоверно относительно значений в интактной ткани легкого (р<0,01); 2 – достоверно 

относительно значений в предыдущий срок исследования (р<0,01); 3 – достоверно относительно показателей кон-

трольной группы (р<0,01).
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Таблица 3 

d(- ,(*   *2("-.12( -%*.2.0;5 /.* ' 2%+%) #($0.+(2(7%1*.) 
1(12%,; 2* -( +%#*(5 *0;1 " $(- ,(*% 0 '"(2(? /%0%"(2.) q-45 

( /.$ "+(?-(%, ".'$%)12"(? qmwlo ( qj}m`p

Группы 
животных

катД,
нМ/г тк

КСИ,
мг /г тк катД/КСИ КФ,

ед.
ЩФ,
ед. КФ/ЩФ

Интактные животные 352,6±14,9 3,6±0,3 97,4±5,6 6,3±0,4 16,7±1,4 0,4±0,02
Контрольная группа

(3-я неделя) 398,8±19,31,2 1,3±0,031 306,15±23,91 58,7±3,11 50,2±3,51 1,2±0,021

Опытная группа
(3-я неделя) 342,1±30,33 3,3±0,22 103,6 ±7,52 60,3±2,61 49,6±2,21 1,2±0,011

Контрольная группа
(5-я неделя) 336,4±23,61,2 1,4±0,011 240 ±13,51,2 64,2±3,91,2 61,2±4,41,2 1,0±0,021

Опытная группа
(5-я неделя) 350,6±31,12,3 3,5±0,23 100,2±5,83 12,6±1,51,2,3 23,5±2,41,2,3 0,5±0,012,3

Примечание:  1 – достоверно относительно значений в интактной ткани легкого р<0,01);  2 – достоверно относи-

тельно значений в предыдущий срок исследования (р<0,01); 3  – достоверно относительно показателей контрольной 

группы (р<0,01).

НАР ведет к нормализации 

состояния и  ликвидации дис-

баланса основных компонен-

тов калликреин-кининовой 

системы, что свидетельствует 

о выраженном противоопухо-

левом эффекте используемой   

терапии. 

На 3-й неделе после пере-

вивки опухоли в легкое (табл. 

3), было показано повышение 

уровня катепсина Д в ткани 

легкого у крыс контрольной 

группы на 13% по сравнению 

с интактными животными. 

Активность кислотостабиль-

ных ингибиторов (КСИ) 

протеиназ в группе крыс с 

перевитой опухолью без применения воздействия была зна-

чительно, в 3 раза, снижена относительно нормы. Выявлен-

ное изменение активностей отдельных ферментов оказало 

свое влияние и на баланс в системе протеиназа-ингибитор: 

отмечалось резкое повышение коэффициента катД/КСИ в 

3,2 раза по сравнению с интактными животными. 

При исследовании активности фосфатаз в этот срок ис-

следования было обнаружено, что в ткани легкого контроль-

ной группы животных активность обеих была повышена 

по сравнению с нормативными показателями. Активность 

кислой фосфатазы увеличивалась в 9,3 раз, а щелочной  – в 

3 раза на 3-й неделе исследования. Нормальное протекание 

метаболических процессов зависит не столько от активно-

сти отдельно взятых ферментов, сколько от слаженности их 

физиологических каскадов. В этой связи мы изучили коэф-

фициент КФ/ЩФ. Выяснилось, что этот показатель в ткани 

легкого на 3-й неделе после перевивки был повышен в 3 раза.

В экспериментах с применением сочетанного электро-

магнитного воздействия в 3-ю неделю после перевивки 

опухоли в легкое были выявлены изменения состояния 

гидролитической системы ткани легкого крыс. Выяснилось, 

что предьявляемое в этот срок воздействие оказывало ин-

гибирующее влияние на уровень катепсина Д: показатели 

активности фермента у крыс опытной группы были ниже 

в 1,2 раза, чем у крыс  контрольной группы, и по значениям 

достоверно не отличались от нормы. Значение показателя 

КСИ у крыс опытной группы оставалось на уровне значе-

ний у интактных животных в отличие от резкого сниже-

ния его у контрольной группы крыс. При рассмотрении 

значений коэффициентов соотношения катД/КСИ крыс 

опытной группы на 3-й неделе после перевивки опухо-

левого материала было выявлено существенное влияние 

примененного воздействия. Показатель катД/КСИ не от-

личался от нормативных значений, что свидетельствует о 

сбалансированности в работе сопряженных компонентов 

системы – гидролазы и ее ингибитора. 

Не было обнаружено в этот срок исследования выра-

женного влияния примененного воздействия на активность 

фосфатаз в ткани легкого с растущей опухолью. Показатели 

КФ и ЩФ у крыс опытной группы не изменялись отно-

сительно параметров в контрольной группе. При этом не 

изменялся и коэффициент их соотношения. 

К пятой неделе с момента перевивки в легкое С-45 и спу-

стя 4 недели после воздействия СНЧМП и СКЭНАР (табл. 

3) активность катепина Д достигла нормативных значений, 

хотя у крыс контрольной группы изучаемый показатель 

начинал снижаться в этом сроке исследования по сравне-

нию с покзателем на 3-й неделе и у интактных крыс. Актив-

ность КСИ оставалась на уровне значений, полученных в 

опытной группе в предыдущем сроке исследования и соот-

ветствовала  значениям у интактных животных. Она была 

выше в 2,5 раза, чем у контрольных животных на 5-й неделе 

после перевивки. Коэффициент катД/КСИ снижался до 

100,2±5,8 относительно 240 ±13,5 – у крыс контрольной 

группы, при этом у интактных животных коэффициент 

соотношения составил 97,4±5,6.

Следует отметить, что в этом сроке исследования про-

исходила нормализация в функционировании фосфатаз в 

ткани легкого под влиянием примененного воздействия. 

Отмечалось резкое снижение активности кислой и ще-

лочной фосфатаз относительно показателей у крыс всех 

изучаемых групп. Не достигая уровня значений у интакт-

ных животных, происходило восстановление до исходного 

уровня коэффициента соотношения КФ/ЩФ, что отражает 

преобладание гипероксического типа энергообеспечения 

ткани в отличие от выявленного в ткани легкого экспе-

риментальных животных с растущей опухолью на более 

ранних этапах развития неоплазмы как в контрольной, так 

и в опытной группе. 

Полученные результаты свидетельствуют, что воз-

действие СНЧМП в сочетании со СКЭНАР – терапией, 

модулируя активность отдельных элементов изучаемых 
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систем, способствовало восстановлению показателей, ха-

рактеризующих протеолитические процессы в ткани, до 

уровня, характерного для интактных животных. Влияние 

сочетанного электромагнитного воздействия заключается 

в нормализации и последующем поддержании на нор-

мальном уровне протеиназ и их ингибиторов. Положи-

тельный противоопухолевый эффект от примененного 

воздействия проявился и в увеличении сроков «выхода» 

опухолевых узлов, снижением их количества и размеров, 

а также увеличении продолжительности жизни животных 

(табл. 4).  

Это свидетельствует о том, что СНЧМП, в сочетании 

со СКЭНАР воздействием, способны влиять на противо-

опухолевую резистентность организма и повышать его 

устойчивость к действию неблагоприятных факторов.

Таким образом, можно сделать вывод, что примененная 

экспериментальная терапия, с одной стороны,  подтвердила 

патогенетическую значимость найденных нарушений си-

стемы протеолиза при росте и развитии опухоли в легком, 

с другой – является патогенетически обоснованным спо-

собом воздействия на злокачественный рост. 

THE SYSTEM OF PROTEOLYSIS OF RAT LUNG TISSUE 

WITH  INTERWOVEN C-45 IN USE OF COMBINED 

ELECTROMAGNETIC INFLUENCE

E.M. Frantziyantz, A.I. Shikhlyarova, E.F. 

Komarova, L.S. Kozlova

Federal State Budget Institution 

«Rostov Research Oncologic Institute»

Abstract. In the dynamics of the C-45 in lung tissue of male 

rats it was examined the effect of combined use of ultra-low 

frequency magnetic fields with SCENAR therapy on the state of 

the fibrinolytic, kallikrein-kinin and hydrolytic systems. It was 

shown the effectiveness of the intervention, expressed in the 

restoration of the components balance at the proteolytic system. 

As a result there was conclusion about the participation of 

combined effects of ultra-low frequency magnetic fields and 

SCENAR in the antitumor resistance development.

Key words: interwoven tumor, ultra-low frequency magnetic 

fields, SCENAR therapy, proteolytic processes.
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Таблица 4 

n1-."-;% / 0 ,%20; 0.12  ( 0 '"(2(? 
./35.+%) " +%#*(5 *0;1 /.1+% /0(,%-%-(? 

=+%*20., #-(2-.#. ".'$%)12"(?

Показатель

Группы животных
Контрольная 

группа
(n=22)

Опытная
группа
(n=46)

Срок «выхода» опухолевых уз-
лов после введения С-45, недели 3-4 5-6  или от-

сутствуют

Количество опухолевых узлов 
в сроки «выхода», штук 5-7 4-5 или от-

сутствуют

Размеры опухолевых узлов 
в сроки «выхода», см3 0,5±0,05 0,2±0,051 или 

отсутствуют

Продолжительность жизни, 
дни (недели)

38,5±3,5
  (5-6 недель)

Более 315 1

(45 недель)

Примечание:  1 – статистически достоверно по отношению к показателям 

группы без воздействия (р≤0,05). 
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p%'>,%. Работа посвящена проблеме лечения системных и гнойных осложнений деструктивного панкреатита. Пан-

креонекроз сопровождается выраженными метаболическими изменениями, обусловленными гипоксией смешанного ге-

неза. С патогенетической точки зрения обосновано включение в комплекс лечебных мероприятий антигипоксантной 

терапии, разработаны рекомендации коррекции метаболических нарушений путем внутрипортального введения ци-

тофлавина при лечении деструктивных форм острого панкреатита.

j+>7%";% 1+." : деструктивный панкреатит, гипоксия, окислительный стресс, антигипоксантная терапия, 

цитофлавин.

Острый панкреатит (ОП) в течение нескольких лет 

стабильно занимает лидирующую позицию в структуре 

ургентных хирургических заболеваний [3, 4, 7]. Отли-

чительной особенностью острого панкреатита является 

быстрый переход воспаления с локального на системный 

уровень. Продукты некроза поджелудочной железы, фер-

ментемия и медиаторы воспаления приводят к формирова-

нию синдрома системной воспалительной реакции (ССВР), 

определяющей тяжесть и прогноз острого панкреатита [9, 

10]. Острый панкреатит сопровождается каскадной актива-

цией кининов и цитокинов, повышением сосудистой про-

ницаемости, увеличением вязкости крови и замедлением 

кровотока, что ведет к снижению оксигенации и гипоксии 

[8, 6]. Нарушение энергосинтезирующей функции при-

водит к прогрессированию прооксидантных процессов и 

несостоятельности антиоксидантной системы. В результате 

у больных панкреонекрозом формируется гипоксия сме-

шанного генеза, которая запускает каскад патологических 

процессов, способствующих прогрессированию деструк-

ции поджелудочной железы и системным нарушениям [2, 

9, 10]. В этой ситуации обязательным условием восстанов-

ления метаболического гомеостаза является коррекция 

энергопродуцирующей функции клетки на субстратном 

уровне [4]. 

Материалы и методы

В работу вошли результаты исследования 68 больных 

деструктивным панкреатитом в возрасте от 26 до 76 лет. 

При поступлении у 51 больного (75%) были выявлены при-

знаки синдрома системной воспалительной реакции по 

шкале признаков R. Bone (1991) [10], у 17 больных (25%) 

клинические проявления ССВР развились в хирургическом 

отделении. В зависимости от задач исследования, больные 

разделены на 3 группы (табл. 1). Группы были сопоставимы 

по половому и возрастному показателям, давности начала 

заболевания, этиологии, клинико-морфологическим фор-

мам заболевания и тяжести состояния пациентов. 

Таблица 1

p 1/0%$%+%-(% !.+<-;5 
/. #03// , (11+%$." -(?

№ 
группы Кол-во Диагноз Метод лечения

1. 22 Панкреонекроз Оперативное лечение + 
традиционная терапия

2. 26 Панкреонекроз
Оперативное лечение + 
традиционная терапия + 
внутривенно цитофлавин

3. 20 Панкреонекроз
Оперативное лечение + 
традиционная терапия + 
внутрипортально цитофлавин

Всего  68 больных

Сразу после поступления больных в хирургическое от-

деление проводили интенсивную консервативную терапию. 

Все больные с деструктивными формами панкреатита были 

подвергнуты хирургическому лечению. Сроки выполнения 

ранних операций колебались от 12 до 72 часов с момента 
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Таблица 2

o.* ' 2%+(  *2("-.12( m`dhvdc 
( m`dldc 3 !.+<-;5 1-) #03//;

Сроки 
регистрации

НАДИЦДГ 
(мкЕ/мкг) M±m

НАДМДГ 
(мкЕ/мкг) M±m

Исходно 0,112±0,071 0,246±0,021

2 сутки 0,109±0,031 0,248±0,081

3 сутки 0,091±0,021 0,293±0,011

5 сутки 0,043±0,0121 0,324±0,051

7 сутки 0,146±0,051 0,331±0,021

10 сутки 0,117±0,031 0,323±0,081

14 сутки 0,542±0,041 0,287±0,111

18 сутки 0,968±0,0041 0,226±0,0251

28 сутки 1,137±0,0121 0,116±0,019

38 сутки 1,486±0,0121 0,051±0,014

Примечания: 1 - достоверность различий в сравнении с нормальными вели-

чинами при р<0,05.

Рис. 1.  Динамика активности ЛДГ и Г6ФДГ у больных 1-й группы 

(ДИ 95%).

Антигипоксантную терапию цитофлавином больным 

2-й и 3-й группы начинали сразу после поступления в дозе 

10 мл препарата 2 раза в сутки. Пациентам 2-й группы ци-

тофлавин вводили в периферическую или центральную 

вену. У больных 3-й группы катетеризировали пупочную 

вену и в дальнейшем проводили внутрипортальные инфу-

зии цитофлавина с помощью инфузомата. 

На фоне применения цитофлавина происходило досто-

верное изменение активности дегидрогеназ. Начиная с 3-х 

суток активность НАДИЦДГ в обеих исследуемых группах 

возрастала и до конца наблюдения была достоверно выше 

показателей группы сравнения, а начиная с 5-х суток от-

мечено стабильное снижение исходно повышенной актив-

ности НАДМДГ (табл. 3).

Включение в комплекс интенсивной терапии больных 

панкреонекрозом цитофлавина сопровождалось стабиль-

ным увеличением показателей активности Г6ФДГ уже с 

первых суток лечения, достигая нормальных значений на 

7-е сутки наблюдения и достоверно отличаясь от группы 

сравнения (табл. 4).

поступления в стационар, поздние оперативные вмешатель-

ства производились на 10-14-е сутки. У всех больных в мо-

мент поступления и в динамике развития заболевания опре-

деляли температуру тела, частоту дыхательных движений, 

частоту сердечных сокращений, артериальное давление.  

Клинический анализ крови выполняли по традиционной 

методике. Из числа рутинных биохимических показате-

лей определяли уровень белка, мочевины, креатинина, 

билирубина, активность амилазы, аспартат- и аланинами-

нотрансферазы, щелочной фосфатазы по общепринятым 

методикам [5]. Состояние энергетического метаболизма 

оценивали по активности ферментов глюкозо-6-фосфат 

дегидрогеназы (Г6ФДГ), лактатдегидрогеназы (ЛДГ), ак-

тивность НАД-зависимой малатдегидрогеназы (НАДМДГ), 

НАД-зависимой изоцитратдегидрогеназы (НАДИЦДГ). 

Активность указанных ферментов определяли в цельной 

крови биолюминесцентным методом. Интенсивность про-

цессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) оценивали 

по накоплению конечного продукта – малонового диаль-

дегида (МДА) по методу Л.И. Андреева с соавт. (1988) [1]. 

Для проведения сравнительных анализов была определена 

активность ферментов энергетического метаболизма у здо-

ровых доноров, средний возраст которых составил 38,4±6,2 

года: Г6ФДГ – 0,07±0,005 мкЕ/мкг; ЛДГ – 0,09±0,01 мкЕ/

мкг; НАДМДГ – 0,06±0,007 мкЕ/мкг; НАДИЦДГ – 2,77±0,6 

мкЕ/мкг; МДА – 4-6 мкмоль/л.

Статистический анализ данных производился с по-

мощью пакета прикладных программ «Microsoft Office 

Excel-2007». Данные обработаны методом вариационной 

статистики с определением средней величины (М) и сред-

ней ошибки (m) для каждой группы с оценкой критерия 

достоверности (р) по Стьюденту при парных сравнениях 

(ДИ=95%). Проверку соответствия анализируемых пара-

метров нормальному распределению проводили с помощью 

критерия Шапиро-Уилса. В случае отклонения от нормаль-

ного распределения для сравнения данных использовали 

непараметрические критерии Вилкоксона. Достоверными 

считали различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение

У пациентов 1-й группы активность НАДИЦДГ в 1-е 

сутки наблюдения была значительно снижена. Уровень ак-

тивности фермента НАДМДГ при поступлении в несколько 

раз превышал нормальные значения (табл. 2).

Основным источником образования НАДФН
2
 является 

первая реакция пентозофосфатного пути, катализируемая 

глюкозо-6-фосфатдегидрогеназой. У больных 1-й группы 

значения этого показателя исходно были достоверно ниже 

нормы и составляли 0,046±0,005 мкЕ/мкг (р<0,05). Нор-

мализация показателя происходила на лишь 18-е сутки. 

Активность лактатдегидрогеназы, напротив, была в 2,5 раза 

выше нормы, и оставалась повышенной на протяжении 

всего периода наблюдения (рис. 1).

Исследования показали, что у больных 1-й группы пре-

обладают прооксидантные процессы – уровень малонового 

диальдегида при поступлении в 1,9 раза превышал норму 

(10,2±0,5 мкмоль/л при р<0,05). 
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Таблица 4

d(- ,(*  c6tdc 3 !.+<-;5 2-) ( 3-) #03//; 
(,*e/,*#)

Сроки регистрации 2 группа (M±m) 3 группа (M±m)

Исходные 0,043±0,0071 0,045±0,008

2 сутки 0,048±0,0011 0,052±0,0011,2

3 сутки 0,053±0,0041 0,056±0,0031

5 сутки 0,051±0,0041 0,056±0,0011

7 сутки 0,062±0,0051,2 0,058±0,0041,2

10 сутки 0,068±0,0042 0,064±0,0011,2

14 сутки 0,104±0,0042 0,086±0,0042

18 сутки 0,093±0,007 0,082±0,003

28 сутки 0,085±0,005 0,076±0,007

38 сутки 0,082±0,007 0,078±0,006

Примечания: 1 – достоверность различий по сравнению с нормальными 

 величинами (р<0,05);

 2 – достоверность различий по сравнению с показателями 

 больных 1 группы (р<0,05).

Таблица 3

o.* ' 2%+(  *2("-.12( m`dhvdc ( m`dldc 3 !.+<-;5 1-3 #03//

Сроки 
регистрации

НАДИЦДГ (мкЕ/мкг) НАДМДГ (мкЕ/мкг)

1 группа (M±m) 2 группа (M±m) 3 группа (M±m) 1 группа (M±m) 2 группа (M±m) 3 группа (M±m)

Исходно 0,112±0,071 0,102±0,061 0,106±0,031 0,246±0,021 0,253±0,041 0,269±0,0071

2 сутки 0,109±0,031 0,089±0,051 0,081±0,041 0,248±0,081,2 0,264±0,061 0,296±0,051

3 сутки 0,091±0,021,2 0,092±0,0131,2 0,085±0,051,2 0,293±0,011,2 0,378±0,021 0,353±0,011

5 сутки 0,043±0,0121,2 0,24±0,011 0,28±0,041,2 0,324±0,051,2 0,292±0,011 0,262±0,0081,2

7 сутки 0,146±0,051,2 0,29±0,051,2 0,35±0,061,2 0,331±0,021,2 0,215±0,041,2 0,244±0,0051

10 сутки 0,117±0,031,2 1,16±0,021,2 0,93±0,061,2 0,323±0,081,2 0,104±0,021,2 0,125±0,011,2

14 сутки 0,542±0,041 2,56±0,52 1,97±0,121,2 0,287±0,111 0,066±0,022 0,078±0,0162

18 сутки 0,968±0,0041 2,46±0,142 2,63±0,162 0,226±0,0251 0,057±0,032 0,047±0,0072

28 сутки 1,137±0,0121 2,66±0,222 2,48±0,282 0,116±0,019 0,074±0,042 0,043±0,0052

38 сутки 1,486±0,0121 2,58±0,112 2,58±0,132 0,051±0,014 0,068±0,03 0,045±0,005

Примечания: 1 – достоверность различий в сравнении с нормальными величинами (р<0,05); 

 2 – достоверность различий в сравнении с показателями больных 1 группы (р<0,05).

Рис. 2. Динамика активности ЛДГ у больных панкреонекрозом 

(ДИ-95%).

Возможности антигипоксантной терапии цитофлавином при лечении деструктивного панкреатита

Включение в комплекс интенсивной терапии цитофла-

вина сопровождалось снижением уровня ЛДГ на 2-е сутки 

лечения, а на 14-16-е сутки активность этого фермента 

достигала нормальных величин, в то время как в группе 

сравнения значения ЛДГ оставались повышенными до 

конца наблюдения (рис. 2).

Исследование динамики активности процессов ПОЛ у 

больных 2 и 3 группы выявило уменьшение концентрации 

МДА уже на следующие сутки после начала антиокси-

дантной терапии, что также отражает положительное 

влияние цитофлавина на окислительно-восстанови-

тельный гомеостаз при панкреонекрозе. Тенденция к 

снижению концентрации МОА сохранялась в течение 

всего периода наблюдения, достоверных различий ве-

личины показателя между пациентами 2-й и 3-й группы 

не было (рис. 3).

На фоне внутрипортальной антигипоксантной те-

рапии в более ранние сроки, по сравнению с больны-

ми первых двух групп, происходило снижение АлАТ 

(рис. 4).

На фоне внутрипортальной антигипоксантной те-

рапии цитофлавином зафиксирована наиболее низкая 

летальность – 20%, что 11,8% ниже, чем в группе срав-

нения, и на 6,9% меньше, чем у больных, получавших 

внутривенные инфузии препарата. 
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Таким образом, применение цитофлавина в ком-

плексной терапии панкреонекроза, позволяет улуч-

шить результаты лечения этой категории больных. 

Цитофлавин стимулирует аэробный метаболизм, 

повышает активность НАД-зависимых дегидрогеназ 

цикла Кребса. Внутривенное введение цитофлавина 

оказывает прямое антигипоксантное действие бла-

годаря повышению активности дегидрогеназ цикла 

Кребса. Антиоксидантное влияние препарата связано 

с улучшением синтеза восстановленных субстратов, 

инактивирующих пероксидные соединения. Большая 

клиническая эффективность внутрипортальных инфу-

зий цитофлавина обусловлена его гепатопротекторным 

воздействием. 

THE FEATURES OF ANTIHYPOXANTH 

CYTOFLAVIN THERAPY IN THE TREATMENT 

OF DESTRUCTIVE PANCREATITIS

O.V. Pervova, Y.S. Vinnik, 

D.V. Cherdancev, N.M. Titova 

Krasnoyarsk State Medical University named after 

prof. V.F. Vojno-Yasenetsky

Abstract. The work is devoted to the treatment of 

systemic and purulent complications of destructive 

pancreatitis. Pancreatic necrosis is accompanied by severe 

metabolic changes caused by hypoxia of mixed origin. From 

a pathogenetic point of view, it is substantiated the inclusion    

antihypoxanth therapy to the complex of therapeutic 

measures, made recommendations in the correction of 

metabolic abnormalities by intraportal injection of cytoflavin  

at the treatment of destructive forms of acute pancreatitis.

Key words: destructive pancreatitis, hypoxia, oxidative 

stress, antihypoxanth therapy, cytoflavin.
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p%'>,%. Проведено клинико-лабораторное обследование 24 больных муковисцидозом, состоящих на учете в Региональ-

ном центре муковисцидоза. Дана характеристика полученных показателей в зависимости от мутации гена CFTR.  

j+>7%";% 1+." : муковисцидоз, ген CFTR. 

Определение частоты и спектра мутаций гена CFTR 

(Сystic fibrosis transmembrane conductance regulator) в на-

стоящее время является актуальной проблемой. Частота 

различных мутаций гена CFTR в различных регионах 

России не одинакова. У больных муковисцидозом (МВ) из 

европейских регионов России частота мутации delF508 

составляет 45-57%, CFTRdele2,3(21kb) – 6,5%. Мутации 

2143delT, 394delTT также являются относительно частыми 

для больных из Центрального региона России, где их сум-

марная доля составляет около 3,3-4,0%, в Северо-Западном 

регионе России их частота составляет 2,3% [1, 2, 3, 4]. 

Клиническая картина муковисцидоза разнообразна, 

зависит от возраста ребенка, тяжести поражения отдель-

ных органов и систем, продолжительности заболевания и 

его осложнений, адекватности терапии, а также, по ряду 

литературных данных, от характера и типа  мутаций гена 

CFTR [2, 5]. 

Целью настоящего исследования явилось изучение 

спектра генных мутаций у больных муковисцидозом в 

Красноярском крае, с последующим определением кли-

нико-лабораторных признаков данного заболевания в 

зависимости от генотипа CFTR.  

Материалы и методы

Проведено обследование 24 больных с муковисци-

дозом, состоящих на учете в Региональном центре  му-

ковисцидоза города Красноярска, из них 18 (75,0±8,8%) 

– со смешанной, 4 (16,7±7,6%) пациента – с легочной 

и 2 (8,3±5,6%) – с кишечной формой муковисцидоза.   

Возраст обследованных составил от 1 месяца до 24 лет, 

в среднем – 7,7±1,5 лет.  Для выявления мутаций в гене 

CFTR проводилось выделение геномной ДНК из лейкоцитов 

цельной крови, нанесённых на фильтровальную бумагу, с 

использованием набора «ДНК-сорб В» (Россия) согласно 

общепринятым методикам. Анализ мутаций гена CFTR 

Ильенкова Наталья Анатольевна – д.м.н., проф., зав. каф. детских болезней 

с курсом ПО, руководитель Регионального отделения Российского центра 
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врач Регионального отделения Российского центра муковисцидоза; e-mail: doc-

torvov@mail.ru.

осуществляли амплификацией фрагментов ДНК методом 

ПЦР, с последующим анализом расщепления  ферментами 

рестрикции, детекцией фрагментов ДНК (рис. 1).  Проведе-

ние ПЦР-анализа 12 мутаций гена CFTR (del21kb, delF508, 

delI507, 1677delTA, 2143delT, 2184insA, 394delTT, 3821delT, 

G542X, N1303K, W1282X, R117H) осуществляли с исполь-

зованием набора «СF8», «СF4» (Россия). Комплексная 

оценка степени тяжести заболевания у больных муковис-

цидозом в баллах проводилась с использованием  шкалы 

Швахмана-Брасфильда, в модификации С.В. Рачинского 

и Н.И. Капранова (1987). Для оценки веса и роста использо-

вали перцентильные графические стандарты, полученные 

Национальным центром по статистике здоровья (США) 

и рекомендованные ВОЗ. Это позволило оценить индиви-

дуальные антропометрические отклонения и сравнить их 

с данными зарубежных исследователей. Все измерения 

(рост, вес) производили по общепринятой методике (R.S. 

Gibson, 1990), определялся процент отклонения их от нор-

мы с учетом возраста и пола с подсчетом весо-ростового 

индекса (ВРИ). 

                     1       2       3         4       5        6       7

Рис. 1. Электрофореграмма ПЦР-продуктов гена CFTR.

1 – маркер (pUC19/MspI); 2 – положительный контроль: 

delF508/del21kb; 3 – delF508/ delF508; 4, 7 – нормальные гено-

типы (-/-); 5 –  del21kb/-; 6 – delF508/.
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Статистическая обработка проводилась с помощью па-

кета программ «Biostat». Определение истинности гипотезы 

об отсутствии различий проводилось методами непараме-

трической статистики с помощью критерия Манна-Уитни 

и расчетом показателя χ2. Для средних значений рассчитан 

доверительный интервал (ДИ) с достоверностью 95%, ка-

чественные критерии указаны в виде процентных долей.

Результаты и обсуждение

Проведенный анализ и верифицированный спектр 

генных мутаций среди 24 больных муковисцидозом в 

Красноярском крае показал, что, как и в большинстве 

российских популяций, наиболее частой мутацией  явля-

ется delF508 –  у 21 больного (87,5±6,8%); у 1 (4,2±4,1%) 

определялась CFTRdele2,3 (21kb), у 1 (4,2±4,1%) – 2143delT 

и у 1 (4,2±4,1%) – 394delTT.  У 2 детей из 24 (8,4±5,7%) нам 

не удалось определить мутации, которые, по-видимому, 

локализованы в других регионах гена CFTR на анализиру-

емых хромосомах, при этом клинические признаки соот-

ветствовали муковисцидозу, потовые тесты определялись 

как «положительные». Известно, что в связи с большим 

числом возможных мутаций в гене CFTR нельзя исключить 

возможности присутствия не установленных мутаций у 

обследованных больных. Проведен анализ встречаемости 

мутаций в зависимости от генотипа: выявлено 11 гомози-

гот (10 больных из 24 (41,6±10,1%) с генотипом delF508/

delF508; 1 (4,2±4,1%) – с CFTRdele2,3 (21kb)/CFTRdele2,3 

(21kb)), 11 – компаунд-гетерозигот по мутации delF508 (у 

9 из 24 (37,4±37,4%)–генотип   delF508 /-; у 1 (4,2±4,1%) 

– del F508/ 2143delT; у 1 (4,2±4,1%) – del F508 /394delTT) 

и 2 (8,4±5,7%) пациента с неизвестными мутациями гена 

CFTR (генотип -/-). 

Проведен анализ зависимости клинико-лабораторных 

проявлений от типа мутации гена CFTR. По результатам 

ДНК-типирования больные были подразделены на две 

группы, согласно CFTR генотипам: 1 группа – гомозиго-

ты по мутации delF508 (delF508/delF508) – 10 человек, 2 

группа – гетерозиготные компаунды по мутации delF508 и 

прочим мутациям (delF508/non delF508) – 11 человек. Для 

пациентов с генотипом delF508/delF508 была характерна 

ранняя (с рождения) манифестация заболевания с кишеч-

ным синдромом – у 8 из 10 (80,0±12,6%). В то время как 

для больных с генотипом delF508/non delF508 характерно 

более позднее (во втором полугодии и старше года) начало, 

с преобладанием респираторного синдрома на старте за-

болевания – у 5 из 11 (45,5±15,0%) пациентов.  

Клиническое обследование больных проводилось в 

период обострения заболевания, которое чаще протекало 

по типу обструктивного бронхита в сочетании с синдромом 

диареи в обеих группах сравнения: у 5 из 10 (50,0±15,8%) 

больных с генотипом delF508/delF508, с генотипом delF508/

non delF508 у 6 из 11 (54,5±15,0%). Обострение по типу 

бронхита с обструкцией – у 3 из 10 (30,0±14,5%) и 4 из 11 

(36,4±14,5%), соответственно. Изолированный кишечный 

вариант обострения встречался у 2 из 10 (20,0±12,6%) го-

мозигот по delF508 и у 1 из 11 (9,1±8,7%) – компаунда по 

мутации delF508. Анализ жалоб предъявляемых больными 

муковисцидозом, в зависимости от генотипа, показал, что у  

пациентов с delF508/delF508 наиболее часто встречались: 

жирный «зловонный» стул у 9 (90,0±9,5%); отмечалась 

плохая прибавка веса у 8  (80,0±12,6%); одышка при фи-

зической нагрузке, кашель с гнойной мокротой, вздутие и 

боли в животе – у 7 (70,0±14,5%); слабость, утомляемость, 

нарушение аппетита у 6 (60,0±15,5%); затрудненное носо-

вое дыхание, одышка в покое – у 5 (50,0±15,8%); носовые 

кровотечения – у 4 (40,0±15,5%); малопродуктивный на-

вязчивый кашель – у 1 (10,0±9,5%) больного. У пациентов с 

генотипом delF508/nondelF508 наиболее часто встречались: 

слабость, утомляемость, одышка при физической нагрузке 

и в покое, повышение температуры тела до субфебриль-

ных и фебрильных цифр, плохая прибавка веса – у 9 из 

11 (81,8±11,6%); затрудненное носовое дыхание, жирный 

«зловонный» стул, кашель с гнойной мокротой – у 8 

(72,7±13,4%); снижение аппетита у 7 (63,6±14,5%); вздутие 

и боли в животе – у 5 (45,5±15,0%); носовые кровотечения 

– у 2 (18,2±11,6%); кашель со слизисто-гнойной мокротой 

– у 1 из 11 (9,1±8,7%). 

Известно, что снижение темпов роста или потеря массы 

тела пациента является индикатором неблагополучия при 

муковисцидозе [2, 3]. Весо-ростовой индекс (ВРИ) на мо-

мент постановки диагноза у больных с генотипом delF508/

delF508 составил в среднем 82,3% (95% ДИ: 78,5-89,7), в 

то время как  у больных с delF508/nondelF508 – 86,7% 

(95% ДИ 75,7-95,8), что существенно ниже стандартных 

норм. 

При осмотре больных с генотипом delF508/delF508 – 

выявлена деформация грудной клетки (эмфизематозная, 

килевидная, бочкообразная) у 6 из 10 (60,0±15,5%), которая 

сопутствовала симптомам бронхолегочной патологии, про-

тив 4 из 11 (36,4±14,5%) у больных с генотипом delF508/

nondelF508; признаки хронической гипоксии тканей 

(«барабанные палочки» и «часовые стекла» различной 

степени выраженности) отмечались у 7 из 10 пациентов 

(70,0±14,5%), против 6 из 11 (54,5±15,5%) у больных с 

компаунд-гетерозиготным генотипом. Перкуторный звук 

над легкими в обеих группах преимущественно имел коро-

бочный оттенок у 9 из 10 (90,0±9,5%)  с генотипом delF508/

delF508, против 10 из 11 (90,9±8,7%) с генотипом delF508/

nondelF508. Аускультативная картина в легких у больных 

муковисцидоза с разными генотипами была разнообраз-

ной. Так, в большинстве случаев у 7 из 10 (70,0±14,5%) 

пациентов с генотипом delF508/delF508 выслушивались 

влажные хрипы, против 10 из 11 (90,9±8,7%) у пациентов 

с генотипом  delF508/nondelF508; сухие хрипы у 6 из 10 

(60,0±15,5%) соответственно, против 6 из 11 (54,5±15,5%); 

у большинства – 9 из 10 (90,0±9,5%), против  10 из 11 

(90,9±8,7%) соответственно хрипы имели диффузный 

характер. Локальные хрипы в легких у больных муковис-

цидозом не определялись. При перкуторном определении 
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границ сердца нормальные размеры отмечались у всех 

наблюдаемых пациентов с муковисцидозом. Со стороны 

сердечно-сосудистой системы наблюдалась тахикардия – 

у 3 из 10 (30,0±14,5%) больных из первой группы, против  

4 из 11 (36,4±14,5%) из второй; экстрасистолия у 1 из 11 

(9,1±8,7%) детей, систолический шум в области верхушки 

сердца (систолический шум отмечался неинтенсивный и 

не проводился за пределы сердца) у 4 из 10 (40,0±15,5%),  

против 4 из 11 (36,4±14,5%) больных с компаунд-гетеро-

зиготным генотипом. Желудочно-кишечные нарушения  

проявлялись полифекалией у 7 из 10 (70,0±14,5%) пациентов 

с генотипом delF508/delF508, против 4 из 11 (36,4±14,5%) с 

генотипом delF508/nondelF508; неоформленным, учащен-

ным стулом, видимой стеатореей и интоксикационный 

синдром у 7 из 10 (70,0±14,5%), против 7 из 11 (63,6±14,5%) 

соответственно. Гепатомегалия отмечалась у 5 из 10 (50,0%) 

больных первой группы, против 5 из 11 (45,5±15,8%) соот-

ветственно; спленомегалия у 3 из 10 (30,0±14,5%), против 

2 из 11 (18,2±13,4%), соответственно. «Эквивалент меко-

ниального илеуса» в виде кишечной колики, отсутствие 

самостоятельного стула, повторной рвоты, вздутие живота 

отмечался у 2 из 10 (20,0±12,6%) детей с генотипом delF508/

delF508. У двух девочек, достигших пубертатного возраста, 

наблюдалось отставание в половом развитии (задержка 

менархе, оволосения подмышечных впадин), у 1 из 10 

(10,0±9,5%) в первой и у 1 из 11 (9,1±8,7%) во второй группе, 

соответственно (табл. 1).  

При изучении зависимости клинических форм заболе-

вания от генотипа CFTR нами установлено, что у больных с 

delF508/ delF508 чаще встречалась смешанная форма забо-

левания – у 8 из 10 (80,0±12,6%), против 7 из 11 (63,6±14,5%) 

в компаунд-гетерозиготном. В то время как у пациентов 

с генотипом delF508/-  чаще верифицировалась легочная 

форма – у 3 из 11 (27,3±5,1%), против 1 из 10 (10,0±9,5%) с 

генотипом  delF508/delF508. Изолированная кишечная фор-

ма встречалась в обеих группах – у 1 из 10 (10,0±9,5%) в пер-

вой группе и  1 из 11 (9,1±8,7%) – во второй. При изучении 

зависимости тяжести заболевания от генотипа  CFTR нами 

установлено, что пациенты с генотипом delF508/delF508 в 

одинаковой степени имели тяжелое и среднетяжелое состоя-

ние – 3 из 10 (30,0±14,5%), кроме того, у 2 из 10 (20,0±12,6%) 

заболевание носило крайне тяжелое течение. В то время 

как пациенты с генотипом delF508/nondelF508 имели более 

легкое течение муковисцидоза, с преобладанием больных со 

среднетяжелым течением – у 6 из 11 (54,5±15,0%). 

При микроскопическом исследовании кала выявлено, 

что более выраженные изменения определялись у паци-

ентов с генотипом delF508/delF508. Основной причиной 

выявленных нарушений является недостаточная функция 

поджелудочной железы, при этом дефицит панкреатиче-

ских ферментов приводит в основном к нарушению по-

лостной фазы пищеварения, к снижению переваривания 

и всасывания жиров, белков, полисахаридов с развитием 

стеатореи, креатореи, амилореи [3].   

Рентгенологическое обследование всем 

больным с муковисцидозом проводилось при 

верификации диагноза. Наиболее характерные 

признаки для больных с генотипом delF508/

delF508: усиление легочного рисунка у 9 из 

10 (90,0±9,5%), против 11 (100±0,0%) больных 

с генотипом delF508/non delF508; признаки 

деформации у  8 из 10 (80,0±12,6%), против 5 

из 11 (45,5±15,0%) пациентов соответственно; 

эмфизема у 8 из 10 (80,0±12,6%), против 3 из 11 

(27,3±13,4%) соответственно; развитие пневмо-

склероза у 7 из 10 (70,0±14,5%) детей, против 4 из 

11 (36,4±14,5%) соответственно; инфильтратив-

ные тени у 2 из 10 (20,0±12,6%) больных, против 

3 из 11 (27,3±13,4%); сегментарные ателектазы у 

4 из 10 (40,0±15,5%), против 2 из 11 (18,2±11,6%), 

соответственно. 

Объективным критерием оценки эффектив-

ности терапии и прогноза муковисцидоза явля-

ется исследование функции внешнего дыхания 

(ФВД) [3, 6, 7]. При изучении зависимости по-

казателей ФВД от генотипа нами установлено, 

что в группе больных с генотипом delF508/

delF508 имелись более выраженные изменения 

показателей, с достоверным отличием по  FEV 1, 

FEF 50 (табл. 2).  

Таблица 1 

j+(-(7%1*(% /0.?"+%-(?  3 !.+<-;5 ,3*."(16($.'., 
" ' "(1(,.12( .2 #%-.2(/  CFTR

Клинические признаки
delF508/delF508

(n=10)
delF508/nondelF508 

(n=11)
абс. %±m абс. %±m

Деформация грудной клетки 6 60,0±15,5 4 36,4±14,5
«Барабанные палочки» 7 70,0±14,5 6 54,5±15,5
«Часовые стекла» 7 70,0±14,5 6 54,5±15,5
Перкуторно коробочный 
звук в легких 9 90,0±9,5 10 90,9±8,7

Сухие хрипы 6 60,0±15,5 6 54,5±15,5
Влажные хрипы 7 70,0±14,5 10 90,9±8,7
Диффузные хрипы в легких 9 90,0±9,5 10 90,9±8,7
Тахикардия 3 30,0±14,5 4 36,4±14,5
Нарушение ритма сердца - - 1 9,1±8,7
Систолический шум над сердцем 4 40,0±15,5 4 36,4±14,5
Видимая стеаторея 9 90,0±9,5 8 72,7±13,4
Гепатомегалия 5 50,0±15,8 5 45,5±15,0
Спленомегалия 3 30,0±14,5 2 18,2±13,4
Полифекалия 7 70,0±14,5 4 36,4±14,5
Задержка полового развития 1 10,0±9,5 1 9,1±8,7
Неоформленный стул 7 70,0±14,5 7 63,6±14,5
Учащение стула 7 70,0±14,5 6 54,5±15,5
Интоксикационный синдром 7 70,0±14,5 6 54,5±15,5
Эквивалент мекониального илеуса 2 20,0±12,6 - -
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Важным критерием прогноза забо-

левания и фактором, определяющим ин-

тенсивность антибактериальной терапии, 

представляется характер колонизации 

бронхов микробной флорой [3, 6]. Среди 

больных муковисцидозом с различны-

ми генотипами отмечалась одинаковая 

частота высева Pseudomonas aeruginosa: 

у 8 (80,0±12,6%) с генотипом delF508/

delF508, против 8 (72,7±13,4%) с delF508/

nondelF508. 

При анализе результатов ультразву-

кового исследования печени, поджелу-

дочной железы и желчного пузыря выявлено: диффузное 

уплотнение,  усиление и деформация сосудистого рисунка 

поджелудочной железы у 8 из 10 (80,0±12,6%) больных с 

генотипом delF508/delF508, против 7 из 11 (63,6±14,5%) с 

генотипом delF508/nondelF508; у 8 из 10 (80,0±12,6%) па-

циентов – увеличение размеров поджелудочной железы, 

против 8 из 11 (72,7±13,4%); увеличение размеров печени у 

7 из 10 (70,0±14,5%), против 6 из 11 (54,5±15,0%); протоко-

вые изменения печени у 10 из 10 (100±0,0%), против 10 из 

11 (90,9±8,7%);  уплотнение и утолщение стенок желчного 

пузыря у 8 из 10 (80,0±12,6%), против 8 из 11 (72,7±13,4%), 

соответственно. У 2 из 10 (20,0±12,6%) больных с гомози-

готным генотипом выявлены кисты печени. 

При сопоставлении показателей проводимости хлори-

дов в потовой жидкости в зависимости от генотипа  уста-

новлено, что у больных с delF508/delF508 определялись 

высокие величины уровня проводимости хлоридов пота 

(выше 100 ммоль/л) – у 7 из 10 (70,0±14,5%), против – 4 

из 11 (36,4±14,5%) с генотипом delF508/nondelF508. Не-

обходимо отметить преобладание у больных с генотипом 

delF508/nondelF508 уровня проводимости хлоридов пота 

в диапазоне от 80 до 100 ммоль/л (рис. 2). 

Для получения большего количества достоверных кли-

нических и лабораторных признаков, характерных для 

того или иного варианта генотипа требуется дальнейшее 

проспективное наблюдение за пациентами с данной пато-

логией [3,4,5]. 

Таким образом, по результатам ДНК-типирования 

на территории Красноярского края у пациентов с муко-

висцидозом значимыми мутациями являются delF508, 

CFTRdele2,3 (21kb), 2143delT, 394delTT, что соответствует 

спектру мутаций, зарегистрированному на основной тер-

ритории России. Полученные сведения о спектре мутаций 

гена CFTR у больных муковисцидозом в Красноярском 

крае в значительной мере дополняют данные о распростра-

ненности мутаций в Сибирском Федеральном округе, что 

позволяет использовать их для планирования дальнейших 

исследований в области популяционной генетики. 

CLINICAL AND GENOTYPIC CHARACTERISTICS 

OF PATIENTS WITH CYSTIC FIBROSIS 

IN KRASNOYARSK REGION

N.A. Ilyenkova, V.V. Chikunov

Krasnoyarsk State Medical University named 

after prof. V.F. Vojno-Yasenetsky

Abstract. It was conducted  clinical and laboratory 

examination of 24 patients with cystic fibrosis who are 

registered at the Regional Centre of cystic fibrosis. As a result 

- the characteristics of the obtained indices  depending on the 

mutation of the gene CFTR.

Key words: cystic fibrosis, gene CFTR.
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Таблица 2

o.* ' 2%+( 43-*6(( "-%8-%#. $;5 -(? 3 !.+<-;5 
,3*."(16($.'., " ' "(1(,.12( .2 #%-.2(/  CFTR

Показатель 
delF508/delF508 delF508/non delF508

Среднее
значение 95% ДИ Среднее

значение 95% ДИ

FVC, (% от должн.) 72,8 41,9 95,7 61,5 60,0 61,0
FEV1, (% от должн.) 67,4* 41,9 88,0 46,4 39,7 44,0
FEF25, (% от должн.) 44,5 23,4 64,8 34,9 28,7 28,9
FEF50, (% от должн.) 42,7* 19,0 72,0 28,8 12,7 30,0
FEF75, (% от должн.) 27,1 15,6 40,2 20,8 10,5 33,7

Примечание: *р<0,05, достоверность различий в группах сравнения (критерий Манна-Уитни).

Рис. 2. Уровень проводимости хлоридов пота в зависимости 

от генотипа CFTR.



31

Краткие сообщения

Оценка и прогноз конечных результатов реабилитации больных с острым нарушением мозгового кровообращения с применением...

© МИЛЛЕР Е.П., ШУЛЬМИН А.В., ПРОКОПЕНКО С.В.

УДК 616.831-005-037 (083.3)

ОЦЕНКА И ПРОГНОЗ КОНЕЧНЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ РЕАБИЛИТАЦИИ 

БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ НАРУШЕНИЕМ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 

С ПРИМЕНЕНИЕМ РЕГРЕССИОННОЙ МОДЕЛИ
Е.П. Миллер, А.В. Шульмин, С.В. Прокопенко 

Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого, 

ректор – д.м.н., проф. И.П. Артюхов; кафедра общественного здоровья и здравоохранения с курсом ПО, 

зав. – к.м.н., доц. А.В. Шульмин; кафедра нервных болезней, традиционной медицины с курсом ПО, 

зав. – д.м.н., проф. С.В. Прокопенко.

p%'>,%. В статье рассмотрены варианты оценки результативности лечения больных перенесших инсульт с примене-

нием математического моделирования. Целью исследования является повышение медицинской и экономической эффек-

тивности системы комплексной нейрореабилитации при лечении больных неврологического профиля. Использовались 

методы математического моделирования с применением линейной и логистической регрессии. Полученные данные по-

зволяют осуществить научный подход при дифференциации потоков пациентов, перенесших инсульт.

j+>7%";% 1+." :  реабилитация, инсульт, регрессионный анализ.

Миллер Екатерина Павловна – ассистент каф. нервных болезней, 

традиционной медицины с курсом ПО КрасГМУ; e-mail: millerep@mail.ru.

Шульмин Андрей Владимирович – к.м.н., доц. зав. каф. общественного 

здоровья и здравоохранения с курсом ПО КрасГМУ; e-mail: gydwin@mail.ru.

Прокопенко Семен Владимирович – д.м.н., проф., зав. каф. нервных 

болезней, традиционной медицины с курсом ПО КрасГМУ; e-mail: s.v.proc.58@

mail.ru.

Сосудистые заболевания мозга являются актуальной 

медицинской и социальной проблемой [1,2,5], в связи с их 

распространенностью, высокой смертностью и основной 

причиной инвалидизации населения [3,5]. 

На сегодняшний день в мире около 9 млн. человек 

страдают цереброваскулярными болезнями. Основное 

место среди них занимают инсульты [1,4,5], каждый год 

поражающие от 5,6 до 6,6 млн. человек и уносящие 4,6 млн. 

жизней [1]. В России острое нарушение мозгового крово-

обращения (ОНМК) ежегодно регистрируется более чем 

у 450 тысяч человек, из которых примерно 35% умирают в 

остром периоде заболевания [5].

Перенесенный инсульт является одной из ведущих 

причин стойкой утраты трудоспособности, приводящей 

к тяжелой инвалидизации больного, затрудняющей само-

обслуживание даже в пределах дома [1,2,5,6].

Уровень инвалидизации через год после инсульта ко-

леблется от 76 до 85%, в то время как в странах Западной 

Европы этот показатель составляет 25-30% [3,7]. В нашей 

стране среди пациентов, перенесших инсульт, не более 

10-12% возвращаются к трудовой деятельности, а 25-30% 

остаются глубокими инвалидами до конца жизни [1,2,3].

В настоящее время сложившаяся система оценки 

неврологического дефицита достаточно субъективна. 

Современная тенденция расширения квалиметрических 

подходов в оценке качества лечения индуцировала наш на-

учный поиск в области разработки регрессионных моделей 

для количественной оценки и прогноза реабилитационных 

результатов.

В качестве основной гипотезы исследования рассма-

тривалось наличие резерва в повышении эффективности 

реабилитации больных, перенесших инсульт, на основе 

формирования прогностических моделей конечных ре-

зультатов. 

Целью нашего исследования является повышение 

медицинской и экономической эффективности системы 

комплексной нейрореабилитации при лечении больных 

неврологического профиля.

Одной из решаемых задач была разработка модели 

оценки ожидаемой эффективности реабилитации паци-

ентов, проходивших курсы нейрореабилитации в стацио-

нарных условиях.

Материалы и методы

Объектом исследования являлся реабилитационный по-

тенциал больных, перенесших острое нарушение мозгового 

кровообращения.

Единицы наблюдения – пациенты, прошедшие курсы 

двигательной и речевой реабилитации в Центре нейроре-

абилитации СКЦ ФМБА России (325 человек).

Как инструмент использовалось математическое мо-

делирование с применением линейной и логистической 

регрессии.

Результаты и обсуждение

Следуя принципа от простого к сложному, первым 

вариантом математического моделирования выбрана ли-

нейная модель.
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В качестве прогнозируемого фактора мы рассматривали 

достижение результата по индексу Бартел (РИБ) вычисля-

емого как разница между баллами степени независимости 

пациента до и после курса реабилитации.

