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Х ронический вирусный гепатит С (ХВГ С) в 
настоящее время представляет собой чрез-
вычайно актуальную проблему, что связа-

но с широкой распространенностью среди тру-
доспособного населения, нередко прогредиент-
ным течением, приводящим к инвалидизации 
[1, 3, 4]. По последним данным, вирусом гепа-
тита С инфицировано примерно 170 миллио-
нов человек [7]. Однако, учитывая частоту бес-
симптомного носительства HCV, можно пред-
положить, что распространенность этой инфек-
ции значительно выше. Примерно у 20-30% ин-
фицированных со временем формируется цир-
роз печени (ЦП). Таким образом, особую значи-
мость приобретает проблема противовирусной 
терапии (ПВТ) этой категории больных. Этио-
тропное лечение не только способствует элими-
нации вируса, но и предотвращает такие гроз-
ные осложнения хронической HCV-инфекции, 
как цирроз печени и гепатоцеллюлярная карци-
нома [2, 9].

В настоящее время в лечении ХВГ С применя-
ется комбинация препаратов интерферона-α (ИФН-
α) с рибавирином. Предпочтение отдается интер-
феронам пролонгированного действия – пегили-
рованным препаратам. Однако интерфероны ко-
роткого действия все еще применяются в практи-
ке врачей гепатологов [2, 6, 8]. Имеется ряд зару-
бежных мультицентровых исследований эффектив-

ности и безопасности различных схем ПВТ хрони-
ческого гепатита С [8, 9, 10, 11]. Однако в России 
исследование такого рода, проводящееся одновре-
менно более, чем в 70 центрах, впервые было нача-
то только в 2002 году – разработка программы, мо-
ниторинг и спонсорство компанией Ф.Хоффманн-
Ля Рош Лтд. (Базель, Швейцария). Мы представля-
ем предварительные результаты исследования ML 
16709 «Многоцентровая, открытая программа по 
изучению безопасности и переносимости комбини-
рованной терапии Интерфероном альфа-2а (Рофе-
рон-А), с последующей заменой его на Пэгинтер-
ферон альфа-2а (40кДа) (Пегасис) и Рибавирином 
(Копегусом) у больных хроническим гепатитом С» 
по данным двух крупных гепатологических цен-
тров Южного Федерального округа (из 5 центров 
Южного региона) за период с июля 2002 года по 1 
января 2006 года включительно.

Материал и методы. В исследование были 
включены 169 пациентов, страдающих хрони-
ческим вирусным гепатитом С: 45 женщин и 123 
мужчины в возрасте от 20 до 58 лет. У всех боль-
ных в сыворотке крови выявлялись anti-HCV (ме-
тод ИФА), а также HCV-РНК (метод полимераз-
ной цепной реакции). Условия исследования пре-
дусматривали возможность лечения пациентов с 
компенсированным циррозом печени (класс А по 
Child-Pugh).

Критериями исключения являлись: прием пре-
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ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ С 
(ПРЕДВАРИТЕЛЬНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ МНОГОЦЕНТРОВОГО 
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паратов интерферона или рибавирина, а также при-
ем противоопухолевых или иммуномодулирующих 
препаратов в течение предшествующих 6 месяцев, 
гепатит А, гепатит В, хроническое поражение пече-
ни, не обусловленное вирусами гепатита (гемохро-
матоз, аутоиммунный гепатит, метаболические за-
болевания, алкогольное поражение печени), гепато-
целлюлярная карцинома, беременность, кормление 
грудью. Кроме того, в исследование не включались 
больные с декомпенсированным ЦП, нейтропени-
ей (<1,5×109/л), тромбоцитопенией (<90×109/л), де-
прессией, серьезными психическими заболевания-
ми, аутоиммунными болезнями, патологией щито-
видной железы, наркоманией.

81 больной (47,9%) имел 1 генотип вируса, 
86 пациентов (50,9%) – другие генотипы HCV. У 
2 больных (1,2%) генотип с помощью доступных 
тест-систем установить не удалось. Обращало вни-
мание, что часть пациентов была инфицирована 
сразу несколькими генотипами вируса гепатита С 
(рис. 1).