Вся выборка была разделена на 2 группы в зависимости 

от состояния пациента до реабилитации:

 1 группа – больные с выраженными и умеренными 

неврологическими нарушениями (индекс Бартел от 0 до 

90 баллов)

 2 группа – больные с легкими неврологическими на-

рушениями (индекс Бартел от 91 до 100 баллов)

Модель выбиралась методом пошагового исключения 

прогностических факторов с определением минимально-

го набора предикторов успеха 

реабилитации и наилучшему 

скорректированному коэф-

фициенту аппроксимации (R) 

и уровню корректных пред-

сказаний.

Наилучшая модель получе-

на при использовании в каче-

стве предикторов индекса Бар-

тел (баллы) до начала лечения, 

типа инсульта (ишемический 

или геморрагический), степени 

тяжести подкорковой афазии 

(по данным обследования лого-

педов-афазиологов). Получена 

регрессионная модель пред-

сказания РИБ (ПРИБ):

ПРИБ = 4,8 – 1,025Х
1
+0,263Х

2
+0,47Х

3
,

где Х
1
 – индекс Бартел до начала лечения, Х

2
 – тип 

инсульта, Х
3 
– степень тяжести подкорковой афазии, при 

коэффициенте аппроксимации R=0,83, с критерием Дур-

бина-Уотсона = 2,1.

Следует отметить, что данная линейная модель позволя-

ет хорошо прогнозировать результаты только у пациентов 

с легкими нарушениями (индекс Бартел больше 90 баллов), 

тогда как для пациентов с выраженной зависимостью (ин-

декс Бартел менее 60 баллов) уровень предсказаний был 

низким. В связи с этим мы применили метод прогнозиро-

вания путем построения логистической регрессии.

Для этого вся выборка была разделена на группы с 

низким и высоким показателем индекса Бартел до реаби-

литации:

 1 группа – больные с грубыми неврологическими 

нарушениями (индекс Бартел от 0 до 60 баллов) – низкий 

показатель.

 2 группа – больные с умеренными и легкими невро-

логическими нарушениями (индекс Бартел от 61 до 100 

баллов) – высокий показатель.

В качестве разделения по уровню достижения результа-

та был выбран низкий показатель индекса Бартел, то есть 

до 60 баллов. Методом пошагового включения, с последую-

щей оценкой квадрата Нейджелкерка (приближения зна-

чения R2, показывающие долю влияния всех предикторов 

модели на дисперсию зависимой переменной) наилучший 

уровень предсказанных значений отмечался при наборе 

предикторов:

ПРИБ = – 4,9+1,15 Х
1
+0,08 Х

2
-1,8 Х

3

 Х
1
 – ходьба до начала лечения (В=1,15),

 Х
2
 – индекс Бартел до начала лечения (В=0,08),

 Х
3
 – тонус в нижних конечностях до начала лечения 

                     (В= - 1,8) 

 при константе (- 4,9).

Процент корректных предсказаний при этом составил 

для группы с индексом Бартел 0-60 – 83,3%, а для группы 

с индексом Бартел 61-100 – 98,5%. Общий процент пред-

сказаний – 96,6%.

Таким образом, полученные результаты позволяют 

оценить реабилитационный потенциал больных с острым 

нарушением мозгового кровообращения. При этом линей-

ная модель наиболее оптимальна при прогнозировании по-

ложительных результатов для группы с индексом Бартела 

91-100 баллов, а логистическая модель обеспечивает более 

точный прогноз у больных с выраженной зависимостью.

Полученные данные позволяют осуществить научный 

подход при дифференциации потоков пациентов по следу-

ющим направлениям.

Для пациентов с высоким ПРИБ наиболее эффективна 

будет реабилитация в стационарных условиях.

Для пациентов с низким ПРИБ показана реабилитация 

на дому или амбулаторная реабилитация в зависимости от 

жилищно-бытовых условий и возможностей регулярного 

посещения центра амбулаторной реабилитации. При этом, 

в случаях отсутствия выше указанных условий, исходя из 

принципа «не навреди», окончательное решение о госпи-

тализации должно приниматься на основе коллегиальной 

экспертной оценки конкретной ситуации.

Таблица 1

n6%-*  $.+( *.00%*2-;5 /0%$1* ' -() 0%#0%11(.--.) ,.$%+( 
.&($ %,;5 0%'3+<2 2." 0% !(+(2 6(( /. (-$%*13 a 02%+

Шаги Фактическое значение
Предсказанные значения Процент 

корректных 
предсказанийИБ < 60 бал. ИБ > 60 бал.

Шаг 1
Индекс Бартел 

с низким показателем
ИБ < 60 бал. 27 9 75,0
ИБ > 60 бал. 6 256 97,7

Общий процент 95,0

Шаг 2
Индекс Бартел 

с низким показателем
ИБ < 60 бал. 28 8 77,8
ИБ > 60 бал. 6 256 97,7

Общий процент 95,3

Шаг 3
Индекс Бартел с 

низким показателем
ИБ < 60 бал. 30 6 83,3
ИБ > 60 бал. 4 258 98,5

Общий процент 96,6
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Фундаментальным основанием для построения целост-

ного представления о здоровье и болезнях человека и их 

индивидуальном выражении в связи с типологической 

изменчивостью сопряженных характеристик, входящих 

в представления об организме, индивиде и личности 

является учение о конституции [17]. 

Конституциология уходит своими корнями в глубокую 

древность. Каждая эпоха вкладывала в основу определе-

ния и классификации конституций доступные ее времени 

представления. Впервые это понятие встречается в трудах 

Гиппократа, который считал, что определенный тип кон-

ституции присущ человеку от рождения и остается неиз-

менным в течение всей жизни [13]. 

В последние годы накоплен большой материал, сви-

детельствующий о конституционально-генетической 

предрасположенности человека к некоторым заболевани-

ям, о специфике клинической картины в зависимости от 

типа индивидуальной конституции человека, о различиях 

в течении адаптационного процесса при смене клима-

тогеографического региона у лиц с различными типами 

конституции [16, 27]. 

Истоки отечественной клинической антропологии 

уходят в начало XX века и связаны с именами Ф.А. Андре-

ева, М.В. Черноруцкого, М.С. Маслова, А.А. Богомолеца 

[1, 4, 22, 40]. Многие врачи до сих пор пользуется схемой, 
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предложенной М.В. Черноруцким в 1925 году, включающей 

три типа конституции: астенический, нормостенический, 

гиперстенический с описанием их физиологических ха-

рактеристик. 

Последние двадцать пять лет развития конституциоло-

гии характеризуются интенсивным внедрением ее идей 

в медицинскую практику. Этот процесс привел к появ-

лению новых научных направлений – биомедицинской 

и клинической антропологии, которую, по мнению Б.А. 

Никитюка [24] следует искать в центре треугольника, вер-

шинами которого служат: общая антропология и анатомия 

человека, эпидемиология и гигиена, клинические науки. 

Клиническая антропология изучает соматопсихическую 

целостность больного человека, клинический полиморфизм 

болезненных проявлений в связи с психобиологической 

изменчивостью человека (индивидуальной, половой, воз-

растной, этнотерриториальной, профессиональной, био-

ритмологической и др.) [26, 28].

Патогенетические механизмы любого заболевания 

имеют свои особенности на различных уровнях и обладают 

топической специфичностью. В связи с этим, для обеспече-

ния комплексного подхода к диагностике, лечению и про-

филактике заболеваний внутренних органов предложено 

выделение разделов частной конституции: иерархический 

и топический [7]. Соматотип, в данном случае, можно рас-

ценить как носитель необходимой информации, свидетель-

ствующей о генотипических и фенотипических свойствах 

организма, которые могут влиять на течение патологиче-

ского процесса, что делает актуальным  использование 

соматотипировния в клинике [29].

Патологический процесс, возникший в организме, 

подвергается тщательному анализу с оценкой этиологии, 

патогенеза, структурной перестройки. Врач при этом стал-

кивается с необходимостью учитывать особенности про-

явлений болезни, которую обычно выражают двумерной 

характеристикой. Постоянно возникает необходимость 

привязки выявленных особенностей патологических про-

цессов к более информативной основе. Такой основой 

может служить только конституция человека, то есть 

наиболее полная характеристика соматопсихологической 

целостности организма [28]. 

В Сибири существуют несколько научных школ, за-

нимающихся вопросами биомедицинской и клинической 

антропологии, из которых наиболее известными на се-

годняшний день являются научные коллективы Томска, 

Новосибирска, Тюмени, Красноярска. При этом антропо-

логическая научная школа КрасГМУ под руководством про-

фессора В.Г. Николаева вышла за пределы города и края, 

дав «новые ростки» в Якутске, Абакане, Кызыле.

Если проследить историю развития клинической ан-

тропологии со времен древнегреческих ученых, можно 

констатировать, что у истоков стояло выявление взаи-

мосвязей между телесным и психическим. Подтвержде-

нием этому являются выдающиеся работы Э. Кречмера 

о зависимости характера человека от типа телосложения 

и наличия склонности к психическим заболеваниям [19]. 

Направление, заложенное Э. Кречмером, нашло продол-

жение в работах томских антропологов, работающих на 

стыке с психиатрией под руководством профессора Н.А. 

Корнетова. Так, роль конституциональных факторов в воз-

никновении суицидального поведения в молодом возрасте 

описаны А.Н. Корнетовым [15]. Автор считает астениче-

ский соматотип важным конституционально-биологиче-

ским фактором, сочетающимся с эмоционально-лабильным 

личностным фоном, определяющим предрасположенность 

к суицидам. 

Учеными Томска выработана конституциональная 

стратегия прогнозирования негативных клинических рас-

стройств в течении шизофрении. Характеризуя особен-

ности течения этого заболевания, Е.Г. Корнетова отмечает, 

что базисным параметром, неоднократно проверенным, 

является конституционально-морфологический тип, 

определяемый по индексу Rees-Eysenk. Данная конститу-

циональная стратегия дает возможность прогнозировать 

прогрессирующее ухудшение психического состояния без 

острых эпизодов болезни [19].

Чрезвычайно широкое клинико-антропологическое 

направление представлено в работах красноярских уче-

ных-врачей. Наиболее полно на сегодняшний день изучены 

конституциональные особенности заболеваний сердечно-

сосудистой системы, желудочно-кишечного тракта, моче-

половой системы, органа зрения. Конституциональный под-

ход используется в неврологии и нейрохирургии, клинике 

кожных и венерических болезней.  Эти работы убедительно 

показывают, что соматотип, а также выраженность и онто-

генетическая перестройка отдельных компонентов массы 

тела влияют как на состояние отдельных органов, так и на 

организм в целом [29].

Работы красноярских кардиологов в области клиниче-

ской антропологии показывают особенности клинического 

течения инфаркта миокарда (ИМ) у мужчин и женщин 

различных соматотипов и развития гипертрофии левого 

желудочка (ГЛЖ) в постинфарктном периоде. Доказано, 

что среди женщин, больных ИМ, чаще встречаются пред-

ставители мегалосомного соматотипа, а среди мужчин – 

мускульного, брюшного и неопределенного соматотипов. 

Самая высокая частота Q-инфаркта характерна для жен-

щин  мезосомного соматотипа и для мужчин брюшного 

соматотипа. У женщин лептосомного соматотипа ИМ 

чаще развивается без зубца Q на передней стенке левого 

желудочка, у мужчин передняя локализация инфаркта 

миокарда характеризуется более высокой частотой среди 

лиц мускульного соматотипа. Женщины мегалосомного 

соматотипа характеризуются более высокой частотой ИМ 

задней локализации. Проведенные исследования показали, 

что в подостром периоде инфаркта миокарда самые низкие 

показатели общего холестерина и индекса атерогенно-

сти отмечались у больных грудного соматотипа, а самые 
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высокие аналогичные показатели были зарегистрированы 

у мужчин мускульного и брюшного соматотипов соответ-

ственно. Кроме того, было установлено, что через год после 

ИМ у мужчин мускульного соматотипа чаще наблюдается 

гипертрофия левого желудочка и достоверно реже регрес-

сия гипертрофии левого желудочка [32, 34].

При исследовании больных артериальной гипертонией, 

в сочетании с гиперурикемией, было установлено, что в 

этой группе больных достоверно чаще встречаются лица 

мускульного соматотипа. Причем лица неопределенного 

соматотипа имели самые высокие значения массы миокар-

да ЛЖ и концентрический вариант гипертрофии левого 

желудочка. Эксцентрический вариант гипертрофии левого 

желудочка чаще диагностировался у лиц грудного типа 

конституции [24].

Одно из ведущих мест в практической медицине за-

нимают болезни органов пищеварения. По этой причине 

работы, выполненные на стыке антропологии и гастроэн-

терологии являются самыми многочисленными. 

У больных, страдающих хроническим холециститом, 

выявлено перераспределение соматотипов больных в 

сравнении с популяционными данными за счет увеличения 

числа женщин с избыточным количеством жировой ткани. 

Установлена четкая корреляционная зависимость функ-

ционального состояния желчного пузыря от количества 

подкожного жира в организме – чем больше удельный вес 

жировой ткани, тем больше вероятность развития наруше-

ний моторно-эвакуаторной активности желчного пузыря в 

виде гипокинезии [2, 3].  

При проведении исследования физического статуса и 

некоторых лабораторных показателей у женщин с жел-

чнокаменной болезнью (ЖКБ) установлено, что ЖКБ в 

95,0% случаев регистрировалась у представителей четы-

рех соматотипов: эурипластического, субатлетического, 

атлетического и мезопластического, причем в  пожилом 

возрасте обследуемые женщины в 65,0% случаев были 

представлены эурипластическим соматотипом, и в 23,85 % 

случаев – мезопластическим, в старческом возрасте доля 

эурипластического соматотипа увеличилась. Результаты 

исследования показали, что у женщин мезопластического 

соматотипа (как трудоспособного возраста, так и старшего 

возраста) клинические проявления ЖКБ более выражены и 

отличаются ранней манифестацией за счет большего коли-

чества мелких конкрементов. Однако содержание макро- и 

микроэлеметов в неорганической части желчных камней 

неодинаково в разных возрастных группах. Так у женщин 

трудоспособного возраста высокое содержание макро- и 

микроэлементов желчных камней выявлялось чаще у пред-

ставительниц эурипластического и мезопластического со-

матотипов, напротив, у женщин старших возрастных групп 

мезопластического соматотипа преобладали конкременты 

с низким содержанием макро- и микроэлементов [6, 20].

Похожая тенденция отмечается в работе С.И. Пе-

трушко, изучавшего конституциональную изменчивость 

в течении острого панкреатита [33]. Автор также считает 

эурипластический соматотип наиболее уязвимым в плане 

развития неблагоприятного течения болезни. Именно у 

женщин данного соматотипа отмечался самый высокий 

уровень амилазы крови (в 1,5-2 раза превышавший таковой 

у других соматотипов), высокие показатели, характеризу-

ющие дуоденостаз (базальное и остаточное дуоденальное 

давление), чаще развивался панкреонекроз и имела место 

более высокая смертность. 

Мнение о том, что астеники склонны к гастритам и яз-

венной болезни, бытует у клиницистов по настоящее время. 

Однако человек любого типа телосложения может иметь в 

анамнезе эти заболевания, но течение их будет различаться 

у представителей разных конституциональных типов, что 

и было доказано красноярскими учеными-гастроэнтеро-

логами [30, 31]. Так мужчины, больные язвенной болезнью 

двенадцатиперстной кишки отличались от здоровых боль-

шей массой тела и более высокими показателями жировой 

и костной массы. Осложненное течение язвенной болезни 

в виде желудочных кровотечений чаще регистрируется 

у лиц грудного и мускульного соматотипов, у брюшного 

достоверно чаще встречаются множественные язвы и при-

знаки недостаточности кардии. 

При изучении конституциональных особенностей 

хронического проктосигмоидита Н.В. Топольской было 

выявлено, что у мужчин грудного и мускульного сомато-

типов преобладали атрофические процессы в слизистой 

оболочке ректосигмоидного отдела кишечника, у мужчин 

брюшного соматотипа – хронический проктосигмоидит 

без атрофии. У женщин лептосомного и мегалосомного 

соматотипов преобладали атрофические изменения в сли-

зистой оболочке ректосигмоидного отдела кишечника, у 

женщин мезосомного – хронический проктосигмоидит без 

атрофии [38].

За последние десять лет вышел ряд работ, посвященных 

разнообразным вариантам течения различных форм остео-

хондроза в зависимости от особенностей конституции чело-

века. Установлено, что от соматотипических характеристик 

в сочетании с локальными особенностями строения позво-

ночного канала зависят клинические, рентгенологические и 

МРТ проявления компрессионных синдромов поясничного 

остеохондроза. Так, П.Г. Руденко считает атлетический 

соматотип женщин своеобразным предиктором более 

тяжелого течения заболевания, проявляющегося острым 

началом, выраженным болевым синдромом, двусторонним 

поражением корешков [35]. В то же время А.В. Малицкий, 

изучавший индивидуально-типологические особенности 

течения шейного остеохондроза, к группе риска относит 

женщин мезосомной конституции, как имеющих наи-

меньшую высоту межпозвоночных дисков, в сочетании 

с узким спинномозговым каналом и высоким процентом 

сочетания грыж и протрузий межпозвоночных дисков [21]. 

В возникновении компрессионных синдромов поясничного 

отдела позвоночника у мужчин, по мнению А.Н. Терехова 
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[37], одну из главных ролей играет повышенное содержание 

жирового компонента при низком содержании мышечной 

ткани. У пациентов с остехондрозом поясничного отдела 

позвоночника, относящимся к брюшному соматотипу, за-

болевание манифестируется болевым синдромом, сопро-

вождающимся частым процентом нарушений чувствитель-

ности и двигательными расстройствами.

Своеобразным обобщением изучения конституцио-

нальных аспектов остеохондроза стала работа Н.В. Исаевой, 

показавшей, что антропометрические показатели паци-

ентов с эпидуральным фиброзом характеризуются более 

высокими показателями массы тела, большими размерами 

передне-заднего диаметра грудной клетки, уменьшением 

количества жировой массы и увеличением значений мы-

шечного и костного компонентов. Также немаловажную 

роль в неблагоприятном течении остеохондроза и развитии 

осложнений играет антропологическая инверсия пола, в 

частности гинекоморфия у мужчин [11].

Клинико-антропологические исследования в нейрохи-

рургии и неврологии не ограничиваются остеохондрозом. 

Чрезвычайно важные и сложные проблемы неврологии 

связаны с особенностями реабилитации больных, пере-

несших острое нарушение мозгового кровообращения. В 

данном случае особенно значимым становится индивиду-

альный подход к пациенту, и проблему персонификации 

помогает решить конституциональная антропология. 

Проведенные С.Н. Деревцовой исследования показали, 

что риск развития инсульта и результаты реабилитации в 

постинсультном периоде связаны с конституциональным 

типом пациента. Доказано, что среди мужчин, перенесших 

инсульт, преобладают лица нормостенического и пикниче-

ского соматотипов. При этом наиболее быстрая реабили-

тация с применением стандартных методик присуща муж-

чинам нормостенического соматотипа, мужчины-астеники 

добиваются улучшения значительно позже, а самый дли-

тельный курс реабилитации необходим мужчинам пикни-

ческого соматотипа. Развитие инсульта чаще наблюдалось у 

женщин нормостенического и пикнического соматотипов. 

Женщины астенического соматотипа восстанавлива лись 

быстрее, а женщи ны пикнического соматотипа оставались 

труднообучаемыми [8].

Интересны данные, полученные красноярскими уро-

логами. Изучая конституциональные особенности нару-

шений при хроническом простатите (ХП) Ю.Ю. Винником 

было установлено, что среди больных с ХП преобладают 

мужчины грудного соматотипа, для них характерен более 

молодой возраст начала заболевания и наименьшая его 

продолжительность, яркая клиническая картина и вы-

раженные функциональные нарушения. У лиц брюшного 

соматотипа возраст заболевания более поздний, анамнез 

заболевания более продолжительный, клинические и функ-

циональные проявления выражены менее ярко. У мужчин 

неопределённого соматотипа возраст и длительность за-

болевания ХП такие же, как у лиц брюшного соматотипа, 

а клинико-функциональные нарушения проявляются 

умеренно. Мужчины мускульного соматотипа по возрасту 

и длительности заболевания хроническим простатитом 

занимают промежуточное положение между лицами груд-

ного и брюшного соматотипов, клинико-функциональные 

проявления заболевания минимальные [5]. 

Также есть работы, описывающие связи между антропо-

метрическими признаками и течением доброкачественной 

гиперплазии предстательной железы. Так, С.В. Дмитриевым 

было установлено, что возникающие послеоперационные 

осложнения у таких больных имеют конституциональную 

предрасположенность: у лиц пикнического соматотипа до-

стоверно чаще происходят осложнения геморрагического 

характера, у астеников – инфекционно-воспалительного 

(по всей видимости за счет своеобразной иммунной реак-

ции организма). Для представителей нормостенического 

соматотипа характерно самое неблагоприятное течение 

гиперплазии простаты, что связано с направленностью 

роста гиперплазированной ткани в область мочепузырного 

треугольника и асимметрией узлов [9].

Имеются работы и из области детской урологии. С.И. 

Драцкий, основываясь на своих исследованиях, утвержда-

ет, что нефроптоз чаще встречается у детей астенической 

конституции. Кроме того, дети с нефроптозом превышают 

своих сверстников в росте, но отстают по всем другим ис-

следованным антропометрическим показателям [10].

Дерматовенерология является областью, которую 

тоже не обошли стороной проблемы конституциональной 

антропологии. Болезни кожи, как и другие заболевания, 

сопровождающиеся метаболическими нарушениями, а тем 

более, развивающиеся на неблагоприятном генетическом 

фоне (сахарный диабет, язвенная болезнь и др.), связаны 

с определенными соматическими типами. В частности при 

изучении конституциональных особенностей клинических 

проявлений атопического дерматита, псориаза выявлена 

единая тенденция к преобладанию в соматотипе эндоморф-

ного компонента и высокие корреляционные связи между 

тяжестью патологического процесса и степенью развития 

жировой ткани [14, 23, 39]. 

Так, в работе В.Г. Максименко было установлено, что 

среди мужчин, больных псориазом, наиболее часто ре-

гистрируются представители астенического и нормосте-

нического соматотипов, лица пикнического соматотипа 

встречаются реже, однако, клинические симптомы забо-

левания у представителей данного соматотипа выражены 

более интенсивно [23]. 

В то же время в работе Н.Г. Кобилевой не выявлены 

взаимосвязи между клиническими проявлениями угревой 

болезни и конституциональными особенностями молодых 

людей, однако четко прослеживается другой антропологи-

ческий аспект – этнические особенности заболевания, что 

также можно отнести к задачам, решаемым клинической 

антропологией [14]. Этнические различия клинического 

течения угревой болезни проявляются более поздним ее 
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дебютом у хакасов, редко встречающимися тяжелыми 

формами заболевания у хакасов и значительным повы-

шением жирности кожи и индекса трансэпидермальной 

потери воды у  европеоидов. 

В научном «багаже» красноярских ученых имеются све-

дения о конституциональных особенностях течения сифили-

са. При проведении соматотипирования больных вторичным 

пустулезным и скрытым сифилисом, авторами были выяв-

лены следующие особенности: наиболее часто вторичный 

сифилис с пустулезными проявлениями диагностировался 

у мужчин, которые принадлежали к грудному соматотипу. 

Женщины, больные вторичным сифилисом с пустулезны-

ми проявлениями относились, в основном, к лептосомному 

соматотипу. Однако, в группе мужчин, больных скрытым 

сифилисом, преобладали лица грудного соматотипа, а в 

группе женщин, больных скрытым сифилисом, преобладали 

лица  мегалосомной конституции. Кроме того, наблюдалось 

достоверное увеличение числа лиц лептосомной и мезосом-

ной конституций. Также показана зависимость вариантов 

клинических проявлений и динамики серологических ре-

акций при сифилисе от индивидуально-типологических и 

иммуногенетических особенностей [12, 36, 41].

Таким образом, приведенные данные научной литера-

туры свидетельствуют о том, что к настоящему времени 

накоплен значительный теоретический и клинический 

материал, подтверждающий важную роль соматотипа в 

возникновении и течении патологических процессов в ор-

ганизме человека. Тем не менее, при анализе соотношений 

типа конституции с заболеваемостью одна из трудностей 

нередко заключается в решении вопроса первичности фор-

мирования типа конституции или развития заболевания, 

оказывающего влияние на тип (например, что первично: 

астенический соматотип или тяжелое течение туберкуле-

за?). Так или иначе, вопросы клинической антропологии 

не исчерпали себя и исследования в этой области своей 

актуальности до настоящего времени не потеряли. Вместе 

с тем, при анализе данных литературы нами не обнаружено 

работ, посвященных исследованию взаимосвязи соматоти-

па и особенностей ультраструктуры кожи у здоровых лиц. 

Выявление таких закономерностей позволило бы выявить 

причины, обусловливающие особенности течения дерма-

тозов у лиц разной конституциональной принадлежности.
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В последнее время большой интерес к простате об-

условлен широкой распространенностью патологиче-

ских процессов в этом органе, неудовлетворительными 

результатами диагностики, лечения и профилактики за-

болеваний (простатит, доброкачественная гиперплазия 

простаты, рак простаты) [6,8]. Вышесказанное диктует 

необходимость выявления механизмов возникновения и 

течения заболеваний простаты с целью оказания адекват-

ной урологической и онкологической помощи. Патогенез 

болезни часто зависит от морфологического строения 

органов и систем. Так, доказано, что анатомотопографи-

ческое расположение простаты и ее функции обусловли-

вают основную симптоматику заболеваний органа [5,7]. 

Они проявляются болевым, дизурическим и сексуальным 

синдромами. В связи с этим патология простаты приоб-

ретает не только медицинское, но и социальное значение. 

Поскольку болезни простаты в значительной степени 

зависят от морфологии органа [9,10], то несомненный 

интерес представляет изучение особенностей строения 

этой анатомической единицы и ее компонентов от кон-

ституции мужчины.

В соответствии с вышесказанным, целью нашего ис-

следования стало выявление анатомических вариаций раз-

меров простаты и семенных пузырьков у мужчин первого 

периода зрелого возраста.

Материалы и методы

Объектом исследования были 60 простат и семенных 

пузырьков, полученных от трупов лиц мужского пола  в 

возрасте от 21 года до 35 лет (первый период зрелого возрас-

та). При исследовании 60 трупов во всех случаях изучались 

акты патологоанатомического или судебно-медицинского 

исследования для отбора материала по причинам смерти, 

не оказывающим прямого влияния на структуру простаты 

и семенных пузырьков. Времени, от предполагаемого часа 

смерти до изъятия исследуемого материала, проходило 

не более суток. Простата и семенные пузырьки после 

изъятия маркировались и фиксировались в 10% растворе 

нейтрального формалина. Всем трупам проводились антро-

пометрические измерения по методике В.В. Бунака [1], с ис-

пользованием набора стандартизированных инструментов 

[4]. Обследование основано на пятибалльной оценке трёх 

компонентов  тела: жирового, мышечного и костного. Со-

матотипирование проводили по схеме L. Rees-H.J. Eisenck 

[11], используя показатели поперечного и продольного 

размеров скелета, которые менее всего изменяются в 

течении онтогенетического цикла [3]. Высота, ширина и 

переднезадний размер простаты измерялись толстотным 

циркулем. Кроме этого, измерялись размеры семенных 

пузырьков: длина, ширина (миллиметровой линейкой) и 

толщина стенки (калипером).

После получения результатов была проведена оценка 

данных на нормальность распределения по методу Шапиро-

Уилкса. Получены данные о нормальности распределения 

среди исследуемых количественных признаков. Описа-

тельная статистика представлена в виде среднего значения 

(М) и ошибки среднего (±m). Оценка статистической зна-

чимости различий между количественными признаками в 

исследуемых группах осуществлялась при множественном 

сравнении методом дисперсионного анализа при непарном 

сравнении по критерию Шеффе. 

Результаты и обсуждение

Проведено антропометрическое обследование 60 тру-

пов мужчин в возрасте от 22 до 35 лет, проживавших в те-

чение всей жизни в городе Красноярске. Средний возраст 

обследуемых составил 28,58±0,56 года. 

Показатели роста, веса, толщины жировых складок, 

обхваты и диаметры исследуемых мужчин не различаются 

с данными физического статуса мужчин аналогичного воз-

раста полученными В.П. Ефремовой [2].

Исследуемые параметры показали, что наибольшее 

количество абсолютной и относительной  массы тела при-

ходится на мышечный компонент, а величина костного 

компонента занимает наименьший объем (рис.1).

Распределение жирового компонента выявило самые 

большие жировые складки на животе, бедрах, спине и 

грудной клетке (рис.2).
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Рис. 1. Средние показатели абсолютного и относительного 

значений компонентного состава тела.

Рис. 2. Распределение жирового компонента на обследуемых 

трупах.

После проведения антропометрических измерений рас-

считывали количественные и качественные характеристи-

ки жирового, костного и мышечного компонентов сомы. Все 

мужчины были разделены на три группы (астенический, 

нормостенический и пикничекий) на основе индекса Rees-

Eisenck. Распределение мужчин по соматотипам представ-

лено в табл. 1. 

Соматотипирование выявило преобладание астени-

ческого (50%) соматотипа в группе исследуемых мужчин. 

Представители нормостенического (31,67%) соматотипа 

по численности занимали промежуточное положение. 

Средний возраст во всех группах соматотипов достоверно 

не  различался.

Проведена оценка морфологических показателей с 

учётом конституциональных типов. Установлено, что наи-

большие показатели массы тела были у мужчин нормо-

стенического (80,74±1,79 кг) и пикнического (79,91±3,21 

кг) соматотипов, наименьший – у лиц астенического 

(71,55±1,36 кг) соматотипа. 

Распределение подкожного жира было равномерным 

у всех обследуемых. Наименьшие величины жировых 

складок регистрировались у мужчин астенического 

соматотипа. Кроме этого, размеры диаметров и об-

хватов у лиц астенического типа также были самыми 

низкими. 

Сравнение относительных показателей компонентного 

состава тела мужчин различных соматотипов выявило, что 

представители пикнического соматотипа характеризуются 

самым низким развитием мышечной ткани (41,81±0,78%), 

а представители астенического соматотипа – жировой 

(10,65±0,64%). Исследование абсолютных величин жиро-

вой, мышечной и костной тканей выявило достоверное 

уменьшение всех параметров у мужчин астенического 

соматотипа (рис.2).

После препарирования 60 простатовезикулярных ком-

плексов у мужчин второго периода зрелого возраста полу-

чены средние величины размеров простаты и семенных 

пузырьков.

Простата располагалась в передненижней части малого 

таза на мочеполовой диафрагме. По форме простата напо-

минала каштан, уплощённый в передне-заднем направле-

нии. Объём простаты составил 22,51±0,68 см3, высота – 

37,13±0,49 мм, ширина – 38,42±0,60 мм, передне-задний 

размер – 28,48±0,38 мм. 

Семенные пузырьки, располагающиеся латерально от 

ампулы семявыносящего протока и сверху от простаты, 

имели одинаковые размеры: длина – 38,87±0,45 мм, ши-

рина – 16,83±0,37 мм.

Изучение параметров выше перечисленных образова-

ний у мужчин в зависимости от конституционального типа 

установило целый ряд достоверных отличий.

Макроанатомические исследования простаты выявили 

большие размеры (ширина и передне-задний размер) у 

пикнического соматотипа по сравнению с астеническим 

и нормостеническим. У мужчин астенического соматоти-

па наблюдалось уменьшение ширины (36,10±0,72 мм) и 

передне-заднего (27,73±0,56 мм) размеров простаты, а у 

мужчин нормостенического – передне-заднего (27,89±0,48 

мм) размера (табл.3).

Таблица 1

p 1/0%$%+%-(% 203/-.#. , 2%0( +  /. ".'0 123 ( 1., 2.2(/ ,
Показатель Астенический соматотип Нормостенический соматотип Пикнический соматотип Всего

n 30 19 11 60
% 50 31,67 18,33 100

Возраст 29,03±0,83 28,68±0,96 27,18±1,20 28,58±0,56
Индекс 

Rees-Eisenck 108,09±0,31 98,16±0,48 89,42±1,61 101,52±1,00
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Таблица 3
n0# -.,%20(? /0.12 2;

Размеры 
простаты 

Соматотипы
Значимость 
различий

(р)
Астени-
ческий

Нормосте-
нический

Пикни-
ческий

1 2 3

Высота, (мм) 36,63±0,70 36,94±0,94 38,81±0,85 -

Ширина, (мм) 36,10±0,72 39,42±1,01 43,00±0,69 р1,2<0,02 
р1,3<0,0001

Передне-задний
размер (мм)  27,73±0,56 27,89±0,48 31,55±0,71 р1,3<0,001 

р2,3<0,003

Таблица 4

p ',%0; 1%,%--;5 /3';0<*."

Показатели 

Соматотипы
Значимость 
различий

(р)
Астени-
ческий

Нормостени-
ческий

Пикни-
ческий

1 2 3

Длина, (мм) 41,40±0,46 37,68±0,34 34,00±0,38
р1,2<0,0001
р1,3<0,0001
р2,3<0,0001

Ширина, (мм) 14,69±0,24 17,74±0,43 20,91±0,48
р1,2<0,0001
р1,3<0,0001
р2,3<0,0001

Наибольший объём простаты регистри-

ровался у мужчин пикнического соматотипа 

(29,02±1,39 см3) по сравнению с мужчинами 

астенического  (20,22±0,78 см3;р<0,0001) и 

нормостенического (22,34±0,87 см3; р<0,0001) 

соматотипов (рис.3).

Рис. 3. Средние значения объёма простаты.

Самая большая длина семенных пузырьков 

имелась у мужчин астенического соматотипа 

(41,40±0,46 мм), а самая малая – у лиц пик-

нического соматотипа (34,00±0,38 мм). У лиц 

нормостенического соматотипа наблюдались 

промежуточные показатели (37,68±0,34 мм). 

Наибольшая ширина семенных пузырьков 

была у мужчин пикнического (20,91±0,48 мм) 

типа телосложения, а у мужчин астенического 

соматотипа этот показатель был наименьшим 

(14,69±0,24 мм) (табл.4).

Таким образом, конституциональные осо-

бенности добавочных половых желёз могут 

быть использованы в урологии при обследо-

вании больных с заболеваниями простатове-

зикулярного комплекса для оптимизации диа-

гностики и лечения, а в судебно-медицинской 

экспертизе – для идентификации трупного 

материала.

CONSTITUTIONAL FEATURES 

OF PROSTATE AND SEMINAL VESICLES

Yu.Yu. Vinnik

Krasnoyarsk State Medical University named 

after prof. V.F. Vojno-Yasenetsky

Abstract. The paper studied the anatomical 

- anthropometric characteristics of prostate and 

seminal vesicles. Were studied 60 prostates and 

120 seminal vesicles derived from young men. 

There were identified statistically significant 

differences in the size of the prostate and 

seminal vesicles because of the constitution.

Key words: somatotype, prostate, seminal 

vesicles.
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ЖИРНОКИСЛОТНЫЙ СПЕКТР И СОДЕРЖАНИЕ ЛИПИДОВ 

СЫВОРОТКИ КРОВИ У КОРЕННЫХ И ПРИШЛЫХ 

ЖИТЕЛЕЙ ЭВЕНКИИ, БОЛЬНЫХ ХОЛЕЛИТИАЗОМ
Э.В. Лукичева, Ю.Л. Тонких, В.В. Цуканов, Е.П. Бронникова, А.В. Васютин

НИИ медицинских проблем Севера СО РАМН, директор – член-корр. РАМН В.Т. Манчук; клиническое 

отделение патологии органов пищеварения у взрослых,рук. отделения – д.м.н., проф. В.В. Цуканов; 

Красноярская краевая клиническая больница, гл. врач – Е.Е. Корчагин.

p%'>,%. Изучена распространенность холелитиаза и липидный состав сыворотки крови у коренных и пришлых жи-

телей Эвенкии. Распространенность холелитиаза составила 6,9% у европеоидов и 3,4% у эвенков (р=0,02). У европе-

оидов с холелитиазом было повышено содержание в крови общего холестерина, триглицеридов и снижено содержание 

холестерина липопротеидов высокой плотности, тогда как у эвенков с желчнокаменной болезнью отмечалось только 

повышение содержания общего холестерина. Повышение содержания насыщенных жирных кислот и снижение доли не-

насыщенных жирных кислот в сыворотке крови являлось универсальным аспектом нарушения липидного метаболизма у 

больных холелитиазом среди европеоидов и монголоидов. 

j+>7%";% 1+." : холелитиаз, жирные кислоты, липидный метаболизм.

Желчнокаменная болезнь представляет серьезную про-

блему для здравоохранения всего мира: 10-20% европейцев 

и американцев имеют эту патологию, и распространенность 

холелитиаза растет в результате увеличивающейся про-

должительности жизни. Каждый год в США выполняется 

700 тыс. холецистэктомий, а на лечение желчнокаменной 

болезни расходуется 6,5 млрд. американских долларов в 

год [10].

В настоящее время при изучении патогенеза холелити-

аза наибольшее внимание привлекают нарушения липид-

ного метаболизма [14]. В то же время результаты исследо-

вания взаимосвязи между липидами сыворотки, синтезом 

холестерина и желчных кислот в печени и составом желчи 

весьма противоречивы и остаются недостаточно изученной 

областью [12]. Результаты определения спектра жирных 

кислот в сыворотке при желчнокаменной болезни пред-

ставлены единичными работами [7], а в России в последние 

годы такие работы практически отсутствуют.

Материалы и методы

Исследования выполнены в Эвенкийском муниципаль-

ном районе Красноярского края (п.п. Суринда, Полигус, 

Байкит). О распространенности холелитиаза судили на 

основании выполненных ультразвуковых и рентгенологи-

ческих исследований, которые проводили в экспедицион-

ных условиях. Всего обследовано 411 эвенков (175 мужчин, 

236 женщин). В качестве группы сравнения ультразвуковое 

сканирование проведено 552 европеоидам в Эвенкии (229 

мужчин, 323 женщин). Средний возраст пациентов соста-

Лукичева Эллина Викторовна – врач-терапевт краевой клинической 

больницы, Красноярск; е-mail: ellinaq@yandex.ru.
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вил 44,9 ± 0,4 лет у европеоидов (44,5 ± 0,6 лет – у мужчин 

и 45,2 ± 0,4 лет – у женщин) и 43,9 ± 0,6 лет у эвенков  (40,2 

± 0,8 лет – у мужчин и 46,1 ± 0,6 лет – у женщин).

У 316 пациентов (152 эвенков и 164 европеоидов) в 

Эвенкии проведено определение общего холестерина, 

триглицеридов и холестерина липопротеидов высокой 

плотности в сыворотке крови биохимическими методами. 

Для определения липидов в сыворотке кровь забиралась из 

локтевой вены после 12 -часового голодания перед началом 

дуоденального зондирования. Определение общего холе-

стерина сыворотки крови проводилось по методу L.L. Abell 

et al. [3]. Холестерин липопротеидов высокой плотности 

определялся по методу В.Н. Титова с соавт. [2]. Содержание 

триглицеридов в сыворотке определялось колориметриче-

ским ферментативным методом [8].

У 155 пациентов (81 европеоидов, 74 эвенков) в Эвенкии 

проведено определение спектра жирных кислот и содер-

жания жирных кислот в сыворотке крови методом газо-

жидкостной хроматографии по методу И.Д. Мансуровой 

с соавт. [1] на приборе «Цвет-104» (Чехия) с пламенно-ио-

низационным детектором.

Статистическая обработка выполнена на персональном 

компьютере при помощи пакета прикладных программ 

«Statistic for Windows», v. 7.0, SPSS v.12.0 for Windows. Досто-

верность различий анализировали с помощью t-критерия 

Стьюдента в доверительном интервале более 95% при 

нормальном распределении вариационного ряда. В случае 

распределения вариационного ряда отличного от нор-

мального достоверность различий оценивали с помощью 

непараметрического критерия Вилкоксона, Манна-Уитни. 

Для сравнения относительных показателей использо-

вали критерий χ2. Для оценки тесноты связи признаков 

применяли корреляционный анализ с расчетом коэффи-

циентов парной корреляции Пирсона при нормальном 
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распределении вариационного ряда. Статистическая 

значимость коэффициента корреляции определялась при 

помощи критического значения t Стъюдента. Критический 

уровень значимости при проверке статистических гипотез 

принимали равным 0,05.

Результаты и обсуждение

Распространенность холелитиаза в Эвенкии у европе-

оидов составила 6,9% (у мужчин – 2,6%, у женщин – 9,9%; 

р<0,001); у эвенков – 3,4% (у мужчин – 1,7%, у женщин 

– 4,7%; р=0,1); р=0,02. 

Выявляемость билиарной патологии в разных странах 

мира весьма вариабельна. В Нигерии распространенность 

желчнокаменной болезни составляет 1,8% [4], в Аргентине 

– 20,5% [6]. До настоящего времени нет ясного объяснения 

географическим вариациям распространенности холели-

тиаза. Можно предполагать, что именно популяционные 

исследования позволяют более полно представить патоге-

нез холелитиаза.

Мы изучили содержание липидов в 

сыворотке крови при заболеваниях желче-

выводящих путей. У европеоидов, больных 

холелитиазом, в сыворотке крови было 

повышено содержание общего холесте-

рина (на 37%) и триглицеридов (на 55%), а 

концентрация холестерина липопротеидов 

высокой плотности снижена (на 25,6%), 

в сравнении со здоровыми пациентами. 

У эвенков отмечалось умеренное (на 

21,7%) повышение содержания общего 

холестерина, тогда как концентрация три-

глицеридов и холестерина липопротеидов 

высокой плотности не имели отличий у 

пациентов с холелитиазом и здоровых лиц 

(табл. 1).

Исследованию липидного состава сы-

воротки крови при билиарной патологии 

в настоящее время уделяется достаточно 

большое внимание, однако информация о 

результатах этих работ весьма противоре-

чива. Не было найдено изменений в липид-

ном составе сыворотки крови у пациентов с 

холелитиазом в Японии [11]. В то же время 

в Италии [9] у пациентов с холелитиазом 

гиперхолестеринемия является фактором 

риска образования желчных камней. Веро-

ятно, полученные нами данные следует ин-

терпретировать как доказательство генети-

ческой детерминированности показателей 

липидного метаболизма у обследованных 

популяций. Необходимо подчеркнуть, что 

изучение генетических аспектов патоге-

неза холелитиаза является сейчас наиболее 

перспективным направлением  исследова-

ния этой проблемы [5].

Полученные нами данные показали, что как у европеои-

дов, так и у эвенков отмечалось более высокое содержание 

насыщенных жирных кислот в сыворотке крови у больных 

холелитиазом в сравнении со здоровыми лицами. В этой 

связи соотношение насыщенных к ненасыщенным жирным 

кислотам было повышено у лиц с холелитиазом в сравнении 

со здоровыми лицами, как среди европеоидов, так и у ко-

ренных жителей. Следует заметить, что у здоровых лиц со-

отношение насыщенные/ненасыщенные жирные кислоты 

было на 25% выше у европеоидов в сравнении с эвенками 

(p<0,001), что, вероятно, можно объяснить влиянием ком-

плекса генетических и экологических факторов (табл. 2).

Необходимо подчеркнуть, что в России в последние годы 

практически отсутствуют работы, в которых бы исследо-

вался спектр жирных кислот при билиарной патологии. 

Подобные работы весьма немногочисленны и за рубежом 

[13]. Полученные результаты весьма интересны тем, что они 

совпадают у разнородных в генетическом плане популяций.  

Таблица 1

q.$%0& -(% !(.5(,(7%1*(5 /.* ' 2%+%) 
" 1;".0.2*% *0."( (,,.+</+; l±m)

Диагноз Общий ХС ХС ЛПВП ТГ

Ев
ро

-
пе
ои
ды 1. Здоровые лица (n=129) 5,19 ± 0,14 1,52 ± 0,06 1,60 ± 0,05

2. Больные желчнокаменной 
болезнью (n=35) 7,11 ± 0,26 1,21 ± 0,11 2,48 ± 0,14

Э
ве
нк
и 3. Здоровые лица (n=139) 4,74 ± 0,12 1,60 ± 0,06 1,42 ± 0,04

4. Больные желчнокаменной 
болезнью (n=13) 5,77 ± 0,35 1,67 ± 0,15 1,48 ± 0,07

р1-2 <0,001 =0,01 <0,001

р3-4 =0,005 =0,7 =0,5

Примечание: достоверность различий показателей (р) вычислена при помощи критерия 

Стьюдента. ХС – холестерин; ХС ЛПВП – холестерин липопротеидов высокой плотности;ТГ – три-

глицериды.

Таблица 2

q..2-.8%-(% &(0-;5 *(1+.2 " 1;".0.2*% *0."(
(MQm;%)

Диагноз
Насыщенные/ 
ненасыщен-

ные

Насыщенные/
полиненасы-
щенные

Мононенасы-
щенные/

полиненасы-
щенные

Ев
ро

-
пе
ои
ды

1. Здоровые лица 
(n=57) 0,94 ± 0,04 1,11 ± 0,09 0,19 ± 0,01

2. Больные желчнокамен-
ной болезнью (n=24) 1,13 ± 0,05 1,42 ± 0,1 0,26 ± 0,01

Э
ве
нк
и 3. Здоровые лица 

(n=61) 0,75 ± 0,03 0,95 ± 0,09 0,27 ± 0,01

4. Больные желчнокамен-
ной болезнью (n=13) 1,01 ± 0,04 1,32 ± 0,1 0,29 ± 0,01

р1-2 =0,003 =0,002 <0,001

р3-4 <0,001 =0,06 =0,2

Примечание: достоверность различий показателей (р) вычислена при помощи критерия 

Стьюдента.
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Исследование корреляционных взаимосвязей содержа-

ния жирных кислот с содержанием липидов в сыворотке кро-

ви при заболеваниях желчевыводящих путей имело отличия 

в обследованных нами популяциях. Коэффициенты соотно-

шения жирных кислот были ассоциированы с содержанием 

липидов крови у европеоидов, страдающих желчнокаменной 

болезнью, но не у эвенков (табл. 3). С нашей точки зрения, 

это свидетельствует о более выраженных нарушениях 

липидного метаболизма у европеоидов, что определяет пре-

валирование у них распространенности холелитиаза.

Таким образом, в ходе выполненного клинико-биохи-

мического исследования установлено превалирование рас-

пространенности холелитиаза у европеоидов в сравнении с 

эвенками. Одной из  причин этого явления следует считать 

генетически обусловленные отличия липидного метаболизма 

в обследованных популяциях. По всей видимости, относитель-

ная устойчивость липидного метаболизма у эвенков защищает 

их от возникновения билиарной патологии. Вместе с тем мы 

продемонстрировали, что повышение содержания насыщен-

ных жирных кислот и снижение доли ненасыщенных жирных 

кислот в сыворотке крови является универсальным показа-

телем нарушения липидного метаболизма у больных холе-

литиазом в генетически различных популяциях населения. 

RANGE OF FATTY ACID AND LIPID CONTENT 

OF BLOOD SERUM IN AT NATIVE AND ALIEN 

INHABITANTS OF EVENKIA WITH CHOLELITHIASIS

E.V. Lukicheva, J.L. Tonkikh, V.V. Tsukanov, 

E.P. Bronnikova, A.V. Vasyutin

Institution of Russian Academy of Medical Sciences State 

Scientific Medical Research Institute for Northern Problems 

of Siberian Division of Russian Academy of Medical 

Sciences Regional Clinical Hospital, Krasnoyarsk

Abstract. There was studied the prevalence of cholelithiasis 

and lipid content in blood serum  in native and alien inhabitants 

of Evenkia. The prevalence of cholelithiasis was 6.9% in 

Europoids and 3.4% in Evenks (p = 0.02). In Europoids with 

cholelithiasis was increased  the level of total cholesterol in 

blood, triglycerides, and reduced the content of cholesterol 

of high density lipoproteins, whereas the Evenks with 

cholelithiasis was noted only an increase in total cholesterol. 

Increasing the content of saturated fatty acids and reducing of 

unsaturated fatty acids in blood serum is a universal aspect of  

lipid metabolism violation in patients with cholelithiasis among 

Europoids and Mongoloids.

Key words: cholelithiasis, fatty acids, lipid metabolism.
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Таблица 3

j.00%+?6(.-- ? "' (,.1"?'< 1..2-.8%-(? &(0-;5 *(1+.2 *0."( 
( 1.$%0& -(? +(/($." *0."(

Диагноз Показатели
Насыщенные/ 

ненасыщенные жирные 
кислоты

Насыщенные/
полиненасыщенные 
жирные кислоты

Мононенасыщенные/
полиненасыщенные 
жирные кислоты

Ев
ро
пе
ои
ды 1. Здоровые лица (n=57)

Общий ХС 
ТГ 

ХС ЛПВП 

0,16
-0,18
0,12

0,28**
0,09

0,31**

0,35****
0,35****
0,30**

2. Больные желчнокаменной 
болезнью (n=24)

Общий ХС 
ТГ 

ХС ЛПВП

0,68***
0,56*****

0,05

0,41**
0,43**
0,08

0,43**
0,44**
0,14

Э
ве
нк
и

1. Здоровые лица
(n=61)

Общий ХС 
ТГ 

ХС ЛПВП 

0,16
-0,25*
0,19

0,20
-0,25*
0,18

0,13
-0,11
-0,11

2. Больные желчнокаменной 
болезнью (n=13)

Общий ХС 
ТГ 

ХС ЛПВП

-0,01
0,38
-0,12

0,06
0,23
-0,11

0,09
0,14
-0,23

Примечание: достоверность различий показателей (р) вычислена при помощи критерия Стьюдента.*p=0,05   **p=0,02  ***p=0,01  ****p=0,005  *****p=0,002. 

ХС – холестерин; ХС ЛПВП – холестерин липопротеидов высокой плотности; ТГ – триглицериды.
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p%'>,%. Работа посвящена изучению факторов риска артериальной гипертонии (АГ) в организованной мужской по-

пуляции 30-59 лет города Кызыла. Распространенность АГ среди мужчин составила 49,4%. Средний возраст мужчин с 

АГ составил  43,2±8,8  лет.  Среди мужчин выявлена высокая распространенность таких факторов риска, как курение, 

избыточная масса тела, ожирение, дислипидемия.  Частота факторов риска  увеличивается с возрастом. Полученные 

результаты свидетельствуют о необходимости проведения первичной профилактики артериальной гипертонии в 

мужской популяции, направленной на устранение управляемых факторов риска.

j+>7%";% 1+." : артериальная гипертония, факторы риска, мужчины. 
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Артериальная гипертония, несмотря на достигну-

тые определенные успехи в диагностике и лечении, 

по-прежнему, является ведущей причиной смертности 

населения. В Российской Федерации среди мужчин трудо-

способного возраста около 81% случаев смерти от сердеч-

но-сосудистых заболеваний приходится на ишемическую 

болезнь сердца и инсульт, у женщин этот показатель 

составляет 77% [2,3].  Известно, что распространенность 

АГ зависит от образа жизни, частоты встречаемости не-

модифицируемых и модифицируемых факторов риска, 

социально-экономических и психо-социальных факторов. 

По данным ВОЗ, среди основных модифицируемых факто-

ров риска, приводящих к преждевременной смертности от 

сердечно-сосудистых заболеваний, на долю АГ приходится 

35,5%, дислипидемии – 23%, курения – 17,1%, за ними сле-

дуют недостаточное потребление фруктов и овощей (12,9%), 

избыточная масса тела (12,5%) [7].  Для популяции России 

доминирующим фактором риска сердечно-сосудистых за-

болеваний была и остается артериальная гипертония [1,6]. 

Цель исследования: оценить факторы риска артери-

альной гипертонии в организованной популяции мужчин 

города Кызыла.

Материалы и методы

Обследовано 470 мужчин в возрасте 30-59 лет. Средний 

возраст мужчин составил 39,6±8,8 лет. Средний возраст 

мужчин в возрастной группе 30-39 лет составил 32,9±8,8, 40-

49 лет – 44,1±2,8 и 50-59 лет – 54,1±3,6 года. Оценивались 

основные факторы риска развития артериальной гипер-

тонии, такие как, курение, возраст, гиперхолестеринемия 

(ОХС≥5,0 ммоль/л), гипергликемия (глюкоза плазмы ≥ 6,1 

ммоль/л), избыточная масса тела (индекс Кетле ≥25-29,9), 

ожирение (индекс Кетле ≥30,0).  

С помощью шкалы  SCORE  определялся прогнози-

руемый 10-летний риск развития смертельных исходов 
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сердечно-сосудистых осложнений (инфаркт миокарда, 

инсульт).  При  экспресс-оценке величины риска по моде-

ли  SCORE учитывались пол, возраст, величина АД, статус 

курения, величина ОХС. Для Российской Федерации по 

системе SCORE (РМОАГ/ВНОК,2010) низкому риску со-

ответствует вероятность смерти в течение ближайших  

10 лет < 5%, среднему риску – 5-9%, высокому – 10-14% 

и очень высокому – ≥ 15%. Величина артериального дав-

ления измерялась по методу Короткова на обеих руках 

двухкратно. Артериальная гипертония диагностировалась 

в том случае, если при измерении на обеих руках уровень 

АД  ≥ 140/90 мм рт.ст. Степень АГ определялась по величи-

не АД в соответствии с классификацией РМОАГ/ВНОК

(2010).

Для статистической  обработки анализа использовали 

систему SAS (Statistical Analysis System) с помощью стан-

дартных методов описательной статистики (вычисление 

средних, стандартных отклонений и стандартных ошибок 

и др.) При использовании параметрических методов ана-

лиза предварительно определялось соответствие выборок 

закону нормального распределения с учетом теста Колмо-

горова-Смирнова с поправкой Лилиефорса. 

Результаты и обсуждение

 Артериальная гипертония установлена у 232 человек 

(49,4%), что  превышает показатель мониторинга  распро-

страненности АГ среди мужчин в целом по Российской 

Федерации и Сибирскому федеральному округу, составля-

ющий 37,6% и 40,7% соответственно [5,6] и данные Регистра 

АГ – 36,6%[4]. Средний возраст мужчин с установленным 

диагнозом АГ составил  43,2±8,8  лет. В возрастных  группах 

30-39 лет, 40-49 лет, 50-59 лет частота АГ составила 34,1%, 

60,5%, 81,7% соответственно. 

Среди мужской популяции (табл. 1) отмечено высокое 

распространение такого фактора риска, как курение, 

который выявлен  у 46,4% мужчин, из них выкуривают в 

сутки более 20 сигарет 44,6% мужчин.  С возрастом число 

курящих уменьшалось от 47,7% в возрастной группе 30-39 

лет до 43,9% в возрастной группе 50-59 лет, при этом  ко-

личество «злостных» курильщиков (выкуривающих 20 и 

более сигарет в сутки) в старшей возрастной группе 50-59 

лет было больше.  

Отмечена практически сходная  распространенность 

избыточной массы тела во всех возрастных группах: 30-39 

лет, 40-49 лет, 50-59 лет (41,7%; 41,1%; 41,5% соответственно).  

Ожирение выявлено у 21,5% мужчин, причем частота уве-

личивается  с возрастом: 30-39 лет (16,6%), 40-49 лет (26,6%), 

50-59 лет (30,5%). 

Обнаружено  достоверное увеличение с возрастом уров-

ня содержания глюкозы и холестерина в сыворотке крови 

у обследуемых мужчин.  Гиперхолестеринемия (ОХС ≥ 5,0 

ммоль/л)  выявлена  у 44,7% мужчин, при этом в возрастной 

группе 30-39 лет в 34,5% случаев, в 40-49 лет и 50-59 лет – у 

56,5% и 59,8% соответственно.   Повышенное содержание 

глюкозы ≥ 6,1 ммоль/л в венозной крови обнаружено у 5,7% 

обследуемых мужчин, с возрастом их число увеличивалось 

от 3,8% до 9,8%.

Таблица 1

p 1/0.120 -%--.12< 4 *2.0." 0(1*  10%$( .!9%) 
,3&1*.) /./3+?6(( /. ".'0 12-;, #03// ,

 Факторы риска
30-39лет 
(n=264)

40-49 лет
(n=124)

50-59 лет
(n=82)

Всего
(n=470) p

абс. % абс. % абс. % абс. %

Курение 126 47,7 56 45,2 36 43,9 218 46,4 р>0,1

Холестерин ≥ 5,0 ммоль/л 91 34,5 70 56,5 49 59,8 210 44,7 р1-2<0,01
р1-3<0,01

Глюкоза ≥ 6,1 ммоль/л 10 3,8 9 7,3 8 9,8 27 5,7 р>0,1

ИМТ 110 41,7 51 41,1 34 41,5 195 41,5 р>0,1

Ожирение 44 16,6 33 26,6 25 30,5 102 21,7 р>0,1

Примечание: ИМТ – индекс массы тела.

Изучение распространенности факторов риска среди 

мужчин по возрастным группам показывает, что в воз-

растной группе 30-39 лет наиболее часто встречающим 

фактором риска является курение (47,7%), на втором месте 

– избыточная масса тела (41,7%), третье место занимает 

гиперхолестеринемия (34,5%). В возрастных группах 40-

49 лет и 50-59 лет распространенность факторов риска 

выглядит таким образом: на первое место вышла гипер-

холестеринемия (56,5% и 59,8% соответственно), второе 

место занимает курение (45,2% и 43,9% соответственно) 

и на третьем месте – избыточная масса тела (41,1% и 41,5% 

соответственно).            

Оценка распространенности факторов риска у мужчин 

в зависимости от наличия АГ дает следующие результаты 

(табл. 2). Три фактора риска (гиперхолестеринемия, гипер-

гликемия, ожирение) достоверно чаще встречаются у мужчин 

с высоким АД, чем у мужчин с  нормальным артериальным 

давлением (НАД). Курение, избыточная масса тела также 

встречаются чаще у мужчин с повышенным артериальным 

давлением, но достоверных отличий получено не было.  
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Анализ суммарного сердечно-сосудистого риска по 

модели SCORE  показал (рис. 1), что в возрастной  группе 

30-39 лет все обследуемые имели низкий риск сердечно-со-

судистых осложнений в 100% случаев. В средней возрастной 

группе  низкий риск установлен у 71,8% мужчин, средний 

риск у 22,6% мужчин, высокий риск – у 5,6%.  В возраст-

ной группе 50-59 лет низкий риск имели 30,5% мужчин, 

средний риск – 48,8% мужчин, высокий риск – 17% муж-

чин, очень высокий – 3,7% мужчин. По мере увеличения 

возраста удельный вес лиц с низким риском снижался  в 

пределах статистически значимых величин (р1-2 <0,001; 

р2-3<0,001; р1-3<0,01). Статистически значимо  различие 

по среднему риску в более старших  возрастных группах 

(р2-3< 0,05).

При оценке суммарного сердечно-сосудистого риска 

по модели SCORE  отмечено (табл. 3), что 80,4% от общего 

числа обследованных мужчин имеют низкий риск, 14,5% 

Особенности факторов риска артериальной гипертонии в организованной популяции мужчин  города Кызыла

Таблица 2       

p 1/0.120 -%--.12< 4 *2.0." 0(1*  10%$(  
,3&7(- 1 m`d ( `c

Факторы
риска

НАД (n=238) АГ (n=232)  
pабс. % абс. %

Курение 110 46,2 108 46,6 р> 0,1

Курят 20 и более 
сигарет в сутки 28 25,5 42 38,9 р> 0,1

ОХС ≥ 5,0 ммоль/л 76 31,9 134 57,8 р< 0,001

Глюкоза ≥ 6,1 ммоль/л 8 3,4 19 8,2 р< 0,05

Избыточная масса тела 91 38,2 104 44,8 р> 0,1

Ожирение 28 11,8 74 31,9 р< 0,05

Примечание: НАД – нормальное артериальное давление, АГ – артериальная 

гипертония, ОХС – общий холестерин.

годыгоды
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т

Рис. 1. Оценка величины риска по модели SCORE среди мужчин в 

зависимости от возраста.

Примечание:   р1-2 <0,001; р2-3<0,001; р1-3<0,01; р2-3< 0,05.

Таблица 3

n6%-*  "%+(7(-; 0(1*  /. ,.$%+( SCORE 10%$( 
,3&7(- 1 m`d ( `c .!1+%$." --.) /./3+?6((

Пока-
затель

Группа 30-59 лет  (n=470)

низкий
(< 5%)

средний 
(5-9%)

высокий
 (10-14%)

очень 
высокий
(≥ 15%)

абс. % абс. % абс. % абс. %
НАД 

(n= 238) 232 97,5 6 2,5 0 0 0 0

АГ 
(n= 232) 146 62,9 62 26,7 21 9,1 3 1,3

Всего 
(n= 470) 378 80,4 68 14,5 21 4,51 3 0,6

Достовер-
ность р< 0,001 р>0,1 р<0,05 р<0,05

Примечание: НАД – нормальное артериальное давление, АГ – артериальная 

гипертония.

мужчин – средний риск.  Высокий и очень высокий риск 

выявлен у 4,5% и 0,6% мужчин соответственно.  При этом 

у лиц с НАД  при наличии одного и двух факторов риска  в 

97,5% случаев установлен  низкий риск и лишь у 2,5% слу-

чаев выявлен средний  риск.   

Среди  мужчин с АГ низкий риск имеют всего 62,9% 

обследованных, средний риск – 26,7% чел., высокий риск 

– 9,1% чел., очень высокий – 1,3 % чел. У мужчин с НАД  

по сравнению с мужчинами с АГ отмечено статистически 

значимое преобладание людей с низким  сердечно-сосуди-

стым риском (р<0,001), в то время как средний риск чаще 

встречается у мужчин с АГ. Высокий и очень высокий риск  

установлен только у мужчин с АГ  в 4,5% и 0,6 % случаях 

соответственно. 

Таким образом, проведенное исследование показало 

высокую распространенность в популяции модифицируе-

мых факторов риска, таких как, артериальная гипертония, 

курение, гиперхолестеринемия, избыточная масса тела и 

ожирение.  Высокий и очень высокий суммарный риск 

сердечно-сосудистых осложнений выявлен у мужчин с 

АГ. Результаты исследования диктуют необходимость со-

вершенствования первичной профилактики артериальной 

гипертонии путем расширения разъяснительных и образо-

вательных программ среди мужской популяции.

FEATURES OF RISK FACTORS IN ARTERIAL 

HYPERTENSION OF ORGANIZED 

MALE POPULATION OF CITY KYZYL

N.S. Oorzhak, D.S. Kaskaeva, M.M. Petrova, L.S. Polikarpov 

Krasnoyarsk State Medical University named 

after Prof. V.F.Voyno-Yasenetsky

Abstract. This is a study of risk factors of hypertension (HT) 

in an organized male population 30-59 years old in city Kyzyl. 

The prevalence of hypertension among men was 49.4%. The 

average age of men with  hypertension was 43,2 ± 8,8 years. 

There was revealed  a high prevalence of risk factors such as 
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smoking, overweight, obesity, and dyslipidemia among men. 

The frequency of risk factors increases with age. The results 

indicate the need for primary prevention of hypertension 

in male population, aimed to remove addressing risk 

factors.

Key words: hypertension, risk factors, men.
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p%'>,%. Впервые приводится научное обоснование классификации групп стоматологического здоровья индивидов. Ком-

плексная оценка состояний стоматологического здоровья индивидов по группам позволяет  дифференцировать потоки 

пациентов по степени их нуждаемости в различных видах стоматологической помощи и систематичности наблюде-

ния, равномерно распределять нагрузку на врачей специалистов.  

j+>7%";% 1+." : стоматологическое здоровье, классификация, индивид.
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«Здоровье семьи» КрасГМУ;  e-mail: omnovikov1@yandex.ru.

Анализ отечественной и зарубежной литературы 

свидетельствует, что многие исследователи пользуются 

термином «стоматологическое здоровье», понимая под ним 

комплекс различных факторов: интенсивность распростра-

ненности кариеса и заболеваний тканей пародонта [1,4]; 

функционально полноценный прикус и степень преждев-

ременной утраты зубов [7];  уровень стоматологического 

здоровья (УСЗ), объединяющий индексы КПУ (индекс 

интенсивности кариеса постоянных зубов) и CPITN (индекс 

нуждаемости в лечении болезней парадонта) [5]; инте-

гральный показатель качества стоматологической помощи 

населению [6]. 

Впервые в отечественной литературе  определение 

стоматологического здоровья применительно к людям 

пожилого и старческого возраста было сформулировано 

Ю.В. Чижовым с соавт. [8].  Стоматологическое здоровье 

– состояние челюстно-лицевой области, характеризующе-

еся отсутствием патологии, патологических изменений и 

эстетических недостатков с полным сохранением функции 

жевания и речи. Характеристика состояний стоматоло-

гического здоровья (хорошее, удовлетворительное, не-

удовлетворительное, плохое) основана на классификации 

степеней пораженности тканей полости рта и категорий 

комплексного ортопедического статуса. 

Нам представляется, что методика комплексной оценки 

состояния стоматологического здоровья людей пожилого 

и старческого возраста, предложенная Ю.В. Чижовым 

с соавт. [8], для оценки стоматологического здоровья 
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других контингентов населения, нуждается в  определенной 

коррекции.

Известно, что в педиатрической практике применяется 

классификация групп здоровья, по которым проводится 

комплексная оценка состояний здоровья детей (приказ 

Миздрава РФ от 30.12 2003 г. № 621). Определение принад-

лежности ребенка к той или иной группе здоровья прово-

дится по критериям предложенным  С.М. Громбахом [2,3]:

– наличие или отсутствие хронического заболевания;

– уровень функционального состояния основных си-

стем организма;

– степень сопротивляемости организма к неблагопри-

ятным внешним воздействиям (резистентность и реактив-

ность);

– уровень и гармоничность физического и нервно 

психического развития.

Материалы и методы

В данной работе нами использовалось определение сто-

матологического здоровья, предложенное Ю.В. Чижовым 

с соавт. [8]. 

Используя  методику формирования групп соматиче-

ского здоровья по критериям здоровья, нами, путем логи-

ческого анализа признаков стоматологического здоровья, 

приведенных в стоматологических публикациях, выделены 

наиболее значимые (по нашему мнению):

– поражение кожных покровов и слизистых полости рта;

–степень соответствия возрасту физиологических 

состояний;

– интенсивность кариозного процесса;

– наличие или отсутствие дефектов зубных рядов;

– наличие или отсутствие зубочелюстных аномалий;

– наличие или отсутствие заболеваний тканей паро-

донта;

– наличие или отсутствие онкопатологии челюстно-

лицевой области.

На основе выделенных признаков (критериев) нами 

сформированы группы стоматологического здоровья. 

Результаты и обсуждение

Классификация групп  стоматологического здоровья

I  группа – здоров.

1. Отсутствие признаков поражения и патологических 

состояний кожных покровов и слизистой полости рта;

2. Физиологические состояния соответствуют возрасту;

3. Отсутствие кариозного процесса;

4. Отсутствие дефектов зубных рядов;

5.  Отсутствие зубочелюстных аномалий;

6. Отсутствие заболеваний тканей пародонта;

7. Отсутствие онкопатологии  челюстно-лицевой 

области (ЧЛО).

II  группа – практически здоров (санирован)

1. Отсутствие признаков поражения и патологических 

состояний  кожных  покровов и слизистой полости рта;

2. Физиологические состояния соответствуют возрасту;

3. Санированный кариозный процесс;

4. Отсутствие  или полное замещение дефектов зубных 

рядов;

5. Отсутствие зубочелюстных аномалий;

6. Отсутствие заболеваний тканей пародонта;

7. Отсутствие онкопатологии челюстно-лицевой об-

ласти.

III  группа – больной, требующий терапевтического 

или хирургического лечения.

1.  Отсутствие  или наличие признаков поражения и 

патологических состояний кожных покровов и слизистой 

полости рта.

2.  Физиологические состояния  соответствуют возрасту;

3. Низкая интенсивность кариозного процесса;

4. Отсутствие или полное замещение  дефектов зубного 

ряда;

5. Отсутствие зубочелюстных аномалий;

6. Отсутствие  заболеваний тканей пародонта;

7. Отсутствие онкопатологии челюстно-лицевой области.

IV группа  –  больной, требующий терапевтического, 

хирургического и ортопедического лечения.

1. Отсутствие  или наличие признаков поражения и 

патологических состояний кожных покровов и слизистой 

полости рта;

2. Физиологические состояния соответствуют возрасту;

3. Умеренная  интенсивность кариозного процесса;

4 Отсутствие  или частичное замещение дефектов зуб-

ных рядов;

5. Отсутствие зубочелюстных аномалий;

6. Отсутствие заболеваний тканей пародонта;

7. Отсутствие онкопатологии челюстно-лицевой области.

V  группа – больной, требующий  комплексного лечения.

1. Отсутствие  или наличие признаков поражения и 

патологических состояний кожных покровов и слизистой 

полости рта;

2. Физиологические состояния не соответствуют воз-

расту;

3.Различная форма интенсивности кариозного про-

цесса;

4.Частично-замещенные или незамещенные дефекты 

зубного ряда;

5. Наличие зубочелюстных аномалий;

6.Отсутствие  или наличие заболеваний тканей паро-

донта;

7. Отсутствие онкопатологии или наличие доброкаче-

ственного образования челюстно-лицевой области.

VI  группа – больной, требующий специализированного 

лечения.

1. Отсутствие  или наличие признаков поражения 

и патологических состояний кожных покровов и слизистой 

полости рта.

2. Физиологические состояния соответствуют возрасту 

или не соответствуют возрасту.

3. Санированные зубы или различная форма интенсив-

ности кариозного процесса.

4. Замещенные, частично замещенные, незамещенные 

дефекты зубных рядов.
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5. Отсутствие или наличие зубочелюстных аномалий 

(врожденной, исправленной патологии) челюстных костей.

6. Наличие или отсутствие заболеваний тканей паро-

донта.

7. Наличие предракового состояния или злокачествен-

ного новообразования челюстно-лицевой области.

Пояснения к классификации групп стоматологического 

здоровья

К  I  группе относятся здоровые 

пациенты, у которых все физиологи-

ческие параметры челюстно-лицевой 

области находятся в пределах устой-

чивой нормы. Для данной группы кон-

трольные наблюдения планируются не 

реже 2 раза в год. Основными методами 

работы с данной категорией пациентов 

является проведение санпросветра-

боты (беседы о гигиене полости рта и 

здоровом образе жизни).

II группа – практически здоровые 

люди, (находящиеся в полной компен-

сации) у которых санированное состо-

яние полости рта, функция челюстно-

лицевой области восстановлена, то есть 

обеспечивается привычный образ жиз-

ни и функциональные нагрузки на зубочелюстной аппарат.

Основными методами работы рекомендуется проведе-

ние профилактической работы по предупреждению разви-

тия патологических состояний и наблюдения у стоматолога 

не реже двух раз в год.

III  группа – пациенты, имеющие признаки поражения 

и патологии слизистой полости рта и кожных покровов лица 

и шеи, а также низкую интенсивность кариозного процесса 

у детей (1,2-2,6), у взрослого населения (1,6-6,2), требующие 

терапевтического и хирургического лечения.

IV группа – пациенты, требующие терапевтического, 

хирургического и ортопедического лечения. Для данной 

категории больных возможны наличие обратимых воспа-

лительных проявлений в области рта и кожных покровов, 

умеренная интенсивность кариозного процесса у детей 

(2,7-4,4), у взрослых (6,3-12,7), и наличие дефектов зубных 

рядов с имеющимися уже замещенными.

При устранении патологических процессов данная 

категория  лиц может быть отнесена ко  II группе стомато-

логического здоровья , наблюдение 2 раза в год.

V группа – пациенты требующие комплексного ле-

чения (находящиеся в стадии субкомпенсации). У данной 

категории пациентов отмечается постоянная потребность 

в лечебных мероприятиях по специально разработанному 

индивидуальному плану.

VI группа – больные с наличием предракового состо-

яния или злокачественного новообразования челюстно-

лицевой области (стадия декомпенсации).

Данная группа пациентов требует постоянного дис-

пансерного наблюдения для предупреждения ухудшения 

болезни, осложнений и рецидивов. 

Апробация классификации групп стоматологического 

здоровья проводилась в трех лечебно-стоматологических 

учреждениях различных форм собственности (городская 

стоматологическая поликлиника, частная стоматологи-

ческая поликлиника и стоматологический кабинет ЦРБ). 

Принадлежность взрослого населения к той или иной 

группе стоматологического здоровья определялась по об-

ращаемости их в лечебное учреждение (табл.1). 

Апробация показала, что классификация не вызвала 

затруднений при определении принадлежности пациента к   

группе  стоматологического здоровья.  Результаты апроба-

ции свидетельствуют, что в городской стоматологической 

поликлинике наибольшую долю составили пациенты со вто-

рой (32,1%) и третьей (30,13%) группами стоматологического 

здоровья. В частной стоматологической поликлинике наи-

большую долю составили пациенты второй (40,58%) группы 

стоматологического здоровья. Обращаемость пациентов 

в ЦРБ преимущественно с третьей (40,0%) , и четвертой 

(34,29%) группами свидетельствует о преобладании  более 

тяжелых (запущенных) состояний стоматологического 

здоровья. В связи с малым числом наблюдений детского 

населения в сравниваемых лечебных учреждениях  нами 

проведено обследование детей в детской городской стома-

тологической поликлинике №5 (табл. 2).

Таблица 2

h2.#(  /0.! 6(( *+ 11(4(* 6(( #03// 
12., 2.+.#(7%1*.#. '$.0."<? /. , 2%0( + , 

.!0 9 %,.12(  $%2%) #. j0 1-.?01*  

Группы 
стоматологического здоровья

Число
обследованных

Всего
(%)

I 43 11,23

II 106 27,68

III 161 42,04

IV 51 13,31

V 22 5,74

VI 0 0

Итого 383 100

Таблица 1

h2.#(  /0.! 6(( *+ 11(4(* 6(( #03// 12., 2.+.#(7%1*.#. 
'$.0."<? /. , 2%0( + , .!0 9 %,.12( "'0.1+.#. - 1%+%-(?

Группы стома-
тологического 

здоровья

Городская стоматологи-
ческая поликлиника

Частная стоматологи-
ческая поликлиника

Стоматологический 
кабинет ЦРБ

абс. % абс. % абс. %

I 4 2,56±1,3 11 15,94±4,4 0 0

II 50 32,1±3,7 28 40,58±5,9 17 24,28±5,1

III 47 30,13±3,7 10 14,50±4,2 28 40,0±5,9

IV 34 21,8±3,3 16 23,18±5,1 24 34,29±5,7

V 21 13,46±2,7 4 5,8±1,9 1 1,43±1,4

VI 0 0 0 0 0 0

Всего 156 100 69 100 70 100
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Анализ обращаемости детей  в детскую стоматологиче-

скую поликлинику  свидетельствует  о преобладании детей 

требующих терапевтического и хирургического лечения 

(42,04%) (третья группа). Обращает на себя внимание  вы-

сокий удельный вес детей нуждающихся в комплексном 

стоматологическом лечении (13,31%) (четвертая группа).

Таким образом, предложенная классификация групп 

стоматологического здоровья позволяет проводить оценку 

состояний стоматологического здоровья при профилакти-

ческих осмотрах и первичных обращениях за стоматоло-

гической помощью. 

CLASSIFICATION THE GROUPS 

OF INDIVIDUAL DENTAL  HEALTH  

T.V. Kazantsev, O.M. Novikov

Krasnoyarsk State Medical University named 

after prof. V.F. Vojno-Yasenetsky

Abstract. For the first time  is giving a scientific justification 

for the classification the groups of individual dental health. 

Complex assessment of the state of dental health of individuals  

in groups allows to differentiate the flows of patients according 

to their means-tested in different types of dental care and 

systematic observation, evenly distribute the work pressure  

on the medical staff.

Key words: dental health, classification, individual.
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ТАБАКОКУРЕНИЯ 

СРЕДИ РАБОТНИКОВ ЖЕЛЕЗНОДОРОЖНОГО ТРАНСПОРТА
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ректор. – д.м.н., проф. И.П. Артюхов; кафедра внутренних болезней №2 с курсом ПО, 

зав. – д.м.н., проф. И.В. Демко.

p%'>,%. С целью изучения распространенности табакокурения среди работников  железнодорожного транспорта 

проведено популяционное исследование среди 2650 человек. Установлено, что среди мужчин курильщиков в 5,4 раза 

больше чем среди женщин. Мужчины раньше начинают курить, курят интенсивнее, и реже чем женщины прекращают 

курить. Мужчины, работающие в условиях пылевого загрязнения, курят интенсивнее, чем мужчины, не имеющие про-

фессиональных факторов риска.

j+>7%";% 1+." : ХОБЛ, табакокурение, профессиональные факторы риска, работники железнодорожного транспорта.

Степашкин Константин Николаевич – зав. терапевтическим отделением 

НУЗ «Узловая поликлиника на станции Иланская ОАО «РЖД»; e-mail:  kon-stex@ 

mail.ru.
Демко Ирина Владимировна – д.м.н., проф., зав. каф. внутренних болезней 

№2 с курсом ПО КрасГМУ; e-mail: demko64@mail.ru.

Табакокурение относится к одному из агрессивных 

факторов риска. С ним связывают развитие болезней, 

имеющих большое социальное бремя [1]. К таким забо-

леваниям относится хроническая обструктивная болезнь 

легких (ХОБЛ). ХОБЛ – хроническое заболевание с тя-

желым течением, частыми обострениями, требующими 

госпитализации, приводящее к ранней инвалидизации 

и преждевременной смерти. По прогнозам экспертов, 

распространенность ХОБЛ и ущерб от нее в ближайшие 

десятилетия будут увеличиваться. Это обусловлено про-

должающимся воздействием факторов риска ХОБЛ и 

изменениями возрастной структуры населения мира [2]. 

Наиболее важным этиологическим фактором риска 

ХОБЛ у восприимчивых индивидуумов является куре-

ние. Получены данные, что нарушения вентиляционной 
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функции легких развиваются у абсолютного большинства 

курильщиков [4]. В то же время в зарубежной литературе 

в последние годы изменилось мнение относительно доли 

случаев ХОБЛ, обусловленных курением. Так, если в 1989 

году утверждалось, что эта доля составляет 90%,  то по дан-

ным одного из наиболее информативных исследований 

этиологии ХОБЛ – OLIN (Obstructive Lung Disease in North 

Sweden), заболевание развивается только у 50% курильщи-

ков (с 95%-ным доверительным интервалом – от 28 до 67%) 

[3]. Если только приблизительно половина всех случаев 

ХОБЛ возникают из-за курения, то какие факторы явля-

ются ответственными за другую половину? Ответ на этот 

вопрос важен для разработки мер первичной и вторичной 

профилактики высокой заболеваемости ХОБЛ.

В настоящее время на базе НУЗ «Узловая поликлиника 

на станции Иланска ОАО «РЖД» проводится эпидемиоло-

гическое исследование с целью раннего выявления ХОБЛ, 

в рамках которого изучаются факторы риска развития 

данного заболевания. В представленной работе изложены 

результаты изучения распространенности табакокурения 

среди работников железнодорожного транспорта (РЖТ). 

Целью нашего исследования явилось изучение фактиче-

ской распространенности табакокурения среди работников 

железнодорожного транспорта Иланского узла Краснояр-

ской железной дороги. 

Материалы и методы

Одномоментное популяционное исследование взрос-

лого населения в возрасте от 18 до 60 лет включительно, 

прикрепленного к НУЗ «Узловая поликлиника на станции 

Иланская  ОАО «РЖД»,  проводилось методом случайной 

популяционной выборки. Сбор данных от респондентов 

проводился методом анкетирования по основному опрос-

нику «Burden of major Respiratory Diseases WHO Survey». 

Наличие профессиональных вредностей и стажа рабо-

ты в них определялись на основании профессионального 

маршрута работника и санитарно-гигиенической харак-

теристики профессий по заключению Роспотребнадзора. 

Статистическая обработка данных проводилась мето-

дами описательной статистики с вычислением средней и 

стандартного отклонения (σ) при наличии нормального 

распределения, медианы (Ме) и 25 (х
0,25 

) и 75 (х
0,75

) процен-

тилей при негауссовом распределении, сравнения 

выборок (t-критерия Стьюдента) и анализа таблиц 

сопряженности (критерий хи-квадрат Пирсона). 
Уровень статистической значимости принят 

равным 0,05. Обработка данных проводилась с 

использованием программы SPSS 13.

Результаты и обсуждение

В исследование включено 2650 человек, в том 

числе 717 (27%) женщин и 1933 (73%) мужчин, ра-

ботающих в ОАО «РЖД».  Сравниваемые  группы 

были сопоставимы по возрасту; средний возраст 

среди женщины  составил 39,6±9,95 года, среди 

мужчин – 38,05±11,1 года. 

Профессиональные факторы риска пылевого проис-

хождения отмечены у 1097 человек, в том числе у мужчин 

1038 (53,6%)  человек и у 59 (8,2%) женщин. В подавляющем 

большинстве случаев и у мужчин и у женщин, работающих 

во вредных условиях, присутствовало наличие профессио-

нального контакта с кремнийсодержащими аэрозолями и 

углеродной пылью. Это  монтеры и бригадиры пути –  582 

(56%) человека, машинисты и помощники машинистов те-

пловозов – 249 человек (23,9%), составители поездов – 58 

(5,5%) человек и осмотрщики вагонов – 44 (4,2%) челове-

ка. Наличие профессионального контакта с аэрозолями 

металлов отмечалось у слесарей – 96 (9,2%) человек, а 

сварочными аэрозолями у сварщиков – 9 (0,86%) человек.

Среди женщин, имеющих профессиональный контакт 

с кремнийсодержащими аэрозолями и углеродной пылью, 

были штукатуры-маляры – 25 (39,6%) человек, экипиров-

щицы – 17 (26,9%) человек,  осмотрщицы вагонов – 14 

(22,2%) человек и операторы водоочистки 7 (11,1%) человек. 

Стаж работы в условиях пылевого загрязнения составил 

от 1 года до 39 лет. Медиана (Ме) стажа работы в условиях 

пылевого загрязнения у мужчин составила 9 лет, при этом, 

1 квартиля (х
0,25

) – 3,75 года, 3 квартиля (х
0,75

) – 16 лет. А 

медиана стажа работы у женщин составила 11 лет, при 

этом, 1 квартиля (х
0,25 

) – 5 лет, 3 квартиля (х
0,75

) – 18 лет. 

Среди РЖТ, принявших участие в анкетировании, ку-

рили или продолжают курить 1727 (65,2%) человек. В том 

числе мужчин – 1577 (81,5%) человек, а среди женщин – 

150 (20,9%) человек. Нужно отметить, что анамнез курения 

у женщин, в отличие от мужчин, может быть менее досто-

верным, так как, согласно общественному мнению, курение 

часто является запретом для них, особенно для пожилых.

Возраст начала регулярного курения у мужчин составил 

18,2±3,7 лет, у женщин 22,1±6,5 лет. Эти отличия  не имеют 

статистическую значимость (p > 0,05). При этом отмечается 

значительная вариабельность возраста начала курения. 

У мужчин от 7 до 40 лет, у женщин – от 14 до 42 лет. На 

рис. 1 представлено распределение мужчин и женщин в 

зависимости от возраста начала регулярного курения в 

процентном отношении. Если мужчины в 34,3% случаев 

(«всплеск») начинают курить в возрасте 17-18 лет, то для 

женщин характерно более позднее начало. В возрасте 19-20 

лет женщины начинают курить в 31,3% случаев. 

Рис.1. Распределение возраста начала курения у мужчин и женщин.
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Из числа куривших прекратили курить 326 

человек, в том числе среди мужчин 285 (18,1%) 

человек, среди женщин – 41 (27,3%) человек. Это 

статистически значимые отличия (p < 0,05). Среди 

женщин продолжают курить 106 (14,8%) человек, 

а среди мужчин 1292 (66,3%) человек. Возраст, в 

котором чаще прекращают курить представлен 

на рис. 2. Как видно из представленного рисунка, 

женщины прекращают курить раньше. В возрасте  

20-24 лет прекратили курить 34,2% женщин, в то 

время как мужчины в этом возрасте прекратили 

курить только в 17,5% случаях. Средний возраст, 

в котором мужчины прекратили курить составил 

33,7±10,3 лет, стаж курения – от 2 до 40 лет, а у 

женщин он составил 28,7±9,6 лет, стаж курения от 1 

до 29 лет.  Это статистически незначимые отличия.

Среди прекративших курить, количество вы-

куриваемых сигарет в сутки у мужчин составляло 

от 2 до 40, в среднем 16,3±8,4 сигарет. У женщин, 

прекративших курить, среднее количество вы-

куриваемых сигарет составляло  7,2±3,4 сигарет 

в сутки (от 2 до 20 штук). 

Не было выявлено статистически достовер-

ных отличий количества выкуриваемых сигарет 

среди тех, кто прекратил курить и среди тех, кто 

продолжает курить. У женщин, прекративших ку-

рить, количество выкуриваемых сигарет за сутки 

составило 7,2±3,4, а у тех, кто продолжает курить 

8,8±4,8. Среди прекративших курить мужчин, 

среднее количество выкуриваемых за сутки си-

гарет составило 16,3±8,4, а у тех, кто продолжает 

курить16,8±7,2. 

Интегральным показателем, отражающим ин-

тенсивность курения в течение жизни, является ин-

декс пачко/лет. Именно этот индекс позволяет про-

анализировать курительный статус популяции [1] . 

Известно, что достоверным фактором риска ХОБЛ 

является ИК > 10 пачек / лет. Индекс пачко/лет (ИПЛ) — это 

произведение количества сигарет, выкуриваемых в день, и 

стажа курения, деленное на 20 (количество сигарет в пачке).

У курящих мужчин медиана (Ме) ИПЛ составила 15 

пачко/лет, при этом 1 квартиля (х
0,25 

)  – 8, а 3 квартиля (х
0,75

) 

составила 24,8 пачко/лет. У курящих женщин медиана (Ме) 

ИПЛ составила 3,5 (х
0,25 

 – 1,5;  х
0,75 

–
 
6,6)

 
  пачко/лет (рис. 3).

Среди мужчин, занятых во вредном производстве, 

медиана ИПЛ составила 15 пачко/лет,  х
0,25

 – 8,1, х
0,75

 – 25 

пачко/лет, а среди мужчин, не имеющих профессиональ-

ных факторов риска пылевого происхождения медиана 

ИПЛ – 11 пачко/лет, х
0,25

 – 5, х
0,75

 – 19,8 пачко/лет (рис.4). 

Эти отличия имеют статистическую значимость (p < 0,05). 

Исходя из сказанного выше, можно сделать заключение, 

что РЖТ, работающие во вредном производстве, курят 

интенсивнее, чем РЖТ, не имеющие профессиональных 

факторов риска пылевого происхождения. 

Таким образом, в женской популяции структура факто-

ров риска развития ХОБЛ по сравнению с мужской отлича-

ется: женщины в отличие от мужчин меньше подвергаются 

профессиональным факторам риска пылевого происхож-

дения, меньше курят (более низкий показатель пачко / лет) 

и чаще прекращают курить. Табакокурение достаточно 

широко распространено среди женщин, и особенно среди 

мужчин. Среди мужчин курильщиков в 5,4 раза больше чем 

среди женщин. Мужчины, работающие в условиях пылевого 

загрязнения, курят интенсивнее, чем мужчины, не имеющие 

этих профессиональных факторов риска.

THE PREVALENCE OF SMOKING 

AMONG THE RAILWAY STAFF.

K.N. Stepashkin, I.V. Demko

Krasnoyarsk State Medical University named 

after prof. V.F. Vojno-Yasenetsky

Abstract. In order to study the prevalence of smoking 

among railway workers it was conducted population-based 

study of 2650 people. It was found that the  smokers amount 

Рис. 2. Распределение возраста  прекращения курения у мужчин и женщин.

Рис.3. Распределение мужчин и женщин по индексу пачко/лет.

Рис. 4. Распределение мужчин по индексу пачко/лет в зависимости от 

наличия профессиональных вредностей.
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among men is 5.4 times higher than among women. The men 

start smoking earlier, smoke more intensively than women and  

rarely than women stop smoking. Men  working at conditions 

of dust pollution, smoke more intensively than men with no 

occupational risk factors.

Key words: COPD, smoking, occupational risk factors, 

railway workers.
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p%'>,%. Представлены данные, свидетельствующие о том, что у взрослых с различной выраженностью темперамен-

тальных черт, характеризующих выраженность поведенческих проявлений и прочность выработанных стереотипов, 

имеются отличия в функциональных возможностях желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Лица интенсивные, с высоким 

индексом поведенческих проявлений, и лица ригидные, с высоким индексом прочности стереотипов поведения, отлича-

ются дефицитом  функциональных резервов ЖКТ.
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Известно, что биоэлектрическая активность органов 

желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) во многом обуслов-

ливает функциональное состояние в целом  и моторно-

эвакуаторную деятельность органов пищеварения, в 

частности [2,3]. Деятельность ЖКТ во многом автономна, 

регулируется  вегетативной нервной системой. Согласно 

современным представлениям, свойства темперамента 

обусловлены различиями в возбудимости систем мозга, 

которые интегрируют поведение индивида, его эмоции 

и вегетативные функции [5,6]. Данных, касающихся осо-

бенностей функционирования пищеварительной систе-

мы у лиц с разными типами темпераментами в литературе 

практически нет. Хотя еще  в 1906 году В. П. Сербский 

писал, что больные с пораженными органами пищеваре-

ния являются «пессимистами, постоянно чувствующими 

свое нездоровье и смотрящими самыми мрачными гла-

зами на жизненный круговорот».  Целью  нашего ис-

следования явилось  выявление соотношений типов тем-

перамента с показателями функциональной активности 

ЖКТ.   

Материалы и методы

В исследовании участвовали практически здоровые 

(отсутствие хронических заболеваний в анамнезе и острых 

заболеваний в течение месяца до исследования) лица в 

возрасте 18-21 лет. Всего было обследовано 650 человек 

(321 юношей и 329 девушек). Размер выборки по таблицам 

Паниота достаточен для репрезентативности в отношении 

к генеральной совокупности. Исследования проводились 

с информированного согласия лиц, подвергавшихся об-

следованию.

Для оценки  функционального состояния и адаптивных 

возможностей желудочно-кишечного тракта проведено 

исследование биоэлектрической активности ЖКТ методом 

электрогастроэнтерографии (ЭГЭГ) с использованием ап-

парата ЭГЭА – 01 (АО «Масармат-Наука», Россия) натощак 

и при функциональной нагрузке (легкий стандартный за-

втрак).  Оценивались  следующие показатели ЭГЭГ:  мощ-

ность сигнала желудка в милливольтах (МСЖ), мощность 

сигнала кишечника в милливольтах (МСК), средняя вели-

чина биопотенциала желудка и кишечника в милливольтах 

(СВПж и СВПк), мощность медленных волн в милливольтах 

(МВ), степень аритмии желудка  и кишечника (Саж и Сак).

Черты темперамента оценивались с помощью русскоя-

зычного варианта вопросника DOTS. Для определения ВП-

типа темперамента рассчитывались два индекса: – индекс 

выраженности поведенческих проявлений (ИВПП), равный 
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сумме значений общей активности, чувствительности, 

интенсивности и настроения; – индекс  прочности стере-

отипов поведения (ИПСП), равный сумме значений ритма 

сна, ритма еды, ритма привычек и гибкости.

Все обследуемые разделялись на группы  по выражен-

ности поведенческих проявлений –  на «спокойные»  (СП), 

«адекватные» (АД) и «интенсивные» (ИН), а по пластично-

сти – на «лабильные», «пластичные»,  и «ригидные» соот-

ветственно с низкими, средними и  высокими значениями 

определяемых индексов [1].

Поскольку характер распределения изучаемых па-

раметров по критерию Колмогорова-Смирнова носил 

Таблица 1

o.* ' 2%+( }c}c  3  >-.8%) ( $%"38%* (lQm)

Условия 
регистрации пол СВПж СВПк МВ Саж Сак МСЖ МСК

Натощак
м 100,1±8,6 12,5±1,7 184,2±9,3 0,5±0,1 0,6±0,1 110,9±7,9 35,8±3.2

ж 54,1±2,7* 11,9±0,9 122,4±7,8* 0,5±0,1 0,5±0,1 80,2±3,9* 26,2±1.9*

После 
завтрака

м 144,3±7,8** 17,2±2,5 232,7±11,2** 0,5±0,1 0,5±0,1 155,8±6.3** 46,8±3.3**

ж 84,4±3,1** 15,5±2,3 172,6±5,6** 0,5±0,1 0,5±0,1 127,9±5.1** 36,6±2.1**

Примечание:*- р <0,05 в сравнении с мужчинами;  **- р <0,05 в сравнении с показателями натощак.

                              юноши                                                                                           девушки

Рис. 1. Показатели ЭГЭГ натощак у  «спокойные» и «адекватные» юношей и девушек по 

сравнению с «интенсивными» (приняты за 100%).

нормальный характер,  при расчетах значимости отличий 

величины того или иного параметра применяли Т-критерий 

Стъюдента. Значимость различий процентных распреде-

лений определялась с помощью углового преобразования 

Фишера. Отличия  считались значимыми при p<0,05. Ис-

пользовался пакет Statistica v. 6,0 for Windows.

Результаты и обсуждение

При анализе полученных результатов установлено, что у  

мужчин ряд показателей ЭГЭГ имеют уровень  достоверно 

выше, чем у женщин, как в состоянии покоя, так и после 

стандартного завтрака, а именно: у мужчин выше СВПж, 

МВ, МСЖ и МСК (табл.1).

В группах взрослых, отлича-

ющихся по ИВПП,  установлены 

значимо более высокие показате-

ли биоэлектрической активности 

желудочно-кишечного тракта 

натощак у лиц «спокойных», 

как мужчин, так и женщин, по 

сравнению с теми, чей темпера-

мент характеризуется  высокой 

поведенческой  активностью, т.е. 

«интенсивными» (рис. 1). 

Стандартный завтрак при-

водит к существенному, стати-

стически значимому  приросту 

биоэлектрической активности, 

как желудка, так и кишечника у лиц «спокойные» и «адек-

ватные». Лишь степень их аритмии не изменяется. В то же 

время «интенсивные» лица реагируют на нагрузку очень 

«вяло», есть лишь тенденции к увеличению исследуемых 

параметров (рис. 2). Совсем незначительный прирост пока-

зателей демонстрируют и лица «ригидные», как мужчины, 

так и женщины. 

Следовательно, полученные нами данные свидетель-

ствуют о том, что темпераментальные черты взрослых, 

отражающие выраженность поведенческих проявлений и 

прочность выработанных стереотипов связаны с функци-

ональными возможностями желудочно-кишечного тракта.  

Лица «интенсивные», с высоким индексом поведенческих 

проявлений, и лица «ригидные», с высоким индексом проч-

ности стереотипов поведения, отличаются дефицитом  

функциональных резервов ЖКТ. Ранее нами были полу-

чены аналогичные результаты у «интенсивные» мальчиков 

младшего школьного возраста [4].

Известно, что электрическая активность верхних от-

делов желудочно-кишечного тракта определяется состоя-

нием вегетативной нервной системы. При этом, базальная 

биоэлектрическая активность у людей с преобладанием 

тонуса парасимпатического отдела вегетативной нерв-

ной системы  выше, чем у лиц с преобладанием тонуса 

симпатического отдела, а  наибольший прирост активно-

сти желудка, двенадцатиперстной и тощей кишки после 

пищевой нагрузки наблюдается у пациентов с эйтонией, 

тогда как наименьший – у  симпатикотоников [2]. Это по-

зволяет сделать вывод о том, что отсутствие адекватного 

ответа на функциональную нагрузку завтраком у лиц, чей 



56 Сибирское медицинское обозрение, 2012, 3

темперамент характеризуется высокими 

индексами выраженности поведенческих 

проявлений и прочности выработанных 

стереотипов, очевидно, обусловлено 

особенностями у таких лиц вегетативной 

регуляции системы пищеварения. 

Таким образом, наши результаты 

свидетельствуют об особенностях функ-

ционирования  системы пищеварения у 

лиц с различной выраженностью темпера-

ментальных черт. Система пищеварения, 

«интенсивные» и «ригидные» по  темпе-

раменту взрослых людей, судя по нашим 

данным, характеризуется, по сравнению 

с лицами со средней выраженностью 

поведенческих реакций («адекватные»),  

меньшими адаптивными возможностями, 

а это может составлять основу развития у 

них дисфункций системы пищеварения.

CORRELATION OF TEMPERAMENT 

PROPERTIES  WITH AN INDEX 

OF FUNCTIONAL ACTIVITY 

OF GASTROINTESTINAL TRACT

Krasnoyarsk State Medical University 

named after prof. V.F. Vojno-Yasenetsky

Abstract. Here is the data showing that 

adults with varying severity temperament 

properties which characterize the severity 

of behavioral symptoms and the strength 

of developed stereotypes, have differences 

in functionality of the gastrointestinal tract 

(GIT). The intense persons with a high 

index of behavioral manifestations, and 

rigid persons with  high-strength index are  

distinguished by deficiency of functional  

reserves at the gastrointestinal tract.

Key words: behavioral activity, behavior 

stereotype, the gastrointestinal tract.
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p%'>,%. Проведён анализ динамики повозрастных показателей заболеваемости и распространённости по стадиям 

рака предстательной железы (РПЖ) у мужского населения Красноярского края за период 1996-2009 гг. Максимальные 

показатели заболеваемости регистрируются в группах населения, имеющих социальную и экономическую значимость. 

Также отмечается значительный прирост больных РПЖ III стадии и снижение доли пациентов I-II и IV стадии. 

j+>7%";% 1+." : предстательная железа, рак, возраст, стадия заболевания.

Рак предстательной железы (РПЖ) является наиболее 

распространённым злокачественным новообразованием и 

одним из социально значимых заболеваний у мужчин как 

в онкоурологии, так и в онкологии в целом.

По данным отечественной и зарубежной литературы, у 

70% мужчин старше 60 лет обнаружены при биопсии при-

знаки злокачественного процесса в предстательной железе 

[7]. Однако на сегодняшний день РПЖ заметно «помоло-

дел» – нередки случаи заболевания 40-летних мужчин. 

Данные аутопсий молодых мужчин, умерших от травм, 

демонстрируют гистологические признаки РПЖ уже в 3-м 

десятилетии жизни. Поэтому молодой возраст – это не 

аргумент для исключения РПЖ. Клинически заболевание 

обычно выявляется у мужчин старше 50 лет [4,8]. Наиболее 

высокие показатели заболеваемости зарегистрированы у 

лиц старше 65 лет. Средний возраст больных в России – 69 

лет, а умерших от этого заболевания – 70 лет. РПЖ ха-

рактеризуется метастазированием в другие органы, около 

25-30% больных к моменту постановки диагноза уже имеют 

отдалённые метастазы [1,2]. 

Цель исследования: оценить динамику повозрастных 

показателей заболеваемости и распространённости по ста-

диям рака предстательной железы у мужского населения 

Красноярского края за период 1996-2009 гг.

Материалы и методы

Выкопировка данных по первичной заболеваемости 

РПЖ проводилась из итоговых годовых отчётов органи-

зационно-методического отдела ККБУЗ «Красноярский 

краевой  клинический онкологический диспансер им. А.И. 

Крыжановского». Учитывалась совокупность новых, нигде 

ранее не учтенных и впервые в данном году зарегистри-

рованных при обращении населения за медицинской по-

мощью случаев заболевания, в том числе выявленных при 

профилактических осмотрах. Не учитывались случаи РПЖ 

закрытых административно-территориальных объединений 

Красноярского края из-за отсутствия данных статистики.

Численность и возрастно-половой состав населения 

Красноярского края за 1996-2009 гг. получены в Террито-

риальном органе Федеральной службы государственной 

статистики по Красноярскому краю.

При статистической обработке результатов применяли 

программы Biostat и Excel. Достоверность различий между 

параметрами принимали при уровне значимости <0,05 (кри-

терий P). Для проверки различий между выборочными про-

порциями (соотношение числа впервые выявленных случаев 

РПЖ к общему числу злокачественных новообразований) 

вычисляли критерий Хи-квадрат (χ2) с оценкой наблюдаемых 

и ожидаемых частот при построении таблиц сопряженности. 

Рассчитывали стандартную ошибку выборочной пропорции 

(p) по формуле s.e.p=√p*(1-p)/n, а также 95% доверительный 

интервал [ДИ] для пропорции (p±1,96* s.e.p) [5] .

Первичную заболеваемость и повозрастные показа-

тели РПЖ определяли как соотношение числа случаев 

заболевания к численности населения в расчете на 100000 

населения. Вычисляли стандартную ошибку показателей 

(С) по формуле s.e.C=√C*(100000-C)/N, а также 95% до-

верительный интервал [ДИ] -(С±1,96* s.e.C). При оценке 

достоверности между показателями рассчитывали сред-

нюю ошибку разности по формуле s.e.=√(s.e.C
1
)2+(s.e.C

2
)2. 

Если разность показателей (C
1
-C

2
) больше своей средней 

ошибки в 2 раза и более, то различие величин показателей 

достоверно (P <0,05).

Для оценки динамики тренда повозрастных показателей 

РПЖ вычисляли общий прирост (%) и среднегодовой темп 

прироста (%). Динамический ряд выравнивали с помощью 

уравнения линейной регрессии методом наименьших ква-

дратов. Полученный угол наклона тренда или коэффициент 
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Таблица 1

d(- ,(*  /.".'0 12-;5 /.* ' 2%+%) /%0"(7-.) ' !.+%" %,.12( 0 *., /0%$12 2%+<-.) 
&%+%'; ,3&1*.#. - 1%+%-(? j0 1-.?01*.#. *0 ? " /%0(.$ 1996-2009 ##.