группу В на 12 или 24 неделе терапии. Период на-
блюдения за пациентами после окончания терапии 
составил 24 недели. Оценивали следующие крите-
рии эффективности: ранний вирусологический от-
вет (РВО) – отсутствие вирусной РНК через 12 не-
дель лечения, устойчивый вирусологический ответ 
(УВО) – отсутствие вирусной РНК через 24 недели 
после окончания терапии. Кроме того, по услови-
ям протокола ML 16709 всем пациентам на 2, 4, 8, 
12, 24, 36 и 48 неделе лечения проводилось иссле-
дование общего анализа крови и изучение биохи-
мических показателей. Это позволяло своевремен-
но выявлять и корректировать возможные осложне-
ния терапии.

Результаты и обсуждение. После 12 недель 
ПВТ ранний вирусологический ответ зафиксирован: 
в группе А у 79,5% больных, в группе В – в 93,3% 
случаев. При этом у пациентов, получавших Рофе-
рон, лучший результат был получен при не-1 гено-
типе HCV: 94,4% против 55,2% у пациентов с 1 ге-
нотипом. При назначении пэгинтерферона  альфа-2а 
РВО был сопоставим при разных генотипах вируса 
(соответственно 94,7% и 90,9% в случаях не-1 и 1 ге-
нотипа) (рис. 2).

У 59% пациентов с ХВГ С уровень АлАТ не пре-
вышал трех норм, у 33% активность АлАТ колеба-
лась от 3 до 5 норм и только в 8% случаев активность 
ферментов цитолиза превышала пятикратный уро-
вень увеличения. По данным морфологического ис-
следования биопсий печени, средний показатель ин-
декса гистологической активности (ИГА) составил 
5,81±0,45 баллов, а характеризующий уровень пече-
ночного фиброза индекс Десмета – 1,21±0,13 баллов.

Все пациенты были разделены на 2 группы. В 
группе А (87 больных) проводили лечение корот-
кодействующим ИФН альфа-2а (Роферон-А) в дозе 
3 млн. единиц 3 раза в неделю подкожно с помо-
щью ручки (Роферон-Пен) в комбинации с риба-
вирином (Копегусом) в дозе 800-1200 мг в сутки с 
учетом веса пациента в течение 48 (1 генотип) или 
24 (не-1 генотип) недель. Больные группы В (82 
человека) получали пэгинтерферон альфа-2а (Пе-
гасис) по 180 мкг подкожно 1 раз в неделю в ком-
бинации с рибавирином (800-1200 мг в сутки) при 
той же длительности терапии. Условия программы 
предусматривали переход пациентов из группы А в 

81

23116

73

2

1b 1a 1a+1b 1a+2a 1a+1b+3a 2a 3a

. 1. 

HCV.

Рис. 1. Распределение больных вирусным гепа-
титом С по генотипам HCV.

. 2. 

:  – , -  + 
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Рис. 2. Ранний вирусологический ответ у больных 
ХВГ С в зависимости от вида ПВТ: группа А – Рофе-
рон-Пен + Копегус, группа В – Пегасис + Копегус.

На момент завершения лечения HCV-РНК в 
сыворотке крови не выявлялась: в группе А у 40,9% 
больных с 1 генотипом и у 100% с не-1 генотипом 
вируса (в среднем у 80,3%); в группе В у 93,9% 
больных с 1 генотипом и 96,1% с генотипом не-1 (в 
среднем у 94,9%).

Однако оказалось, что за 24-недельный пери-
од наблюдения после окончания ПВТ у части боль-
ных были отмечены рецидивы виремии, то есть эти 
пациенты перешли в разряд нон-респондеров. Наи-
большее число рецидивов наблюдалось у больных 
с 1 генотипом вируса, получавших роферон в соче-
тании с рибавирином. В этой группе больных чис-
ло пациентов с отсутствием через 24 недели в кро-
ви вирусной РНК упало до 15,4%, что ставит под 
сомнение целесообразность использования препа-
ратов ИФН-α короткого действия в лечении паци-
ентов с ХВГ С и 1 генотипом HCV из-за их низ-
кой эффективности в данной клинической ситуа-
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ции. В то же время, в группе А у пациентов с не-1 
генотипом, леченных короткодействующим препа-
ратом, УВО оказался достаточно высоким и соста-
вил 71%. Пегилированный препарат ИФН-α проде-
монстрировал высокую эффективность в лечении 
хронического вирусного гепатита С, сопоставимую 
с аналогичными данными ранее проведенных ме-
ждународных исследований [6, 8, 10, 11]. Так, у па-
циентов с 1 генотипом вируса УВО при использо-
вании пэгинтерферона альфа-2а (Пегасиса) соста-
вил 58,8%, а у больных с не-1 генотипом HCV он 
оказался равным 94,4%. В целом по группе В уда-
лось достигнуть стабильной ремиссии у 77,1% па-
циентов. Данные о достижении УВО в результате 
комбинированной ПВТ в зависимости от вида при-
мененного интерферона и генотипа вируса пред-
ставлены на рисунке 3.

пения менее 1,5×109/л (3,5%), тромбоцитопения ме-
нее 90×109/л (0,6%). Эти изменения гемограммы не 
потребовали редукции дозы препарата или введе-
ния колониестимулирующих факторов. Гемоли-
тический эффект рибавирина констатировали при 
снижении гемоглобина более чем на 20 г/л, это по-
бочное действие препарата было отмечено всего у 
5,9% пациентов. Почти у всех больных (97,6%) на-
блюдались той или иной выраженности проявле-
ния депрессии: подавленность настроения, раздра-
жительность, плаксивость. Небольшая часть паци-
ентов по поводу депрессивных явлений принимала 
антидепрессанты короткими курсами.

Тем не менее следует отметить, что подавляю-
щее большинство побочных эффектов имело обра-
тимый характер и полностью регрессировало по-
сле окончания лечения или его отмены. Частота по-
бочных эффектов, потребовавших отмены лечения, 
составила менее 5%. При этом показатели частоты 
встречаемости побочных эффектов ПВТ не превы-
сили средних статистических данных, продемонст-
рированных зарубежными исследователями [5].

Выводы
1. Комбинированная противовирусная тера-

пия с использованием пэгинтерферона альфа-2а  
(40 кДа) и рибавирина (Копегуса) позволяет до-
биться устойчивого вирусологического ответа у 
77,1% больных хроническим вирусным гепатитом 
С, максимальный эффект удается достигнуть у па-
циентов с не-1 генотипом HCV.

2. Назначение препаратов интерферона альфа-
2а короткого действия в комбинации с рибавири-
ном больным с 1-м генотипом вируса нецелесооб-
разно из-за низкой эффективности (15,4%). Их при-
менение оправдано только у больных с не-1 геноти-
пом вируса.

3. Побочные эффекты при применении Рофе-
рона или Пегасиса у больных хроническим вирус-
ным гепатитом С в сочетании с рибавирином (Ко-
пегусом) не превысили по частоте средние стати-
стические данные и, как правило, не требовали пре-
кращения противовирусного лечения.
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Известно, что комбинированная ПВТ являет-
ся весьма сложным методом лечения, влекущим 
целый ряд побочных эффектов и осложнений. Это 
вызывает необходимость регулярной корректирую-
щей терапии и требует от врача, проводящего мо-
ниторинг пациента, определенного опыта, внима-
ния и терпения.

Наиболее частым побочным эффектом интер-
феронов в нашей выборке явился гриппоподобный 
синдром – 94,7% всех случаев. Максимально тем-
пература поднималась после первой инъекции и, 
как правило, через 2-4 недели ее уровень снижал-
ся после введения препарата до субфебрильных 
цифр. Гриппоподобную реакцию при первой инъ-
екции обычно удавалось купировать приемом пара-
цетамола в дозе 0,5 г. Кроме того, на фоне лечения у 
больных были отмечены следующие побочные эф-
фекты: снижение массы тела (95,9%), сухость кожи, 
зуд, высыпания, шелушение (14,2%), выпадение во-
лос (11,8%), аутоиммунный тиреоидит (1,8%), хей-
лит (0,6%), множественные абсцессы кожи (0,6%), 
сухой кашель (0,6%), полиартрит (0,6%).