Возрастной
интервал

Повозрастной показатель 1996 г. 
(число случаев на 100000 населения) Общий прирост (%) Среднегодовой темп прироста  (число 

случаев на 100 тыс. населения в год или %)

45-49 лет 0,91 [0,01-1,82] 69,2% 0,13 случаев или 3,9%

50-54 лет 4,07 [0,11-8,03] 26,2% 0,19 случаев или 1,8%

55-59 лет 16,5 [8,5-24,5] 37,3% 0,64 случаев или 2,4%

60-64 лет 65,3 [49,5-81,1] 114,4% 4,28 случаев или 5,6%

65-69 лет 100,3 [80,7-119,9] 126,9% 7,53 случаев или 6,0%

70-74 лет 147,9 [124-171,8] 109,7% 10,85 случаев или 5,5%

75-79 лет 248,7 [217,7-279,7] 41,1% 7,64 случаев или 2,6%

80-84 лет 336,8 [300,7-372,9] 74,6% 13,65 случаев или 4,2%

> 85 лет 188,4 [161,5-215,3] 137,7% 14,97 случаев или 6,3%

простой регрессии (b) характеризует среднегодовой 

темп прироста показателей динамического ряда 

(y) – число случаев на 100000 населения в год. 

Среднегодовой темп прироста вычисляли по фор-

муле (b*100)/(∑y
i
/n). Общий прирост рассчитывали 

по формуле (y
n
-y

1
)/y

1
*100.

Результаты и обсуждение

За период 1996-2009 гг. в Красноярском крае 

пропорция больных раком предстательной железы 

в общей структуре злокачественных новообразова-

ний увеличилась с 2,8% [2,4-3,2%] до 4,5% [4,1-4,9%] 

(р<0,001). На рис.1 показано, что первичная заболе-

ваемость РПЖ увеличилась с 12,7 [10,9-14,5] до 30,2 

[27,3-33,1] случаев на 100000 мужского населения 

(р<0,001).

При исследовании динамики повозрастных показате-

лей заболеваемости РПЖ у мужчин в трудоспособном (вто-

ром зрелом) возрасте, выявили регистрацию максимальных 

показателей общего прироста в возрастном интервале 

45-49 лет, а среднегодового темпа прироста – в 55-59 лет 

(табл.1). Необходимо отметить социальную значимость этих 

возрастных групп и экономические потери, связанные с 

нетрудоспособностью и инвалидностью.

В пожилом возрасте общий прирост заболеваемости во 

всех возрастных группах составляет более 100%, а средне-

годовой темп прироста незначительно изменяется от 5,5% 

до 6,0% с максимальным значением в интервале 70-74 года. 

В старческом возрасте максимальные значения аналогич-

ных показателей заболеваемости РПЖ регистрируются в 

группе мужчин старше 85 лет (табл.1).

Рост первичной заболеваемости раком предстатель-

ной железы приводит к увеличению абсолютного числа 

больных со всеми стадиями опухолевого процесса. Однако 

в динамике по краю доля больных с I-II стадиями РПЖ 

за 1996-2009 гг. уменьшилась с 36,7% [30-44%] до 24,1% 

[20-28%] (р=0,003). На рис. 2 видно, что с 2005 года этот по-

казатель практически не изменился (р=0,253).

В России рак предстательной железы I-II стадии не 

снижался менее 35,0% в период 2004-2006 гг. [3,6]. В то же 

время доля больных РПЖ III стадии по краю, увеличилась 

с 32,2% [25-39%] до 55,03% [50-60%] (р<0,001). С 2005 года 

также отмечается прирост этой группы пациентов на 8,7% 

[0,8-16,6%] (р=0,04). По России аналогичный показатель 

местно-распространённого рака предстательной железы 

III стадии не превышал 39,0% в период 2004-2006 гг. [3,6]. 

В 1996 году IV стадия РПЖ в Красноярском крае была 

зарегистрирована у 18,3% [12-24%] больных, а в 2009 году 

– у 14,3% [11-17%] (р=0,27). В России в 2005-2006 гг. среди 

больных РПЖ IV стадия составила 21,7% [3,6].

Таким образом, за последние 14 лет в Красноярском 

крае наблюдается увеличение доли РПЖ в общей структуре 

злокачественных новообразований на 1,7% [1,1-2,3%]. Также 

регистрируется рост первичной заболеваемости РПЖ с уве-

личением больных местно-распространенным процессом III 

стадии на 22,8% [14,4-31,2%]. В то же время наблюдается сни-

Рис. 1. Тренд первичной заболеваемости раком предстательной железы мужского 

населения Красноярского края за период 1996-2009 гг.
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Рис. 2. Динамика соотношения стадий рака предстательной железы в структуре больных мужского пола за период 2005-2009 гг. 

Некоторые аспекты метаболической терапии у больных с ишемической болезнью сердца

жение доли пациентов с I–II стадией на 12,6% [4,4-20,8%], 

что свидетельствует о неэффективности профилактической 

работы по выявлению предраковых заболеваний и ранних 

форм РПЖ. Снижение пациентов с IV стадией заболева-

ния на 11,3% [4,8-17,8%] (р<0,001) регистрируется только 

с 2006 года. Необходимо активизировать решение вопро-

сов по профилактике и своевременной диагностике рака 

предстательной железы, в том числе используя простати-

ческий специфический антиген (ПСА) у мужчин в возрасте 

старше 50 лет, а в группах риска – после 40 лет.

MORBIDITY OF PROSTATE CANCER IN THE MALE 

POPULATION OF KRASNOYARSK REGION

L.G. Levkovich, D.V. Gavrilyuk, L.D. Zykova, 

A.B. Salmina, A.R. Kotikov, Yu.A. Dyhno, 

L.A. Shestakova, G.A. Arutyunyan, V.D. Sokolov

Krasnoyarsk State Medical University named

after prof. V.F. Vojno-Yasenetsky

Abstract. Here is the analysis of the dynamics of age-specific 

rates of morbidity and prevalence at the stages of prostate 

cancer (PCa) in the male population of the Krasnoyarsk Region 

in period from 1996 to 2009. The maximum rates are recorded  in 

groups of high social and economic importance. It is also noted 

a significant increase in prostate cancer patients with stage III 

and  reducing  in I-II and  IV stages.

Key words: prostate, cancer, age, stage of disease.
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Коэнзим Q10 представляет собой жирорастворимое со-

единение из класса бензохинонов – убихинон. Коэнзим Q10 

является обязательным участником синтеза биохимических 

носителей энергии – молекул ФТФ [1,2,3]. В качестве пере-

носчиков электронов он входит в состав дыхательной цепи, 

переносящей водородные атомы: протоны и электроны. Кро-

ме этого, коэнзим Q10 является сильнейшим естественным 

антиоксидантом [4,5]. Наибольшая концентрация коэнзима 

Q10 выявляется в сердечной мышце, что объясняется высо-

кой энергетической потребностью этого органа. С возрастом 

концентрация этого соединения в сердце снижается, что 

создает необходимость в восполнении убихинона с пищей. 

Особенно актуально этот вопрос встает при наличии какой-

либо сердечно-сосудистой патологии.

К настоящему времени коэнзим Q10 в качестве лечеб-

ного препарата использовался практически при всех за-

болеваниях сердца: артериальной гипертензии, различных 

вариантах ИБС, состоянии после аорто-коронарного шун-

тирования, миокардитах и миокардиодистрофиях и др.[1]. 

Использовался этот препарат и у больных со стабильной 

стенокардией[6]. В этой работе было показано, что добавле-

ние препарата коэнзима Q10 («Кудесан» фирмы «Аквион») 

к базисной терапии больных со стабильной стенокардией 

снижает частоту приступов стенокардии и суточную потреб-

ность в нитроглицерине, а также повышает толерантность 

к физической нагрузке. Каких-либо серьезных побочных 

эффектов этого препарата авторы не отмечали.

Целью нашего исследования явилось определение 

клинической эффективности и безопасности применения 

препарата коэнзима Q10 у больных с ИБС со стабильной 

стенокардией. 

Критерии включения больных в исследование: муж-

чины и женщины 40-70 лет со стабильной стенокардией 

напряжения II–III функциональных классов, находящиеся 

на базисной терапии ИБС и давшие информированное со-

гласие на исследование.

Критерии исключения больных из исследования.

– Возраст менее 40 и более 70 лет.

– Ограничения по каким-либо причинам к приему 

препарата внутрь.

– Неконтролируемая артериальная гипертензия к 

моменту начала наблюдения.

– Системное инфекционное заболевание.

– Онкологическая патология.

– Выраженная почечная или печеночная недостаточ-

ность.

– Нестабильное течение ишемической болезни сердца, 

включая инфаркт миокарда с острым коронарном синдромом 

(ОКС), выраженную сердечную недостаточность и аритмию.

– Сахарный диабет в тяжелой форме, не поддающийся 

коррекции.

– Беременность.

– Наличие клинически значимых (кроме синдрома тре-

вожных, психовегетативных расстройств) неврологических 

или психических нарушений, таких как: алкоголизм и дру-

гие пристрастия к употреблению психоактивных веществ, 

шизофрения, маниакально-депрессивный психоз, аффек-

тивное расстройство, а также любые другие состояния, 

которые сопровождаются выраженными когнитивными и 

эмоционально-аффективными нарушениями.

– Пациенты с патологией и заместительной терапией 

гормонами щитовидной железы. 

– Непереносимость препарата «Кудесан» (по анамнезу 

или медицинским документам).

Материалы и методы

Исследование проводилось на клинической базе ка-

федры факультетской терапии Новосибирского государ-

ственного медицинского университета (НГМУ): в отделе-

нии неотложной кардиологии 1-й городской клинической 

больницы г. Новосибирска. 
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p%'>,%. В статье представлены результаты оценки клинической эффективности и безопасности применения препарата 

коэнзима Q10 («Кудесан» фирмы «Аквион») у больных с ИБС (стабильной стенокардией). Установлено, что «Кудесан» (60 мг/

сутки в течение 8 недель) в дополнение к базисной терапии больных стабильной стенокардией II-III функциональных классов 

достоверно улучшает клиническое состояние этих больных и не выявляет клинически значимых побочных эффектов.

j+>7%";% 1+." : коэнзим Q10, убихинон, стабильная стенокардия.
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Группы наблюдения и терапия. Исследование – откры-

тое, рандомизированное методом конвертов (КУДЕСАН+ 

и КУДЕСАН), проводимое в двух параллельных группах,  

продолжительностью 8 недель. Дизайн исследования: при 

поступлении в стационар больные, скринированные и 

включенные в исследование, делились методом открытия 

конвертов на две группы.

Группа 1. Больные стенокардией напряжения II–III функ-

циональных классов, принимающие лечение  препаратом 

«Кудесан» в течение 8 недель в дозе 60мг/сутки в сочетании 

с базисной терапией (аспирин в дозе 75-150мг/сутки, бета-

блокаторы: беталок-зок в средней дозе 80,5±20,2мг/сутки 

, ингибиторы АПФ: эналаприл в средней дозе 20,8±8,8 мг/

сутки, статины: аторвастатин в средней дозе 18,8±6,4мг/сут-

ки) и симптоматической (нитроглицерин и его производные 

– по показаниям) терапией – основная группа (30 человек: 

24 мужчины и 6 женщин, средний возраст – 54,6±8,2 года).

Стаж ИБС в группе составил, в среднем 6,8±6,2 года: 8 

человек перенесли инфаркт миокарда, 28 больных имели 

артериальную гипертензию (24 человека – II степени и 4 

человека – III степени), 26 человек имели гиперхолестери-

немию (в среднем 6,4±2,2мМ/л).

Группа 2. Больные стенокардией напряжения II-III 

функциональных классов, принимающие только базисную 

терапию (аспирин в дозе 75-150мг/сутки, бета-блокаторы: 

беталок-зок в средней дозе 90,6±30,1мг/сутки , ингиби-

торы АПФ: эналаприл в средней дозе 18,3±10,6 мг/сутки, 

статины: аторвастатин в средней дозе 20,2±9,5мг/сутки) и 

симптоматическую (нитроглицерин и его производные – 

по показаниям) –  группа сравнения (30 человек: 25 мужчин 

и 5 женщин, средний возраст – 52,8±6,8 года).

Стаж ИБС в группе составил, в среднем 5,2±3,4 года: 6 

человек перенесли инфаркт миокарда, 29 больных имели 

артериальную гипертензию (24 человека –II степени и 5 

человека – III степени), 24 человека имели гиперхолесте-

ринемию (в среднем 5,8±3,6мМ/л).

Лечение, начатое в стационаре, продолжалось в амбу-

латорных условиях под наблюдением врача. 

Критерии эффективности терапии. 

1. Снижение частоты и тяжести приступов стенокардии.

2. Улучшение показателей толерантности к физической 

нагрузке по сравнению с исходной.

3. Улучшение психологического статуса и качества 

жизни после 8 недель лечения по сравнению с исходными 

данными.

Обследование больных проводилось 2 раза – в начале 

и конце исследования. 1. Клинический  осмотр и оценка 

тяжести стенокардии по количеству приступов/сутки (по 

дневнику самонаблюдения) и количеству таблеток или 

ингаляций нитроглицерина и его производных/сутки (по 

дневнику пациента). 2. ЭКГ. 3. Тест 6-минутной ходьбы. 

4. Оценка психологического статуса и качества жизни 

(госпитальная шкала оценки тревоги и депрессии HADS. 

Оценка безопасности терапии.  Критерии безопасности 

терапии:

1. Отсутствие клинически значимых негативных изме-

нений клинического статуса и метаболических показателей 

(липиды крови, глюкоза, воспалительные маркеры и др.). 

2. Наличие/отсутствие нежелательных явлений.

3. Анализ данных пациентов, у которых исследуемый 

препарат был отменен или лечение прекращено по каким-

то причинам.

Этическая экспертиза исследования была проведена  

локальным этическим комитетом Новосибирского госу-

дарственного медицинского университета.

Результаты и обсуждение

Ни один из пациентов в основной группе и в группе 

сравнения не выбыл из исследования.  Повторных госпита-

лизаций и явного ухудшения состояния не было ни у одного 

больного в этот период наблюдения. Клинические резуль-

таты терапии Кудесаном на фоне базисной терапии в срав-

нении только с базисной терапией приведены в табл. 1 и 2

Таблица 1

j.+(7%12". /0(123/." 12%-.* 0$(( 
" 132*( $. ( /.1+% $"35,%1?7-.) 2%0 /(( 

12 !(+<-.) 12%-.* 0$((

Терапия
Количество 
приступов 
стенокардии 
до лечения

Количество 
приступов 
стенокардии 
после лечения

Достовер-
ность разницы 
до и после 
лечения

Больные 
1-й группы
(кудесан + ба-
зисная терапия)

6,2 ± 0,4 3,1 ± 0,2*  р ≤ 0,05

Больные 
2-й группы
(только базисная 
терапия)

6,0 ± 0,4 4,1 ± 0,3* р ≤ 0,05

Примечание: * – достоверность между группами, получавшими «Кудесан» 

и только базисную терапию, р ≥ 0,05.

Как видно из табл. 1, в обеих группах достигнуто явное 

клиническое улучшение течения стабильной стенокар-

дии: достоверное снижение частоты приступов за сутки. 

Однако, статистически значимого преимущества терапии 

с добавлением «Кудесана» нами получено не было, хотя 

разница в количестве приступов за сутки была в пользу 

группы больных, получавших «Кудесан». Недостоверность 

этого результата может объясняться малым количеством 

выборки больных. Следующим этапом анализа явилось 

количество таблеток нитроглицерина в сутки, принимав-

шихся больными до и после лечения (табл. 2). Количество 

таблеток нитроглицерина превышало количество при-

ступов стенокардии в сутки в связи с тем, что больные не-

редко принимали не одну, а две таблетки нитроглицерина 

одномоментно, не дожидаясь эффекта первой таблетки.

Результаты анализа потребления нитроглицерина 

в сутки показал высокую и достоверную эффективность 

лечения в обеих группах. Однако, в сравнении с результата-

ми первой таблицы, здесь мы видим достоверную разницу 

и больший эффект лечения в группе больных, получавший 

«Кудесан». Приступы стенокардии в этой группе стали носить 
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более легкий характер и сниматься меньшим количеством 
таблеток нитроглицерина. Это свидетельствует о хорошем 
дополнительном антиангинальном эффекте «Кудесана».

Таблица 2
j.+(7%12". 2 !+%2.* -(20.#+(6%0(- 

" 132*( $. ( /.1+% $"35,%1?7-.) 2%0 /(( 
12 !(+<-.) 12%-.* 0$((

Терапия
Количество 
таблеток 
до лечения

Количество 
таблеток 

после лечения

Достоверность 
разницы до и 
после лечения

Больные 1-й 
группы (кудесан + 
базисная терапия)

10,4 ± 0,3 2,1 ± 0,2*  р ≤ 0,05

Больные 2-й 
группы (только 
базисная терапия)

9,2 ± 0,4 4,4 ± 0,1* р ≤0,05

Примечание:* – достоверность между группами, получавшими «Кудесан»

и только базисную терапию, р ≤  0,05.

Другим интегральным показателем толерантности 
больных с сердечно-сосудистой патологией является тест 
6-минутной ходьбы. Данный тест хорошо отражает суммар-
ную функцию сердца при нагрузке и в динамике лечения 
и реабилитации. Тест 6-минутной ходьбы проводился на 
2-3 сутки госпитализации больных в стационар после ис-
ключения вероятности острого коронарного синдрома и 
стабилизации клинического состояния больных. В табл. 3 
приведены результаты этого теста после 8-недельной тера-
пии больных со стабильной стенокардией на стационарном 
и амбулаторном этапах.

Таблица 3
r%12 6-,(-32-.) 5.$<!; /.1+% $"35,%1?7-.) 

2%0 /(( 12 !(+<-.) 12%-.* 0$((

Терапия
Тест 6-минут-
ной ходьбы 
(в метрах) 
до лечения

Тест 6-минут-
ной ходьбы 
(в метрах) 

после лечения

Достоверность 
разницы 
до и после 
лечения

Больные 1-й 
группы (кудесан + 
базисная терапия)

410,4 ± 10,3 502,1 ± 15,2*  р ≤ 0,05

Больные 2-й 
группы (только 
базисная терапия)

419,8 ± 12,6 444,6 ± 16,4* р ≥ 0,05

Примечание:* – достоверность между группами, получавшими «Кудесан» и 

только базисную терапию, р ≤  0,05.

Полученные результаты показали эффективность меди-
каментозной терапии в обеих группах больных. Однако, в 
группе больных получавших «Кудесан», прирост 6-минут-
ного теста был статистически более выражен и статисти-
чески достоверен в отличие от группы сравнения. Кроме 
этого, имеется также статистически достоверная разница 
в эффекте лечения между двумя группами в пользу «Куде-
сана» (502,1 ±  15,2 против 444,6 ± 16,4 метра). Поскольку 
все условия терапии и реабилитации этих больных были 
одинаковыми, данный прирост толерантности к физиче-
ской нагрузке можно отнести за счет влияния «Кудесана» 

на сердечно-сосудистую и, возможно, мышечную систему 
больных стенокардией.

Важной составляющей эффективности терапии сердеч-
но-сосудистых больных является качество жизни, во многом 
определяемое по уровню тревожности и депрессии. Пока-
зано, что депрессия является независимым фактором риска 
сердечно-сосудистых осложнений, особенно у женщин и 
ее коррекция является  важной задачей любой программы 
вторичной профилактики заболеваний сердца [2]. В нашем 
исследовании мы определяли наличие и динамику тревожно-
депрессивного состояния у наших больных по госпитальной 
шкале HADS. Полученные данные приведены в табл. 4. 

Таблица 4
n6%-*  20%".#( ( $%/0%11(( /. /.1+% $"35- 
,%1?7-.) 2%0 /(( 12 !(+<-.) 12%-.* 0$((

Терапия
Шкала HADS 
в баллах 
до лечения

Шкала HADS 
в баллах 

после лечения

Достоверность 
разницы до и 
после лечения

Больные 1-й 
группы (кудесан + 
базисная терапия)

11,3 ± 0,3 7,1 ± 1,2*  р≤ 0,05

Больные 2-й 
группы (только 
базисная терапия)

12,1 ± 1,2 11,6 ± 1,4* р ≥ 0,05

Примечание:* – достоверность между группами, получавшими «Кудесан» и 

только базисную терапию, р ≤  0,05.

Таким  образом, мы видим, что до лечения баллы госпи-

тальной  шкалы в обеих группах статистически достоверно не 

отличались и соответствовали «клинически выраженной тре-

воге/депрессии» (выше 11 баллов). Это связано, по-видимому, 

с активностью болезни и тревогой за свое здоровье. В даль-

нейшем, через 8 недель лечения, уровень снизился в обеих 

группах, но достоверно до «субклинически выраженной 

тревоги/депрессии» (8-10 баллов) только в группе больных, 

получавших «Кудесан» (7,1 ±   1,2 против 11,6 ± 1,4 балла), 

что свидетельствует о более оптимальной терапии и профи-

лактике этих больных на амбулаторном этапе. Возможно, это 

связано с более выраженным улучшением соматического 

состояния этих больных и повышением толерантности к 

физической нагрузке (по данным теста 6-минутной ходьбы).

Безопасным профилем терапии сердечно-сосудистых 

больных считается отсутствие негативного влияния на 

липидный и углеводный профиль метаболизма, а  также 

клинически значимых побочных эффектов. Клинически 

значимых побочных эффектов, потребовавших отмены 

препарата, не было ни в одном случае. В двух случаях у 

больных, получавших «Кудесан», были эпизоды тошноты, 

самостоятельно проходившие и не требовавшие медика-

ментозного вмешательства (у одного больного была язвен-

ная болезнь желудка в анамнезе). Показатели липидного и 

углеводного метаболизма представлены в табл. 5. Как видно 

из табл. 5, ни один из показателей липидного и углеводного 

профиля метаболизма статистически достоверно не изме-

нился, хотя определенные тенденции к нормализации есть. 

Поэтому можно констатировать, что «Кудесан» не имеет 
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нежелательного воздействия на основные метаболические 

показатели липидного и углеводного обмена

Таблица 5

k(/($-;) ( 3#+%".$-;) /0.4(+< !.+<-;5 /.1+% 
$"35,%1?7-.) 2%0 /(( 12 !(+<-.) 12%-.* 0$((

Терапия

Общий 
холестерин 
крови мМ/л 
(до/после)

Триглицериды 
крови 
мМ/л

(до/после)

Глюкоза 
плазмы крови 

мМ/л 
(до/после)

Больные 1-й 
группы (кудесан + 
базисная терапия)

6,1±0,3/
5,9±0,2

2,3± 0,2/
2,2± 0,3

5,7± 0,4/
5,3±0,4

   Больные 2-й 
группы (только 
базисная терапия)

6,2±0,2/
6,0±0,3*

2,6±0,4/
2,4 ±0,3*

5,5±0,5/
5,4±0,4*

Примечание: * – достоверность между группами, получавшими «Кудесан»

и только базисную терапию, р ≥ 0,05.

Таким образом, «Кудесан» (60 мг/сутки в течение 8 не-

дель) в дополнение к базисной терапии больных стабильной 

стенокардией II-III функциональных классов достоверно 

улучшает клиническое состояние этих больных в виде 

снижения тяжести приступов стенокардии по сравнению 

с больными, не получавшими «Кудесан».

Применение «Кудесана» достоверно улучшает толе-

рантность к физической нагрузке больных стабильной 

стенокардией II-III функциональных классов  по тесту 

6-минутной ходьбы по сравнению с больными, не полу-

чавшими «Кудесан».

Применение «Кудесана» оказывает корригирующее 

влияние на синдром тревоги/депрессии у больных стено-

кардией II-III ФК.

Применение «Кудесана» в течение 8 недель не ока-

зывает негативного влияния на липидный и углеводный 

профиль больных и не выявляет клинически значимых 

побочных эффектов.

SOME ASPECTS OF METABOLIC THERAPY 

IN PATIENTS WITH CORONARY HEART  DISEASE

A.D. Kuimov, T.A. Murzina

Novosibirsk state medical university

Abstract. The paper presents the results of the evaluation 

of clinical efficiency  and safety of the drug coenzyme Q10 

(«Qudesan” by firm “Akvion”) in patients with coronary artery 

disease (stable stenocardia). It was found that “Qudesan” (60 mg 

/ day during 8 weeks) in addition to basic therapy in patients 

with stable stenocardia of  II-III functional class significantly 

improved the clinical condition of these patients and did not 

reveal clinically significant side effects.

Key words: coenzyme Q10, ubiquinone, stable stenocardia.
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p%'>,%. В статье приведены данные об особенностях приверженности к лечению (комплайнса) в пожилом и старческом 

возрасте у пациентов с артериальной гипертонией. Обсуждаются особенности комплаентности в зависимости от 

возраста, пола и образовательного статуса пациентов. Установлено, что возрастные и гендерные особенности не 

влияют на приверженность к лечению. Уровень образовательного статуса незначим для комплайнса, кроме мужчин 

старческого возраста со средне-специальным образованием.
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Между результатами контролируемых клинических 

исследований и реальной клинической практикой имеется 

определенный разрыв, который обусловлен рядом причин 

социально-экономического и медицинского характера. 

Определяющее значение среди них имеют недостаточное 

внимание людей к своему здоровью (низкая обращаемость), 

несоблюдение самими врачами современных принципов 

лечения сердечно-сосудистых заболеваний и низкая при-

верженность больных к выполнению рекомендаций врачей 

по применению как медикаментозных, так и немедикамен-

тозных методов лечения [7].

По данным клинических исследований, контролируемая 

артериальная гипертония (АГ) составляет 25–30%, в реаль-

ной медицинской практике не более 10% [2, 3].

Согласно определению, которое принято ВОЗ, ком-

плайнс (приверженность к лечению) – это степень со-

ответствия поведения человека рекомендации врача или 

медицинского работника [6, 13].

В последние годы низкая приверженность к лечению 

(ПКЛ) пациентов АГ расценивается все большим числом 

экспертов как самостоятельный фактор риска развития 

заболевания, неблагоприятных исходов и смерти [5, 11]. 

Приверженность к лечению трудно измерить, поэтому 

в клинической практике низкие ее показатели остаются 

недиагностированными. Врачи склонны видеть причину 

отсутствия успеха в резистентности к лечению. Однако 

рефрактерная АГ отмечается только у 2– 5% больных, а 

псевдорефрактерная гипертония по причине нерегулярно-

сти терапии или приема неадекватных доз препаратов – у 

2/3 пациентов [7, 9]. Плохой контроль АГ ассоциирован с 

более высокими затратами на ее лечение, а адекватное лече-

ние позволяет снизить затраты и рационально использовать 

ресурсы здравоохранения [8, 10].

Самый распространенный вид низкой ПКЛ – это про-

пуски в приеме лекарственных средств (ЛС) на несколько 

дней, а также прием только при плохом самочувствии, 

самостоятельное изменение схемы приема, прием препа-

ратов в некорректных дозах, отказ от приема некоторых 

из рекомендованных лекарственных средств [4, 7]. Одной 

из самых трудных, с точки зрения достижения привер-

женность к лечению, является группа пожилых больных 

АГ. Вероятность самостоятельной отмены препаратов или 

существенного изменения режима терапии, приводящего 

к снижению ее эффективности, у них в 2 раза выше, чем 

в группе лиц в возрасте моложе 60 лет. Частота несоблю-

дения режима приема лекарств возрастает в два раза при 

ежедневном приеме трех и более медикаментов [1].

Снижение приверженности к лечению у геронтов 

обусловливается когнитивными расстройствами, плохой 
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переносимостью лечения, нарушением памяти, явлениями 

ортостатизма при избыточном или очень резком снижении 

АД, высокой стоимостью назначенной терапии, нечеткими 

инструкциями со стороны лечащего врача [1, 4, 12].

Для того чтобы повысить информативность опроса 

больных в отношении ПКЛ создаются специализированные 

вопросники и шкалы оценки приверженности. Некоторые 

из таких шкал сегодня уже валидизированы и рекомендо-

ваны к широкому применению [4].

Цель исследования: оценка приверженности к лечению 

пациентов старших возрастных групп с артериальной 

гипертонией и исследование влияния образовательного 

фактора на снижение этого показателя.

Материалы и методы

Обследовано 426 больных АГ II – III степени (по ре-

комендациям ВНОК–2010 и ESH/ESC–2009). В первую 

группу вошли 211 лиц пожилого возраста (60-74 года – по 

классификации ВОЗ (1963), из них 76 мужчин (средний 

возраст – 67,08; 95% доверительный интервал (ДИ) (66,07-

69,09)) и 135 женщин (средний возраст – 67,39; ДИ (66,66 

– 68,11)). Вторая группа состояла из 107 пациентов стар-

ческого возраста (75 лет и старше) – 46 мужчин (средний 

возраст – 81,35; ДИ (80,20-80,50)) и 61 женщина (средний 

возраст – 79,49; ДИ (78,53-80,46)). Группу сравнения со-

ставили 108 больных (45–59 лет) – 44 мужчины (средний 

возраст – 53,70; ДИ (52,54-53,87)) и 61 женщина (средний 

возраст – 53,57; ДИ (53,02-54,52)).

 Оценка приверженности к лечению проводилась с по-

мощью теста Мориски–Грина [14], который включает 4 

вопроса: 1) забывали ли вы когда– либо принять препара-

ты? 2) не относитесь ли вы иногда невнимательно к часам 

приема лекарств? 3) не пропускаете ли вы прием препара-

тов, если чувствуете себя хорошо? 4) если вы чувствуете 

себя плохо после приема лекарств, не пропускаете ли вы 

следующий прием? Комплаентными считали больных, на-

бравших 4 балла, некомплаентными – менее 3, набравших 

3 балла – частично комплаентными.

Результаты исследований вносились в протоколы и 

в базу данных. Для статистической обработки данных 

использовали программу SPSS v.19. Для определения зна-

чимости различий при множественных сравнениях, коли-

чественных и ранговых значений, использовали критерий 

Краскела–Уоллиса, при попарном сравнении –  критерий 

Манна–Уитни. Для сравнения качественных учетных 

признаков использовали критерий χ2. Статистически зна-

чимыми считали различия при р < 0,05.

Результаты и обсуждение

По данным теста Мориски–Грина, пациенты всех 

возрастных и гендерных групп оказались некомплаент-

ными (средние оценки составили от 1,82 до 2,17 баллов). 

Достоверной разницы между группами не выявлено 

(р=0,312–0,827).

При оценке ПКЛ внутри групп установлено, что 

большинство пациентов во всех возрастных и гендерных 
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группах являются некомплаентными (от 51,1% до 

64,1%, рис.1). Их количество достоверно выше по 

сравнению с полностью и частично приверженны-

ми к лечению (р < 0,05). Достоверных различий как 

внутри так и между возрастными и гендерными 

группами по рассматриваемым градациям не от-

мечено (р > 0,05). Такие данные, характеризующие 

низкую приверженность к лечению во всех воз-

растных и гендерных группах, вероятно, связаны 

с длительным стажем АГ у пациентов, необходи-

мостью постоянного приема медикаментозной 

терапии.

Нами были проанализированы особенности 

ПКЛ в зависимости от образовательного статуса 

пациентов. В структуре образовательного статуса 

во всех возрастных группах преобладали лица со 

средне-специальным (27% – пожилого возраста, 

39% – старческого и 39% – контроль-

ной группы) и высшим (37%, 27% и 

34% соответственно) образованием

(рис. 2).

При анализе всех возрастных и 

гендерных групп больных со средне-

специальным и высшим образованием 

было выявлено, что показатели при-

верженности к лечению характери-

зовались некомплаентностью (табл.1). 

Только в группе мужчин старческого 

возраста со средне-специальным об-

разованием (это наиболее часто от-

меченный образовательный ценз в 

этой когорте) отмечается тенденция 

к частичной приверженности – 2,94 

(2,23-3,66) балла. В этой подгруппе 

уровень приверженности к лечению 

превышает показатель у мужчин 

пожилого возраста (1,82 балла; р = 

0,019) и достоверно выше у мужчин 

группы сравнения, имеющих такой 

же образовательный ценз (1,43 балла; 

р = 0,006).

При оценке приверженности к ле-

чению внутри каждой образовательной 

группы (вне зависимости от гендерных 

различий) установлено преобладание 

лиц с низкой ПКЛ (табл. 2). Только в 

когорте лиц старческого возраста со средне-специаль-

ным образованием преобладают полностью комплаент-

ные пациенты (39,0%), количество которых достоверно 

выше, чем в двух других группах (19,3%, р=0,010 и 9,5%; 

р=0,007 соответственно). В то же время лица с низким 

ПКЛ составляют лишь 46,3% в этой когорте, что досто-

верно ниже, чем у пациентов группы сравнения (71,4%, 

р = 0,020).

Рис. 1. Сравнительный анализ уровня приверженности к лечению 

(по данным теста Мориске-Грина, %).

Полученные нами данные согласуются с материалами 

А.О. Конради и Е.В. Полуничевой, которые отмечают, что 

пол, уровень образования и социально-экономический 

фактор, не являются предикторами приверженности к ле-

чению [3]. По их мнению, больные пожилого и старческого 

возраста, как правило, лучше соблюдают рекомендации по 

лечению, но это нивелируется количеством прописанных 

препаратов, что всегда ухудшает комплаентность.

Рис. 2. Уровень образовательного статуса в группах (%).
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Таким образом, пациенты с артериальной гипертонией, 

как старших возрастных групп, так и группы сравнения, 

независимо от возраста, имеют низкий уровень привер-

женности к лечению. Уровень приверженности к лечению 

не зависит от пола больных с артериальной гипертонией. 

Комплайнс больных у лиц с высшим и средне–специ-

альным образованием не зависит от их образовательного 

статуса, за исключением мужчин старческого возраста со 

средне–специальным образованием. 

THE FEATURES OF COMMITMENT 

TO THE TREATMENT OF PATIENTS WITH ARTERIAL 

HYPERTENSION  IN THE OLDER AGE GROUPS 

DEPENDING ON THE LEVEL OF EDUCATION

E.L. Davidov, E.I. Harkov, L.A. Shapiro

Krasnoyarsk State Medical University named 

after. Prof. V.F. Voyno-Yasenetsky

Abstract. The paper presents data on the characteristics 

of treatment adherence (compliance) in elderly and senile 

patients with arterial hypertension. The features of compliance 

Таблица 1

n6%-*  /0("%0&%--.12( * +%7%-(>  " ' "(1(,.12( .2 30."-? 
.!0 '." -(? (/. $ --;, 2%12  l.0(1*%-c0(- ) (! ++;)

Группа
П С Ср

1 2 3

Пол М Ж М Ж М Ж

Средне-
специальное 
образование

(n=17)
1,82 (1,14 – 2,51)

p1,2=0,019

(n=40)
1,78 (1,26 – 2,29)

p1,2=0,264

(n=17)
2,94 (2,23 – 3,66)

p  2,3=0,006*

(n=24)
2,21 (1,59 – 2,83)

p2,3= 0,363

(n=14)
1,43 (0,65 – 2,20)

p1,3=0,404

(n=28)
1,86 (1,38 – 2,34)

p1,3=0,717
p=0,823 p=0,111 p=0,305

Высшее 
образование

(n=29)
2,10 (1,51 – 2,69)

p1,2=0,459

(n=48)
2,10 (1,67 – 2,54)

p1,2=0,313

(n=13)
1,69 (0,66 – 2,72)

p  2,3=0,244

(n=16)
1,63 (0,73 – 2,51)

p2,3= 0,729

(n=16)
2,38 (1,73 – 3,02)

p1,3=0,636

(n=21)
1,81 (1,12 – 2,49)

p1,3=0,450
p=0,991 p=0,964 p=0,252

Примечание: П - пожилой возраст; С – старческий возраст; Ср –группа сравнения; М – мужчины, Ж – женщины.

p1,2, p2,3, p1,3 – уровень значимости отличий между группами у лиц одного пола; p – уровень значимости отличий внутри группы по полу.

Таблица 2 

`- +(' 30."-? /0("%0&%--.12( * +%7%-(>  " ' "(1(,.12( 
.2 30."-? .!0 '." -(? (/. $ --;, 2%12  l.0(1*%-c0(- )

Группа
П (n=57) С (n=41) Ср (n=42) П (n=77) С (n=29) Ср (n=37)

1 2 3 1 2 3

Образование Средне-специальное Высшее

Приверженные 
к лечению

11 (19,3%)
p1,2= 0,031*
p4,5=0,809

16 (39,0%)
p2,3= 0,002*
p4,5=0,013*

4 (9,5%)
p1,3= 0,180
p4,5=0,212

19 (24,7%)
p1,2= 0,954
p4,5=0,850

 7 (2,1%)
p2,3= 0,422
p4,5=0,164

6 (16,2%)
p1,3= 0,307
p4,5=0,167

Частично 
приверженные 
к лечению

10 (17,5%)
p1,2=0,702
p5,6=0,0001*

6 (14,6%)
p2,3=0,591
p5,6=0,002*

8 (19,0%)
p1,3=0,848
p5,6==0,0001*

18 (23,4%)
p1,2=0,133
p5,6==0,0001*

3 (10,3%)
p2,3=0,056
p5,6=0,0001*

11 (29,7%)
p1,3=0,466
p5,6=0,034*

Неприверженные
к лечению

36 (63,2%)
p1,2= 0,098
p4,6=0,0001*

19 (46,3%)
p2,3= 0,020*
p4,6=0,503

30 (71,4%)
p1,3= 0,388
p4,6=0,0001*

40 (51,9%)
p1,2= 0,210
p4,6=0,0001*

19 (65,5%)
p2,3= 0,347
p4,6=0,002*

20 (54,1%)
p1,3= 0,833
p4,6=0,001*

Примечание: см. табл. 1.; p4,5, p5,6, p4,6 – уровень значимости отличий внутри группы между уровнями приверженности у лиц одного пола.

depending on the age, sex and educational status of patients 

are discussed. It was found that age and gender features did not 

affect to the  adherence to treatment. The level of educational 

status to compliance is insignificant, except for elderly men 

with secondary special education.

Key words: older age, hypertension, compliance.
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ВЛИЯНИЕ АБДОМИНАЛЬНОГО БАНДАЖА НА ВЕНОЗНУЮ ГЕМОДИНАМИКУ 

У БОЛЬНЫХ ВЕНТРАЛЬНЫМИ ГРЫЖАМИ БОЛЬШИХ РАЗМЕРОВ
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p%'>,%. Проведено исследование показателей венозной гемодинамики у 40 пациентов оперированных по поводу обшир-

ных и гигантских вентральных грыж. Доказано влияние степени компрессии брюшной стенки при наложении абдоминаль-

ного бандажа на региональную гемодинамику в системе нижней полой вены. Определено максимальное давление в брюшной 

полости, при котором явления венозного стаза компенсируются в течение короткого времени – 7±1,0 мм рт. ст. На-

ложение бандажа с учётом безопасного уровня интраабдоминальной гипертензии сопровождается менее выраженными 

изменениями венозной гемодинамики, что способствует профилактике тромбоэмболических осложнений.

j+>7%";% 1+." : вентральные грыжи, абдоминальный бандаж, венозный тромбоз.

Клоков Вадим Андреевич – аспирант каф. факультетской хирургии 

Ярославской государственной медицинской академии; e-mail: klokov-mail@yan-

dex.ru.

Одной из нерешенных проблем абдоминальной хирур-

гии остается лечение грыж передней брюшной стенки. 

Наибольшую трудность представляет лечение обширных 

и гигантских послеоперационных вентральных грыж 

(ПОВГ), при которых, остается высоким уровень местных 

и общих осложнений, а летальность достигает 1,5% при 

плановых и 15% при экстренных операциях [3, 6]. Наи-

большую опасность для жизни пациентов представляют 

абдоминальный компартмент-синдром и тромбоэмболия 

ветвей легочной артерии [3, 5]. При повышении внутри-

брюшного давления (ВБД) происходит замедление тока 

крови в системе нижней полой вены. Стаз крови в венах 

ног способствует возникновению тромбоза [1, 2]. Дилата-

ция бедренной вены, превышающая 20% от её исходного 

объёма, корелирует с развитием послеоперационных 

тромбоэмболических осложнений [8]. Одновременно с 

этим, умеренное повышение ВБД не оказывает замет-

ного отрицательного воздействия. Существующие дан-

ные противоречивы, в связи с чем нет единого мнения 

о степени компрессии брюшной стенки и о безопасном 

уровне ВБД [4].

В послеоперационном периоде, как правило, приме-

няют компрессию передней брюшной стеки при помощи 

эластичного абдоминального бандажа, что создаёт условия 

«покоя» для восстановленной передней брюшной стенки, 

способствует уменьшению остаточной полости раны, пре-

пятствует развитию рецидивов грыжи [7]. Однако, при-

менение абдоминального бандажа поддерживает высокий 

уровень ВБД [4, 5].
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Целью данного исследования явилось улучшение ре-

зультатов хирургического лечения больных с обширными и 

гигантскими ПОВГ путём определения безопасного уровня 

компрессии передней брюшной стенки с помощью абдо-

минального бандажа.

Материалы и методы

В клинике факультетской хирургии Ярославской госу-

дарственной медицинской академии за период с 2009 по 2011 

гг. проведено исследование, в которое вошли 40 больных 

оперированных по поводу ПОВГ. Средний возраст составил 

59,6±12,0 лет. Женщин было 31 (77,5%), мужчин – 9 (22,5%). 

Распределение больных осуществляли по классификациям 

SWR J. P. Chevrel и A. M. Rath, (2001) и К. Д. Тоскина, В. В. Же-

бровского (1990). С учётом обеих классификаций в иссле-

дование включались больные с обширными и гигантскими 

грыжами. Рецидивные грыжи были у 11 (27,5%) пациентов. 

Срединные ПОВГ отмечались в 33 (82,5%) наблюдениях. В 

ходе предоперационного обследования наиболее часто диа-

гностировались заболевания сердечно-сосудистой системы, 

ожирение и сахарный диабет. Особое внимание уделяли 

выявлению патологии венозной системы. Варикозной 

болезнью и посттромбофлебическим синдромом страдали 

14 (35%) пациентов. У всех больных имелся высокий риск 

развития тромбоэмболических осложнений.

В ходе операции пластика брюшной стенки выполня-

лась с учётом возможного повышения ВБД. В том случае, 

если ВБД значительно не повышалось, то дефект в апонев-

розе сшивали в продольном или поперечном направлении 

«край в край», а полипропиленовый протез устанавливали 

над линией швов и фиксировали по всей площади (методика 

onlay). В том случае, если устранить дефект в апоневрозе 

без значительного сдавления органов брюшной полости 

не представлялось возможным, эксплант фиксировали к 

апоневрозу без его ушивания с отступом от края дефекта на 

3-4 см (методика inlay). Таким образом, влияние операции 

на ВБД было по возможности минимизировано.

У всех больных в послеоперационном периоде при-

меняли компрессию передней брюшной стенки при по-

мощи эластического бандажа. В зависимости от способа 

наложения бандажа все больные были разделены на две 

группы. В основной группе создавалась контролируемая 

компрессия брюшной стенки. В группу сравнения вошли 

больные, у которых наложение бандажа производили без 

учёта повышения ВБД. Бандаж накладывался на 2-е сутки 

после операции, при переводе больного из отделения ре-

анимации.

Наложение бандажа в основной группе производили 

под контролем ВБД. Создавали такую компрессию брюш-

ной стенки, при которой интраабдоминальная гипертензия 

не превышала безопасного уровня для данного конкретного 

больного. В контрольной группе бандаж накладывали с 

максимальным натяжением, не вызывающим у больного 

субъективного ощущения затруднения дыхания. Объектив-

но фиксировали момент возникновения одышки, цианоза 

лица, изменений при пикфлоуметрии. Контроль за уровнем 

ВБД осуществляли непрямым методом в мочевом пузыре 

посредством катетера Фоллея. Измерения проводили перед 

операцией, ежедневно в течение первых трех и на 7-е сутки 

после операции.

Влияние бандажа на изменение регионарной гемо-

динамики в венах нижних конечностей и нижней полой 

вене оценивали методом ультразвукового дуплексного 

сканирования на аппарате «Acuson Sequoia 512» с исполь-

зованием датчиков 2-4 МГц, 4-8 МГц и 8-13 МГц. Иссле-

дование проводили до операции, на 3-е и 7-е сутки после 

операции. Измеряли диаметр нижней полой вены, общих 

бедренных вен и большой подкожной вены, а также мак-

симальную линейную скорость кровотока в этих сосудах. 

Выявляли ультразвуковые признаки венозного тромбоза. 

Для визуализации нижней полой вены в бандаже создано 

окно, размерами соответствующее датчику УЗИ-аппарата. 

В качестве скрининга процесса тромбооброзования допол-

нительно проводили тест на Д-димер.

Безопасный уровень компрессии брюшной полости 

определялся перед операцией индивидуально для каждого 

больного. Первоначально в положении лёжа у пациента из-

меряли диаметр общих бедренных вен. Следующим этапом 

накладывали абдоминальный бандаж с таким натяжением, 

при котором диаметр бедренных вен увеличился на 20%. 

Одновременно с этим, не расслабляя бандаж, измеряли 

ВБД и фиксировали его уровень. Применение бандажа 

имитировало интраабдоминальную гипертензию в послео-

перационном периоде. Через 10 мин вновь выполняли УЗИ 

вен. Если диаметр общей бедренной вены возвращался к 

исходному значению, то зафиксированный уровень ВБД 

считался безопасным. Если дилатация сохранялась, то 

снижали ВБД на 2 мм рт. ст., путём расслабления бандажа, 

и вновь измеряли диаметр вены. Таким образом, находили 

индивидуальный безопасный уровень ВБД, при котором 

дилатация вен ног полностью компенсировалась.

Всем больным проводилась профилактика тромбоэм-

болических осложнений, которая включала назначение 

нефракционированных и низкомолекулярных гепаринов, 

раннюю активизацию больных, бинтование ног или при-

менение компрессионных чулок.

Ближайшие результаты хирургического лечения ПОВГ 

оценивали по частоте развития общих и местных ослож-

нений.

Статистический анализ полученных данных проводили 

в демонстрационной версии пакета прикладных программ 

Statistica v. 6 (StatSoft Inc.). Проверку нормальности рас-

пределения количественных признаков выполняли с ис-

пользованием критерия Шапиро-Уилка. При сравнении 

групп по количественному признаку применяли t-критерий 

Стьюдента и U-критерий Манна-Уитни для независимых 

выборок. Для сравнения по качественному эффекту при-

меняли точный критерий Фишера. Критическое значение 

уровня значимости принимали равным 5% (p<0,05).
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Результаты и обсуждение

В группе сравнения при наложении бандажа интра-

абдоминальная гипертензия достигала 16 мм рт. ст. Это 

максимальное значение ВБД, которое нам удалось создать, 

применяя эластический бандаж. При большей компрессии 

брюшной стенки у больных возникало чувство нехватки 

воздуха и затруднение дыхания, фиксировались измене-

ния при пикфлоуметрии. Сразу после повышения ВБД 

регистрировалось расширение общих бедренных вен на 

25,0±14,6%, замедление скорости тока крови на 26,9±7,8%. 

В течение последующих 10 мин отмечалось постепенное 

восстановление исследуемых показателей. Данный факт, 

предположительно, связан с автономными механизмами 

регуляции возврата крови к сердцу и свойствами сосу-

дистой стенки. Полное восстановление диаметра общих 

бедренных вен, за указанный промежуток времени, про-

исходило при снижении ВБД до 7±1,0 мм рт. ст. – ориен-

тировочный безопасный уровень.

При сравнении исходных показателей: ВБД, диаметра 

нижней полой вены, общих бедренных и больших подкож-

ных вен, скорости кровотока в этих сосудах в обеих группах 

различий не было выявлено. В 1-е сутки после операции 

ВБД повышалось на 5,4±1,7 мм рт. ст. На 2-е сутки выпол-

няли наложение абдоминального бандажа. У больных с не-

контролируемой степенью компрессии брюшной стенки на 

3-е сутки установлены в 1,7 раза более высокие показатели 

интраабдоминальной гипертензии чем в основной группе. К 

7-м суткам ВБД в обеих группах снижалось до нормальных 

значений (табл. 1).

Таблица 1 

o.* ' 2%+( "-320(!0>8-.#. $ "+%-(?

Показатель
Контрольная 

группа
(n = 20)

Основная 
группа
(n = 20)

ВБД 
(мм рт. ст.)

до операции 4,1±1,9 3,6±2,0

1 сутки 5,6±2,0 5,1±1,5

3 сутки 11,9±3,3* 6,8±2,4*

7 сутки 5,3±2,7 4,3±2,0

Примечание: ВБД – внутрибрюшное давление; * - статистически значимые 

различия в группах при p < 0,05.

Исследование венозной гемодинамики на 2-е сутки но-

шения бандажа показало увеличение диаметра бедренных 

и подкожных вен, снижение линейной скорости кровотока 

у больных с неконтролируемой степенью компрессии 

брюшной стенки по сравнению с основной группой. На 

7-е сутки после операции в контрольной группе показатели 

региональной венозной гемодинамики приближались к 

исходным значениям. Это обусловлено восстановлением 

передней брюшной стенки, нормализацией дыхательной 

функции, постепенным снижением ВБД, полной активи-

зацией больного (табл. 2).

Таблица 2

o.* ' 2%+( 0%#(.- +<-.) #%,.$(- ,(*(

Показатели
Контрольная 

группа 
(n = 20)

Основная 
группа
(n = 20)

Диаметр НПВ, 
(см)

до операции 1,3±0,3 1,2±0,3

3 сутки 1,0±0,2 1,1±0,3

7 сутки 1,2±0,2 1,2±0,3

ЛСК в НПВ, 
(см/с)

до операции 34,4±8,9 33,7±6,0

3 сутки 25,2±3,5 28,6±5,9

7 сутки 33,4±8,0 34,6±7,2

Диаметр 
ОБВ, 
(см)

до операции 1,1±0,2 1,2±0,3

3 сутки 1,4±0,2* 1,2±0,3*

7 сутки 1,2±0,2 1,2±0,3

ЛСК в ОБВ, 
(см/с)

до операции 15,8±4,7 14,3±2,7

3 сутки 12,1±4,3* 13,8±3,2*

7 сутки 14,9±4,1 14,7±3,9

БПВ 
(см)

до операции 0,7±0,2 0,8±0,2

3 сутки 1,0±0,2* 0,9±0,2*

7 сутки 0,6±0,2 0,8±0,2

Примечание: НПВ – нижняя полая вена; ОБВ – общая бедренная вена; БПВ – 

большая подкожная вена; ЛСК – линейная скорость кровотока; * - статистически 

значимые различия в группах при p < 0,05.

При дуплексном сканировании выявлено 5 (12,5%) случа-

ев бессимптомных неэмболоопасных тромбозов вен голени: 

1 (2,5%) в основной группе и 4 (10%) в группе сравнения. 

Случаев тромбоэмболии лёгочной артерии зафиксировано 

не было. В 1 (2,5%) наблюдении послеоперационный период 

осложнился развитием пневмонии и в 2 (5%) наблюдениях 

стойким парезом кишечника у больных с неконтролируемой 

компрессией брюшной стенки. Общих (неспецифических) 

осложнений в основной группе не обнаружено. Полученные 

результаты позволяют подтвердить уровень 7 мм рт. ст. как 

верхнюю границу безопасного повышения ВБД. Местные 

осложнения воспалительного характера (серома послеопе-

рационного рубца) возникли у 5 (12,5)% больных.

Таким образом, по мере роста ВБД общая бедренная 

и большая подкожная вены расширяются, а линейная 

скорость кровотока уменьшается. Интраабдоминальная 

гипертензия и расстройства региональной гемодинамики 

сохраняются до 7 суток после операции – период наиболее 

частого развития тромбоэмболических осложнений. При 

умеренно выраженной интраабдоминальной гипертензии 

расширение вен ног частично компенсируется за счёт упру-

гих свойств венозной стенки и механизмов ауторегуляции. 

В ходе исследования выявлено, что при определённом уров-

не ВБД, индивидуальном для каждого больного, дилатации 

вен ног и замедления венозного оттока не происходит.

Следовательно, применение абдоминального бандажа 

с неконтролируемой степенью компрессии у больных с 

большими и гигантскими размерами ПОВГ сопровожда-

ется значимыми изменениями гемодинамики в системе 
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нижней полой вены. Этот фактор необходимо учитывать 

при планировании операции у пациентов, имеющих высо-

кий риск тромбоэмболических осложнений. Компрессия 

брюшной стенки под контролем ВБД, соблюдение безопас-

ного уровня интраабдоминальной гипертензии позволяет 

избежать в послеоперационном периоде неблагоприятных 

последствий венозного стаза.

THE INFLUENCE  OF ABDOMINAL BANDAGE TO 

VENOUS HEMODYNAMICS IN PATIENTS 

WITH VENTRAL HERNIAS OF LARGE SIZE

V.A. Klokov

Yaroslavl State Medical Academy

Abstract. It was conducted a study of  the  indications 

of venous hemodynamics in 40 patients had operated on  

large and giant ventral hernias. Was proven the influence of  

compression degree of the abdominal wall upon application 

of the abdominal bandage  to the regional hemodynamics in 

the inferior vena cava system. It was defined  the maximum 

pressure in the abdominal cavity, where the effects of venous 

stasis are compensated in a short time, 7 ± 1,0 mm Hg. of Art. 

The bandage application, taking into account the safe level of 

intra-abdominal hypertension, is accompanied by less marked 

changes in venous hemodynamics, that promotes prophylaxis 

of thromboembolic complications.

Key words: ventral hernia, abdominal bandage, venous 

thrombosis.
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p%'>,%. В статье представлены результаты клинического наблюдения и стоматологического лечения 60 

больных до и после комбинированного и лучевого лечения злокачественных новообразований челюстно-ли-

цевой области, у которых в динамике в сроки до 5 лет изучена распространенность и интенсивность по-

ражения твердых тканей зубов. Показана зависимость дозы и времени после окончания лучевой терапии на 

величину и характер поражения твердых тканей зубов, что является обоснованием необходимых объемов профи-

лактических и лечебных мероприятий, а также сроков диспансеризации у врача-стоматолога данной категории 

больных. 

j+>7%";% 1+." : лучевой некроз зубов, лучевая терапия.
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Несмотря на последние достижения онкологии, в насто-

ящее время, после комбинированного и лучевого лечения 

злокачественных новообразований челюстно-лицевой 

области невозможно избежать осложнений, связанных 

с ионизирующим излучением. В частности, побочным 

результатом лучевой терапии является интенсивное раз-

рушение зубов [2, 7, 9, 12, 13]. Поражение твердых тканей 

зубов связывают как с непосредственным действием на 

них лучистой энергии, так и с последующим иммуноде-

прессивным состоянием, нарушением минерального и 

белкового обменов, количества и состава слюны, функ-

ционального состояния важнейших физиологических 

систем организма [5, 6, 8, 11, 15]. Проблеме изучения 

изменений твердых тканей зубов после облучения, раз-

работке профилактических мероприятий и технологий 

стоматологического лечения данной патологии посвящены 

единичные исследовательские работы 30-50-летней дав-

ности [1, 4, 10, 11]. До настоящего времени не сложилось 

единого мнения о характере лучевого повреждения зубов. 

Одни авторы рассматривают такие поражения как нека-

риозные [3, 7], другие как остро протекающий кариозный 

процесс [10, 11]. Несомненно, что имеющиеся рекомен-

дации по профилактике и стоматологическому лечению 

этого патологического состояния в современных условиях 

устарели. 

Исходя из вышеизложенного, проблема профилактики 

и лечения кариозной и некариозной патологии твердых тка-

ней зубов у больных после комбинированного и лучевого 

лечения злокачественных новообразований челюстно-ли-

цевой области остается до конца нерешенной. В частности, 

отсутствуют современные данные об интенсивности и 

характере поражения твердых тканей зубов в ближайшие 

и отдаленные сроки по окончании лучевой терапии, что 

снижает эффективность реабилитации больных вслед-

ствие отсутствия обоснования необходимых объемов про-

филактических и лечебных мероприятий, а также сроков 

диспансеризации у врача-стоматолога. 

Цель работы – изучить распространенность и интен-

сивность поражения твердых тканей зубов в ближайшие 

и отдаленные сроки после комбинированного и лучевого 

лечения злокачественных новообразований челюстно-

лицевой области. 

Материалы и методы

Данная работа основана на опыте клинического наблю-

дения и стоматологического лечения 60 больных со злокаче-

ственными новообразованиями челюстно-лицевой области 

II-IV стадий (Т
2-4

 N
0-3

 М
Х
), в возрасте от 25 до 70 лет, которые 

были разделены на две группы.  В первую группу включено 

30 пациентов, которым выполнено комбинированное лече-

ние – лучевая терапия (40-44 Гр) + оперативное лечение в 

объеме удаления первичной опухоли и регионарных лим-

фатических узлов. Вторую группу составили 30 больных, 

которым проведен паллиативный курс лучевой терапии 

(68-72 Гр). Лучевая терапия выполнялась  на аппаратах 

«Рокус-М», линейных ускорителях электронов СЛ-75-МТ, 

«Clinac-2100». Облучению подвергали злокачественные 

новообразования и пути регионарного метастазирования в 

режимах классического, динамического и мультифракцио-

нирования. Все пациенты завершили курс лучевой терапии. 

Количественная характеристика больных представлена 

в табл. 1. Критерием отбора в исследуемые группы была 

4-летняя и более выживаемость больных. По основным 

статистическим параметрам сравниваемые группы боль-

ных сопоставимы.

Таблица 1

j+(-(7%1* ? 5 0 *2%0(12(*  10 "-(" %,;5 #03// !.+<-;5

Локализация патологического 
процесса

Кол-во больных, абс. число (%)
1 группа (комбинированное 

лечение, n=30)
2 группа (паллиативный курс 

лучевой терапии, n=30) Всего (n=60)

муж. жен. оба пола муж. жен. оба пола муж. жен. оба пола

Средняя 
зона лица

верхнечелюстной синус 3 (5,0) 1 (1,7) 4 (6,7) 4 (6,7) 3 (5,0) 7 (11,7) 7 (11,7) 4 (6,7) 11 (18,3)

альвеолярный отросток 1 (1,7) 1 (1,7) 2 (3,3) 1 (1,7) 3 (5,0) 4 (6,7) 2 (3,3) 4 (6,7) 6 (10,0)

твердое небо – 2 (3,3) 2 (3,3) – 1 (1,7) 1 (1,7) – 3 (5,0) 3 (5,0)

Нижняя 
зона лица

тело нижней челюсти 2 (3,3) – 2 (3,3) 2 (3,3) 1 (1,7) 3 (5,0) 4 (6,7) 1 (1,7) 5 (8,3)

альвеолярный отросток 3 (5,0) 4 (6,7) 7 (11,7) 3 (5,0) 3 (5,0) 6 (10,0) 6 (10,0) 7 (11,7) 13 (21,7)

язык 3 (5,0) 2 (3,3) 5 (8,3) 2 (3,3) 2 (3,3) 4 (6,7) 5 (8,3) 4 (6,7) 9 (15,0)

дно полости рта 5 (8,3) 3 (5,0) 8 (13,3) 3 (5,0) 2 (3,3) 5 (8,3) 8 (13,3) 5 (8,3) 13 (21,7)

Итого: 17 (28,3) 13 (21,7) 30 (50,0) 15 (25,0) 15 (25,0) 30 (50,0) 32 (53,3) 28 (46,7) 60 (100,0)

Распространенность кариеса зубов вычисляли по фор-

муле: 

W = [N / n] × 100 %, где

W – величина, характеризующая распространенность 

кариеса зубов, %; N – количество лиц, имеющих хотя бы 
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Мпр
КПУ

 = [∑ КПУ
повт.

 – ∑ КПУ
перв.

] / N, где 

Мпр
КПУ

 – величина, характеризующая прирост интен-

сивности поражения твердых тканей зубов для индекса 

КПУ; ∑ КПУ
повт.

– сумма всех индексов КПУ в каждом из 

повторных осмотров; ∑ КПУ
перв.

– суммы всех индексов 

КПУ при первичном осмотре; N – общее число обследу-

емых лиц в группе, имеющих поражения твердых тканей 

зубов.

Мпр
К
 = [∑ К

повт.
 – ∑ К

перв.
] / N, где

Мпр
К
 – величина, характеризующая прирост интенсив-

ности поражения твердых тканей зубов для показателя К; 

∑ К
повт.

– сумма всех имеющихся ранее и вновь выявлен-

ных кариозных зубов в каждом из повторных осмотров; 

∑ К
перв.

– сумма всех кариозных зубов при первичном осмо-

тре; N – общее число обследуемых лиц в группе, имеющих 

поражения твердых тканей зубов.

Мпр
П
 = [∑ П

повт.
 – ∑ П

перв.
] / N, где

Мпр
П
 – величина, характеризующая прирост интенсив-

ности поражения твердых тканей зубов для показателя П; 

∑ П
повт.

– сумма всех пломбированных зубов в каждом из 

повторных осмотров; ∑ П
перв.

– сумма всех пломбированных 

зубов при первичном осмотре; N – общее число обследу-

емых лиц в группе, имеющих поражения твердых тканей 

зубов.

Мпр
У
 = [∑ У

повт.
 – ∑ У

перв.
] / N, где

Мпр
У
 – величина, характеризующая прирост интен-

сивности поражения твердых тканей зубов для показателя 

У; ∑ У
повт.

– сумма всех удаленных зубов в каждом из по-

вторных осмотров; ∑ У
перв.

– сумма всех удаленных зубов 

при первичном осмотре; N – общее число обследуемых 

лиц в группе, имеющих поражения твердых тканей зубов.

Необходимость вычисления прироста интенсив-

ности поражения твердых тканей зубов в исследу-

емых группах для показателей РК и ЛН отсутство-

вала, так как при первичном осмотре их величина 

равнялась 0.

Результаты и обсуждение

До начала лечения в онкологическом диспансере в 1-й и 

2-й группах обследованных больных распространенность 

кариеса зубов находилась на высоком уровне и достигала 

100%, интенсивность поражения кариесом зубов имела 

очень высокий уровень, составляя соответственно 21,4 ЕД 

и 19,4 ЕД, при этом показатель в 1-й группе превалировал за 

счет большего количества удаленных зубов. После лечения 

наблюдалось плавное увеличение показателей индексов 

КПУ в обеих группах с увеличением сроков наблюдений, 

с характерной динамикой изменения составляющих его 

показателей, а также  выявления в сроки от 3 до 9 мес до-

полнительных показателей, таких как рецидивирующий 

кариес (РК) и лучевой некроз (ЛН) твердых тканей зубов 

(табл. 2).

один из признаков проявления кариеса зубов (кариозные, 

пломбированные или удаленные зубы); n – общее число 

обследуемых лиц в группе.

Результаты оценивали на основании уровней распро-

страненности кариеса зубов, предложенные ВОЗ: низкий 

– 0-30%; средний – 31-80%; высокий – 81-100%.

При первичном обращении определяли интенсив-

ность поражения кариесом зубов на основании под-

счета индекса КПУ у каждого из обследованных и его 

среднего значения в исследуемых группах. Индекс КПУ 

определяли путем подсчета суммы кариозных (К), плом-

бированных (П) и удаленных (У) постоянных зубов в 

каждом клиническом наблюдении. Интенсивность по-

ражения кариесом в исследуемой группе определяли по 

формуле:

М = ∑ КПУ / N, где

М – величина, характеризующая интенсивность по-

ражения кариесом в исследуемой группе; ∑ КПУ  – суммы 

всех индексов КПУ в исследуемой группе; N – общее число 

обследуемых лиц в группе, имеющих кариес зубов.

Результаты оценивали на основании уровней интен-

сивности кариеса зубов для возрастной группы 35-44 года, 

предложенной ВОЗ: очень низкий – 0,2-1,5ЕД; низкий – 

1,6-6,2 ЕД; средний – 3,3-12,7 ЕД; высокий – 12,8-16,2 ЕД; 

очень высокий – 16,3 ЕД и выше.

При повторных осмотрах, в соответствии со специфи-

кой основного заболевания и лечебных мероприятий, у из-

учаемой категории больных индекс КПУ определяли путем 

подсчета суммы имеющихся ранее и вновь выявленных 

кариозных (К), пломбированных (П) и удаленных (У) по-

стоянных зубов, отдельно фиксировали рецидивирующий 

кариес (РК) и лучевой некроз (ЛН) твердых тканей зубов 

в каждом клиническом наблюдении. При этом зуб, имею-

щий одновременно пломбу и кариозную полость на новой 

поверхности, считали кариозным, при наличии пломбы и 

рецидивирующего кариеса – учитывали только рециди-

вирующий кариес. Наличие рецидивирующего кариеса 

устанавливали на основании нарушения краевой адаптации 

пломбы, изменения цвета окружающих твердых тканей 

по краям полости, появления кариозной полости рядом с 

пломбой [14]. Диагноз лучевой некроз твердых тканей зубов 

выставляли, если после облучения эмаль зуба утрачивала 

характерный блеск, становилась хрупкой, усиливалась  

стертость режущих, жевательных, вестибулярных поверх-

ностей, процесс приобретал генерализованный характер с 

локализацией поражения на всех поверхностях зуба [9, 12].

Прирост интенсивности патологии твердых тка-

ней зубов у больных определяли по разности индек-

сов КПУ, а также отдельных, составляющих его по-

казателей при повторных и первичном осмотрах. 

Прирост интенсивности поражения твердых тканей 

зубов в исследуемых группах определяли отдельно для 

индекса КПУ и составляющих его показателей К, П, У 

по формулам:
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Таблица 2

h-2%-1("-.12< /.0 &%-(? * 0(%1., '3!." 3 !.+<-;5 $. ( /.1+% 
*.,!(-(0." --.#. +%7%-(? (+( 0 $(* +<-.#. *301  +37%".) 2%0 /(( (n=60)

Группа 
наблюдений

Показатель 
интенсивности 

поражения кариесом

До 
лечения

Сроки наблюдений после лечения

1 мес 3 мес 6 мес 9 мес 12 мес 24 мес 36 мес 48 мес 60 мес

1 группа
(n=30)

КПУ 21,4 21,4 22,0 22,1 22,5 23,2 23,8 24,3 24,6 25,9

К 6,9 6,9 7,4 6,8 6,9 7,3 7,8 7,9 8,1 8,9

П 3,1 3,0 3,0 3,0 3,2 3,0 2,6 2,8 2,7 2,6

У 11,4 11,5 11,6 12,3 12,4 12,9 13,4 13,6 13,8 14,4

РК – – – – 0,3 0,4 0,4 0,4 0,5 0,4

Н – – – 0,4 1,1 1,1 1,3 1,5 1,8 2,0

2 группа
(n=30)

КПУ 19,4 19,8 19,8 22,0 23,8 25,8 26,1 26,7 26,6 26,9

К 7,5 7,9 7,8 7,3 7,5 8,1 8,0 8,5 8,3 8,1

П 3,9 3,9 3,8 3,4 2,6 2,8 2,7 2,4 2,3 2,1

У 8,0 8,0 8,2 11,3 13,7 14,9 15,4 15,8 16,0 16,7

РК – – – – 0,6 0,8 0,7 0,8 0,6 0,7

Н – – 1,1 1,1 1,9 3,2 3,5 3,9 4,4 4,6

Анализ прироста интенсив-

ности поражения твердых тка-

ней зубов в исследуемых группах 

позволил выявить характерные 

тенденции схожести течения 

данной патологии после луче-

вой терапии и выраженные ее 

отличия в зависимости от дозы 

облучения и увеличения сроков 

наблюдения.

Прирост интенсивности по-

ражения твердых тканей зубов 

у больных 1-й группы после 

комбинированного лечения по 

показателю КПУ динамично по-

вышался с увеличением сроков 

наблюдений до максимального 

значения 4,5 ЕД по истечении 5 

лет после лечения. При этом в 

его структуре к данному сроку 

превалировал показатель удаленных зубов (до 3 ЕД) и вновь 

выявленных кариозных зубов (до 2 ЕД). Показатель приро-

ста пломбированных зубов уменьшился в отрицательную 

сторону (до – 0,5 ЕД), что обусловлено удалением ранее 

пломбированных зубов. Следует отметить, что показатель 

возникновения рецидивирующего кариеса был минимален 

(0,4-0,5 ЕД), а показатель выявленного лучевого некроза 

зубов имел большее значение в сроки 1 год и более после 

лечения (1,1-2 ЕД) (рис. 1).

С увеличением дозы облучения после проведения 

радикального курса лучевой терапии прирост интен-

сивности поражения твердых тканей зубов у больных 

2-й группы в отдаленные сроки до 5 лет по показателю 

КПУ превышал аналогичный показатель 1-й группы 

почти в два раза, составляя 7,5 ЕД. При этом в его 

структуре преобладал показатель удаленных зубов (8,7 

ЕД), показатель вновь выявленных кариозных зубов 

составлял 0,6-0,8 ЕД, а ранее пломбированных зубов 

уменьшался до отрицательных значений (–1,8 ЕД). 

Рецидивирующий кариес выявлялся в диапазоне 0,6-0,8 

ЕД. Результаты диагностики лучевого некроза зубов 

по истечении 1 года после лечения составляли 3,2 ЕД 

и имели максимальное значение (4,6 ЕД ) к 5-летнему 

сроку.

Рис. 1. Прирост интенсивности поражения твердых тканей зубов у больных после 

комбинированного лечения (1 группа).
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Рис. 2. Прирост интенсивности поражения твердых тканей зубов у больных после 

радикального курса лучевой терапии (2 группа).

Таким образом, интенсив-

ность поражения твердых тканей 

зубов после комбинированного и 

лучевого лечения злокачествен-

ных новообразований челюст-

но-лицевой области находится 

в прямой зависимости от дозы 

облучения и времени прошед-

шего после окончания лучевой 

терапии, наиболее выражена по-

сле радикального курса лучевой 

терапии, в сроки от 1 до 5 лет. 

Характер поражения твердых 

тканей зубов и зубочелюстного 

аппарата в целом обусловлен 

в основном лучевым некрозом 

эмали и дентина зубов, полным 

разрушением их клинических 

коронок, лучевыми пародонти-

тами и, как следствие, удалением зубов. Острого (быстро-

прогрессирующего) течения кариеса зубов, в том числе 

рецидивирующего, не отмечено. Поражение зубов связано 

с непосредственным действием на них лучистой энергии, 

что и определяет системность, локализацию, время прояв-

ления и характер течения патологии твердых тканей зубов. 

PREVALENCE AND INTENSITY OF TEETH 

HARD TISSUE AFTER COMBINED AND RADIATION 

TREATMENT OF MALIGNANT TUMORS 

OF  MAXILLOFACIAL PART

V.G. Galonsky, A.A. Radkevich, T.V. Kazantseva, M.E. 

Kazantsev, A.A. Shushakova

Krasnoyarsk State Medical University named 

after prof. V.F. Voyno-Yasenetsky

Abstract. The paper presents the results of clinical 

observation and dental treatment of 60 patients before and after 

combined and  radiation therapy of malignant neoplasms of 

maxillofacial part,  the prevalence and intensity of hard tissue 

lesions of their teeth were studied in the dynamics in period 

up to 5 years. It was shown the dependence of dose and period 

after radiotherapy on the magnitude and nature of the defeat 

of hard dental tissues, which is the reason for the necessary 

amount of preventive and therapeutic measures, as well as the 

time of medical examination at the dentist of  this category 

of patients.
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Важнейшей задачей стоматологии является оказание 

высокоэффективной лечебно-профилактической помощи 

населению. К сожалению, не всегда использование со-

временных методик и технологий гарантирует достижение 

оптимального результата в исправлении зубочелюстных 

аномалий и деформаций (ЗЧАД). Среди вероятных причин, 

объясняющих данный факт, особенности соматического 

статуса, физического развития и   функционального   со-

стояния   растущего ребенка, неблагоприятное течение 

антенатального и перинатального периодов роста и раз-

вития [1, 2, 4]. Организм ребенка следует рассматривать 

как единое целое, взаимозависимую функциональную 

саморегулирующуюся систему, реагирующую измене-

нием морфологических структур и функциональных по-

казателей на любое внешнее вмешательство, в том числе 

и на ортодонтическую коррекцию, причем не всегда эти 

изменения являются положительными, что, в свою очередь, 

может оказывать влияние на исход и эффективность аппа-

ратурного лечения ЗЧАД.

Целью настоящего исследования является оценка осо-

бенностей течения антенатального периода развития и 

первого года жизни у детей и подростков, закончивших 

аппаратурное лечение ЗЧАД с различным исходом по эф-

фективности достигнутого результата.

Материалы и методы

Ортодонтическое лечение ЗЧАД было проведено 433 

детям и подросткам в возрасте 7-18 лет на кафедре стомато-

логии ИПО КрасГМУ (на базе лечебно-реабилитационного 

отделения школы-интерната № 1 г. Красноярска для детей 

и подростков с нарушениями опорно-двигательного 

аппарата). В соответствии с показаниями применялись 

съемные пластиночные аппараты, ЛМ-активаторы для 

детей в период сменного прикуса; в позднем сменном и по-

стоянном прикусе использовались аппараты для быстрого 

расширения верхней челюсти, брекет-системы Orthos и 

Damon Зmх. В группу исследования не вошли пациен-

ты с гнатическими формами ЗЧАД. Особое внимание 

больных акцентировали на обязательное и неукоснитель-

ное соблюдение режима ношения и активации съемного 

аппарата, своевременность посещения врача-ортодонта. 

Достигнутый в процессе лечения результат оценивали по 

следующим параметрам:

1. Прикус ортогнатический (оптимальный результат 

ортодонтической коррекции, когда в ходе лечения были 

достигнуты 6 ключей окклюзии по Эндрюсу).

2. Улучшение (хороший эстетический результат с до-

стижением 3-4 ключей окклюзии по Эндрюсу, с незначи-

тельными отклонениями от идеальной окклюзии, удовлет-

воренностью больного достигнутыми морфологическими 

и функциональными изменениями). Решение об оконча-

нии лечения, чаще всего в данных ситуациях принимал 

пациент, удовлетворенный достигнутым результатом. 

Обязательным являлось письменное согласие больного 

о прекращении аппаратурного лечения, несмотря на воз-

можность дальнейшей коррекции прикуса и достижение 

более оптимального результата, о чем пациент был пред-

упрежден лечащим врачом.

3. Результат лечения «без изменений» (незначитель-

ная положительная динамика без клинически заметных 

значимых признаков улучшения прикуса: сохраняется са-

гиттальная дизокклюзия, тортоаномалии отдельных зубов, 

© ПЕРОВА Е.Г., ЛЕВЕНЕЦ А.А., БРИЛЬ Е.А.
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p%'>,%. Ортодонтическое лечение было проведено 433 школьникам в возрасте 7-18 лет. Результат аппаратурного ле-

чения зубочелюстных аномалий и деформаций (ЗЧАД) оценивали как «прикус ортогнатический» (274 человека), «улучше-

ние» (142 ребенка), «без изменений» (7 пациентов), «ухудшение» (10 человек). Сравнительный анализ неблагоприятных 

факторов, влияющих на уровень соматического, стоматологического здоровья, физического и функционального состоя-

ния ребенка в период антенатального и раннего постнатального периодов развития, показал, что в группе пациентов с 

оптимальным результатом устранения ЗЧАД наличие большинства негативных факторов оказалось достоверно мень-

шим в сравнении с аналогичными в группах детей, закончивших аппаратурное лечение с худшим результатом.

j+>7%";% 1+." : зубочелюстные аномалии и деформации, ортодонтическое  лечение, антенатальный, интранаталь-

ный, постнатальный период развития.
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увеличена глубина резцового перекрытия и др.). Лечение 

чаще всего заканчивали в связи с достаточно длительным 

сроком пользования аппаратом и высокой вероятно-

стью возникновения таких осложнений, как развитие 

кариеса, пародонтальных нарушений и др.).

4. Ухудшение (клинические ситуации, в которых, не-

смотря на проводимое лечение, положительная динамика 

отсутствует и отмечается даже большая выраженность 

признаков патологического прикуса, чем до лечения). 

Подобная ситуация в основном отмечалась в группе па-

циентов, использующих для ортодонтической коррекции 

съемную аппаратуру и метод миогимнастики.

Ортогнатический прикус был достигнут у 274 (63,9%) из 

433 школьников, закончивших ортодонтическое лечение, 

улучшение отмечено у 142 (32,8%), отсутствие  положи-

тельной динамики – у 7 (1,6%), ухудшение наблюдалось у 

10 детей (2,3%).

Для проведения исследования сведения об антена-

тальном периоде развития и первом году жизни ребенка 

были получены в ходе анкетирования родителей, а также 

использования выписок из историй болезни и амбулатор-

ных карт. В группах наблюдения определялись средние 

значения количественный показателей (X) и стандартная 

Таблица 1

n1.!%--.12(  -2%- 2 +<-.#. /%0(.$  0 '"(2(? $%2%) ( /.$0.12*.", 
' *.-7("8(5  // 0 230-.% +%7%-(% gw`d 1 0 '+(7-;, 0%'3+<2 2.,,  !1.,%

№ 
п/п

Факторы, влияющие
на рост и развитие ребенка 
в антенатальном периоде

Результат ортодонтического лечения

Прикус 
ортогнатический

(n=274) 

Улучшение
(n=142) 

Без динамики
(п=7)

Ухудшение
(п=10)

Коэффициент 
достоверноcти

1 2 3 4 5

1.
Профессиональные вред-
ности  матери в период 
беременности (n=78)

43 
15,7 ±2,2

32 
22,5 ±3,5

1 
14,3 ±13,2

3 
30,0 ±14,5 p 1,,2,< 0,05

2.
Вредные привычки роди-
телей   (прием алкоголя, 
табакокурение) (n=134)

70
 25,6 ± 2,6

57 
40,1 ±4,1

3
 42,9 ±18,7

4 
40,0 ± 15,5 p 1,2<0,01

3. Недоношенность (n=59) 27 
9,9 ±1,8

24 
16,9 ±3,1

7
 100,0 ±0,0

1
 10,0 ±9,5 p 1,2<0,05

4. Беременность (третья 
и более) (п=100)

67
 24,5 ± 2,6

25 
17,0 ±3,2

3
 42,9 ±18,7

5
 50,0 ± 15,8 p 2,3< 0,05

5. Угроза прерывания
беременности (n=194)

115
 42,0 ±2,7

74
 52,1 ±4,2

1 
14,3 ±13,2

4 
40,0 ±15,5 p 1,2< 0,05

6. Повышение АД в течение 
беременности (n=20)

8 
2,9 ± 1,1

8 
5,6 ±1,9

2
 28,4 ±17,1

2 
20,0 ±12, 7

p 1,4< 0,01
p 2,3< 0,05

7. ОРВИ в период 
беременности (n=41)

15
5,5 ±1,4

23 
16,2 ±3,1

1 
14,3 ± 13,2

2 
20,0 ± 12,7 p 1,2< 0,001

8. Нефропатия 
беременной (n=41)

18 
6,6 ±1,5

18 
12,8 ±2,8

2 
28,6±17,1

3
30,0 ± 14,5 p 1,2<0,05

9. Стрессы в период 
беременности (n=29)

13 
4,7 ± 1,9

15 
10,6 ±2,6

1
14,3 ± 13,2 0 0,00   p 1,2< 0,05

Примечание: n – количество обследованных детей и подростков; р – достоверность различий определена по отношению к показателям соответствующей 

группы исследования (1, 2, 3, 4).

ошибка (m). Статистическая значимость различий средних 

показателей в сравниваемых группах определялась по кри-

терию t (Стьюдента).

Результаты и обсуждение

В анкету были включены более 20 параметров, пред-

положительно негативным образом влияющие на рост и 

развитие ребенка. Для проведения анализа антенатального 

периода развития и первого года жизни детей и после 

статистической обработки оставлены наиболее значимые 

и достоверные показатели – всего 16. В связи с тем, что 

число детей подростков, у которых ортодонтическое лече-

ние оказалось неэффективным достаточно невелико (из 

433 закончивших аппаратурное лечение ухудшение за-

регистрировано лишь у 10 человек, а отсутствие динамики 

– у 7), наиболее достоверными отличия по предлагаемым 

показателям оказались в 1-й (контрольной) и 2-й группах 

(прикус ортогнатический и улучшение).

Ортогнатический прикус  реже  достигнут у детей и 

подростков, в акушерско-гинекологическом анамнезе 

матерей которых имелись негативные факторы. Так, при 

наличии профессиональных вредностей в период беремен-

ности (работа с химическими реактивами, дезинфектанта-

ми, аллергенами; запыленность; работа с компьютерной 
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Таблица 2

n1.!%--.12( 2%7%-(? 0.$.", /%0".#. #.$  &('-( $%2%) ( /.$0.12*.", 
' *.-7("8(5  // 0 230-.% +%7%-(% gw`d 1 0 '+(7-;, 0%'3+<2 2.,,  !1.,%

№
п/п

Особенности течения родов, 
первого года жизни ребенка

Результаты ортодонтического лечения

Прикус 
ортогнатический 

(n=274) 
Улучшение

(n=142)
Без динамики

(n=7)
Ухудшение

(n=10)
р

1 2 3 4 5

1. Роды со стимуляцией 25 
9,1 ±1,7

23 
16,2 ±3,1

0 
0,0

0 
0,0 р 1,2<0,05

2. Родовая травма 112 
40,9 ± 3,0

75
 52,8 ±4,2

4
 58,1 ±18,7

8
 80,0 ± 12,6

р 1,2< 0,05 р 
p1,4<0,05

3. Асфиксия при рождении 29 
10,6 ±1,9

17
12,0 ±2,7

3 
42,9 ± 18,7

2 
20,0 ±12,7 р 1,4<0,01

р 2,4< 0,05

4. Ранние признаки рахита 62
22,6 ± 2,5

46
32,4 ±3,9

1
14,3 ±13,2

4
40,0 ±15,5 р 1,2<0,05

5. Проявления ДСТ (дисплазия 
тазобедренного сустава, кривошея)

32 
11,9 ±1,94

32 
22,5 ±3,5

1
14,3 ±13,2

2
20,0 ±12,7    р 1,,2<0,01

6.

Проявления слабости связочно-
мышечного аппарата, косоглазие, 
нефроптоз, патология ССС и др. 
признаки

56
20,4 ± 2,4

49
34,5 ±4,0

2
28,6 ±17,1

3
30,0 ±14,5 р 1,2<0,01

7 Искусственное вскармливание 39
14,2 ±2,1

35
24,7 ± 3,6

3
42,9 ±18,7

4
40,0 ±15,5

 p 1,2<0,01
 p 1,3<0,05
p 1,4<0,05

Примечание: n - количество обследованных детей и подростков; р - достоверность различий определена по отношению к показателям соответствующей группы 

исследования (1,2,3,4).

техникой и др.) оптимальный результат ортодонтического 

лечения ребенка был достигнут реже, чем улучшение ок-

клюзии (15,7 ± 2,2% и 22,5 ± 3,5% соответственно, p<0,05). 

Вредные привычки мамы в период беременности (при-

ем алкоголя, курение) в 1-й (прикус ортогнатический) и 

2-й (улучшение) группах  составили 25,6 ± 2,6% и 40,1 ± 

4,1% соответственно, различие  14,59%  (р
1,2

<0,01), угроза 

прерывания беременности в анамнезе – на 10,1% (42,0 ± 

2,9% и 52,1 ± 4,2%, р
1,2

<0,05), а различие в группах 1 и 2 по 

показателю «рождение ребенка раньше срока (недоношен-

ность)» составило 7,1% (9,9 ± 1,8% и 16,9 ± 3,1%, р
1,2

<0,05). 

Рождение ребенка от третьей и более беременности вы-

явлены чаще в группе 3 (без динамики) в сравнении со 

2-й (улучшение) – различия в показателях составили 25, 

8% (42,9 ± 18,7% и 17,0 ± 3,2%), различия достоверны при 

р
2,3

<0,05.

Выявлена зависимость результатов лечения ЗЧАД от 

факта более частой заболеваемости мамы в период бере-

менности. Идеальный результат при перенесенном ОРВИ 

(прикус ортогнатический) достигнут у 5,5 ± 1,4% детей, 

улучшение отмечено у 16,2 ± 3,1% (р 
1,2

<0,001); при нефро-

патии – прикус ортогнатический – 6,6 ± 1,5%, улучшение 

– 12,8 ± 2,8% (р 
1,2

<0,001). При повышении артериального 

давления в период беременности отмечено снижение 

эффективности ортодонтического лечения у детей в 1-й и 

4-й группах почти в 7 раз: прикус ортогнатический – 2,9 

± 1,1%, ухудшение – 20,0 ±12, 6% (р 
1,4

<0,001) и в 4,5 раза 

во 2-й и 3-й группах (5,6 ± 1,9% и 28,4 ± 17,1%, р 
2,3

<0,05). 

Стрессовые ситуации также достоверно чаще отмечены 

в анамнезе матерей у детей 2 группы по сравнению с 1-й 

группой (10, 6 ± 2,6% и 4,7 ± 1,3% соответственно, р 
1,2

<0,05).

Выявленные особенности течения родов у матерей и 

особенности первого года жизни детей и подростков пред-

ставлены в табл. 2. В 1-й группе детей (прикус ортогнати-

ческий) значительно реже встречались неблагоприятные 

факторы натального и раннего постнатального периодов 

развития ребенка относительно групп сравнения (2-я 

группа – улучшение, 3-я группа – без изменений, 4-я 

группа – ухудшение). Так, роды со стимуляцией в первой 

группе отмечены в 9,1 ± 1,7% наблюдений, тогда как во 2-й 

группе в 16,2 ± 3,1% (р 
1,2

<0,05). Родовая травма у ребенка 

встречалась в первой группе – 40,9 ± 2,97% случаев, 52,8 ± 

4,2% – во второй, 80,0 ± 12,7% – в четвертой (р 
1,2

<0,05, р 

1,4<0,05). Почти в 2 раза чаще отмечена асфиксия ребенка 

при рождении в 4-й группе детей в сравнении с контроль-

ной – 20,00 ± 18,70% и 10,58 ± 1,86% соответственно 

(р 
1,2

<0,01), а также во 2-й сравнительно с 4-й группой (11,97 

± 2,72% и 20,00 ± 12,65%) (р 
2,4

<0,05).
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Уровень здоровья на первом году жизни, вид вскарм-

ливания оказывают существенное влияние на физическое 

развитие и функциональное состояние ребенка в буду-

щем, а также на формирование зубочелюстно-лицевого 

аппарата. В данном контексте это опосредованно влияет 

и на коррекцию ЗЧАД у детей и подростков. Так, ранние 

проявления дисплазии соединительной ткани (дисплазия 

тазобедренного сустава, кривошея, косолапость) в группе 

детей, закончивших аппаратурное лечение ЗЧАД с идеаль-

ным результатом, выявлены у 11,7 ± 1,9%, что практически 

в 2 раза меньше аналогичного показателя во 2-й группе 

детей (улучшение окклюзии после проведенного лечения 

ЗЧАД) – 22,5 ± 3,5% (р 
1,2

<0,01). Данный факт можно объ-

яснить рядом особенностей диспластических нарушений 

соединительнотканных структур. Соединительная ткань в 

организме занимает особое место и представлена во всех 

органах и системах, в том числе и в зубочелюстном аппара-

те, составляя более 50% объема тканевых структур. Ранние 

проявления дисплазии соединительной ткани предопреде-

ляют нарушение механизма тканевых преобразований, 

возникающих в челюстных костях, пародонте, мышцах 

челюстно-лицевой области под влиянием ортодонтических 

аппаратов [3].        

Проявления слабости связочно-мышечного аппарата 

(косоглазие, нефроптоз, патология сердечно-сосудистой 

системы и другие признаки) также тесно взаимосвязаны 

с диспластическими процессами. При сравнении данного 

показателя в контрольной группе исследования и во 2-й 

группе разница достоверна – значительно меньше детей 

с ранними проявлениями слабости связочно-мышечного 

аппарата закончили ортодонтическое лечение с восстанов-

лением идеальной окклюзии в сравнении с пациентами, у 

которых в процессе ортодонтической коррекции достигли 

лишь улучшения прикуса – 20,44 ± 2,44% и 34,51 ± 3,99% 

соответственно (р 
1,2

 <0,01).

Признаки рахита на первом году жизни выявлены чаще 

у детей  второй группы по сравнению с первой: 32,4 ± 3,9% 

и 22,6 ± 2,5% соответственно (р 
1,2

<0,05).

Искусственное вскармливание встречалось досто-

верно чаще во 2-й, 3-й и 4-й группах детей по сравнению 

с первой: 24,7 ± 3,6% – 2-я группа, 42,9 ± 18,7% – 3-я 

группа, 40,0 ± 15,5% – 4-я группа, тогда как в первой 

группе только 14,2 ± 2,1% (р
1,2

<0,01, р
1,3

<0,05, р
1,4

<0,05) 

детей находились на искусственном вскармливании 

(табл. 2).

Таким образом, данные проведенного исследования 

позволяют сделать вывод о том, что имеются существенные 

различия в результатах ортодонтического лечения детей с 

ЗЧАД при наличии неблагоприятных факторов в акушер-

ско-гинекологическом анамнезе матери, анамнезе наталь-

ного и раннего постнатального периодов развития ребенка. 

Эти факторы достоверно реже выявлялись у пациентов, 

закончивших ортодонтическое лечение с идеальным ре-

зультатом – ортогнатическим прикусом – в сравнении с 

детьми и подростками, лечение ЗЧАД у которых оказалось 

менее эффективным. Сбор анамнестических данных и 

соотнесение их с стоматологическим, ортодонтическим и 

соматическим статусом позволит прогнозировать и обо-

сновать вероятную эффективность аппаратурного лечения 

ЗЧАД у детей и подростков.

THE PECULIARITIES OF  VARIOUS FACTORS 

INFLUENCE TO THE EFFECTIVENESS OF 

INSTRUMENTAL TREATMENT  OF DENTOALVEOLAR 

ANOMALIES AND DEFORMATIONS IN CHILDREN 

AND TEENAGERS

E.G. Perova, A.A. Levenets, E.A. Bril 

Krasnoyarsk State Medical University named 

after prof. V.F. Vojno-Yasenetsky

Abstract. Orthodontic treatment was carried out in 433 

schoolchildren of age 7-18 years old.

The result of the apparatus treatment of dentoalveolar 

anomalies and deformations (DAAD) was evaluated as 

“orthognathic bite” (274 persons), “improvement” (142 

children), “no change” (7 patients), the “degradation” (10 

persons). Comparative analysis of  adverse factors influencing  

to the level of somatic, dental health, physical and functional 

condition of the child during the antenatal and early postnatal 

periods showed that in group of patients with optimal results of 

DAAD elimination the presence of most of the negative factors 

was significantly lower in comparison with those in the groups 

of children who completed apparatus treatment with  worse

 result.

Key words: dentoalveolar anomalies and deformations, 

orthodontic treatment, antenatal, intranatal, postnatal period 

of development.
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p%'>,%. В обзоре проанализировано  состояние рН опухоли и нормальных тканей у экспериментальных животных и че-

ловека. Установлено, что уровень рН в ряде злокачественных новообразованиях значительно ниже, чем в окружающих 

ее нормальных тканей, а искусственно создаваемая гипергликемия может приводить к  дальнейшему его снижению и 

усилению повреждающего действия радиации, гипертермии и некоторых химиопрепаратов на опухоли. Об этом свиде-

тельствуют не только результаты экспериментальных работ, но и данные некоторых клинических исследований на 

больных раком полости рта, орофарингеальной области, легкого, молочной железы и прямой кишки. 
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Максимов Сергей Анатольевич – д.м.н., проф. каф. онкологии и лучевой 

терапии с курсом ПО КрасГМУ; тел.: 8(391)2769019.

Лебедева Татьяна Владимировна – к.м.н., ведущий научный сотрудник 

отделения локальной и общей гипертермии МРНЦ РАМН; тел.: 8(48439)93077

Цель исследования: оценить возможность и необходи-

мость применения гипергликемии при различных противо-

опухолевых воздействиях.

С появлением новых и более углубленных данных о 

микроокружении и микрофизиологии злокачественных 

новообразований по-прежнему проявляется интерес к из-

учению эффективности химио- и/или лучевой терапии в 

зависимости от состояния кислотно-щелочного равновесия 

(рН) опухоли [8, 10, 15, 17, 18, 30]. 

Большинство злокачественных новообразований, за 

счет интенсивного гликолиза и образования лактата, имеют 

более низкое значение рН по сравнению с окружающими 

нормальными тканями [8, 39, 40]. 

Уровень рН зависит не только от интенсивности гли-

колиза, но и от типа опухоли и состояния микроциркуля-

ции. Часть лактата, образующегося в опухоли, выходит в 

кровеносное русло, о чем свидетельствует лактатемия у 

онкологических больных и экспериментальных животных 

опухоленосителей [9, 26]. В случае выраженного нарушения 

кровотока в опухоли лактат выводится более медленно, 

что приводит к большему накоплению его в опухоли и со-

ответственно к выраженному снижению уровня рН [3, 8].  

У больных рецидивом рака молочной железы исходный 

уровень рН в нормальной ткани  находится в пределах 7,28, 

а в опухоли – 7,12 [29], в саркоме мягких тканей человека 

– 7,1 [3].

Однако при измерении рН в опухолевой ткани в основ-

ном определяется его уровень в интерстициальной жидко-

сти, то есть внеклеточного рН, который не всегда отражает 

уровень внутриклеточной рН. Считается, что только при 

снижении рН окружающей среды ниже 6,5, рН внутри 

клеток начинает изменяться почти параллельно внеклеточ-

ному [3]. Это может быть объяснено тем, что образование 

кислого внеклеточного компартмента опухоли в некоторой 

степени может быть обусловлено не только образованием 

лактата, но и другим механизмом, который был показан в 

работах с клетками, дефицитными по гликолизу [32].  

В экспериментальных исследованиях была показана 

возможность ещё большего снижения рН опухоли с по-

мощью инфузии животным раствора глюкозы [3, 15, 19, 

24,25, 27, 35, 37].  

B.S. Ashby [13] впервые в клинике продемонстрировал, 

что внутривенное введение больным с меланомой 500 мл 

40% глюкозы приводит к снижению рН опухоли на 0,3 ед. 

Э.А. Жаврид с соавт. [3] снижение рН при искус-

ственной гипергликемии (внутривенное введение 20-40% 

глюкозы) наблюдали у больных саркомой мягких тканей 

и меланомой кожи, хотя  при повторных введениях глю-

козы у некоторых больных снижения рН не происходило. 

Снижение рН (на 0,1 единицу) у больных имело место и 

при пероральной глюкозной нагрузке (из расчета 2 г/кг) 

в злокачественных опухолях молочной железы, тогда как 

в нормальных тканях она оставалась без изменений [29].

Установлено, что низкий рН опухоли может  повышать 

радио- и химиочувствительность её клеток [8, 11, 14, 17, 23, 

41]. В то время как в нормальных тканях изменение  рН не 

приводит к повышению их химио- и радиочувствитель-

ности [33].

 Вместе с тем, в ходе таких исследований возникли опа-

сения, что искусственно создаваемая гипергликемия может 

усилить рост опухоли и её метастазирование. 

R. Riska, C. Todorutiu [36], в опытах на крысах с карци-

носаркомой Wаlker-256, после внутривенного введения 1 

мл 10%-ного раствора глюкозы в течение трех суток со дня 

перевивки, обнаружили увеличение количества метаста-

зов. Было также установлено уменьшение выживаемости 

мышей с асцитной опухолью Эрлиха, получивших глюкозу 

с питьевой водой в дозе 1 мг/мл ежедневно [21]. 
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В противоположность этим данным было показано, что 

внутрибрюшинное введение  глюкозы перед внутривенным 

введением опухолевых клеток значительно уменьшает число 

метастазов [16]. Кормление мышей 8%-ным раствором глю-

козы в течение 10-12 суток, со второго дня после перевивки, 

вызывает заметное замедление роста фибросаркомы MFS 

[31]. Торможение роста саркомы М-1 на 70% имело место при 

подкожном введении крысам раствора глюкозы в дозе 2 г/кг 

массы, 6 раз в день в течение 17 суток, начиная с первых су-

ток перевивки опухоли [12]. Ингибирующее действие на рост 

саркомы-180 у мышей системного ацидоза, обусловленного 

диетой, наблюдали S. Harquindey с соавт. [22]. Э.А. Жаврид с 

соавт. [3] на карциноме Браун-Пирс, Герена, РЛ-67 и сарко-

ме-45 показали, что влияние искусственной гипергликемии 

на рост и метастазирование зависит от объема опухоли и  

количества процедур. И авторы делают вывод, что хотя ги-

пергликемия в некоторых случаях способна тормозить рост 

опухоли, её, прежде всего, необходимо рассматривать как 

фактор изменения чувствительности опухолевых клеток к 

противоопухолевым агентам.

В клинических исследованиях, работы, по изучению 

влияния гипергликемии на рост и метастазирование 

злокачественных новообразований, велись по двум на-

правлениям. В одном случае проводился сравнительный 

анализ выживаемости онкологических больных после 

комбинированного лечения с искусственной гиперглике-

мией, в другом – страдающих сахарным диабетом после 

противоопухолевой терапии. 

При изучении выживаемости онкобольных сахарным 

диабетом не было получено однозначного ответа. После 

лечения глиобластом темозоломидом выживаемость боль-

ных сахарным диабетом была более низкой по сравнению 

с пациентами с  нормальным уровнем сахара в крови [18]. 

Тогда как продолжительность жизни больных неоперабель-

ным раком печени и сахарным диабетом была такая же, что 

и с нормальным уровнем сахара в крови  [30].

Результаты ряда исследований, по применению ис-

кусственной гипергликемии, показали высокий ее вклад 

в эффективность лучевой-,  химио-, а также термолучевой 

терапии [2, 3, 8]. 

При предоперационной лучевой терапии рака молочной 

железы (Т
3
-Т

4
N

1
-2M

0
)  в самостоятельном виде (5 паци-

ентов), или на фоне кратковременной индуцированной 

гипергликемии (7 пациентов), резко выраженный лучевой 

патоморфоз был установлен только во второй группе – у 

5 больных [7].

По данным В.М. Кримкера c соавт. [6] регрессия рака 

прямой кишки более чем на 50% после одной лучевой терапии 

диагностирована из 40 больных у 6 (15%), тогда как после луче-

вой терапии и искусственной общей гипергликемии (уровень 

сахара в крови – 22-30 ммоль/л) из 32 – у 14 (43%).  В течение 

двух лет без прогрессирования заболевания в контрольной 

группе прожили 52,5 % больных, в основной  – 75,0 %.

Предоперационная лучевая терапия с гипергликемией, 

как до, так и после облучения,  значительно повышала 3- и 

5-летнюю выживаемость больных раком легкого. При ин-

фузии глюкозы до облучения 5-летняя выживаемость по 

сравнению с контролем (одно облучение) повышалась от 

36% до 63,1%, а после облучения – до 58,1% [4].

Химиолучевая терапия, в сочетании с общей гипергли-

кемией у больных с III-IV ст. рака полости рта, позволила 

добиться полной регрессии опухоли в 40% случаях, частич-

ной – в 20%. Трех- и четырехлетняя общая выживаемость 

составила 40% и 16% соответственно [10].

Клинические исследования по применению гипергли-

кемии при термолучевой терапии опухолей проведены 

в единичных случаях, и многие полученные результаты 

носили неоднозначный характер. 

В.Л. Быковым c соавт. [1] в репрезентативных иссле-

дованиях было изучено влияние общей гипергликемии и 

гипертермии на фоне полихимиотерапии (платидиам, ме-

тотрексат, 5-фторурацил, винбластин) на эффективность 

лучевой терапии больных с первичным (139 пациентов) и 

рецидивным (130 пациентов) раком ЛОР-органов. В кон-

трольной группе (лучевая терапия) частота полной регрес-

сии первичных опухолей составила 67,1%, в исследуемой 

группе этот эффект повысился до 89,3%, а при лечении 

рецидивных опухолей – от 28,3 до 36,5% соответственно. 

Однако, в этой работе не были изучены вклад гипертермии 

и гипергликемии, а также химиотерапии в отдельности, т.к. 

не были сформированы соответствующие группы больных. 

По данным D.B. Leeper с соавт. [29], после пероральной 

глюкозной нагрузки (2 г/кг) больных с рецидивами рака 

молочной железы (объемами от 8 до 226 см3) перед термо-

лучевым воздействием в двух случаях из 4 имела место 

полная, а у остальных двух – частичная регрессия опухоли. 

При этом у больных с полной регрессией новообразования 

снижение рН опухоли было более выраженным, чем в опу-

холях с частичной регрессией. 

Однако С.Е. Ким [5], при эндоаортальной гиперглике-

мия с 5-фторурацилом, не обнаружили повышение эффек-

тивности предоперационной термолучевой терапии рака 

прямой кишки. Полную и частичную регрессию опухоли (II-

IV ст.), непосредственно после одной лучевой терапии,  он 

наблюдал из 37 больных у 24 (64,7%), тогда как после лучевой 

терапии с внутриполостной гипертермией – из 74 у 71 (96%), 

а при схеме «термолучевая терапия + гипергликемия + 5 

фторурацил» – из 31 у 29 (93,6%).  Безрецидивная 3- летняя 

выживаемость больных, подвергшихся радикальной брюш-

но-промежностной экстирпации прямой кишки после луче-

вой терапии, составила 78,3%, после термолучевой терапии 

– 92,6%, после «ТЛТ + гипергликемия + 5ФУ» – 91,2%.  

В обеих основных группах результаты лечения были значи-

мо выше (p<0,05) по сравнению с одной лучевой терапией, 

однако достоверных различий между исследуемыми группа-

ми не было выявлено т.к. основной вклад в эффективность 

лечения достигался за счет внутриполостной гипертермии. 

Следует отметить, что не все химиопрепараты проявля-

ют свою противоопухолевую активность при низкой рН. 

Снижение рН приводит к повышению эффективности в 

основном слабокислых лекарственных препаратов, таких как 

флуорацил, мелфалан, митомицин С [8, 34, 38]. По данным 
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J.K. Wike-Hooley с соавт. [42] адриамицин и блеомицин при 

низком рН проявляет значительно меньшую противоопухо-

левую активность, тогда как эффективность цисплатина и 

карбоплатина в этих условиях, наоборот, повышаются [14, 28]. 

Таким образом, анализ данных литературы свидетель-

ствует о том, что искусственно создаваемая гипергликемия 

может приводить к  подкислению опухоли и соответственно 

усилению повреждающего действия радиации, гипертер-

мии и некоторых химиопрепаратов.

THE ROLE OF ARTIFICIAL HYPERGLYCEMIA 

IN IMPROVING THE EFFICIENCY OF RADIATION-,  

THERMORADIATION  AND  CHEMOTHERAPY 

OF TUMORS

O.K. Kurpeshev, S.A. Maksimov , T.V. Lebedeva

Medical Radiological Research Center 

of the Ministry of Healthcare and Social Development 

of the Russian Federation  

Abstract. This review analyzes the pH state of the tumor 

and normal tissues in experimental animals and humans. It 

was found that the pH level in a number of malignant tumors 

is significantly lower than in surrounding normal tissue, and 

artificially created hyperglycemia may lead to its further reduc-

tion and strengthening of  the damaging effect of radiation, 

hyperthermia and some chemotherapy agents for tumors. This 

is evidenced by not only the results of experimental studies, but 

also the data of  some clinical studies in patients with cancer 

of oral cavity, oropharyngeal area, lung, mamma and rectum.

Key words: hyperglycemia, hyperthermia, pH of the tumor, 

radiation therapy, chemotherapy.
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Случаи из практики

также нарушение функций мембранного аппарата карди-

оцитов и др. [5]. Благоприятность прогноза в этих случаях 

зависит во многом от раннего начала реанимационных 

мероприятий. Каждая минута отсрочки дефибрилляции 

после начала ФЖ уменьшает выживаемость на 7-10% . [1, 3]. 

Многократно повторяющиеся ФЖ существенно ухудшают 

В настоящее время отмечается возрастающий процент 

успешных реанимаций при наступлении внезапной сердеч-

ной смерти (ВСС), вызванной в 70-89% случаев фибрилля-

цией желудочков (ФЖ) [5]. Наиболее частыми причинами 

фибрилляции желудочков являются ИБС, гипертрофическая 

и дилатационная кардиопатии, клапанные пороки сердца, а 
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прогноз. Однако, практика показывает, что в этих случаях 

можно добиваться успешного результата [6]. Если раньше 

единственным способом купирования ФЖ было использо-

вание наружного аппарата электрической дефибрилляции, 

то в последние годы все более  активно внедряется имплан-

тация кардиовертера- дефибриллятора. К этому методу 

вторичной профилактики ВСС прибегают при высоком 

риске повторных фибрилляций желудочков [5]. Импланта-

ция кардиовертера дефибриллятора (КВД) после успешной 

реанимации больным с ВСС является высоко эффективным 

способом повышения выживаемости в ближайшие и отда-

ленные сроки от начала заболевания [2, 4]. В нашей практике 

имеются случаи эффективной многократной электрической 

дефибрилляции желудочков сердца с использованием как 

внешнего дефибриллятора, так и имплантированного. В 

качестве примера эффективного использования внеш-

него электрического КД приводим случай многократных 

фибрилляций желудочков у больной с тяжелым течением 

вирусно-бактериальной пневмонией, осложнившейся ин-

фекционно-токсическим поражением миокарда.

Больная П., 45 лет, доставлена в больницу скорой меди-

цинской помощи с диагнозом: грипп, токсическая форма. 

Жалобы на резкую слабость, головную боль, боль в правой 

половине грудной клетки при дыхании, сухой кашель, боли 

в животе, повышение температуры до 38 °С. Заболела остро 

5 ноября, когда появились недомогание, легкий озноб, боли 

в мышцах. 14 ноября состояние резко ухудшилось: присо-

единились сухой кашель, боли в грудной клетке и животе, 

тошнота, рвота, температура повысилась до 39 °С. 15 ноября 

экстренно госпитализирована в больницу скорой меди-

цинской помощи. Состояние тяжелое. Кожные покровы 

бледные, с желтушным оттенком. Акроцианоз. На губах и 

крыльях носа герпетические высыпания. Температура 38°С. 

Одышка смешанного характера, частота дыхания 28 в 1 ми-

нуту. В легких справа в проекции верхней доли притупление, 

там же дыхание с бронхиальным оттенком, мелкопузыр-

чатые влажные хрипы. Границы сердца увеличены влево 

и вправо на 1 см, тоны приглушены, ритм правильный, на 

верхушке систолический шум. Пульс слабого наполнения и 

напряжения, 96 в 1 минуту. АД 80/40 мм рт. ст. Печень у края 

реберной дуги. Симптом Пастернацкого положительный с 

обеих сторон. Моча цвета «мясных помоев». Анализ крови: 

гемоглобин 126 г/л, лейкоциты – 7,0 х109/л, эозинофилы – 1 

%, юные – 9%, палочкоядерные – 44%, сегментоядерные – 

36 %, лимфоциты – 2 %, моноциты – 8 %; СОЭ – 29 мм/ч, 

анизоцитоз +++. Анализ мочи: относительная плотность 

– 1,012, белок 66 г/л, лейкоциты единичные, эритроциты в 

большом количестве. Биохимический анализ крови: фибри-

ноген 2000 мг/л, билирубин общий 33,3 ммоль/л, билирубин 

прямой 10,3 ммоль/л, билирубин непрямой 23,0 ммоль/л, 

калий плазмы 3,6 ммоль/л. кислотно-щелочное равновесие 

(КЩР) в артериальной крови рН 7,34, р0
2
– 65, рС0

2
 –53; в 

венозной крови: рН 7,36, р0
2
 – 50, рС0

2
 –56. Общий белок 

65,5 г/л. Протромбиновое время 33с, протромбиновый ин-

декс 75 %, Анализ мокроты: ВК не обнаружены, посев роста 

не дал. Гемокультура – результат отрицательный. Рентгено-

графия легких: справа в области верхней доли гомогенное 

однородное затемнение за счет инфильтрации легочной 

ткани  с преимущественной локализацией во II-III сегментах; 

междолевая плевра утолщена; тень средостения расположе-

на срединно. На ЭКГ: ритм синусовый, электрическая ось 

отклонена влево; нарушение реполяризации желудочков с 

уплощением зубца Т в отведениях V
1
-V

4
 и появлением от-

рицательного зубца Т в отведениях V
5
-V

6
.  Диагноз: вирусно-

бактериальная правосторонняя верхнедолевая пневмония, 

инфекционно-токсический шок II-III степени. Состояние 

больной  быстро ухудшалось:  нарастала  одышка  и глухость 

сердечных тонов, тахикардия до 120 в минуту, пульс стал 

нитевидным, АД понизилось до 60/ 30 мм рт. ст. Больная 

была помещена в реанимационное отделение, где ей произ-

ведена катетеризация  правой подключичной вены  и начата  

интенсивная  терапия: кислород, вливания полиглюкина, 

глюкозы, раствора Рингера; гидрокортизон 400 мг, гепарин, 

трентал, пенициллин 20 млн ЕД внутривенно,  метициллин  6 

г в сутки внутримышечно, норсульфазол 4 г в сутки внутри-

венно. Через 6 часов  – пульс 96 в минуту, АД 80/60 мм рт. 

ст. Через 20 часов от поступления больной в клинику наблю-

далось резкое ухудшение  состояния: клокочущее дыхание, 

быстрое нарастание цианоза,  АД и пульс на периферических  

артериях не определялись. На кардиомониторе зарегистри-

ровано трепетание предсердий с частыми  желудочковыми 

экстрасистолами и последующим переходом в фибрилляцию  

желудочков, которую  удалось  купировать  внутривенным  

введением  лидокаина.  В  последующие 6 часов фибрил-

ляция повторилась 42: раза,  большей частью проходившая 

самостоятельно через 15-30 с; в  17 случаях потребовалось 

применение дефибрилляции (рядом от 4, 5 до 7,0 кВ).  Оста-

вались  частые  желудочковые экстрасистолы, периодами 

по типу бигемении.  Антиаритмическая терапия  включала  

введение глюкозо -калий-инсулиновой смеси  (400 мл 20 % 

раствора глюкозы, 35 мл 3 % раствора хлорида калия, 6 ЕД 

инсулина), лидокаина, новокаинамида с мезатоном. Нарас-

тали явления легочно-сердечной недостаточности.  Больная   

переведена   на   искусственную вентиляцию легких.  Во  

время  интубации  пароксизм  фибрилляции  желудочков  

возник  вновь и в течение часа повторялся дважды, каждый 

раз купировался электроимпульсной дефибрилляцией. В 

течение двух суток больная  находилась  на  ИВЛ;  терапия 

включала пенициллин 20 млн ЕД внутривенно, метициллин 

6 г внутримышечно, норсульфазол 4г в сутки внутривенно, 

гепарин, трентал, ретаболил, витамины. Произведена по-

пытка дренирования грудного лимфатического протока, но 

жидкость по лимфодренажу не поступала, и катетер был уда-

лен. 18 ноября полностью восстановилось  самостоятельное  

дыхание, больная  экстубирована, с  целью санации брон-

хиального дерева произведена чрескожная катетеризация 
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трахеи. Состояние постепенно улучшалось, через неделю 

больная переведена из реанимационного отделения в палату 

интенсивной терапии, где продолжено лечение пневмонии 

и ее осложнений; применялись антибиотики (цепорин, 

ампиокс)
г
 сульфаниламиды, строфантин, гордокс, гепарин, 

гемодез, ретаболил. Через месяц от госпитализации темпера-

тура тела стойко нормальная, в легких хрипов нет, границы 

сердца в пределах физиологической нормы, шумы не опре-

деляются, пульс 74 в минуту, ритмичный. АД 120/80 мм рт. 

ст.; печень не пальпируется. Клинические и биохимические 

показатели в норме. Рентгенологически инфильтративных 

теней в легких не определяется, ЭКГ без патологии. Больная 

выписана через 45 суток в удовлетворительном состоянии. 

Наблюдалась в течение года. Состояние и самочувствие 

вполне удовлетворительные, через 21/2 месяца после вы-

писки вернулась к труду.

В данном случае интересен факт множественной фи-

брилляции желудочков на фоне микроциркуляторного, 

токсического и дисэлектролитного поражения миокарда.

Случай множественной фибрилляции желудочков, 

прерванной аппаратно, зарегистрирован нами относитель-

но недавно. Он иллюстрирует высокую эффективность 

имплантированного КВД в процессе сохранения жизни 

пациентов, что отмечается в ряде публикаций [1, 4].

Больной Д., 1950 г.р. поступил в кардиологическое от-

деление ГКБ № 6 им. Н.С. Карповича в связи с тем, что 

неоднократно срабатывал имплантированный КВД. В анам-

незе в течение 15 лет страдает гипертонической болезнью 

с подъемами АД до 180/100 мм. рт. ст., в 2002 году перенес 

острый инфаркт миокарда. В последующем неоднократные 

госпитализации в связи с клиникой нестабильной стенокар-

дии. 17.10.07 года развилась типичная клиника повторного 

инфаркта миокарда. Бригадой скорой медицинской помо-

щи (СМП) зарегистрирована ВСС. На ЭКГ – фибрилляция 

желудочков. Производилась электрическая дефибрилляция 

желудочков четырьмя последующими разрядами, осущест-

влялся непрямой массаж сердца. Фибрилляция желудочков 

была купирована. На ЭКГ – ритм синусовый, желудочко-

вая экстрасистолия по типу тригеминии. Больной доставлен 

в стационар. При поступлении экстренно произведена 

коронароангиография (КАГ). Выявлены стеноз огибаю-

щей ветви (ОВ) – 30%, стенозы нижней и средней трети 

правой коронарной артерии (ПКА) до 50%, окклюзия устья 

передней межжелудочковой ветви (ПМЖВ) без перето-

ков. В ПМЖВ имплантированы два стента. Проходимость 

артерии восстановлена. С учетом клинической картины, 

данных ЭКГ, коронароангиографии (КАГ), лабораторных 

показателей был выставлен диагноз: ИБС. Острый повтор-

ный крупноочаговый переднебоковой инфаркт миокарда. 

Постинфарктный кардиосклероз. Кардиогенный шок. 

Фибрилляция желудочков с эффективной электрической 

дефибрилляцией. Желудочковая экстрасистолия по типу 

тригимении (по Lown 4). Эндопротезирование ПМЖВ 

двумя стентами. Сердечная недостаточность 2А ст. III ст. 

(NYHA). Фоновое  заболевание: гипертоническая болезнь III 

ст. Риск 4. В дальнейшем при холтеровском мониторирова-

нии ЭКГ регистрировались желудочковые экстрасистолы: 

частая одиночная, периодически по типу тригеминии.

Больной осмотрен аритмологом и в связи с высоким 

риском ВСС, показана имплантация КВД. Так как сразу 

осуществить имплантацию КВД не удалось, больной по-

лучал консервативную терапию: внутривенно капельно 

поляризующая смесь; клексан 0,8 пк*2р/день; аспирин 

0,5 по 1/4т утром; плавикс 0,075 по 1т утром; конкор 0,01 

по 1/4т*2р/день; зокор 0,02 1т на ночь; омез 0,02 по 1т*2р/

день; эналаприл 0,01 по 1/4т*2р/день. Через 2 месяца про-

ведена операция: имплантация ИКД «Lexos VR-T». Введена 

программа VF. По ЭКГ: ритм синусовый, ЧСС 65 в минуту 

без эпизодов аритмии. Больной выписан на амбулаторное 

лечение с рекомендациями получать, в том числе и поддер-

живающую терапию таблетированным  кордароном (0,2 г/

сутки по схеме – пять дней приема и два дня перерыва). В 

последующие 2 года больной лечился амбулаторно. Прини-

мал антиаритмическую поддерживающую терапию. Само-

чувствие было удовлетворительным, приступы стенокардии 

редкими. Наблюдались эпизоды фибрилляции трепетаний 

предсердий – кратковременные, купировавшиеся само-

стоятельно. К моменту последней госпитализации больной 

самостоятельно в течение двух недель прекратил прием 

антиаритмических препаратов. На этом фоне среди полного 

благополучия многократно сработал КВД. Бригадой СМП 

больной доставлен в стационар. При поступлении состоя-

ние средней тяжести. Жалоб не предъявляет. ЧД 18 в ми-

нуту. Аускультативная картина в легких без особенностей. 

Со стороны сердца – приглушенность тонов, тахиаритмия. 

АД 110/70 мм. рт. ст. Периферических отеков нет. На ЭКГ 

– ритм фибрилляции предсердий. Число сокращений же-

лудочков до 115 в минуту. Признаки рубцовых изменений 

передней стенки левого желудочка.  «Свежих» очаговых 

изменений не отмечалось. Анализы крови: лейкоциты – 

9,9 х109/л, СОЭ 17 мм/час, аспартатаминотрансфераза 

(АСТ) – 42,0 усл.ед. (норма до 38), лактатдегидрогеназа 

(ЛДГ) – 331 усл.ед. (норма до 480), креатинкиназа (КК) – 

382 усл.ед. (норма до 174), креатинкиназа МБ (ККМБ) – 13 

усл.ед. (норма до 24), калий плазмы – 4,3 ммоль/л, натрий 

плазмы – 142 ммоль/л, калий эритроцитов – 82,5 ммоль/л 

(норма более 93), натрий эритроцитов – 17 ммоль/л (нор-

ма более 15). Больному сразу начата антиаритмическая 

(инфузионная терапия раствором амиодарона, внутрь 

бета - адреноблокаторы (конкор), кордарон, коррекция 

электролитного баланса. Через сутки восстановился си-

нусовый ритм. За весь период нахождения в стационаре 

срабатываний КВД не отмечалось. По холтеровскому мо-

ниторированию ЭКГ – одиночные желудочковые электро-

систолы, одиночные наджелудочковые электросистолы. 

Ишемических изменений ST-T не обнаружено. Больной 

выписан на амбулаторное лечение. До настоящего времени 

состояние и самочувствие остаются удовлетворительными, 

срабатываний КВД не происходило. Больной постоянно 

принимает поддерживающую антиаритмическую терапию. 

Данный случай подтверждает высокую эффективность 

имплантации КВД, указывает на необходимость проведе-
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Среди женщин репродуктивного возраста онкологиче-

ские заболевания, сочетающиеся с беременностью, реги-

стрируют в 0,02-0,1% случаев. Наиболее часто беременность 

возникает на фоне рака шейки матки и молочной железы, а 

также меланомы, лимфомы. Рак шейки матки занимает 1-е 

место среди опухолей, ассоциированных с беременностью 

(1-13 случаев на 10000 беременных, включая послеродовый 

период, и 1 случай на 1000-2500 родов). Рак шейки матки, 

обнаруженный в течение 6 месяцев после прерывания 

беременности и в период 12-18 месяцев после родов, также 

относится к опухолям, ассоциированным с беременностью, 

потому что клинические и морфологические проявления 

опухолевого процесса уже присутствуют во время бере-

менности [3]. 

Причинами запущенности рака шейки матки у бере-

менных является: отсутствие цитологического исследо-

вания мазков из влагалища и цервикального канала при 

диагностике беременности, подготовке к искусственному 

прерыванию беременности или наличии кровянистых вы-

делений из половых путей; неправильная трактовка клини-

ческих проявлений рака шейки матки; боязнь проведения 

биопсии эрозированной влагалищной части шейки матки; 

неправильный забор материала без кольпоскопического 

контроля; отсутствие онкологической настороженности 

у гинекологов женских консультаций и фельдшеров смо-

тровых кабинетов по выявлению предраковых изменений 

шейки матки; недостаточная санитарно-просветительская 

работа среди больных с преопухолевыми изменениями 

шейки матки [1].

Ни одна ситуация в практической медицине не явля-

ется столь сложной и эмоциональной как выявление у 

беременной женщины злокачественной опухоли. Диагноз 

ния параллельной поддерживающей антиаритмической 

терапии. 

Таким образом, представленные случаи демонстрируют 

с одной стороны, возможность проведения успешной по-

вторяющейся наружной электрической дефибрилляции 

при многократно рецидивирующей фибрилляция желу-

дочков, а с другой –указывают на целесообразность ис-

пользования имплантации КВД в случаях высокого риска 

ВСС, так как внешний КВД, как правило, не может быть 

успешно использован в амбулаторных условиях, а каждый 

последующий эпизод фибрилляция желудочков может 

стать последним [2].

 Возможности для проведения таких вмешательств в го-

роде Красноярске имеются и с каждым годом расширяются.

THE CASES OF SUCCESSFUL MULTIPLE  

CARDIOVERSION  IN  RECURRENT VENTRICULAR 

FIBRILLATION OF THE HEART

E. I. Kharcov, A. G. Ivanov, E. O. Karpukhina, A. I. Turova

Krasnoyarsk State Medical University named 

after prof. V.F. Vojno-Yasenetsky

Abstract. We present clinical examples of successful 

multiple electrical defibrillation for recurrent ventricular 

fibrillation: in one case using external cardiodefibrillator, in 

the other - an implanted.

Key words: ventricular fibrillation of the heart, acute 

myocardial infarction, pneumonia, intensive care.
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онкологического заболевания ставит перед трудным вы-

бором женщину, ее семью и медицинский персонал. Про-

пасть между радостью рождения новой жизни и ужасом 

диагноза злокачественной опухоли создает множество 

психологических и этических проблем. 

Прогноз при ранних формах рака шейки матки у небе-

ременных женщин и во время беременности практически 

не отличается. Предсказать биологическое поведение 

опухоли шейки матки во время беременности крайне труд-

но. Выбор лечебной тактики зависит не только от стадии 

заболевания и срока беременности, но и решения самой 

больной в отношении беременности и метода лечения. 

Клиницист, беря на себя ответственность за две жизни, 

должен решить ряд задач: как информировать пациентку 

о прогнозе заболевания, беременности, непосредственном 

осуществлении лечения [2].

Приводим одно из клинических наблюдений запущен-

ного рака шейки матки в сочетании с беременностью. 

Больная К. 48 лет поступила в хирургическое отделение 

опухолей головы и шеи Красноярского онкологического 

диспансера 28.01. 2001 года с жалобами на наличие опухо-

левидного образования шеи слева. 

Status localis: в левой надключичной области имеется 

опухолевый конгломерат 6,0*8,0 см, состоящий из отдель-

ных плотных узлов диаметром до 2,0 см.

Anamnesis morbi: с 33 лет наблюдалась гинекологом 

по поводу эрозии шейки матки, лечилась консервативно, 

дважды выполняли электрокоагуляцию. В связи с бере-

менностью наблюдалась в женской консультации по месту 

жительства,  где был выполнен соскоб шейки матки. С 

подозрением на опухоль шейки матки пациентка была на-

правлена в городскую клиническую больницу №4 г. Крас-

ноярска, где произведена биопсия опухоли шейки матки. 

В биоптате обнаружен плоскоклеточный рак с глубиной 

инвазии 0,5 см.

С  29.03. 2006 г. по 14. 04. 2006 г. больная обследовалась 

в РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН (Москва). Установлен 

диагноз: рак шейки матки I стадии (IВ1 по FIGO), беремен-

ность 22 недели. Пациентка была информирована о своем 

заболевании и прогнозе. От предложенного радикального 

хирургического лечения больная категорически отказалась. 

Больная настояла на сохранении беременности до срока 

достижения плодом жизнеспособности.

30.06. 2006 г. больная была госпитализирована в На-

учный центр акушерства, гинекологии и перинаталогии 

РАМН (Москва) с диагнозом: беременность 31-32 не-

дели, тазовое предлежание, рак шейки матки I стадии 

(IВ1), ВПЧ-инфекция. 05.07. 2006 г. проведена операция: 

кесарево сечение (на 4 минуте извлечен живой недоно-

шенный мальчик массой 1972 грамм, длиной 44 см, оцен-

ка по шкале Апгар 8 баллов, через 5 минут – 8 баллов), 

расширенная гистерэктомия по Вертгейму. Во время 

операции удалены увеличенные плотные лимфатические 

узлы, тесно прилегающие к наружной подвздошной вене 

справа и в области запирательной ямки слева. Послеопе-

рационный период протекал без осложнений, заживле-

ние первичным натяжением. Проводилось подавление 

лактации.

Гистологическое заключение №15730: низкодиффе-

ренцированный неороговевающий плоскоклеточный рак 

шейки матки с распространением опухолевой ткани на 

прилежащую часть влагалища, истмическую часть матки 

и лимфатические узлы параметрия с обеих сторон. 

Заключительный диагноз: рак  шейки матки IIIВ стадии 

по FIGO (T
2
BN

1
M

0
), беременность 31-32 недели. Операция: 

кесарево сечение, расширенная гистерэктомия по Верт-

гейму. 

Больной рекомендована химио-лучевая терапия в ре-

жиме: сочетанная лучевая терапия с еженедельным вну-

тривенным введением препаратов платины.

В Красноярском онкологическим диспансере с 11.08. 

2006 г. начат курс сочетанной лучевой терапии. На I этапе 

проводили дистанционную лучевую терапию (ДЛТ) с двух 

полей (СОД 20 Гр), на II этапе – внутриполостную лучевую 

терапию с чередованием ДЛТ (СОД 44 Гр). С 01.09. 2006 г. 

больной внутривенно капельно вводили 50 мг цисплатина 

на водной нагрузке 800 мл физиологического раствора на-

трия хлорида 1 раз в неделю (СОД 250 мг). 

30.10.2006 г. контрольное ультразвуковое исследование 

брюшной полости, забрюшинного пространства и органов 

малого таза: патологии не выявлено. 

28.02.2007 г. сцинтиграфия скелета: очаги гиперфикса-

ции радиофармпрепарата (РФП) в ребрах и костях черепа 

слева, усиление накопления РФП в L-5. В анамнезе больной  

имелась механическая травма головы и ребер. 16.03.2007 

г. рентгенография грудной клетки: консолидированные 

переломы V-VI ребер и теменной кости слева.

В дальнейшем проводилось диспансерное наблюдение:

– 08.12.2008 г. и 17.11. 2009 г. УЗИ органов малого таза, 

брюшной полости и забрюшинного пространства. Эхогра-

фической патологии не выявлено. 

– 11.01.2010 г. рентгенография грудной клетки: сердце 

и легкие без патологии. 03.03.2010 г. при очередном осмо-

тре в поликлинике онкодиспансера в левой надключичной 

области выявлено узловое образование диаметром до 1,0 

см. Пунктат №1148 от 04.03. 2010 г.: цитограмма лимфа-

денита. 

– 10.03.2010 г. повторный осмотр, рекомендована биоп-

сия опухоли левой надключичной области. От проведения 

диагностической манипуляции больная отказалась.

Через 10 месяцев пациентка дала согласие на выполне-

ние биопсии лимфатического узла левой надключичной 

области. 

Проведено обследование больной:

– 25.01.2011 г. компьютерная томография органов мало-

го таза, брюшной полости и забрюшинного пространства: 

парааортальные множественные округлые лимфатические 

узлы диаметром 1,0-1,5 см. 

– 26.01.2011 г. обзорная рентгенография грудной клет-

ки и срединная томография: органы грудной клетки без 
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патологии, увеличенных лимфатических узлов в корнях 

легких и средостении не обнаружено.

– 03.02.2011 г. проведена операция: биопсия опухоли 

шеи слева. Послеоперационный период протекал без 

осложнений, заживление первичным натяжением. При 

плановом гистологическом исследовании препаратов 

лимфатического узла обнаружена картина метастаза пло-

скоклеточного ороговевающего рака (№7329-31). 

Диагноз: рак шейки матки IIIБ стадии, состояние после 

комплексного лечения, генерализация. 

Врачебной комиссией больной назначено 2-3 курса 

системной полихимиотерапии. Дальнейшая судьба паци-

ентки неизвестна.

Целью настоящего сообщения является представление 

редкого случая клинического наблюдения непосредствен-

ных результатов комплексного лечения запущенного рака 

шейки матки на фоне беременности. Сложность этической 

проблемы принятия решения беременной женщиной в 

пользу сохранения жизни ребенка, несмотря на угрозу 

собственному здоровью. Для исключения поздней диа-

гностики рака шейки матки в женских консультациях всем 

беременным на ранних сроках и на 32-й неделе необходимо 

проводить цитологическое исследование мазков с шейки и 

цервикального канала матки. Наличие дисплазии не явля-

ется поводом к прерыванию беременности. При тяжелой 

дисплазии следует провести кольпоскопию и плоскостную 

конизацию. При сочетании рака шейки матки и беременно-

сти тактика лечения зависит от срока беременности (до 12 

недель – прерывание беременности), позднее – родораз-

решающая операция – кесарево сечение), стадии опухоле-

вого процесса (от высокой конусовидной ампутации шейки 

матки до расширенной экстирпации матки, сочетанная 

лучевая и химиолучевая терапия) и возраста пациентки. 

CERVICAL CANCER AND PREGNANCY

D.V. Gavrilyuk, Y.A. Dykhno

Krasnoyarsk State Medical University named 

after prof. V.F. Vojno-Yasenetsky

Abstract. Presented a rare case of cervical cancer in 

combination with pregnancy.

Key words: cervical cancer, pregnancy.
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p%'>,%. С помощью коэффициента корреляции Пирсона выявлены связи отдельных факторов с показателями смерт-

ности и заболеваемости. Непосредственное воздействие на эти факторы позволит снизить показатели смертности 
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Эпидемическую обстановку, обусловленную туберку-

лезом, оценивают по ряду показателей (коэффициентов). 

Наиболее важным показателем для характеристики эпиде-

мической ситуации, обусловленной туберкулезом, является 

показатель или коэффициент смертности [1, 8, 9], который 

интегрирует не только результаты разносторонней работы 

учреждений здравоохранения, но и более важные показате-

ли – уровень жизни населения, социально-экономические 

условия в стране (регионе), культурные и этнические осо-

бенности и другие. В отечественной медицинской литера-

туре оцениваются в основном территориальные показатели 

заболеваемости населения туберкулезом, смертности от 

туберкулеза, распространенности туберкулеза и другие 

дополнительные, составляющие основные показатели [5, 6, 

7]. Сравниваются [2, 3, 5] составляющие этих показателей 

внутри и между регионами. В.Д. Сазыкин провёл инте-

гральную оценку сложившейся эпидемической ситуации 

в России «методом ранжирования по сумме мест» [4]. Мы 

же задались целью установить связи между отдельными 

факторами и основными показателями, характеризующи-

ми эпидемическую ситуацию по туберкулезу – смертность 

от туберкулеза и заболеваемость туберкулезом. 

Материалы и методы

Методы исследования: эпидемиологический (ретро-

спективный эпидемиологический анализ), статистический 

(коэффициент корреляции Пирсона, частные (парциаль-

ные) коэффициенты корреляции, множественная регрес-

сия методом наименьших квадратов).

Материалы: формы государственной статистической 

отчетности №8 и №33, статистические данные Главного 

Управления Алтайского края по здравоохранению и фар-

мацевтической деятельности.

Результаты и обсуждение

При сравнении показателей смертности от туберкуле-

за в России и Алтайском крае за последние 20 лет (рис.1) 

можно отметить, что в Алтайском крае значения этого 

показателя выше российского уровня, а их изменения 

носят волнообразный характер с периодами подъемов и 

падений более выраженными, чем в Российской Федера-

ции. При выравнивании динамического ряда с помощью 

добавления полиномиальной линии тренда выявляется 

тенденция к росту смертности от туберкулеза в период с 

1991 по 2005 гг. с последующим небольшим снижением к 

2010 году (рис.2). 

Мы приводим данные о заболеваемости туберкулезом 

населения, обслуживаемого в системе здравоохранения 

(Россия и Алтайский край), поскольку данные о заболевших 

в системе ФСИН в Алтайском крае учитываются только с 

1999 года. Можно отметить (рис. 3), что уровень заболева-

емости туберкулезом в Алтайском крае в период с 1991 по 

2010 гг. превышает российские показатели в течение всего 

периода с более значительным превышением в период 

1999-2010 гг. При выравнивании динамического ряда с 

помощью добавления полиномиальной линии тренда вы-

является тенденция к росту заболеваемости туберкулезом 

населения Алтайского края с 1991 по 2006 гг. с последующим 

снижением к 2010 году (рис. 4).

Е.И. Скачкова с соавт. [5] выделяют несколько этапов, 

связанных с социально-экономическими кризисами в 

стране. Достоверное увеличение заболеваемости в Россий-

ской Федерации авторы отмечают после экономических 

кризисов 1991, 1994, 1998 гг. (рост на 19,8, 20,4 и 12,1% со-

ответственно). В Алтайском крае наибольшие темпы роста 

показателя отмечаются в 1993-94, 1998-2000 и 2004 годах 

(рис. 4). По-видимому, рост показателей именно в эти годы 

в крае связан не только с социально-экономическими по-

трясениями в стране, но и с другими факторами, выявление 

которых не входило в задачи нашего исследования.

Для анализа влияния факторов на показатель смерт-

ности от туберкулеза и показатель заболеваемости тубер-

кулезом мы использовали 10 факторов: охват населения 

всеми видами осмотров (%); доля больных туберкулезом, 

выявленных при профосмотрах от числа впервые диагно-

стированных (%); доля деструктивных форм среди впервые 

выявленных больных туберкулезом органов дыхания (%); 

заболеваемость бациллярными формами (на 100 тыс. на-

селения); заболеваемость фиброзно-кавернозным туберку-

лезом (ФКТ) (на 100 тыс. населения); показатель рецидивов 

(на 100 тыс. населения); доля деструктивных форм среди 

больных туберкулезом органов дыхания (%); распростра-

ненность ФКТ (на 100 тыс. населения); распространенность 

форм туберкулеза органов дыхания с бактериовыделением 

(на 100 тыс. населения); клиническое излечение больных 

туберкулезом органов дыхания (%).

Кроме того, дополнительно 3 фактора для показа-

теля смертности: распространенность туберкулеза (на 

100 тыс. населения); снятие с бациллярного учета (%); 

госпитализация впервые выявленных больных с туберку-

лезом органов дыхания с бактериовыделением (%).

Для показателя заболеваемости дополнительно взяли 

7 факторов: доля бактериовыделителей среди впервые 

выявленных больных туберкулезом органов дыхания (%); 

доля ФКТ у впервые выявленных больных туберкулезом 

органов дыхания (%); доля ФКТ среди больных туберкуле-

зом органов дыхания (%); доля умерших, не состоящих на 

учете в системе МЗСР РФ (%); доля больных, умерших до 

1 года наблюдения (%); прекращение бактериовыделения 

у впервые выявленных больных туберкулезом, взятых на 

учет в предыдущем году (%); закрытие полостей распада 

у впервые выявленных больных туберкулезом, взятых на 

учет в предыдущем году (%).
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Для выяснения степени вли-

яния отдельных факторов на 

показатели смертности от тубер-

кулеза и показатель заболевае-

мости туберкулезом рассчитаны 

коэффициенты корреляции.

Смертность от туберкулеза.

Высокая корреляционная связь 

(r более 0,7) с показателем смерт-

ности от туберкулеза выявлена у 

факторов: распространенность 

туберкулеза; госпитализация 

впервые выявленных больных 

туберкулезом органов дыхания 

с бактериовыделением – связь 

сильная обратная.

Средней силы корреляци-

онная связь (r = 0,5–0,7) с по-

казателем смертности от тубер-

кулеза установлена у факторов: 

заболеваемость бациллярными 

формами; заболеваемость ФКТ; 

распространенность бацилляр-

ных форм.

Расчет частных коэффици-

ентов корреляции показал, что 

большинство факторов оказы-

вают минимальное влияние на 

показатель смертности, поэтому 

мы оценили суммарный уровень 

взаимосвязи факторов с показа-

телем смертности. Погрешность 

аппроксимации составила в 

среднем 6,5 %. Наибольшая по-

грешность соответствует 1999 и 

2000 гг. Показатели близкие к 

нулю мы отбросили. При этом 

средняя погрешность аппрокси-

мации увеличилась до 6,6%. От-

брасывание каких-либо других 

факторов привело к более значи-

тельному увеличению погрешно-

сти. При расчете коэффициентов 

регрессии для сокращенного 

набора факторов (12 факторов), 

средняя погрешность уменьши-

лась до 6,3%. Таким образом, мы 

установили суммарный уровень 

взаимосвязи 12 факторов с по-

казателем смертности.

Заболеваемость туберкуле-

зом. Сильная корреляционная 

связь (r более 0,7) с показателем 

заболеваемости установлена 

Рис. 1. Динамика показателей (коэффициентов) смертности населения России и 

Алтайского края от туберкулеза (на 100 тыс. населения).

Рис. 2. Динамика показателей (коэффициентов) смертности населения от туберкулеза 

(на 100 тыс. населения), темпы роста коэффициента смертности населения от 

туберкулеза (%) с добавлением полиномиальной линии тренда, Алтайский край.

Рис. 3. Динамика показателей (коэффициентов) заболеваемости туберкулезом 

постоянного населения России и Алтайского края (на 100 тыс. населения).

Рис. 4 Динамика показателей (коэффициентов) заболеваемости туберкулезом (на 100 

тыс. населения), темпы роста показателя (%) с добавлением полиномиальной линии 

тренда, Алтайский край.
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у факторов: доля больных туберкулезом, выявленных при 

профосмотрах от числа впервые диагностированных; за-

болеваемость бациллярными формами.

Средней силы связь (r = 0,5–0,7) с показателем заболе-

ваемости туберкулезом выявлена у факторов: охват насе-

ления всеми видами осмотров; доля бактериовыделителей 

среди впервые выявленных больных туберкулезом органов 

дыхания; распространенность ФКТ; доля деструктивных 

форм среди больных туберкулезом органов дыхания; 

клиническое излечение больных туберкулезом органов 

дыхания.

Обратная связь средней силы (r = -0,5-(-0,69)) с заболе-

ваемостью установлена у факторов: доля деструктивных 

форм среди впервые выявленных; доля ФКТ среди впервые 

выявленных.

Мы обнаружили, что линейная связь между остальными 

9 факторами и заболеваемостью очень низкая, поэтому рас-

считали зависимость заболеваемости от всего набора факто-

ров. Фактор «прекращение бактериовыделения у впервые 

выявленных больных» можно отбросить – его «вклад» 

в значение заболеваемости не превышает 2,4. Остальные 

факторы оказывают значительное влияние на заболевае-

мость и их необходимо учитывать, о чем свидетельствуют 

значения коэффициентов регрессии ki. Результаты регрес-

сионного анализа позволяют осуществлять прогнозирование 

заболеваемости в зависимости от 16 факторов.

Известно, что показатель заболеваемости туберкулезом 

формируется из показателей, относящихся к активному 

и пассивному выявлению больных. Мы выбрали показа-

тели, которые могут оказывать влияние и на активную, и 

на пассивную части показателя заболеваемости: распро-

страненность туберкулеза; распространенность ФКТ; доля 

ФКТ среди больных туберкулезом органов дыхания; доля 

больных, умерших до 1 года наблюдения; доля посмертной 

диагностики среди впервые выявленных больных тубер-

кулезом; доля умерших вне стационара среди умерших от 

активного туберкулеза; доля бактериовыделителей среди 

впервые выявленных больных туберкулезом органов ды-

хания.

Отдельно проверили влияние этих факторов на по-

казатель заболеваемости, формирующейся за счет актив-

ного и за счет пассивного выявления с помощью выше 

перечисленных статистических методов. В связи с тем, 

что между отдельными факторами установлена в обоих 

случаях сильная корреляционная связь (r больше 0,9), мы 

исключили из рассмотрения 2 фактора. Таким образом, 

установлен суммарный уровень взаимосвязи оставшихся 

5 факторов как с частью показателя заболеваемости, фор-

мирующегося за счет активных методов выявления, так и 

с частью показателя заболеваемости, формирующегося за 

счет пассивных методов выявления. Активное выявление 

– средняя погрешность аппроксимации составляет 1,20%, 

максимальная – 3,47%. Пассивное выявление – средняя 

погрешность аппроксимации составляет 1,66%, максималь-

ная – 4,80%. 

Мы предположили, что некоторые факторы могут 

влиять на формирование показателя заболеваемости не 

в течение текущего (отчетного) года), а спустя некоторое 

время, например, через 3 года (отсроченное влияние).

С учетом отсроченного влияния на составляющие по-

казателя заболеваемости мы рассмотрели факторы: рас-

пространенность ФКТ; доля деструктивных форм среди 

больных туберкулезом органов дыхания; клиническое 

излечение больных туберкулезом органов дыхания. Нами 

установлено, что отстроченное влияние факторов на по-

казатель заболеваемости туберкулезом достаточно слабое. 

Однако расчет парциальных коэффициентов корреляции 

показал, что они отличны от нуля и, хотя значения этих 

коэффициентов невелики, сам факт, что они отличны от 

нуля, подтверждает гипотезу об отсроченном влиянии 

этих факторов на заболеваемость, выявляемую активными 

методами.

Аналогичные результаты получены и для заболевае-

мости, выявленной пассивными методами. Значения пар-

циальных коэффициентов корреляции по абсолютному 

значению совпадают с коэффициентами корреляции, по-

лученными при анализе активных методов выявления, но 

характер влияния их на заболеваемость противоположный: 

если для активных методов они все положительные, то для 

пассивных – отрицательные. Таким образом, установлено 

отсроченное влияние 3 факторов на формирование забо-

леваемости, формирующейся как за счет активных, так и 

за счет пассивных методов выявления.

Таким образом, проведенный статистический анализ 

выявил существенные связи отдельных факторов с пока-

зателями смертности и заболеваемости. Непосредственное 

воздействие на эти факторы позволит снизить показатели 

смертности и заболеваемости. 

Выявленные с помощью множественной регрессии 

методом наименьших квадратов суммарные взаимосвязи 

12 факторов с показателем смертности и 16 факторов с по-

казателем заболеваемости позволяют прогнозировать дина-

мику этих показателей и оказывать влияние на снижение 

смертности от туберкулеза и заболеваемости туберкулезом 

населения путем совокупного воздействия на комплекс 

указанных факторов.

POSSIBILITY OF STATISTICAL METHODS FOR 

PROGNOSING THE  MORTALITY RATES FROM 

TUBERCULOSIS AND TUBERCULOSIS MORBIDITY

E.A. Smetanina, N.V. Lukyanenko, A.V. Lysov,

A.G. Smetanin, S.L. Leonov

Altay state medical university, Omsk state medical academy, 

the Altay state technical university of name I.I. Polzunova

Abstract. With the help of the Pearson correlation 

coefficient were identified connections of  some factors with the 

rate of mortality and morbidity. The immediate impact to  these 
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factors will reduce the mortality and morbidity rate . Identified 

with the help of private (partial) correlation coefficients and 

multiple regression by the method of the least squares the 

total relationship of  12 factors of mortality and 16 of morbidity  

let prognosing the dynamics of these indicators and  have an 

impact to reducing mortality from tuberculosis and tuberculosis 

morbidity of the population by the total impact to the complex 

of these factors.

Key words: tuberculosis, mortality, morbidity, correlation, 

factors.
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СИНДРОМ УДЛИНЕННОГО ИНТЕРВАЛА QT
А.А. Чернова

Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В. Ф. Войно-Ясенецкого, 

ректор – д.м.н., проф. И.П. Артюхов; кафедра внутренних болезней №1, зав. – д.м.н., проф. С.Ю. Никулина.

p%'>,%. В лекции даны основные симптомы, клинические варианты синдрома удлиненного интервала QT, диагностиче-

ские критерии и молекулярно-генетическая диагностика данного кардиологического синдрома.

j+>7%";% 1+." : синдром удлиненного интервала QT, синдром Джервелла-Ланге-Нильсена, синдром Романо-Уорда, мо-

лекулярная диагностика.

Лекции

Чернова Анна Александровна – к.м.н., ассистент каф. внутренних болезней 

№1 КрасГМУ; e-mail: anechkachernova@yandex.ru.

Генетические факторы играют важную роль в патогене-

зе значительного количества болезней. По данным проекта 

расшифровки генома человека в организме существует 

около 350 000 генов, изменения каждого из которых может 

быть причиной патологического состояния. В последние 

годы прогресс в молекулярной биологии и генной инже-

нерии позволил клиницистам на новом уровне подойти к 

изучению молекулярных механизмов развития сердечно-

сосудистых заболеваний, в том числе нарушений ритма 

сердца [11].

В настоящее время идентифицированы гены, функция 

которых имеет непосредственное отношение к процессам, 

происходящим в миокарде человека [21].

Таким образом, генетически детерминированные 

нарушения ритма сердца ответственны за большую часть 

случаев внезапной сердечной смерти (ВСС)  у лиц как в от-

сутствие, так и при наличии структурной патологии сердца. 

Эти заболевания и синдромы, как правило, манифестируют 

в молодом возрасте и имеют определенные фенотипиче-

ские и генотипические черты [13].

Интервал QT отражает продолжительность общей 

электрической активности желудочков, включая как 

деполяризацию, так и реполяризацию, а его удлинение – 
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замедленную и асинхронную реполяризацию миокарда 

желудочков. Длительность интервала QT в норме изме-

няется в зависимости от частоты сердечных сокращений 

[3] (рис. 1).

В последние годы в клинической кардиологии про-

блема удлинения интервала QT привлекает к себе при-

стальное внимание отечественных и зарубежных иссле-

дователей как фактор, приводящий к внезапной смерти. 

Установлено, что как врожденные, так и приобретенные 

формы удлинения интервала QT являются предикторами 

фатальных нарушений ритма, которые, в свою очередь, 

приводят к внезапной смерти больных. Синдром удли-

ненного интервала QT (Long QT, LQT) характеризуется 

наличием удлиненного интервала QT (корригированный 

QT > 460 мс), синкопальных атак и случаев внезапной 

смерти вследствие развития полиморфной желудочко-

вой тахикардии (torsades de pointes – типа «пируэт») и 

фибрилляции желудочков [17].

Распространенность синдрома в популяции составляет 

1:2500 – 1:5000 при пенетрантности до 90% [20].

Синдром LQT служит уникальной моделью для изуче-

ния всех первичных электрических заболеваний сердца, 

влияния различных средовых факторов на генетически об-

условленные изменения электрофизиологических свойств 

миокарда, а также анализа влияния пола и возраста на 

степень риска внезапной сердечной смерти.

Генетическая природа LQT, впервые идентифициро-

вана M.Keating et al. в 1991 году [22]. В настоящее время 

мутации, объясняющие механизм аритмогенеза при син-

дроме LQT, выявляются в 75% клинически подтвержденных 

случаев [20]. Генетическая гетерогенность синдрома до 

настоящего времени еще не полностью изучена. Трудности 

диагностики синдрома обусловлены неспецифической кли-

нической картиной заболевания (сходство с эпилепсией), 

невозможностью диагностировать синдром в отсутствие 

данных ЭКГ и высокой частотой скрытой формы, при 

которой диагностика возможна только при помощи моле-

кулярно-генетического анализа.

Клинически LQT синдром разделяют на аутосомно -до-

минантный  и аутосомно-рецессивный типы наследования.

Аутосомно-рецессивная форма – синдром Джервел-

ла-Ланге-Нильсена (Jervell – Lange-Nielsen, JLN) – была 

открыта в 1957 году. Является одной из самых тяжелых 

клинических форма синдрома LQT. Она встречается ред-

ко (с частотой 1:25000), а удлинение интервала QT и риск 

внезапной сердечной смерти вследствие развития жизне-

опасных аритмий ассоциируются не 

только с удлинением интервала QT и 

синкопальными состояниями, но и с 

врожденной глухонемотой [25].

Большинство случаев обусловле-

но мутациями в гене KCNQ1 и KCNE1 

(табл. 1). По данным P. Schwartz et al. 

(2000), включающих и российские 

данные, у 15% больных развиваются 

кардиогенные синкопе уже в течение 

первого года жизни, 50% – в течение 

первых трех лет жизни и практически 

90% – в возрасте до 18 лет [25].

Значительно более распространена аутосомно-до-

минантная форма – синдром Романо-Уорда, которая 

описана в 1963 году C. Romano et al. [23] и в 1964 году O. 

Ward [29], имеет изолированный «сердечный» фенотип 

[20], популяционная частота 1:10 000 и 1:15 000, пенетрант-

ность 0,9.

По данным самого большого проспективного исследо-

вания синдрома LQT “International LQTS Registry” в 57% 

случаев внезапной смерти она наступает в возрасте до 

20 лет [30]. За развитие данного синдрома отвечают не-

сколько генов. Соответственно патологии в определенных 

генах, выделяют генетические варианты синдрома LQT 

(табл. 1).

Рис. 1. Определение интервала QT по формуле Базетта для мужчин и женщин.

Таблица 1

l.+%*3+?0-.-#%-%2(7%1*(% " 0( -2; 
1(-$0.,." 3$+(-%--.#. (-2%0" +  QT

Генетический 
вариант

Локус 
хромосомы

Ген/белковый 
продукт

Изменение 
ионного тока

Синдром Джервелла-Ланге-Нильсена

JLN1 11p15.5 KCNQ1/α снижение IKs

JLN2 21q22.1 KCNE1/β снижение IKs

Синдром Романо - Уорда

LQT1 11p15.5 KCNQ1/α снижение IKs

LQT2 7q35-36 KCNH2/α снижение IKr

LQT3 3p21-p24 SCN5A/α повышение INa

LQT4 4q25-q27 ANKB/анкирин В снижение INa, K
снижение INcx

LQT5 21q22.1 KCNE1/β снижение IKs

LQT6 21q22.1 KCNE2/β снижение IKr

LQT9 3p25 CAV3/кавеолин 3 повышение INa

LQT10 11q23.3 SCN4B/β4 повышение INa

LQT11 7q21-22 AKAP9/Yotiao снижение IKs

LQT12 20q11.2 SNTA1/синтропин повышение INa

Примечание: I
Ks

 – медленный калиевый ток задержанного выпрямления; 

I
Kr

 – быстрый калиевый ток задержанного выпрямления; I
Na

 – натриевый ток; 

I
Na, K 

– натриево-калиевый ток.
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Причиной наследственных нарушений  ритма сердца 

считают аномалии следующих основных классов белков: 

сократительных и цитоскелетных; ионных каналов и меж-

клеточных контактов; трансмембранных переносчиков, а 

также их модуляторов [19]. В норме потенциал действия 

кардиомиоцитов характеризуется активацией потенциал-

зависимых ионных каналов, деполяризующих мембрану 

с последующей активацией выходящих реполяризующих 

токов. В результате указанных генных мутаций развивается 

дисфункция ионных каналов, что приводит к увеличению 

времени общей электрической активности желудочков и 

удлинению интервала QT на ЭКГ [6].

Основным клиническим проявлением синдрома LQT 

являются приступы потери сознания, обусловленные ре-

цидивами желудочковой тахикардии (ЖТ) типа «пируэт» 

(рис. 2). Тахикардия типа «пируэт» характеризуется на ЭКГ 

изменением направления, формы и амплитуды основных 

зубцов комплекса QRSТ на противоположное в одном и 

том же отведении. ЧСС при этом варьирует от 150 до 250 

в мин. [5].

Диагноз основывается на анализе предшествующей 

истории синкопальных эпизодов, семейном анамнезе (под-

твержденные случаи синдрома LQT и/или случаи внезап-

ной сердечной смерти членов семей в возрасте менее 40 

лет), оценке специфических ЭКГ проявлений.

В 1985 году P.J. Schwarts предложил набор диагности-

ческих критериев врожденных форм синдрома LQT [26].

1. «Большие» критерии: а) удлинение интервала QT 

(QTc>0,44 c.); б) наличие в анамнезе эпизодов потери со-

знания; в) наличие синдрома LQT у членов семьи.

2. «Малые» критерии: а) врожденная нейросенсорная 

глухота; б) эпизоды альтернации зубца T; в) медленный 

сердечный ритм (у детей); г) патологическая желудочковая 

реполяризация.

Диагноз может быть поставлен при наличии двух боль-

ших или одного большого и двух малых критериев.

Еще до получения доказательства генетической при-

роды заболевания были выделены четыре варианта клини-

ческого течения: 1) синкопальный c удлинением интервала 

QT, 2) бессинкопальный с удлинением интервала QT, 3) 

синкопальный с нормальной продолжительностью интер-

вала QT, 4) немая (латентная) форма [15].

Частота и количество синкопе являются критериями 

тяжести заболевания, однако, обращает на себя внимание 

тот факт, что смерть может наступить и во время первого 

приступа потери сознания. Это диктует необходимость 

определения степени риска внезапной сердечной смерти 

у больных как с синкопальной так и с бессинкопальной 

формами синдрома.

Проведены исследования по выявлению характерной 

ЭКГ-картины при различных генетических вариантах 

синдрома LQT. Установлено, что для LQT1 характерен уши-

ренный зубец Т, для LQT2 – низкоамплитудный и двугор-

бый зубец Т (чаще в левых грудных отведениях), для LQT3 

– удлинение интервала QT при нормальном зубце Т [12].

В последние годы исследованы корреляции между вы-

раженностью фенотипических проявлений при синдроме 

LQT и генетическими вариантами синдрома. Выявлены 

специфические ЭКГ-фенотипы, характерные для основных 

молекулярно-генетических вариантов – LQT1, LQT2 и 

LQT3, на долю которых приходится до 90% от всех генети-

чески подтвержденных случаев (табл. 2) [14].

Рис. 2. Желудочковая тахикардия типа «пируэт».

Таблица 2

q0 "-(2%+<- ? *+(-(*.-=+%*20.* 0$(.#0 4(7%1* ? 5 0 *2%0(12(*  
- (!.+%% 0 1/0.120 -%--;5 " 0( -2." LQT

Вариант/Ген LQT1/KCNQ1 LQT2/KCNH2 LQT3/SCN5A

Эффект мутации на ионный ток Снижение тока IKs Снижение тока IKr Усиление плато INa

Факторы, провоцирующие жизне-
опасные нарушения ритма сердца

Эмоциональный или физи-
ческий стресс, плаванье

Резкий звуковой сигнал, эмоцио-
нальный или физический стресс

На фоне брадикардии 
(в покое или во сне)

Особенности реполяризации 
на синусовом ритме

Широкая, симметричная 
Т волна

Низкая амплитуда волны Т, 
двухфазная волна Т

Удлиненный изоэлек-
трический сегмент ST

Наличие пауз ритма при индукции 
жизнеопасных нарушений ритма сердца Нет Характерны Нет

Динамика QTc на нагрузке Удлинение (нарушение 
адаптации к ЧСС)

Укорочение (нормальная дина-
мика) Значительное укорочение

Динамика QTc при введении АПП I класса Нет Нет Укорочение

Эффективность терапии β-адреноблокаторами Есть, более 80% Есть, около 50% Не известно
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В настоящее время на основании клинико-электро-

кардиографического анализа возможно предположить 

вероятность одного из трех наиболее изученных и рас-

пространенных генетических вариантов синдрома (LQT1, 

LQT2, LQT3). Это позволяет еще до получения результатов 

молекулярно-генетического исследования принять реше-

ние о патогенетической терапии [20, 30].

Лечение больных с синдромом LQT заключается в 

максимальном исключении триггеров жизнеугрожающих 

аритмий, специфических для каждого пациента, а также 

исключение препаратов, способных удлинять интервал 

QT. Обязательно длительное (пожизненное) назначение 

антиаритмического препарата. Препаратом выбора явля-

ется бета-блокатор. Данная группа препаратов особенно 

эффективна при LQT1 (81%), при котором риск внезапной 

сердечной смерти напрямую связан с реакцией на симпа-

тическую стимуляцию. При LQT2 и LQT3 бета-блокаторы 

менее эффективны (53% и 50% соответственно) [24]. Хо-

роший эффект достигается при добавлении мексилетина 

(антиаритмический препарат IB - класса) – блокатора на-

триевых каналов, к лечению пациентов с синдромом LQT3.

Даже при наличии клинических критериев заболевания 

генетическое исследование пациентов с синдромом LQT 

будет целесообразно для определения стратегии ведения 

пациентов с различными вариантами мутаций.

В случае неэффективности медикаментозной терапии 

(чаще при LQT2 и LQT3 [28]) прибегают к хирургическим 

методам лечения. Долгое время использовалась левосторон-

няя шейно-грудная симпатэктомия. Однако данный метод 

давал высокую эффективность только в ранние послеопе-

рационные сроки, но в свою очередь приводил к большому 

проценту рецидивов в отдаленный период, что было связано 

с возрастанием чувствительности β-адренорецепторного 

аппарата [9]. 

Альтернативным методом, который применяется в на-

стоящее время при устойчивости к медикаментозному лече-

нию синдрома LQT, является имплантация таким больным 

электрокардиостимулятора, работающего в режимах AAIR, 

VVIR, DDDR [28, 16, 2, 7], или кардиовертера-дефибрилятора 

[4]. Показанием к имплантации электрокардиостимулятора 

является выраженная брадикардия в период между при-

ступами, чаще при синдроме LQT 3-го типа [27]. 

Кардиовертеры-дефибрилляторы используют у паци-

ентов с высоким риском внезапной смерти, особенно при 

указании в анамнезе на фибрилляцию желудочков. После 

его имплантации риск внезапной смерти при тяжелом те-

чении LQT снижался до 1–5% [18].

Прогноз при синдроме LQT неблагоприятный. Больные 

часто умирают во время приступов вследствие фибрилляции 

желудочков или асистолии. При врожденном синдроме 

LQT у детей в пубертатном периоде течение заболевания 

усугубляется, а у взрослых заболевание протекает более 

благоприятно, приступы наблюдаются значительно реже [1].

15-летняя выживаемость пациентов, не получавших лече-

ние при синдроме Романо-Уорда, составляет 45% [8]. Частота 

сердечной внезапной смерти при врожденном синдроме 

LQT достигает 73% [10] (20% в первый год после первого 

эпизода потери сознания и около 50% в течение 10 лет [6]).

Таким образом, спустя почти полстолетия с момента 

первого описания синдрома LQT, данная патология по-

прежнему представляет весьма сложную и актуальную 

кардиологическую проблему, требующую своего решения.

THE SYNDROME OF ELONGATED  QT  INTERVAL

A.A. Chernova

Krasnoyarsk State Medical University named 

after prof. V.F. Vojno-Yasenetsky

Abstract. In the  lecture are given the main symptoms, the 

clinical variants of  the syndrome of elongated QT interval, 

diagnostic criteria and molecular genetic diagnosis of this 

cardiac syndrome.

Key words: syndrome of elongated QT interval, Djervell-

Lange-Nielsen syndrome, Romano-Ward syndrome, molecular 

diagnostics.
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Широко распространяемая в последнее время научная 

[3,4,5,11,13,24], учебно-методическая [1,7,22,23], научно-

популярная [9] и популярная [15] информация о значе-

нии грудного вскармливания позволяет основной части 

беременных женщин сформировать мнение и принять 

решении о вскармливании своего ребёнка грудью. Инфор-

мация, получаемая медицинскими работниками из этих 

же источников, а также участие в научно-практических 

конференциях различного уровня убеждает их в безаль-
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тернативности и доступности грудного вскармливания. Для 

успешного начала грудного вскармливания женщина ещё в 

период беременности должна познакомиться с вопросами 

физиологии лактации, с условиями, способствующими 

ему, а также с возможными причинами, препятствующими 

успеху в становлении грудного вскармливания [5,17,19]. По 

окончанию второго периода родов, согласно современным 

технологиям, здоровый доношенный ребёнок выкладыва-

ется на грудь или живот матери [14,16]. Учитывая, что до-

вольно большая часть новорожденных готовы к грудному 

вскармливанию сразу после родов, медицинскому персо-

налу рекомендуется избегать проведение любых вмеша-

тельств, препятствующих первому присасыванию ребёнка 

к груди. Кроме того, ранний телесный контакт матери и 

ребёнка способствует дополнительному поступлению в 

кровь матери окситоцина [3]. Дополнительные порции 

эндогенного окситоцина способствуют более энергичному 

сокращению матки и как следствие, полноценной отслойке 

плаценты. Своевременная и полноценная отслойка пла-

центы останавливает поступление в кровь матери проге-

стерона – ингибитора пролактина [16,18]. Контакт «кожа 

к коже» матери и ребёнка уже на родовом столе позволяет 

активизировать как рефлексы матери (выработка пролак-

тина и окситоцина), так и рефлексы ребёнка (ползания,  

поисковый, сосательный, глотательный и др.) [10]. Во время 

нахождения родильницы в индивидуальной родовой меди-

цинский персонал помогает и способствует максимально 

продолжительному контакту матери и ребёнка. Во время 

первого контакта матери и ребёнка часть детей, реализуя 

врожденные рефлексы, присасываются к груди матери. 

Медицинскому персоналу следует отнестись к этому мо-

менту крайне внимательно, и при необходимости оказать 

помощь матери в присасывании новорожденного к груди. 

Однако насильственное действие персонала – заталкива-

ние в рот ребёнка соска молочной железы, могут крайне 

отрицательно сказаться на успешном становлении грудного 

вскармливания. После перевода матери и ребёнка в палату 

совместного пребывания, мать нуждается в помощи и под-

держке профессионала по навыкам прикладывания ребён-

ка к груди. Первое кормление ребёнка в палате совместного 

пребывания матери и ребёнка рекомендуется проводить в 

интимных, спокойных условиях. Начиная с первых суток 

после рождения, кормление грудью осуществляется по 

требованию ребенка [14,17]. Однако данное выражение 

«по требованию ребёнка» нельзя понимать в буквальном 

смысле, особенно в течение первых, а возможно и вторых 

суток после рождения. В течение этих первых двух суток 

новорожденный должен научиться сосать, а мать давать ему 

грудь. Как показывает практика, правильно присосаться к 

груди матери новорожденному легче и удобнее когда ма-

теринская грудь мягкая, когда из соска и ареолы ребёнок 

легко формирует соску. Прикладывание новорожденного 

ребёнка к груди в первые двое суток максимально часто в 

течение дня (до 10 раз и более), а в ночное время столько раз 

сколько раз проснётся ребенок, способствует более успеш-

ному началу грудного вскармливания. К концу третьих 

суток у большинства родильниц наступает «прилив моло-

ка» и сформировать «соску» в этот период крайне сложно. 

Особенно это сложно и трудно сделать новорожденному, 

не освоившему навыки правильного присасывания к гру-

ди и её эффективного сосания в первые двое суток после 

рождения. Данная ситуация дополнительно осложняется 

при условии, что в эти двое суток ребёнка докармливали 

или что ещё более опасно, постоянно кормили из бутылки с 

использованием соски. Механизмы сосания груди и соски 

различные и, ребёнку крайне сложно приспосабливаться 

к меняющимся условиям. 

Желание вскормить грудью и уверенность матери, 

сформированная ещё в период беременности её способ-

ность выкормить своего ребёнка грудью, должна найти 

психологическую поддержку, прежде всего от медицин-

ских работников родовспомогательного учреждения [6]. 

Данная поддержка находит свою полную реализацию, где 

кроме декларативных заявлений «грудное вскармливание 

– лучший вариант вскармливания» или подобных выраже-

ний, медицинские работники способны оказывать практи-

ческую помощь особенно в наиболее сложных и трудных 

ситуациях. Каждая родильница нуждается в консультанте 

и помощнике в выполнении техники правильного при-

кладывания ребёнка к груди. В любом из выбранных или 

возможных положений прикладывания ребенка к груди 

(сидя, лежа, стоя  с различными вариациями) необходимо 

выполнять следующие условия:

– голова и туловище ребёнка должны находиться в 

одной плоскости;

– ребёнок развернут к телу матери и плотно к нему 

прижат; 

– рот ребёнка находится на уровне соска молочной 

железы.

В процессе выполнения поискового рефлекса, после 

того как ребёнок максимально широко раскроет рот,  мать 

без суеты, но быстро подводит ребёнка к соску. При при-

сасывании ребенка необходимо следить за выполнением 

внешних признаков присасывания ребёнка к груди: 

– нижняя губа обязательно вывернута наружу;

– губы захватывают сосок вместе с ареолой, при этом 

большая часть ареолы закрывается нижней губой ребёнка, 

то есть ассиметрично. Из соска и ареолы ребёнок форми-

рует соску, где сосок чаще занимает 1/3 сформированной 

соски;

– подбородок касается или утопает в груди матери;

–молочная железа не прижимается и не отводится от 

носа ребёнка, если ему не будет хватать  свободного доступа 

воздуха, он сам исправит положение;

– щеки ребенка округлены;

– сосательные движения в начале сосания наиболее 

частые, затем становятся более редкими, эффектив-

ными.
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При условии, если процесс кормления ребенка гру-

дью доставляет матери не только удовлетворение, но и 

удовольствие, тогда у неё вырабатывается большое коли-

чество окситоцина. Стимулированная процессом сосания 

дополнительная выработка окситоцина ведет к активному 

выбросу молока, и ребенок в таких условиях совершает 

преимущественно глотательные, а не сосательные дей-

ствия. Медицинским работникам необходимо помнить 

что еще способствует активной выработке окситоцина. 

Прежде всего – это поощрение и поддержка кормящей 

женщины. Поощрение за её выбор кормить грудью, поощ-

рение за её способность в овладении навыков правильного 

прикладывании ребёнка к груди, поощрении её ребёнка в 

эффективном сосании груди и др. Совсем другой резуль-

тат по выработке окситоцина кормящая женщина может 

получить в тех случаях, если она во время кормления ис-

пытывает боль, страх, неуверенность в собственной способ-

ности выкормить ребенка грудью. Ситуация осложняется 

при условии, если медицинские работники высказывают 

критические и/или скептические замечания по поводу её 

груди, соска, технике прикладывания. Также отрицательно 

сказывается на выработке и выделении молока у матери, 

если она получает негативную информацию о состоянии 

её здоровья и здоровье её ребенка, о членах её семьи и др.

Получив навыки успешного становления грудного 

вскармливания в условиях родовспомогательных учрежде-

ний и успешно их освоив, женщина выписывается домой 

с уверенностью в собственной способности выкормить 

ребёнка грудью [5]. В домашних условиях уверенность 

матери может возрасти или очень быстро быть потеряна. 

На этапе поддержания лактации могут встречаться от-

носительно объективные трудности, препятствующие 

или ограничивающие грудное вскармливание. Одной из 

серьёзных причин прекращения вскармливания ребёнка 

грудью является лактационный криз или транзиторная 

гипогалактия. Данное состояние в периоде становления 

лактации, особенно на 1-м –2-м месяце кормления гру-

дью, встречается часто. Причины лактационных кризов 

самые разнообразные, начиная от нейрорегуляторных, 

до банального переутомления кормящей женщины. И за-

дача врача не столько определить причину транзиторной 

«гипогалактии», сколько заранее информировать кор-

мящую мать о возможном её проявлении, о её действиях 

или предпринимаемых мероприятиях по нивелированию 

данного состояния. Прежде всего, необходимо помнить о 

физиологии выработки молока, о том, что спрос рождает 

предложение. Следовательно, в дни лактационных кризов, 

кормящую женщину необходимо успокоить, и информиро-

вать её о том, что это проходящее состояние, и через один-

два, максимум, через три дня её настойчивости и желания 

выкормить ребёнка грудью, выработка молока возрастёт 

до уровня требования ребёнка. В таких случаях кормящая 

мать должна получить профессиональную поддержку со 

стороны медицинских работников и максимальную помощь 

по уходу за ребёнком со стороны членов её семьи. Кроме 

использования медикаментозных и немедикаментозных 

стимуляторов выработки молока [8], необходимо обращать 

внимание на эффективность сосания ребёнком груди. Как 

правило, наиболее эффективное сосания проходит при 

выполнении всех элементов правильного прикладывания 

и правильного присасывания ребёнка к груди. 

В задачу медицинского работника входит обучение 

матери распознавать когда ребенок просит есть, а не пред-

лагать ему грудь, как только он проявит беспокойство по 

какому-либо поводу [12]. Однако, свободное (по требова-

нию) кормление в период новорожденности в силу ряда 

причин (становление лактации, малые размеры желудка, 

высокий темп обмена веществ) требует довольно частого 

(от 7 - 8 до 12 - 16 раз в сутки) поступления в организм ре-

бенка энергетического и пластического материала. При 

условии, что ребенок растет и развивается соответственно 

возрасту, у него нет клинических проявлений алиментар-

но-зависимых состояний, вскармливание исключительно 

грудным молоком может сохраняться до 4 - 6 - месячного 

возраста. Учитывая, что грудное молоко содержит доста-

точное количество жидкости, поэтому, как правило, нет 

необходимости в регулярном (ежедневном) допаивании 

ребенка водой. Вода может нести опасность инфицирова-

ния и невосстребованности грудного молока в достаточном 

объеме. С другой стороны, иногда новорожденные и, осо-

бенно дети 3-4-х месяцев жизни, могут потребовать просто 

воды, а не жидкости в составе грудного молока. Матери 

должны научиться определять потребности ребенка в воде, 

а медицинские работники дать соответствующие реко-

мендации. Вскармливаемые исключительно грудью дети, 

как правило, просыпаются ночью и требуют кормления. 

Частые пробуждения ребенка имеют и положительную 

сторону, так как пробуждение и бодрствование снижает 

риск синдрома внезапной смерти. Современной подход 

к проблеме «кормить или не кормить» ночью решается в 

пользу ночного кормления, если этого требует младенец. 

После введения в меню ребенка продуктов прикорма, 

грудное вскармливание желательно сохранить до года и 

более. В то кормление, когда ребенок получает продукты 

прикорма, его необходимо докормить грудным молоком, 

предлагая ему грудь.  

Одной из веских причин низкой распространенно-

сти грудное вскармливание является потеря института 

грудного вскармливания в семьях. Следовательно, частый 

профессиональный контакт медицинских работников – 

профессионалов в становлении и поддержании грудного 

вскармливания позволит значительно сократить долю 

детей, лишённых грудного молока. 

В городе Красноярске в течение 10 лет работает Центр 

грудного вскармливания. Его специалисты успешно 

справляются с задачами своевременного становления 

и поддержания практики грудного вскармливания. На 

профессионализм специалистов указывают ежегодные 
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результаты данных официальной статистики. За последние 

4 года (2007 – 2010 гг.)  доля детей, находящихся на грудном 

вскармливании в Красноярске превышает 70%. [2, 20,21]; по 

РФ за 2009 году этот показатель составил лишь  40%.  

BREASTFEEDING. BASIC PRINCIPLES OF SUCCESSFUL 

ESTABLISHMENT AND SUPPORT OF BREASTFEEDING 

PRACTICES (REPORT II)

V.I. Furtzev

Krasnoyarsk State Medical University named 

after prof. V.F. Vojno-Yasenetsky

Abstract. The report provides information on the physiology 

of the lactation formation, the factors contributing to and / 

or preventing the successful start of lactation; mechanism 

and technology of good applying the newborn baby to the 

mamma; the role and ability of medical staff of maternity 

homes and children’s clinics to provide care and support 

of breastfeeding.

Key words: breastfeeding, the physiology of the beginning 

and maintaining breastfeeding, lactation.
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Лечение больных с механической желтухой  было и 

остается актуальной проблемой в абдоминальной хирургии 

и возникает у 15 – 40 % больных с желчнокаменной бо-

лезнью (ЖКБ) и практически у всех больных с опухолями 

гепатодуоденобилиарной зоны [1,2,8].

Выбор лечебно-диагностических мероприятий при  

механической желтухе  вызванной ЖКБ, холедохолити-

азом, стриктурами терминального отдела холедоха и др. 

не вызывает особых затруднений у практических хирур-

гов. В то же время механическая желтуха обусловленная 

обструкцией желчевыводящих путей  опухолями самой 

печени или высокими стриктурами вызывает определен-

ные сложности в диагностике и выборе метода их лече-

ния [1,2,7,8,9]. В сложной ситуации успешно освоенные 

в большинстве хирургических клиник ретроградные 

эндоскопические диагностические манипуляции оказы-

ваются малоинформативными, а лечебные – малоэффек-

тивными. 

Считается бесспорным фактом, что декомпрессия 

билиарной системы является одной из главных целей и 

важнейшим компонентом в лечебных мероприятиях у 

больных с механической желтухой  [1,3,7]. Учитывая это, 

в последние годы все большее распространение получили 

антеградные чрезкожные чрезпеченочные эндобилиарные 

методы диагностики и лечения больных с механической 

желтухой  под УЗИ -, КТ - и рентген - контролем [3,4,5,6,10]. 

Эти методы широко используется как при высоких, так и 

при низких обструкциях желчевыводящих путей  опухо-

левой этиологии.

В настоящее время общепризнано, что хирургическое 

лечение больных с механической желтухой  онкологи-

ческого генеза необходимо осуществлять в два этапа. 

Первый –декомпрессия билиарной системы, второй 

– окончательный этап (радикальная или паллиативная 

операция) [2,4,6,7,9,11]. В связи с актуальностью проблемы 

чрезкожного  чрезпеченочного эндобилиарного дрениро-

вания нами начата работа по внедрению в повседневную 

хирургическую практику данного способа диагностики и 

лечения больных с механической желтухой. 

Цель исследования: улучшение диагностики и резуль-

татов лечения больных с механической желтухой за счет  

внедрениия в хирургическую практику чрезкожного  чрез-

печеночного эндобилиарного дренирования.

Материалы и методы

За период с 2007 по 2010 гг. на стационарном лечении  

в МБУЗ «ГКБ № 20 им. И.С. Берзона» города Красноярска  

находилось 209 пациентов с механической желтухой, что 

составляет 2,8 % от общего числа больных. Удельный вес 

пациентов с  желтухой  опухолевой этиологии составил 

23,9 %. Внедрение чрескожной чреспеченочной холанги-

ографии (ЧЧХГ) и – стомии (ЧЧХС) проведено на базе 1 

хирургического отделения в феврале  2009 года. 

У больных с безболевой механической желтухой    дан-

ная методика была применена у 15 пациентов, у которых 

выполнение оперативного вмешательства было сопряжено 

с очень высоким операционным риском. В табл. 1 представ-

лен характер заболеваний у наблюдаемых нами больных 

с механической желтухой,  у которых была применена 

данная методика. 
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Таблица 1

u 0 *2%0 ' !.+%" -(? 3 !.+<-;5 
1 ,%5 -(7%1*.) &%+235.)

Нозологическая единица Количество
пациентов

1. Опухоль Клацкина 6

2. Опухоль головки поджелудочной железы 4

3. Рак печени (первичный, метастатический) 4
4. Посттравматическая стриктура 
(в области «конфлюенса») 1

Всего 15

Всем пациентам на первом этапе выполнялась ЧЧХГ, 

что в ряде случаев позволило уточнить уровень блока 

билиарного дерева с последующим выполнением ЧЧХС. 

Перед выполнением ЧЧХГ и ЧЧХС проводилось обследо-

вание системы гемостаза у больных, при необходимости с 

ее медикаментозной коррекцией.

При контрастировании внутрипеченочных желчных 

протоков  использовали боковой доступ: положение больно-

го лежа на спине с отведенной за голову рукой. Точку пунк-

ции печени у каждого пациента  выбирали индивидуально, 

исходя из анатомических особенностей (по передней или 

средней подмышечной линии).  При выборе межреберья 

ориентировались на глубину реберно-диафрагмального 

синуса на вдохе и выдохе. Во избежание возникновения 

осложнений капсулу печени  старались  пройти  иглой всего  

один раз, число «поисковых» пункций во время одной мани-

пуляции достигало  3 – 5 раз. Манипуляции производились 

под местной анестезией. 

При выполнении ЧЧХГ нами использовались иглы Chiba 

23-21 G, длиной 15-20 см, гибкость и небольшой диаметр 

которых уменьшает риск повреждения печени. Для вы-

полнения ЧЧХС применялись наборы для эндобилиарного 

дренирования фирмы ANGIOTECH, PBN (Дания). 

Из существующих методов ЧЧХС у 12 пациентов  было 

применено двухмоментное дренирование по методике 

Сельдингера. Сначала выполнялась стандартная ЧЧХГ,  

затем контрастированные желчные протоки пунктиро-

вались более толстой иглой (18 - 19 G). По игле в желчные 

протоки глубоко заводили ангиографический проводник 

(диаметром 0,8 - 0,9 мм и длиной 70 - 120 см). Иглу удаляли. 

По проводнику последовательно заводили пластиковые 

бужи возрастающего диаметра (7 - 10 F). Просвет канала 

расширяли до необходимого размера, по проводнику вво-

дили  катетер требуемого диаметра, а проводник удаляли. 

У трёх пациентов была применена методика катетери-

зации внутрипечёночных желчных протоков с помощью 

стилет - катетера. 

С целью профилактики осложнений (внутрибрюшных 

кровотечений и желчеистечений) всем больным выпол-

нялось механическое прижатие печени к реберной дуге в 

месте пункции (положение на правом боку) в течение 30 

минут. Проводилась местная гипотермия, гемостатическая 

терапия в первые сутки после окончания манипуляции, 

с дальнейшим УЗИ - мониторингом в течении 2-3 суток, 

фистулография на 3-5 сутки.

Результаты и обсуждение

На этапах освоения методики наложение холангиосто-

мы потребовало повторных попыток (до 2-3 попыток), что 

было связано с отсутствием опыта и дислокацией дренажей. 

У трех пациентов ЧЧХС была выполнена по методике 

стилет-катетера, дренажами типа «pigtail» без фиксирую-

щей струны. У двух больных наблюдалась дислокация дрена-

жа на 1-3 сутки без подтекания желчи и крови в свободную 

брюшную полость, что подтверждалось УЗИ – мониторин-

гом. Впоследствии пациенты были оперированы открытым 

способом (наложены транспеченочные дренажи). 

Причинами дислокации дренажей на наш взгляд, 

явились слабая фиксация к коже, невозможность более 

дистального проведения катетера и, в некоторых случаях, 

отсутствие фиксирующей струны. Однако данная методи-

ка являлась менее трудоемкой, в сравнении с методикой 

Сельдингера.

Рис. 1. Пациентка К. 72 года, диагноз: опухоль головки 

поджелудочной железы.

Рис. 2. Пациент С. 65 лет, диагноз: опухоль  ворот печени.
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У 12 пациентов ЧЧХС была проведена по методике Сель-

дингера дренажами типа «pigtail» с фиксирующей струной. 

У двух больных –у пациентки К., 72 года с диагнозом: опу-

холь головки поджелудочной железы (рис.1) и пациента С., 

65 лет с диагнозом: опухоль ворот печени (рис. 2) дренажи 

мигрировали на 14-е и 29-е сутки, причем у второго паци-

ента сформировался наружный полный желчный свищ, что 

было подтверждено фистулографией. Обоим пациентам 

дренажи были установлены повторно. У пациентки Г., 30 

лет с диагнозом: высокая посттравматическая стриктура 

гепатохоледоха на уровне «конфлюенса» попытка ЧЧХС 

не увенчалась успехом, что заставило выполнить оператив-

ное вмешательство по срочным показаниям – наложение 

бигепатикоеюноанастомоза на отключенной по Ру петле.

Метод Сельдингира, на наш взгляд, является технически 

более простым, позволяющим завести дренаж максимально 

дистально по печеночному дереву (иногда провести через 

опухолевое сужение), но более трудоемким, ввиду повтор-

ного заведения элементов системы.

В табл. 2 показаны варианты окончательного  примене-

ния методики чрескожного чреспеченочного дренирования 

желчных путей у больных с механической желтухой.

Таблица 2

b 0( -2; .*.-7 2%+<-.#. /0(,%-%-(? 
,%2.$(*( 70%1*.&-.#. 70%1/%7%-.7-.#. 
$0%-(0." -(? &%+7-;5 /32%) 3 !.+<-;5

1 ,%5 -(7%1*.) &%+235.)

Результаты лечения Количество
пациентов

ЧЧХС – как окончательный метод лечения 9

Неудачные попытки ЧЧХС (открытая операция) 3
Паллиативно оперированные 
(II этап хирургического лечения) 2

Радикально оперированные 
(IIэтап хирургического лечения) 1

Всего 15

Из представленной табл. 2 видно, что ЧЧХС у 9 пациентов 

явилась окончательным методом лечения ввиду их неопера-

бельности. У трёх пациентов данный метод явился одним из 

этапов предоперационной подготовки, что позволило быстро 

купировать механическую желтуху и выполнить плановые 

оперативные вмешательства: у двух – паллиативные (нало-

жение билиодигестивного анастомоза), у одного – радикаль-

ную операцию (гастропанкреатодуоденальную резекцию). 

У трех пациентов не удалось малоинвазивно купировать 

механическую желтуху, что заставило прибегнуть к откры-

тому оперативному вмешательству по срочным показаниям.

Таким образом, проведение ЧЧХГ позволяет уточнить 

причину механической желтухи при низкой информатив-

ности эндоскопической ретроградной холангиографии. В 

неоперабельных случаях опухолевой механической желту-

хи у пациентов с высоким операционным риском и тяжелой 

соматической патологией ЧЧХС является окончательным 

методом лечения. Методика ЧЧХС является высокоэффек-

тивной технологией  в лечении стриктур доброкачествен-

ного и злокачественного генеза и выполняется как первый 

этап хирургического лечения, позволяющий провести де-

компрессию билиарной системы и выполнить оперативное 

вмешательство с меньшим риском для пациента.

THE EXPERIENCE OF THE PERCUTANEOUS 

ENDOBILIARY DRAINAGE IN PATIENTS WITH 

OBSTRUCTIVE JAUNDICE
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Abstract. The paper presents the first results of percutaneous 

transhepatic endobiliary drainage  at the obstructive jaundice 

with the aim of  its diagnosis and treatment, conducted in 

15 patients. The technique of percutaneous transhepatic 

cholangiostomy was performed as the first step to decompress 

the biliary system, and then  palliative and radical surgical 

interventions, as well as a final method of drainage in patients 

with high operative risk.

Key words: obstructive jaundice, percutaneous transhepatic 

cholangiography, percutaneous transhepatic cholangiostomy.
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Синовиальный хондроматоз представляет собой от-

носительно редкое заболевание, характеризующееся 

формированием эктопических очагов хрящевой ткани 

в синовиальной мембране суставов, сухожильных вла-

галищ и сумок вследствие пролиферации и метаплазии 

субсиновиальной соединительной ткани. Указанные хря-

щевые образования способны фрагментироваться, про-

никать в виде свободных телец в синовиальную полость 

суставов, где могут подвергаться дальнейшему росту и 

оссификации (в последнем случае заболевание носит на-

звание «остеохондроматоз» – ОХМ). При отсутствии на-

стороженности врача заболевание может быть ошибочно 

принято за остеоартрит, ревматоидный артрит (особенно 

при локализации патологического процесса в мелких су-

ставах кистей рук), хондросаркому, посттравматическую 

оссификацию мягких тканей. Цель данной публикации 

– привлечь внимание практических врачей к данной 

проблеме. В качестве примера приводим клинический 

случай.

Клинический случай. Больной З., 52 лет, обратился с 

жалобами на хруст и умеренные боли в правом коленном 

суставе отчетливо механического ритма, периодически 

затруднение движения в нем, вплоть до «заклинивания», 

по типу «блокады сустава». Указанные жалобы появились 

около двух лет назад, без явного провоцирующего фактора. 

Направлен в стационар для уточнения диагноза и подбора 

терапии. Наследственность не отягощена. 

Объективно – нормостенического телосложения. Кож-

ные покровы чистые, обычной окраски и влажности. Пери-

ферические лимфоузлы не увеличены. ЧДД – 16 в минуту. 

В легких дыхание везикулярное, хрипы не выслушиваются. 

Тоны сердца ясные, ритмичные. ЧСС – 68 в минуту, АД – 

134/82 мм рт.ст. Язык влажный, чистый. Живот мягкий, 

безболезненный. Печень – по краю реберной дуги, почки, 

селезенка не пальпируются. Периферических отеков нет.

Status localis. Отмечается отечность в области правого 

коленного сустава, преимущественно в области правой 

супрапателлярной сумки, болезненность  при пальпации, 

отчетливая крепитация в правом коленном суставе. 

В общем анализе крови, анализе мочи патологии 

не выявлено, печеночные пробы, креатинин крови, 

С-реактивный белок, серомукоид – в норме, ревматоидный 

фактор – отрицательный. На основании незначительно 

повышенной концентрации специфических антител клас-

са IgG к специфическому антигену Chlamidia trachomatis 

лечащим врачом высказано предположение о возможном 

реактивном артрите.

Рентгенография суставов – в области правого коленно-

го сустава выявляются множественные, свободно распола-

гающиеся в его полости, супрапателлярной сумке овальной 

и округлой формы образования (рис. 1). Рентгенснимки 

были проконсультированы с профессором И.В. Красиц-

ким. Высказано мнение о первичном остеохондроматозе. 

Больному предложено артроскопическое вмешательство, 

от которого он воздержался. 
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Обсуждение. Ясно, что клиническая картина была 

совершенно не характерна для реактивного артрита: ме-

ханический, а не воспалительный ритм болей, абсолютно 

«спокойная» кровь с нормальной СОЭ, неизмененными 

острофазовыми показателями. Так что повышенный титр 

антител к специфическому антигену Chlamidia trachomatis 

является лишь свидетельством сопутствующей хламиди-

озной инфекции, скорее всего, перенесенной в прошлом 

(поскольку незначительно повышен титр иммуноглобули-

нов класса IgG). 

Нагрузочный ритм болей давал основание заподозрить 

остеоартроз. 

Однако рентгенографическая картина позволила кар-

динальным образом изменить диагноз в пользу первичного 

синовиального остеохондроматоза правого коленного 

сустава. Данное профессором И.В. Красицким, на осно-

вании рентгенснимка, заключение об остеохондроматозе 

в наибольшей степени соответствовало именно данной 

клинической картине. 

Синовальный остеохондроматоз обычно носит добро-

качественный характер, хотя имеются описания злокаче-

ственной трансформации в хондросаркому – примерно в 

5% случаев [2,9]. 

Первое описание заболевания состоялось в 1813 году 

(Leannac), и за прошедшие два столетия для его обозначе-

ния было предложено несколько наименований – «сино-

виальная хондрометаплазия», «синовиальный хондроз», 

«артикулярный экхондроз», термин же «синовиальный 

хондроматоз» появился лишь в 1958 году (Y.L. Jaffe). Истин-

ная частота заболевания неизвестна, однако в имеющихся 

описаниях мужчины страдают в 2-4 раза чаще. Патология мо-

жет возникнуть в любом возрасте, но большинство случаев 

диагностируется в возрастном промежутке от 20 до 50 лет [9].

Этиология хондроматоза остается предметом дис-

куссии, тем не менее, большинство авторов склоняется в 

Рис. 1. Рентгенография коленного сустава в прямой и боковой проекции 

при остеохондроматозе больного З., 52 лет.

пользу метапластической теории заболевания. 

Традиционно выделяют первичную и вторич-

ную форму заболевания. Первичный синовиаль-

ный хондроматоз развивается при отсутствии 

фоновой суставной патологии, для вторичной 

формы характерно наличие предшествующего за-

болевания – остеоартрита, ревматоидного артри-

та, остеонекроза, туберкулеза, костно-хрящевых 

переломов, нейропатической остеоартропатии и 

некоторых других. В последнем случае сформи-

ровавшиеся свободные хрящевые или костно-

хрящевые фрагменты имплантируются в толщу 

синовиальной оболочки и индуцируют вокруг 

себя рост метапластической хрящевой ткани [10]. 

Истинная природа метапластических измене-

ний хрящевой ткани остается неясной. Есть осно-

вания полагать, что этот процесс может индуциро-

ваться повышенным содержанием таких костных 

морфогенетических протеинов (bone morphoge-

netic proteins – BMP), как BMP-2 и BMP-4 [10].

Чаще всего синовиальный хондроматоз поражает суста-

вы, среди которых ведущая роль принадлежит коленному 

суставу (в 50-65% случаев). Реже в патологический процесс 

вовлекаются тазобедренный, локтевой, плечевой и голено-

стопный суставы. Существенно реже поражаются пястно-

фаланговые, межфаланговые, акромиоклавикулярный, 

височно-нижнечелюстной и другие суставы [9]. Имеются 

описания казуистически редких случаев остеохондроматоза 

первого предплюсне-фалангового сустава [4], позвоночника 

[6,8]. В большинстве случаев характер поражения – моно-

артикулярный, вовлечение в патологический процесс более 

1 сустава составляет от 5% до 10% [9]. 

Наиболее частыми симптомами являются боль (в 85-

100% случаев), отечность (42-58%) и ограничение движений 

(38-55%) в пораженном суставе. В 20-33% случаев удается 

выявить крепитацию, а в 3-20% пальпируются узелки. У 

5-12% пациентов определяются симптомы «заклинивания» 

сустава (-ов). Заболевание развивается постепенно, имеет 

тенденцию к прогрессированию, хотя возможны спон-

танные ремиссии. Период от момента появления первых 

клинических признаков до постановки диагноза может 

составлять от 5 недель до 18 лет (в среднем 5 лет) [9].

Однако первичный синовиальный хондроматоз спо-

собен иметь и внесуставную локализацию – в области 

сухожилий и сумок. В таких случаях заболевание носит на-

звание теносиновиальный хондроматоз или бурсохондро-

матоз соответственно. Клинически заболевание проявляет 

себя преимущественно в виде безболезненных или слабо 

болезненных образований, причем чаще всего в области 

кистей рук, реже стоп, а также в области плечевого или 

локтевого суставов [3,7,11]. Наличие внесуставного синови-

ального хондроматоза способно привести к формированию 

туннельных синдромов [5]. 

Инструментальная диагностика остеохондроматоза 

включает в себя рентгенографию, ультразвуковую диагно-
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стику (УЗИ), магнитно-резонансную томографию (МРТ), 

компьютерную томографию (КТ), артроскопию.

Рентгенографическая картина до 30% случаев может 

не выявлять патологии (при отсутствии оссификации хон-

дроматозных телец) [9]. В остальных случаях в проекции 

сустава обнаруживаются множественные схожей овальной 

или округлой формы кальцинированные образования от 

нескольких мм до 2-5 см в диаметре (рис. 1, собственное 

наблюдение). УЗИ способно обнаружить фокусы повышен-

ной эхогенности внутри сустава, сумки или сухожильного 

влагалища с возможной регистрацией задней акустической 

тени, причем в случае свободного расположения телец 

характерно их динамическое изменение во время ультра-

звукового исследования при различных положениях тела 

обследуемого. Компьютерная томография и особенно МРТ 

обладают значительно большей чувствительностью в выяв-

лении синовиального хондроматоза. Атроскопия крупных 

суставов носит не только диагностическую, но лечебную 

направленность.

Дифференциальный диагноз проводят с остеоартри-

том, ревматоидным артритом (особенно при локализации 

патологического процесса в мелких суставах кистей рук), 

пигментным виллонодулярным синовитом, хондросарко-

мой, посттравматической оссификацией мягких тканей. 

Подходы к терапии включают в себя применение на 

первом этапе нестероидных противовоспалительных пре-

паратов (НПВП), физиопроцедур, однако при наличии ме-

ханических симптомов этого, как правило, бывает недоста-

точно, и больные нуждаются в оперативном вмешательстве 

– артроскопическом удалении хондромных телец и огра-

ниченной синовэктомии, либо открытом вмешательстве 

на суставе. Частота рецидивов колеблется от 3% до 23% [9].

Следует отметить, что на базе ГКБ № 20 города Красно-

ярск за 30-летний период наблюдения был диагностирован 

31клинический случай остеохондроматоза. В доступной 

нам литературе из отечественных публикаций серия на-

блюдений составила 18 больных [1]. Среди наших пациен-

тов преобладали мужчины – 23 (74,2%), на долю женщин 

приходилось 8 случаев (25,8%). Средний возраст пациентов, 

на момент постановки диагноза, составил 43,6±14,6 лет (от 

13 до 75 лет). Распределение по возрасту представлено на 

рис. 2. 

Следует отметить, преобладание пациентов возрастной 

группы от 30 до 40 лет (32,3%), а на долю лиц от 30 до 50 лет 

приходилось 54,8% от общего количества больных. Только 

в 2 случаях  (6,5%) остеохондроматоз носил вторичный 

характер (у одного мужчины – 63 года и женщины – 75 

лет) – у обоих пациентов вследствие остеоартроза колен-

ных суставов. Преобладало моноартикулярное поражение 

– у 29 больных (93,5%), в двух случаях зарегистрировано 

двустороннее вовлечение суставов (в одном – локтевых, у 

мужчины 38 лет, в другом – тазобедренных, у женщины 40 

лет). По частоте локализации ведущими оказались колен-

ный сустав (у 15 человек) и локтевой (у 14 человек). Пора-

жение тазобедренных суставов выявлено лишь у 2 больных 

(рис. 3). У всех больных диагноз подтвержден рентгеноло-

гически, в одном случае уточнение диагноза осуществлено 

при помощи магнитно-резонансной томографии. 

Таким образом, синовиальный остеохондроматоз, раз-

вивающийся преимущественно у лиц трудоспособного 

возраста и чаще всего поражающий коленные и локтевые 

суставы, является социально значимой проблемой. При 

соответствующей настороженности и использовании со-

временных методов визуализации (рентгенография, УЗИ, 

в сомнительных случаях – КТ, МРТ) диагностика остео-

хондроматоза несложна. Тем не менее, данная патология, 

способная имитировать по своей клинической картине 

целый ряд иных суставных заболеваний, недостаточно 

хорошо известна широкому кругу практикующих врачей. 

В связи с этим целью нашей публикации явилось привле-

чение внимания врачей терапевтов, ревматологов, хирур-

гов, специалистов лучевой диагностики к существованию 

такого заболевания как синовиальный остеохондроматоз. 

Поскольку эффективность консервативных подходов в ле-

чении остеохондраматоза весьма ограничена, то оптималь-

ной тактикой является своевременная диагностика и на-

правление больного к хирургу-ортопеду для осуществления 

артроскопического или хирургического вмешательства.
Рис. 2. Распределение по возрасту больных с синовиальным 

остеохондроматозом (n=31).

Рис. 3. Локализация синовиального остеохондроматоза по дан-

ным серии наблюдений 31 последовательного пациента.
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THE EXPERIENCE OF CLINICAL X-RAY DIAGNOSIS 

OF SYNOVIAL OSTEOCHONDROMATOSIS

I.V. Krasitskii, Yu.I. Grinshtein, V.V. Shabalin, V.V. Kusaev

Krasnoyarsk State Medical University named 

after prof. V.F. Vojno-Yasenetsky

Abstract. The authors have shown a clinical example of 

primary synovial osteochondromatosis of knee in a patient of  52 

years old, presented an overview of the literature on the etiology, 

epidemiology, clinical presentation, diagnosis, and treatment 

approaches for this  rare pathology as synovial chondromatosis 

(osteochondromatosis), and were analyzed their own data on 

the diagnosis of synovial osteochondromatosis on the base of  

Municipal  Clinical Hospital No. 20 of city Krasnoyarsk.

Key words: synovial chondromatosis, synovial osteochon-

dromatosis.
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p%'>,%. Организация предлагаемой системы скрининговых мероприятий позволит повысить выявляемость злокаче-

ственных новообразований на I-II стадиях, что существенным образом улучшит показатели эффективности лечения 

онкологических заболеваний. 

j+>7%";% 1+." : скрининг, злокачественные новообразования.

Злокачественные новообразования (ЗНО) являются 

одной из наиболее сложных медико-социальных про-

блем современного общества. По данным Министерства 

здравоохранения и социального развития РФ, ежегодно 

от злокачественных новообразований умирает более 285 

тыс. человек, а это практически 14% от всех причин смер-

ти [1,3]. Сохраняется тенденция роста заболеваемости 

злокачественными новообразованиями и смертности от 

них: ежегодный прирост смертности за последние 10 лет 

в пределах 1,6%, прирост показателя заболеваемости – 

14,3% [2,4].

К сожалению, сегодня среди впервые выявленных 

онкозаболеваний 60% выявляются на поздних стадиях, 
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что в разы снижает выживаемость пациентов. При этом 

сохраняется большой процент инвалидизации от онколо-

гических заболеваний: ежегодно в России около 200 тыс. 

человек впервые признаются инвалидами от онколопато-

логии (17,6% от общего числа инвалидов), в т.ч. около 40% 

из них в трудоспособном возрасте [4].

Все это свидетельствует о необходимости улучшения 

организации первичной диагностики и профилактических 

мероприятий, включая выявление факторов риска разви-

тия злокачественных новообразований. 

Учитывая актуальность проблемы, в Красноярском крае 

разработана региональная программа по скринингу злока-

чественных новообразований. Цели программы:

– раннее выявление клинических симптомов онколо-

гических заболеваний;

– динамическое наблюдение за состоянием здоровья 

лиц, входящих в группу(ы) риска развития злокачествен-

ных новообразований и своевременное выявление у них 

начальных признаков онкопатологии;

– своевременное проведение профилактических ме-

роприятий, направленных на предупреждение развития 

злокачественных новообразований.

Материалы и методы

Особенностями программы скрининга ЗНО является 

проведение целевых медицинских осмотров групп риска 

с применением современных диагностических методов. 

Критериями отбора групп риска развития ЗНО являлись: 

пол, возраст и наличие предопухолевых заболеваний в 

анамнезе. При подготовке к медицинскому осмотру ме-

дицинские организации Красноярского края определяют 

контингент, составляют поименные списки лиц, подлежа-

щих медицинскому осмотру, а также формируют календар-

ный план-график. В 2012 году запланирован медицинский 

осмотр лиц в возрасте старше 50 лет на всей территории 

Красноярского края в количестве 150 тыс. человек (жен-

щин – 60%, мужчин – 40%).

Руководитель медицинской организации, осуществля-

ющей медицинский осмотр лиц с риском развития злока-

чественных новообразований, приказом по учреждению 

назначает ответственного (врач-терапевт), а также утверж-

дает состав медицинской комиссии, председателем которой 

должен быть врач-онколог или врач, прошедший подго-

товку по онкологии. Основным лицом, организующим и 

проводящим медицинский осмотр, является врач-терапевт 

лечебно-профилактического учреждения, оказывающий 

медицинскую помощь.

Уровни проведения медицинского осмотра. 

I уровень – фельдшерско-акушерские пункты (ФАП), 

общие врачебные практики (ОВП), врачебные амбулатории, 

участковые больницы, смотровые кабинеты участковых 

больниц, центральных районных больниц (ЦРБ), централь-

ных городских больниц (ЦГБ), городских поликлиник (ГП). 

Врач-терапевт участковой больницы, врачебной амбу-

латории, ЦРБ, ЦГБ, ГП передает среднему медицинскому 

работнику ФАП, ОВП, врачебной амбулатории, участковой 

больницы, смотрового кабинета согласованный поимен-

ный список лиц и календарный план-график подлежащих 

медицинскому осмотру в текущем году. Осмотру подлежат 

все пациенты, обратившиеся за медицинской помощью в 

текущем году в возрасте старше 50 лет, а также вызванные 

на медицинский осмотр лица, входящие в группы риска 

развития злокачественных новообразований.

Средний медицинский работник ФАП, ОВП, врачебной 

амбулатории, участковой больницы, смотрового кабинета: 

– организует осмотр прикрепленного населения в объ-

еме, представленном в табл. 1; 

– заносит результаты остмотра в карту медицинского 

осмотра (обследования) лиц, входящих в группу(ы) риска 

развития ЗНО;

– ежемесячно анализирует фактическое выполнение 

календарного плана-графика и координирует свою работу 

в зависимости от процента выполнения плана;

Таблица 1

n!:%, $."0 7%!-.#. ,%$(6(-1*.#. .1,.20  -  t`o, nbo, 
"0 7%!-.)  ,!3+ 2.0((, 37 12*.".) !.+<-(6% ( 1,.20."., * !(-%2% vpa, vca, co

Перечень манипуляций 
при проведении медицинского осмотра женщин

Перечень манипуляций 
при проведении медицинского осмотра мужчин

1. Сбор анамнеза и жалоб.
2. Визуальное исследование кожи, видимых слизистых оболочек.
3. Осмотр и пальпация молочных желез.
4. Осмотр и пальпация щитовидной железы.
5. Осмотр и пальпация живота.
6. Осмотр и пальпация периферических лимфатических узлов.
7. Осмотр наружных половых органов.
8. Осмотр в зеркалах шейки матки и влагалища.
9. Бимануальное обследование матки и придатков.
10. Пальцевое исследование прямой кишки.
11. Исследование кала на скрытую кровь.
12. Забор мазка из цервикального канала на атипические клетки.

1. Сбор анамнеза и жалоб.
2. Визуальное исследование кожи, видимых слизистых оболочек.
3. Осмотр и пальпация грудных желез.
4. Осмотр и пальпация щитовидной железы.
5. Осмотр и пальпация живота.
6. Осмотр и пальпация периферических лимфатических узлов.
7 Осмотр и пальпация области наружных половых органов.
8. Пальцевое исследование прямой кишки.
9. Пальцевое исследование предстательной железы.
10. Исследование кала на скрытую кровь.
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– передает карты медицинского осмо-

тра лиц, входящих в группу(ы) риска разви-

тия ЗНО и заполненные лицевые стороны 

форм № 30 ежемесячно до 30 числа врачу-

терапевту, ответственному за проведение 

медицинского осмотра.

IIа уровень – первичный онкологиче-

ский кабинет ЦРБ, ЦГБ, ГП.

Председатель комиссии (врач-онколог 

или врач, прошедший подготовку по он-

кологии) осуществляет динамический 

контроль за качественными и количествен-

ными показателями проводимого меди-

цинского осмотра, а также координирует 

работу среднего медицинского персонала 

и врача-терапевта. В случае подозрения 

на наличие злокачественного образования принимает 

непосредственное участие в осмотре пациента, а также 

определяет порядок и достаточный объем исследований в 

условиях медицинской организации

IIб уровень – межрайонные онкологические кабинеты 

(отделения).

Главный врач приказом по медицинской организации 

назначает ответственного врача-онколога, курирующего 

территориально прикрепленные медицинские органи-

зации. Врач-онколог, курирующий медицинский осмотр 

ежеквартально проводит анализ результатов и совместно 

с медицинской комиссией принимает меры по устранению 

недостатков. 

Результаты и обсуждение

Оформление результатов медицинских осмотров (об-

следований).

Заключение медицинской комиссии и результаты меди-

цинского осмотра вносятся в карту медицинских осмотров 

(обследований), которая прикрепляется к амбулаторной ме-

дицинской карте (форма 025/у). Медицинская организация 

обобщает результаты проведенных медицинских осмотров 

лиц, входящих в группу риска развития ЗНО и составляет 

промежуточные (ежеквартальные)  и заключительный акт 

по его итогам. 

Показатели оценки эффективности проведения меди-

цинского осмотра.

Медицинские организации всех уровней, участвую-

щие в проведении медицинских осмотров лиц, входящих 

в группу(ы) риска развития ЗНО, обязаны ежемесячно, 

нарастающим итогом, проводить оценку эффективности 

работы согласно показателям, установленным приказом 

Министерства здравоохранения Красноярского края №439-

орг от 25.08.2011г. показателям.

В ходе медицинского осмотра 150 тыс. человек, вхо-

дящих в группы риска развития ЗНО, запланировано вы-

явление онкопатологии у 1% осмотренных. Индикаторные 

целевые показатели по основным нозологиям представлены 

в табл. 2.

Таким образом, представленная система скрининга 

злокачественных новообразований позволит повысить 

выявляемость онкопатологии в Красноярском крае на I-II 

стадиях заболевания до 45% (в 2011 году – 33,8%), что суще-

ственным образом позволит снизить уровень смертности 

с 209,1 до 195 на 100 тыс. населения.

ORGANIZATION OF CANCER SCREENING SYSTEM  

IN MEDICAL INSTITUTIONS OF KRASNOYARSK REGION

A.A. Modestov, D.V. Popov, V.S. Denisov, 

Yu.A. Dykhno, R.A. Zukov

Krasnoyarsk State Medical University named 

after Prof. V.F.Voino-Yasenetsky

Krasnoyarsk Regional Clinical Oncological 

Center named after A.I. Kryzhanovsky

The fund of obligatory medical insurance 

of Krasnoyarsk territory

Abstract. The organization of the proposed system of 

screening measures will improve the detection of cancer at 

I-II stages, that  significantly improve the cure rate of cancer.

Key words: screening, for malignant neoplasms.
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Таблица 2

h-$(* 2.0-;% 6%+%";% /.* ' 2%+( 1*0(-(-# 

 №
п/п Наименование показателя Единица измерения Показатель

1.
Выявление рака молочной 
железы в возрасте старше 45 
лет 

доля (%) от общего числа 
осмотренных в текущем году 0,3 

2. Выявление рака предстательной 
железы в возрасте старше 50 лет 

доля (%) от общего числа 
осмотренных в текущем году 0,6 

3. Выявление рака шейки матки 
в возрасте старше 35 лет

доля (%) от общего числа 
осмотренных в текущем году 0,02 

4.
Выявление  рака прямой 
кишки в возрасте старше 50 
лет

доля (%) от общего числа 
осмотренных в текущем году 0,1 
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СТОМАТОЛОГИЧЕСКОЙ ПОЛИКЛИНИКЕ МБУЗ 

«ГОРОДСКАЯ БОЛЬНИЦА № 2» – 25 ЛЕТ
Т.Е. Черных, С.А. Моисеенко
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Черных Татьяна Евгеньевна – гл. врач МБУЗ «Городская больница №2», 
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кой МБУЗ «Городская больница №2», Красноярск; e-mail: stomatology@atlan.ru.

История стоматологи-

ческой поликлиники МБУЗ 

«Городская больница № 2» 

началась 19 июня 1987 года, 

когда приказом № 208 по 

Советскому районному от-

делу здравоохранения города 

Красноярска была открыта 

«Стоматологическая поли-

клиника МСЧ № 12». 

Согласно письма Город-

ского отдела здравоохра-

нения города Красноярска 

№ 729 от 8 июня 1987 года 

по согласованию с Город-

ским финансовым отделом из 

структуры МСЧ-12 выделена 

стоматологическая служба и 

открыта стоматологическая 

поликлиника, как филиал 

МСЧ-12, утверждено штат-

ное расписание – 36,5 должностей в том числе врачебных 

– 13,5, среднего медперсонала – 11,5, младшего – 7, про-

чего – 4,5 персонала. Открыты отделения по оказанию 

терапевтической стоматологической помощи взрослому 

и детскому населению с кабинетом по оказанию стомато-

логической хирургической помощи, рентгенологический 

и физиотерапевтический кабинеты, стоматологическое 

ортопедическое отделение.

Произошло важное событие в здравоохранении города 

Красноярска, у жителей микрорайона – машиностроите-

лей «Солнечный» появилась возможность получать стома-

тологическую помощь в новой поликлинике с новейшим 

стоматологическим оборудованием. Отпала необходимость 

диагностики лечебного процесса в поликлиниках города, 

куда приходилось отправлять пациентов на рентгеноло-

гический контроль. Открытие физиотерапевтического 

кабинета позволило врачам ускорить лечение больных.

С 2000 года стоматологическую поликлинику возглавля-

ет Моисеенко Сергей Андреевич, врач-стоматолог высшей 

квалификационной категории, кандидат медицинских 

наук, который успешно решает вопросы развития сто-

матологической службы микрорайонов «Солнечный» и 

«Северный».  

Большой вклад в организацию, формирование и раз-

витие стоматологической службы внес главный врач МСЧ 

-12 Сычугов Альберт Федорович, под его руководством 

первый заведующий стоматологической поликлиникой 

Хохлов Валерий Иванович, совместно с администрацией 

заводов Крастяжмаша и КИСК, оборудовали помещения 

стоматологический поликлиники для удобной работы 

персонала и комфортного пребывания пациентов. Непо-

средственными исполнителями являлись сотрудники по-

ликлиники – заведующая стоматологическим отделением 

Валентина Петровна Клевцова, врачи-стоматологи Лариса 

Николаевна Лученок, Татьяна Владимировна Хохлова, 

Марина Евгеньевна Абрамова, Татьяна Александровна 

Крючкова, стоматолог-хирург Тимонин Юрий Иванович, 

старшая медицинская сестра Мария Алексеевна Шипилова, 

Коллектив стоматологической поликлиники городской больницы №2, Красноярск.
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медицинская сестра Селиванова Людмила Кесаревна, 

рентген-лаборанты Евдокимова Валентина Александровна 

и Фомичева Татьяна Иннокентьевна, медицинские сестры 

физиотерапевтического кабинета Горяйнова Лидия Пав-

ловна и Валентина Васильевна Полякова, медицинская 

сестра хирургического кабинета Грищенко Зинаида Ива-

новна. Медицинские регистраторы Гаврюкова Людмила 

Николаевна и Галина Михайловна Орлова, сестра хозяйка 

Кудымова Надежда Николаевна.

С момента открытия поликлиники стала формироваться 

и ортопедическая служба. Первым врачом ортопедического 

отделения был Глушков Василий Николаевич, одновремен-

но выполняя работу заведующего отделением. Обустра-

ивали кабинеты ортопедического приема и оборудовали 

зуботехническую лабораторию отделения медицинская 

сестра Кучук Татьяна Александровна, зубные техники 

Хетчиков Иван Дмитриевич, Моисеенко Сергей Андреевич, 

Стынкэ Михаил Георгиевич.

На протяжении 8 лет с 2002 года под руководством 

главного врача  Конева Дмитрия Валерьевича развивалась 

и совершенствовалась клиническая и лечебно-диагности-

ческая база стоматологической поликлиники, специализи-

рованная стоматологическая служба МУЗ ГБ № 2. Дополни-

тельно организовано стоматологическое отделение на базе 

поликлиники № 1, стоматологический кабинет в Советском 

райвоенкомате для осмотра призывников.

Сложившаяся структура службы, ее лечебно-диагно-

стическая и клиническая база позволяют на современном 

уровне оказывать в полном объеме специализированную 

помощь при стоматологических заболеваниях как взрослым 

так и детям. С 2010 года под руководством главного врача 

больницы Татьяны Евгеньевны Черных, продолжается 

работа по улучшению материально-технической базы сто-

матологической поликлиники: проведен текущий ремонт 

кабинетов приема пациентов, обновляется компьютерная 

техника, много внимания уделяется комфортному пре-

быванию сотрудников поликлиники на рабочих местах. 

Своевременно решаются вопросы  повышения квалифи-

кации медицинского персонала поликлиники, выполнения 

объемов медицинской помощи по  программе фонда ОМС.

Стоматологическая служба успешно прошла лицензи-

рование и до 2015 года, имеет право на оказание стоматоло-

гической помощи: стоматологии терапевтической, стомато-

логии хирургической, стоматологии детской, стоматологии 

ортопедической. Несмотря на сложную экономическую 

ситуацию, в поликлинике изыскиваются возможности для 

приобретения медицинского оборудования.

Особое внимание уделяется реализации приоритетного 

национального проекта здравоохранения «Здоровье» и его 

основные направления для стоматологической помощи. 

Выделенные финансовые средства в части – льготное 

зубопротезирование для категорий граждан имеющих на 

это права осваиваются  в объемах, определенных ФОМС. 

Реализуются мероприятия программы «Модернизация 

здравоохранения Красноярского края на 2011-2012 годы», 

в части доступности медицинской помощи населению и 

повышению заработной платы сотрудникам поликлиники.

За 25 лет коллективом поликлиники отработаны совре-

менные методы диагностики и лечения стоматологических 

заболеваний, достигнуты определенные успехи в орга-

низации стоматологической службы. В настоящее время 

администрацией больницы перед коллективом определены 

следующие задачи:

 Проведение мероприятий по профилактике заболева-

ний челюстно-лицевой области среди населения.

 Реализация мероприятий по повышению доступности 

амбулаторной медицинской стоматологической помощи, 

проводимой в рамках региональной программы модерни-

зации здравоохранения Красноярского края.

 Выполнение государственного заказа гарантирован-

ной медицинской помощи населению, согласно базовой 

программы.

 Оказание всех лицензированных видов медицинской 

стоматологической помощи.

 Внедрение современных методов диагностики и ле-

чения, новой медицинской техники и аппаратуры, новых 

материалов и лекарственных средств.

 Повышение квалификации врачей, среднего меди-

цинского персонала, освоение и внедрение новейших 

технологий.

 Дальнейшее оснащение службы новейшими лечебно-

диагностическими технологиями.

Стоматологическая поликлиника МБУЗ «Городская 

больница №2», является базой Красноярского госу-

дарственного медицинского университета им. проф. 

В.Ф. Войно-Ясенецкого. Совместная творческая работа 

ученых и практических врачей дала возможность успешно 

проводить научно-исследовательскую работу, результатом 

чего явилась, защита докторской диссертации Ниной Гри-

горьевной Русиной и кандидатской диссертации Сергеем 

Андреевичем Моисеенко, получены патенты РФ на разра-

ботанные и внедренные в практику новые ортодонтические 

аппараты, ежегодно врачами практического здравоохра-

нения публикуется от 2 до 5 научных статей. С 2005 года 

под руководством доктора медицинских наук, профессора 

Ольги Николаевны Тумшевиц в стоматологической по-

ликлинике ведется научно-исследовательская работа по 

профилактике стоматологических заболеваний. На базе 

поликлиники получают практические навыки аспиранты, 

врачи-интерны, проходят производственную практику 

выпускники и студенты стоматологического факультета 

КрасГМУ, зуботехнического отделения Красноярского 

медицинского колледжа. Большая часть врачебного коллек-

тива проходила интернатуру именно в нашей поликлинике 
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среди них Выдрина Т.Г., Анищенко Д.Н., Ушакова С.Н., 

Баландина С.В., Шабусов Ю.С.

За 25-летнюю деятельность стоматологическая служба 

МБУЗ «Городская больница № 2» оказывает квалифици-

рованную медицинскую помощь детскому и взрослому 

населению Советского района города Красноярска и при-

лежащих территорий Емельяновского, Большемуртинского 

и Сухобузимского районов. Обслуживает 100200 человек 

из них 77754 чел. – взрослое и 22446 чел. – детское на-

селение. Штатное расписание службы составляет 106,25 

ставок в том числе 38,75 – врачебных, 34,25 – среднего, 

19,25 – младшего, 14 – прочего персонала.

Вся эта огромная работа осуществляется коллективом 

стоматологической службы. Следует отметить, что особый 

вклад в развитие службы и поликлиники внесли врачи и 

медицинские сестры. Это замечательные специалисты, 

отдавшие знания и умения на благо любимого дела, врачи 

М.Е. Абрамова, Л.Н. Лученок, Т.А. Крючкова, Т.Г. Выдрина, 

Р.Ш. Асватуллин, В.А. Волынкина, А.М. Иванов, заведу-

ющие отделениями – Н.В. Толстихина, В.П. Клевцова, 

Д.Н. Анищенко, Ю.С. Шабусов 

Значительные объемы работы выполняют медицинские 

сестры Л.К. Селиванова, В.В. Полякова, В.А. Евдокимова, 

Н.П. Буркова, Э.А. Завьялова, Л.П. Галиулина под руко-

водством старшей медицинской сестры М.А. Шипиловой, 

а также зубные техники Р.Н. Проскурин, А.А. Клименко, 

С.В. Конева и медицинские регистраторы Г.М. Орлова, 

Л.Н. Гаврюкова.

Поздравляем коллектив стоматологической поликли-

ники МБУЗ «Городская больница № 2» с 25-летним юби-

леем. Желаем успехов, благополучия, новых дерзаний и 

процветания.

DENTAL CLINIC “CITY HOSPITAL NO. 2”

CELEBRATES 25 ANNIVERSARY

City regional hospital №2, dental polyclinics, 

Krasnoyarsk

© ШТАРИК С.Ю.

ОБЗОР ТЕМАТИКИ ДИССЕРТАЦИЙ, РАССМОТРЕННЫХ В 2011 ГОДУ 

СОВЕТОМ ПО ЗАЩИТЕ ДОКТОРСКИХ И КАНДИДАТСКИХ ДИССЕРТАЦИЙ 

Д 208.037.01 ПО СПЕЦИАЛЬНОСТИ 14.01.04 – ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ И 

ПО СПЕЦИАЛЬНОСТИ 14.01.05 – КАРДИОЛОГИЯ, МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ
С.Ю. Штарик 

Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого, 

ректор – д.м.н., проф. И.П. Артюхов.

Защищенные диссертации

Совет по защите докторских и кандидатских диссертаций 

Д 208.037.01 утвержден при ГБОУ ВПО «Красноярский госу-

дарственный медицинский университет имени профессора 

В.Ф. Войно-Ясенецкого» Министерства здравоохранения и 

социального развития РФ г. Красноярска приказом Рособ-

рнадзора от 01 декабря 2001 года № 495 – в. Совету по защите 

докторских и кандидатских диссертаций было разрешено 

принимать к защите диссертации по специальностям: 14.01.04 

– внутренние болезни 14.01.08 – педиатрия. Приказом 

Рособрнадзора № 1110-142 от 18.05.2011г. совету по защите 

докторских и кандидатских диссертаций Д 208.037.01 расши-

рены полномочия совета и разрешено принимать к защите 

диссертации по трем специальностям (14.01.04 – внутрен-

ние болезни, 14.01.05 – кардиология, медицинские науки и 

14.01.08 – педиатрия), утвержден новый состав совета.

В 2011 году по специальности 14.01.04 – внутренние 

болезни рассмотрено 9 диссертаций, из них 1 – доктор-

ская и 8 – кандидатских. По смежным специальностям 

выполнено 6 диссертаций и 3 – по одной специальности 

(внутренние болезни).

Диссертация Елены Владимировны Онучиной «Кли-

нические проявления, факторы риска и эффективность 

лечения гастроэзофагеальной рефлюксной болезни у лиц 

пожилого возраста» по специальности 14.01.04 – вну-

тренние болезни, научный консультант: д.м.н., проф. В.В. 

Цуканов Работа выполнена по плану НИР УРАМН НИИ 

медицинских проблем Севера СО РАМН (№ гос. регистра-

ции 0120.0601522).

Актуальность диссертационного исследования Е.В. 

Онучиной определяется необходимостью оптимизации 

медицинской помощи пациентам среднего и пожилого воз-

раста с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ) 

на основе научного анализа особенностей манифестации 

и прогрессирования болезни, с учетом морфологических 

нарушений, незлокачественных и злокачественных ослож-

нений ГЭРБ и сопутствующей патологии.

Впервые в России использован научный подход к иссле-

дованию клинической картины ГЭРБ у пожилых больных во 

взаимосвязи с секреторными и морфофункциональными 

нарушениями верхних отделов пищеварительного тракта. 
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Работа углубляет фундаментальные представления о пато-

генезе развития ГЭРБ у лиц зрелого и пожилого возраста. В 

ходе пятилетнего проспективного наблюдения за когортой 

пожилых больных ГЭРБ установлено прогрессирующее 

течение заболевания при отсутствии поддерживающей 

терапии. Научно обоснована и оптимизирована программа 

диагностических и лечебно-реабилитационных мероприя-

тий у пожилых больных ГЭРБ. Впервые разработаны раз-

дельные модели прогнозирования риска неблагоприятного 

течения патологии пищевода в зависимости от наличия 

внепищеводных синдромов (2 патента РФ), позволяющие 

персонифицировать профилактические программы.

Результаты работы использованы в клинической, на-

учной и педагогической деятельности на кафедрах про-

педевтики внутренних болезней ГОУ ВПО ИГМУ Минз-

дравсоцразвития России (664003, г. Иркутск, ул. Красного 

восстания,1), геронтологии и гериатрии ГОУ ДПО ИГИУВа 

(664079, г. Иркутск, м/р Юбилейный, 100), УРАМН НИИ 

медицинских проблем Севера СО РАМН (660022, г. Крас-

ноярск, ул. Партизана Железняка, 3 «г»), в работе   МУЗ 

«Клиническая больница № 1 г. Иркутска» (664046, Иркутск 

г., Байкальская ул., 118);  МУЗ «Клинический госпиталь ве-

теранов войн» (664059, г. Иркутск, м/р Юбилейный, 9 «а»).

Диссертация Ольги Петровны Бобровой «Фармакокине-

тика ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента 

у пациентов старческого возраста с артериальной гиперто-

нией» по специальностям: 14.01.04 – внутренние болезни 

и 14.03.06 – фармакология, клиническая фармакология, 

медицинские науки, научные руководители: д.м.н., профес-

сор М.М. Петрова и д.м.н., проф. В.В. Гребенникова Работа 

выполнена по плану НИР КрасГМУ (№ гос.регистрации 

0120.0907406).

Работа Бобровой О.П. посвящена решению актуальной 

задачи – оптимизации гипотензивной терапии у паци-

ентов старческого возраста с артериальной гипертонией 

(АГ). Впервые у лиц старческого возраста с артериальной 

гипертонией проведено изучение фармакокинетических 

параметров эналаприла (MSD) и эналаприла (Хемофарм) при 

разовом применении лекарственных препаратов. Впервые 

установлены различия эналаприла малеата и эналаприлата 

двух разных производителей по фармакокинетическим 

параметрам: уровню максимальной пиковой концентрации 

и площади под фармакокинетической кривой «концентра-

ция - время», времени удержания и скорости всасывания 

эналаприлата. Показано, что пик концентрации эналаприла 

малеата регистрируется через 2 часа, а эналаприлата через 6 

часов от момента приема таблетки «эналаприл» в дозе 10 мг 

обоих производителей. Впервые выявлены фармакодинами-

ческие различия при использовании оригинального и джене-

рического эналаприлов у лиц старше 75 лет с артериальной 

гипертонией при разовом применении эналаприла в дозе 10 

мг и на фоне четырехнедельного использования. Установле-

но, что для достижения целевого артериального давления 

при использовании оригинального препарата (эналаприла 

(MSD)) необходимо назначать двухкомпонентную схему, а 

при использовании дженерического препарата (эналаприла 

(Хемофарм)) – трех- или четырехкомпонентную схему. 

Фармакоэкономические расчеты при четырехнедельной те-

рапии показали значительные преимущества оригинального 

эналаприла над дженерическим по коэффициенту «затраты 

– эффективность» СЕА (355,79 против 377), по показателю 

приращения эффективности затрат (169,12 руб.). 

Результаты работы внедрены в практическую дея-

тельность КГБУЗ «Красноярский краевой госпиталь для 

ветеранов войн» (660062, г. Красноярск, ул. Вильского, 

11); в учебном процессе на кафедре фармакологии с кур-

сом клинической фармакологии, фармтехнологии и ПО 

ГБОУ ВПО «Красноярский государственный медицинский 

университет им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого» Минздрав-

соцразвития России (660022, г. Красноярск, ул. Партизана 

Железняка, 1).

Диссертация Александра Викторовича Васютина «Кли-

ническая характеристика пациентов с гастроэзофагеальной 

рефлюксной болезнью с семейной отягощенностью» по 

специальностям: 14.01.04 – внутренние болезни, 14.01.28 

– гастроэнтерология, научные руководители: д.м.н., 

проф. В.В. Цуканов и д.м.н., проф. И.А. Новицкий Работа 

выполнена по плану научных исследований УРАМН НИИ 

медицинских проблем Севера СО РАМН, г. Красноярск и 

ГБОУ ВПО «Красноярский государственный медицинский 

университет им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого» Мини-

стерства здравоохранения и социального развития РФ 

(№ гос.регистрации темы 0120.0601522).

Работа А.В. Васютина посвящена решению актуальной 

задачи:  изучению распространенности и выявлению се-

мейных факторов, влияющих на клинические проявления 

гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ). Впер-

вые в России было выполнено клинико-эпидемиологиче-

ское исследование ГЭРБ с учетом семейной отягощенности, 

эндоскопических данных и морфологической структуры 

слизистой оболочки желудка. Зарегистрирована взаимос-

вязь изжоги с наличием эзофагита и язвенной болезни у 

взрослых лиц. Установлена ассоциация изжоги с диспепси-

ей и эрозиями гастродуоденальной зоны у детей. Выявлена 

связь изжоги у детей с патологией желудка и пищевода у их 

родителей. Определены изменения структуры слизистой 

оболочки антрального отдела желудка у детей с изжогой 

в сравнении с пациентами без изжоги. Определение рас-

пространенности, клинических проявлений и ассоциации 

симптомов ГЭРБ у взрослых и детей позволяет повысить 

эффективность лечебно-профилактических мероприятий 

этой патологии. 

Результаты работы использованы в работе детского 

гастроэнтерологического отделения клиники УРАМН НИИ 

медицинских проблем Севера СО РАМН (660022, Красно-

ярск, ул. Партизана Железняка, 3 «г»), МБУЗ «Городская 

поликлиника № 14» ГУЗ администрации г. Красноярска, 

филиал 2 (660077, г. Красноярск, ул. Весны, 11).

Диссертация Ольги Ивановны Голофаевой «Клини-

ко-прогностическое значение артериальной гипертонии 
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у пациентов при выполнении плановой холецистэктомии» 

по специальности 14.01.04 – внутренние болезни, научный 

руководитель: д.м.н., профессор Барбараш О.Л. Работа 

выполнена по плану НИР КемГМА (№ гос.регистрации 

0120.0506554).  

Работа О.И. Голофаевой имеет научно-практическую 

направленность и вносит реальный вклад в решение акту-

альной задачи – оценке влияния артериальной гипертонии 

(АГ) на течение периоперационного периода у пациентов, 

подвергшихся некардиологическим хирургическим вмеша-

тельствам, а именно – плановой холецистэктомии. Впервые 

оценено влияние артериальной гипертонии на течение 

периоперационного периода у пациентов, подвергшихся 

некардиологической операции – плановой холецистэкто-

мии. Доказано, что пациенты с артериальной гипертонией, 

по сравнению с больными без нее, отличаются большей 

стресс-реактивностью, что в условиях предоперационного 

стресса проявляется большим процентом изменений по-

казателей гемодинамики, оцененных суточной динамикой 

артериального давления, частоты сердечных сокращений, 

психоэмоционального статуса, а также активностью про-

цессов воспаления и дисфункции эндотелия. Показано, что 

большая частота развития послеоперационных осложнений 

у пациентов с артериальной гипертонией связана со стрес-

синдуцированными изменениями гомеостаза. Показана 

большая эффективность суточного мониторинга артериаль-

ного давления в оценке риска периоперационных осложне-

ний по сравнению с «офисным» измерением артериального 

давления. Выявлено, что наличие артериальной гипертонии, 

особенно при отсутствии  адекватной коррекции артериаль-

ного давления, повышает вероятность развития послеопера-

ционных осложнений и удлиняет период госпитализации. 

Результаты работы использованы в практической дея-

тельности гастроэнтерологического, кардиологического и 

хирургического отделений ГУЗ «Кемеровская областная 

клиническая больница» (650066, г. Кемерово, проспект 

Октябрьский, 22).

Диссертация Екатерины Александровны Жук «Сравни-

тельная характеристика клинико-психологического про-

филя и качества жизни  у мужчин различных соматотипов  

с хроническим гепатитом», по специальностям: 14.01.04 

– внутренние болезни и 14.01.28 – гастроэнтерология, 

научные руководители: д.м.н., доц. Е.Г. Грищенко и д.м.н., 

проф. М.М. Петрова Работа выполнена по плану НИР 

КрасГМУ (№ гос. регистрации 0120.0709660).

Работа Е.А. Жук посвящена актуальной проблеме со-

временной гастроэнтерологии – хроническому гепатиту 

«С» (ХГС). Одним из актуальных вопросов лечения, ком-

плаентности к длительной терапии и курации этих больных 

является их психосоматическое состояние и качество жиз-

ни. Поэтому поиск предикторов тревожно-депрессивных 

расстройств и факторов, снижающих показатели качества 

жизни (КЖ) у больных с ХГС в ходе этиотропного лечения, 

на основе конституционального подхода представляется 

весьма актуальным. 

Впервые проблема ХГС рассмотрена с использованием 

конституционального подхода в неразрывном единстве пси-

хической и соматической составляющей природы болезни. 

Выявлено, что  психический статус мужчин с ХГС ассоци-

ирован с соматотипом. Установлены конституциональные 

особенности частоты и темпа развития интерферон-ин-

дуцированной депрессии, максимальный риск которой 

при грудном, неопределенном и брюшном соматотипах 

приходится на 12 неделю терапии, при мускульном – на 24 

неделю терапии.  Установлено, что на изменения отдельных 

показателей качества жизни у больных с ХГС во время про-

ведения противовирусной терапии оказывает влияние тип 

физической конституции. Доказано, что лица мускульного 

соматотипа на протяжении всего периода наблюдения имели 

высокую частоту депрессивных расстройств и низкие зна-

чения КЖ, а лица неопределенного соматотипа, напротив, 

имели самые низкие показатели частоты депрессивных рас-

стройств и высокие показатели КЖ. Пациенты грудного и 

брюшного соматотипа по частоте тревожно-депрессивных 

расстройств и показателям качества жизни занимали про-

межуточное положение. Результаты исследования пока-

зали, что у молодых мужчин, страдающих ХГС, соматотип 

является одним из предикторов депрессии и снижения КЖ. 

Включение конституционального подхода в комплексное 

обследование позволит индивидуализировать ведение боль-

ных с ХГС и даст возможность снизить частоту и тяжесть 

интерферон-индуцированной депрессии, повысить качество 

жизни и приверженность больных к этиотропной терапии. 

Результаты диссертационного исследования использо-

ваны в работе МБУЗ «Городская клиническая больница № 

20 им. И.С. Берзона» ГУЗ администрации г. Красноярска 

(660123, Россия, г. Красноярск, ул.Инструментальная, 12),  

а так же в учебном процессе на кафедре терапии ИПО 

ГБОУ ВПО «Красноярский государственный медицинский 

университет им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого» Минздрав-

соцразвития России, г. Красноярск (660022, г.Красноярск, 

ул. Партизана Железняка, 1).

Диссертация Елены Михайловны Коваль «Пролапс 

митрального клапана с регургитацией у молодых лиц при 

дисплазии соединительной ткани в практике врача терапев-

та: диагностическая тактика, прогноз» по специальности 

14.01.04 – внутренние болезни, научный руководитель: 

д.м.н., профессор Г.И. Нечаева Работа выполнена по плану 

НИР ГБОУ ВПО «Омская государственная медицинская 

академия» Минздравсоцразвития России (№ гос. регистра-

ции 0120.0601311).

Работа Коваль Е.М. имеет научно-практическую направ-

ленность и вносит реальный вклад в решение актуальной 

задачи:  выявление предикторов нарушений ритма сердца у 

пациентов с пролапсом митрального клапана при дисплазии 

соединительной ткани. 

Впервые выявлены предикторы нарушений ритма 

сердца у пациентов с пролапсом митрального клапана 

с регургитацией при дисплазии соединительной ткани. 

Установлено, что прогностическая модель высокого риска 
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нарушений ритма сердца у пациентов с дисплазией со-

единительной ткани и различной степенью митральной 

регургитации включает сочетание параметров конечного 

систолического объема левого желудочка (КСО ЛЖ) и ко-

нечного диастолического объема левого желудочка (КДО 

ЛЖ), которые должны быть: до физической нагрузки КСО 

ЛЖ больше 44 мл и КДО ЛЖ больше 138 мл; после физиче-

ской нагрузки: КДО ЛЖ больше 156 мл, КСО ЛЖ больше 

74 мл. На основании созданных прогностических моделей 

разработан алгоритм выявления среди пациентов с про-

лапсом митрального клапана и дисплазией соединительной 

ткани лиц, угрожаемых по развитию нарушений ритма 

сердца, в условиях амбулаторно-поликлинического звена. 

Предлагаемый алгоритм может быть использован при про-

ведении профилактических скрининговых обследований 

населения с целью прогнозирования нарушений ритма 

сердца у молодых лиц с пролапсом митрального клапана и 

дисплазией соединительной ткани.

Результаты работы использованы в практической де-

ятельности поликлиник МУЗ «Городская поликлиника № 

3» (644090, г. Омск, ул. Вильямса, 26 «а»), МУЗ «Городская 

поликлиника № 9» (644090, г. Омск, ул. Кучерявенко, 10), 

ФГУ Западно-Сибирский медицинский центр ФМБА Рос-

сии (644090, г. Омск, ул. Красный путь, 127). 

Диссертация Дмитрия Владимировича Куклина «Рас-

пространенность, факторы риска и клинические проявле-

ния гастроэзофагеальной рефлюксной болезни у мужчин 

призывного возраста» по специальностям: 14.01.04 – вну-

тренние болезни и 14.01.28 –гастроэнтерология, научные 

руководители: д.м.н., профессор Цуканов В.В. и д.м.н., про-

фессор В.О. Тимошенко Работа выполнена по плану НИР 

УРАМН НИИ медицинских проблем Севера СО РАМН (№ 

гос. регистрации 0120.0601522). 

Работа Д.В. Куклина посвящена решению актуальной 

задачи: оптимизации обследования пациентов молодого 

возраста для своевременной диагностики патологии верх-

них отделов пищеварительного тракта.

Впервые проведено исследование распространенности 

изжоги, эзофагита и пищевода Барретта во взаимосвязи с 

изучением диспепсии, язвенной болезни и структуры сли-

зистой оболочки желудка у мужчин призывного возраста в 

сравнении с мужчинами в возрасте 40-60 лет и женщинами 

в возрасте 18-30 лет. Установлены особенности действия 

факторов риска гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 

у мужчин призывного возраста в сравнении с мужчинами 

в возрасте 40-60 лет и женщинами в возрасте 18-30 лет. 

Определена прямая связь эрозивного эзофагита и язвенной 

болезни с частотой изжоги у мужчин призывного возраста. 

Установлена зависимость морфологических изменений 

слизистой оболочки желудка от наличия изжоги у мужчин 

призывного возраста. Определены факторы риска, осо-

бенности клинических проявлений гастроэзофагеальной 

рефлюксной болезни у мужчин призывного возраста, по-

зволяющие улучшить диагностику и повысить эффектив-

ность профилактики данной патологии.

Результаты исследования использованы в работе при-

зывной медицинской комиссии г. Дудинки, формируемой 

МУЗ «Таймырская центральная районная больница» 

управления здравоохранения Таймырского Долгано-Не-

нецкого муниципального района (647000, Красноярский 

край, Таймырский Долгано-Ненецкий муниципальный 

район, г. Дудинка, ул.Островского, д.14»в»); УРАМН НИИ 

медицинских проблем Севера СО РАМН (660022, г. Крас-

ноярск, ул. Партизана Железняка, 3 «г»), МБУЗ «Городская 

поликлиника № 1» ГУЗ администрации г. Красноярска 

(660003, Красноярск, ул. Академика Павлова, 4). 

Диссертация Оксаны Юрьевны Ратовской «Клинико-

функциональные критерии дифференциальной диагно-

стики гипертонической болезни и нейроциркуляторной 

дистонии у мужчин призывного возраста» по специаль-

ностям: 14.01.04 – внутренние болезни и 14.01.05 – кар-

диология, медицинские науки, научные руководители: 

д.м.н., профессор Никулина С.Ю. и д.м.н., профессор Г.В. 

Матюшин Работа выполнена по плану НИР КрасГМУ (№ 

гос. регистрации 01.2007.09660).

Диссертационная работа О.Ю. Ратовской посвящена 

решению актуальной задачи – дифференциальной диа-

гностике гипертонической болезни I стадии, 1 степени и 

нейроциркуляторной дистонии, что особенно важно у от-

дельных групп граждан, в частности у мужчин призывного 

возраста, учитывая разные категории годности к военной 

службе. 

Впервые разработаны и предложены для широкого 

использования в клинической практике наиболее инфор-

мативные дифференциально-диагностические критерии 

гипертонической болезни I стадии, 1 степени и нейроцир-

куляторной дистонии. Показано, что при суточном монито-

рировании артериального давления при гипертонической 

болезни регистрируется систолическая артериальная 

гипертензия в течение суток, при нейроциркуляторной 

дистонии – артериальная нормотензия. Выявлено, что по-

вышение диастолического артериального давления более 95 

мм рт.ст. при выполнении велоэргометрии характерно для 

больных гипертонической болезнью. Установлена гиперре-

активность симпатической нервной системы при проведе-

нии кардиоритмографии при выполнении функциональных 

проб в группе больных с нейроциркуляторной дистонией. 

Разработаны четкие критерии дифференциальной диа-

гностики гипертонической болезни I стадии, 1 степени и 

нейроциркуляторной дистонии на основании комплексного 

применения функциональных методов исследования у 

мужчин молодого возраста, учитывая которые, терапевтами 

и кардиологами будет выбрана максимально правильная 

тактика ведения этих пациентов, и врачами военно-экс-

пертных комиссий наиболее точно определена годность к 

военной службе. 

Результаты работы использованы в деятельности 

кардиологических отделений УРАМН НИИ медицинских 
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проблем Севера СО РАМН, 660022, г. Красноярск, ул. 

П. Железняка, 3 «г»; МБУЗ «Городская клиническая 

больница № 20 им. И.С. Берзона» ГУЗ администрации 

г. Красноярска (660014, г. Красноярск, ул. Инструменталь-

ная, 12); КГБУЗ «Красноярская краевая  больница», 660022, 

г. Красноярск, ул. П. Железняка, 3 «а».

Диссертация Полины Владимировны Черных «Хрониче-

ская сердечная недостаточность в амбулаторной практике: 

частота встречаемости, этиологическая структура, диа-

гностика и фармакотерапия» по специальностям: 14.01.04 

– внутренние болезни и 14.01.05 – кардиология, меди-

цинские науки, научные руководители: д.м.н., профессор 

М.М. Петрова и к.м.н., доцент О.А. Штегман, выполнена по 

плану НИР КрасГМУ (№ гос. регистрации 01.2009.07410).

Работа П.В. Черных посвящена решению актуальной 

задачи: получение данных о встречаемости хронической 

сердечной недостаточности (ХСН), качестве ведения и 

лечения больных ХСН в реальной амбулаторной практике 

г. Красноярска.

Впервые в г. Красноярске изучена встречаемость ХСН 

в реальной амбулаторно-поликлинической практике. Уста-

новлено, что встречаемость ХСН составляет 7,3% среди 

пациентов старше 18 лет, обращающихся за амбулаторной 

помощью. Впервые проанализировано лечение больных 

ХСН в соответствии с Национальными рекомендациями 

ВНОК и ОССН. Установлено, что каждому второму паци-

енту с ХСН не назначаются лекарственные препараты из 

основных групп. Впервые оценена приверженность к тера-

пии больных ХСН в амбулаторном звене здравоохранения 

г. Красноярска, которая составила 32,8%. Выявлена высокая 

частота ложноположительных результатов диагностики 

ХСН, составившая 5,4% от всех амбулаторных пациентов. 

Впервые изучены причины возникновения симптомов, 

сходных с проявлениями ХСН у больных с отсутствием 

нарушений сердечной функции, среди которых в 63% слу-

чаев причиной является гипервентиляционный синдром, 

обусловленный тревожными расстройствами. Результаты 

проведенного исследования позволили объективно оценить 

ситуацию с частотой, диагностикой ХСН и медикаментоз-

ной терапией больных ХСН в амбулаторной практике г. 

Красноярска.

Результаты работы внедрены в практическую де-

ятельность МУЗ «Городская поликлиника № 14» ГУЗ 

администрации г. Красноярска, 660112, г. Красноярск, 

ул. Воронова, 35-Г; кардиологического отделения КГБУЗ 

«Краевая клиническая больница» (660022, г. Красноярск, 

ул. Партизана Железняка, 3 «а»); в учебном процессе на 

кафедре  внутренних болезней № 2 с курсом ПО по про-

фпатологии и эндокринологии ГБОУ ВПО «Красноярский 

государственный медицинский университет им. проф. В.Ф. 

Войно-Ясенецкого» Минздравсоцразвития России ( 660022, 

г. Красноярск, ул. Партизана Железняка, 1).

В 2011 году по специальности 14.01.05 – кардиология, 

медицинские науки выполнена 1 кандидатская диссертация.

Диссертация Ксении Владиславовны Дудкиной «По-

лиморфизмы генов α2β-адренорецептора и эндотелиальной 

NO-синтазы при фибрилляции предсердий различной 

этиологии», по специальностям: 14.01.05 – кардиология, 

медицинские науки и 14.01.04 – внутренние болезни, на-

учные руководители: д.м.н., профессор С.Ю. Никулина и 

д.м.н., профессор В.А.Шульман, выполнена по плану НИР 

КрасГМУ (№ гос.регистрации 0120.0906998).

Работа К.В. Дудкиной имеет научно-практическую 

направленность и вносит реальный вклад в решение 

актуальной задачи: совершенствование профилактики 

фибрилляции предсердий (ФП) различной этиологии на 

основе генетического прогноза. 

Впервые исследованы полиморфизмы гена ADRA2B и 

полиморфизмы гена эндотелиальной NO-синтазы в семьях 

больных с фибрилляцией предсердий. Определены генети-

ческие предикторы первичной ФП (ПФП): преобладание 

гомозиготного генотипа I/I гена ADRA2B, преобладание 

гомозиготного генотипа G/G гена эндотелиальной NO-

синтазы. Установлено, что у носителей генотипа I/I гена 

ADRA2B и носителей генотипа G/G гена эндотелиальной 

NО-синтазы при наличии ПФП средние размеры левого 

предсердия достоверно больше (3,8 см и 3,7 см соответ-

ственно), чем у лиц контрольной группы (3,4 см и 3,3 см 

соответственно). Впервые определена пенетрантность фи-

брилляции предсердий (83%). Проведенное исследование 

позволяет осуществлять генетический прогноз возникно-

вения первичной фибрилляции предсердий, способствует 

ранней профилактике в семьях с наследственной отягощен-

ностью по этой патологии за счет формирования групп ри-

ска при проведении диспансеризации для своевременного 

проведения превентивных мероприятий и оптимизации 

оказания адресной медицинской помощи.

Результаты работы внедрены в практическую деятель-

ность 2-го кардиологического и амбулаторно-консультатив-

ного отделений МУЗ «Городская клиническая больница № 

20» ГУЗ администрации г. Красноярска (660014, г. Красно-

ярск, ул. Инструментальная, 12).

В заключение необходимо отметить, что по материалам 

рассмотренных диссертаций опубликовано 153 печатных 

работы, в том числе опубликованных в ведущих рецен-

зируемых научных журналах и изданиях, определенных 

Высшей аттестационной комиссией, – 32 статьи, издано 2 

методические рекомендации и  1 учебное пособие. 

REVIEW OF DISSERTATIONS THAT WERE SUBMITTED 

IN  2011 AT COMMITTEE  FOR THE DOCTORAL 

AND CANDIDATE DISSERTATIONS D 208.037.01 

IN SPECIALTY 14.01.04 - INTERNAL DISEASES, 

AND IN SPECIALTY 14.01.05 - CARDIOLOGY, 

MEDICAL SCIENCE

S.Yu. Shtarik

Krasnoyarsk State Medical University named 

after prof. V.F. Vojno-Yasenetsky
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ОБЗОР ТЕМАТИКИ ДИССЕРТАЦИЙ, РАССМОТРЕННЫХ В 2011 ГОДУ 

СОВЕТОМ ПО ЗАЩИТЕ ДОКТОРСКИХ И КАНДИДАТСКИХ ДИССЕРТАЦИЙ 

Д 208.037.02   ПО СПЕЦИАЛЬНОСТИ 14.01.07 – ГЛАЗНЫЕ БОЛЕЗНИ
Л.В. Кочетова

Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого, 

ректор – д.м.н. проф. И.П. Артюхов.

В совете по защите докторских и кандидатских диссер-

таций Д 208.037.02 рассмотрена 1 диссертация на соискание 

ученой степени доктора медицинских и 5 диссертаций на 

соискание ученой степени кандидата медицинских наук. 1  

диссертация выполнены по плану НИР КрасГМУ, 4 работы 

на соискание ученой степени кандидата медицинских наук  

и 1  диссертация на соискание ученой степени доктора 

медицинских наук выполнены по плану НИР медицинских 

вузов России.

В диссертации Олега Борисовича Кочмалы «Пост-

травматические пролиферативные процессы в глазу: 

их патогенетические аспекты и хирургическое лечение 

(экспериментально-клиническое исследование)»  на со-

искание ученой степени доктора медицинских наук, вы-

полненной по плану НИР Сибирского государственного 

медицинского университета, по специальности 14.01.07 

– глазные болезни, научные консультанты: доктор меди-

цинских наук, профессор Игорь Викторович  Запускалов и  

доктор медицинских наук, профессор  Игорь Альбертович 

Хлусов.

В результате экспериментального исследования по-

лучены  новые данные фундаментального характера о 

патогенезе посттравматической пролиферации в тканях 

глазного яблока, позволившие разработать патогенети-

чески обоснованные методы лечения и профилактики 

посттравматической пролиферации при повреждениях 

органа зрения. Разработан и внедрен в клиническую 

практику  одномоментный хирургический метод лечения 

травматической катаракты с имплантацией мягкой интра-

окулярной линзы, метод коррекции посттравматического 

роговичного астигматизма одномоментно с экстракцией 

травматической катаракты и имплантацией интраокуляр-

ной линзы, характеризующийся  высокой эффективностью 

и стабильным рефракционным эффектом.

Диссертация Виктора Валерьевича Гарькавенко «Оп-

тимизация лечения первичной открытоугольной глаукомы 

с нестабилизированными зрительными функциями» на 

соискание ученой степени кандидата медицинских наук 

по специальности 14.01.07 – глазные болезни, выполнена 

в ГБОУ ВПО Красноярский государственный медицин-

ский университет им. профессора В.Ф. Войно-Ясенецкого 

Министерства здравоохранения и социального развития 

Российской федерации, научный руководитель доктор 

медицинских наук, профессор, В.И. Лазаренко.

В работе на основании экспериментальных данных 

доказана возможность формирования новообразованной 

сосудистой сети в заднем отделе глазного яблока при вве-

дении в теноново пространство изделия медицинского 

назначения (ИМН) «Коллахит-Бол». 

Разработан и внедрен в клиническую практику метод 

лечения больных первичной открытоугольной глаукомой 

(ПОУГ) с нестабилизированными зрительными функция-

ми на фоне нормализованного внутриглазного давления с 

помощью введения в теноново пространство глаза ИМН 

«Коллахит-Бол».

Стабилизация зрительных функций у больных далеко-

зашедшей стадией ПОУГ происходит в результате улуч-

шения интраокулярной гемодинамики и нормализация 

гидродинамики после имплантации ИМН «Коллахит-Бол».

Использование медицинского изделия на основе хи-

тозана в комплексном лечении больных ПОУГ повышает 

функциональную активность сетчатки и зрительного нерва, 

способствует стабилизации глаукомного процесса.

Малая травматичность и простота имплантации ИМН 

«Коллахит-Бол»  позволяют рекомендовать ее проведение 

1 раз в год больным ПОУГ с нестабилизированными зри-

тельными функциями в амбулаторных условиях.

В работе Андрея Евгеньевича Яворского «Оптимизация 

дифференциальной диагностики гипертензии глаза и на-

чальной открытоугольной глаукомы» на соискание ученой 

степени кандидата медицинских наук по специальности 

14.01.07 – глазные болезни. Работа выполнена в ГБОУ ВПО 

Омская государственная медицинская академия Министер-

ства здравоохранения и социального развития Российской 

федерации  под руководством доктора медицинских наук, 

профессора, О.И. Лебедева. Впервые установлено, что 

объемный профиль экскавации диска зрительного нерва, 

площадь и объем его нейроретинального пояска, а также 

средние значения толщины слоя нервных волокон сетчатки 

могут являться критериями при дифференциальной диа-

гностике начальной стадии первичной открытоугольной 

глаукомы и гипертензии глаза. 

С помощью метода дуплексного сканирования выявлена 

разница между скоростью кровотока в ретробульбарных 

сосудах у лиц с гипертензией глаза и больных начальной 

стадией глаукомы.

В отличие от лиц с офтальмогипертензией, у больных 

глаукомой уже в начальной стадии заболевания отмечается 

снижение скоростных гемодинамических показателей в 

бассейне глазничной артерии, что может являться одним из 
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дифференциально-диагностических критериев глаукомы 

и офтальмогипертензии.

По результатам исследования, с целью дифференци-

альной диагностики гипертензии глаза и начальной стадии 

первичной открытоугольной глаукомы предложено и обо-

сновано определение глазного перфузионного давления.

Основные положения работы внесены в учебную про-

грамму кафедры офтальмологии Омской государственной 

медицинской академии и диагностическую работу БУЗ Ом-

ской области «Клиническая офтальмологическая больница 

им. В.П. Выходцева».

Работа Яны Александровны Мартусевич на соискание 

ученой степени кандидата медицинских наук по специаль-

ности 14.01.07 – глазные болезни выполнена по плану НИР 

«Сибирский государственный медицинский университет 

Федерального агентства по здравоохранению и социаль-

ному развитию» под руководством доктора медицинских 

наук, профессора Ольги Ивановны Кривошеиной и доктора 

медицинских наук, профессора Игоря Альбертовича Хлусо-

ва. Работа посвящена выявлению механизмов избыточной 

регенерации тканей глазного яблока после гипотензивных 

фистулизирующих операций у больных первичной откры-

тоугольной глаукомой.

Установлено, что стабильность гипотензивного эффекта 

при фистулизирующих операциях определяется, площадью 

созданной фильтрационной зоны – чем меньше площадь 

фильтрационной зоны, тем короче гипотензивный эффект. 

Выявлено, что диатермокоагуляция тканей глаза при опе-

рациях сокращает продолжительность гипотензивного 

эффекта, так как способствует усилению местной вос-

палительной реакции и увеличению сроков заживления.  

Впервые доказано, что в условиях направленного потока 

питательной среды, имитирующего ex vivo движение вну-

триглазной жидкости после фистулизирующих операций, 

в фибробластоидных клетках повышается активность вну-

триклеточных ферментативных систем, что отражает про-

цессы ускорения их морфофункционального созревания 

в зрелые формы, синтезирующие коллаген в организме.

Диссертационная работа Гульнары Азаматовны Азама-

товой «Экспериментальное обоснование способа профи-

лактики инфекционных осложнений хирургии катаракты» 

на соискание ученой степени кандидата медицинских 

наук по специальности 14.01.07 – глазные болезни. Работа 

выполнена в ГУ «Уфимский НИИ глазных болезней АН 

Республики Башкортостан» и ГБОУ ВПО «Башкирский 

государственный медицинский университет» Министер-

ства здравоохранения и социального развития Российской 

Федерации. Научный руководитель: Действительный член 

Академии наук Республики Башкортостан, Заслуженный 

деятель науки РФ и РБ,  доктор медицинских наук, про-

фессор М.Т. Азнабаев.  

В работе предложены глазные лекарственные пленки 

(ГЛП) с левофлоксацином для профилактики и лечения 

инфекционных осложнений в офтальмохирургии. В экспе-

рименте доказана безвредность, переносимость, отсутствие 

отрицательного влияние ГЛП на структуры и физиологи-

ческие функции глазного яблока; установлено, что при ис-

пользовании глазных лекарственных пленок наблюдаются 

более высокие значения концентрации, а также более 

длительное сохранение концентрации лекарственного пре-

парата  во влаге передней камеры лабораторных животных 

по сравнению с инстилляцией данного препарата.  Доказа-

но, что применение разработанной глазной лекарственной 

пленки с левофлоксацином экономичнее и рациональнее, 

чем применение инстилляционной методики антибиоти-

копрофилактики в хирургии катаракты. Использование 

глазных лекарственных пленок с левофлоксацином обе-

спечивает высокую концентрацию антибиотика во влаге 

передней камеры глаза (6,46±0,05 мкг/мл), субъективно 

хорошо переносится пациентами, и предотвращает раз-

витие послеоперационных инфекционных осложнений в 

хирургии катаракты.

В работе Марии Александровны Шириной «Офталь-

мопатология тубаларов – коренного сельского населения 

Республики Алтай» на соискание ученой степени кандидата 

медицинских наук по специальности 14.01.07 – глазные 

болезни, выполненой в ГОУ ДПО Новокузнецкий госу-

дарственный институт усовершенствования врачей Фе-

дерального агентства по здравоохранению и социальному 

развитию под руководством доктора медицинских наук 

профессора, А.В. Колбаско,  впервые обследована популя-

ция тубаларов – коренных сельских жителей Республики 

Алтай, проживающих в суровых условиях горной местно-

сти. Определены структура и общий показатель распро-

страненности болезней глаз у тубаларов, который составил 

1965,82‰. Впервые проведен сравнительный анализ рас-

пространенности офтальмопатологии у тубаларов, рус-

ских и метисов, проживающих в одинаковых природных 

условиях Республики Алтай и выявлены межэтнические 

различия у обследованных этносов; определены границы 

нормального внутриглазного давления у тубаларов. Впервые 

установлено, что уровень внутриглазного давления (ВГД) 

у тубаларов не отличается от уровня ВГД у русских и ме-

тисов, а угол передней камеры глаза у них открытый и, в 

основном, широкий. 

Для практического здравоохранения предложено ис-

пользовать методические рекомендации, которые позволят 

повысить качество оказания офтальмологической помощи  

коренному населению Республики Алтай.  

По материалам защищенных диссертаций  по специаль-

ности 14.01.07 – глазные болезни опубликована   –  121 

работа, из них в журналах рекомендованных ВАК РФ –   22,  

получено 5 патентов РФ на изобретение.

REVIEW OF DISSERTATIONS THAT WERE SUBMITTED 

IN  2011 AT COMMITTEE  FOR THE DOCTORAL AND 

CANDIDATE DISSERTATIONS D 208.037.02 IN SPECIALTY 

14.01.07 – EYE DISEASES

Krasnoyarsk State Medical University named 

after prof. V.F. Vojno-Yasenetsky
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