Индуцированная интерферонами миелоде-
прессия проявлялась следующим образом: нейтро-
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Рис. 3. Устойчивый вирусологический ответ у 
больных ХВГ С в зависимости от генотипа HCV и 
вида ПВТ. Группа А – пациенты, получавшие Рофе-
рон-Пен + Копегус, группа В – Пегасис + Копегус.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ И БЕЗОПАСНОСТЬ 
КОМБИНИРОВАННОЙ ПРОТИВОВИРУСНОЙ 
ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ С 
(ПРЕДВАРИТЕЛЬНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ МНОГОЦЕНТРОВОГО 
КЛИНИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ В РОССИИ ПО ДВУМ 
ЦЕНТРАМ ЮЖНОГО РЕГИОНА)

Н.И. Гейвандова, А.В. Ягода, Ю.М. Амбалов, 
И.Ю. Хоменко, П.В. Корой, А.П. Коваленко, О.Ю. 
Хоменко

В рамках многоцентровой, открытой программы по изу-
чению безопасности и переносимости комбинированной те-
рапии ИФН альфа-2а (Роферон-А), с последующей заменой 
его на Пэгинтерферон альфа-2а (Пегасис) и рибавирином 
(Копегусом) у больных хроническим гепатитом С проведен 
сравнительный анализ результатов применения препаратов 
ИФН короткого (Роферон) и длительного (Пегасис) действия. 
При комбинированной терапии пегасисом и рибавирином ус-
тойчивый вирусологический ответ (УВО) достигнут у 77,1% 
больных, особенно эффективно лечение оказалось при не-1 
генотипе HCV (94,4%). Короткодействующий ИФН-α в сочета-
нии с рибавирином может быть использован при не-1 генотипе 
вируса; его применение нецелесообразно в случаях 1 геноти-
па HCV из-за низкого УВО. Побочные эффекты при использо-
вании комбинированной терапии, как правило, не требовали 
ее прекращения.

Ключевые слова: хронический гепатит С, противови-
русное лечение
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Efficacy and safety of combined antiviral therapy 
in chronic viral hepatitis C (preliminary results of 
multi-central clinical study in Russia: two centers 
of South Region)

N.I. Geyvandova, A.V. Yagoda, Y.M. Ambalov, I.Y. Kho-
menko, P.V. Koroy, A.P. Kovalenko, O.Y. Khomenko

Within multi-central open program on safety and acceptability 
of combined therapy with IFN-α-2a (Roferon-A) following by 
Peginterferon-α-2a (Pegasis) and ribavirin (Kopegus) in chronic 
hepatitis C compared analysis of the results of treatment with short-
range (Roferon) and long-term (Pegasis) IFN-preparations was 
carried out. Combined therapy with Pegasis and ribavirin resulted 
in stable viral respond (SVR) in 77, 1 % of patients. Great effect was 
observed in the cases of non-1 HCV genotype (94, 4 %). Short-
range IFN-α in combination with ribavirin should be used in non-1 
HCV genotype but it is inexpedient in genotype 1 HCV because of 
low SVR level. Side effects of combined therapy didn’t terminate it. 

Key words: chronic viral hepatitis C, antiviral treatment
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Клинико-морфологические особенности
язвенной болезни желудка у больных
с пролапсом митрального клапана

П.С. Филипенко, Ю.С. Малоокая

Ставропольская государственная медицинская академия

Среди висцеральных маркеров патологии 
соединительной ткани (СТ) наиболее из-
вестны мезенхимальные дисплазии серд-

ца, из числа которых самой распространенной 
и изученной является идиопатический про-
лапс митрального клапана (ПМК). Полагают, 
что ПМК является одним из факторов риска 
развития патологии органов пищеварения.

Как было показано, при наследственных за-
болеваниях СТ поражение пищеварительной сис-
темы встречается достаточно часто [1,2,3,4,6]. 
Одно из наиболее распространенных проявле-
ний этого процесса – язвенная болезнь (ЯБ).

Особенности строения слизистой оболоч-
ки (СО) желудка и его секреторного аппарата, в 
ряде случаев генетически детерминированные, 
могут определять формирование гастродуоде-
нальных заболеваний под воздействием различ-
ных неблагоприятных факторов [7].

В связи с этим изучение характера клини-
ко-морфологических изменений в СО желудка 
(СОЖ) у больных с ЯБ и ПМК представляет не-
сомненный практический интерес.

Цель исследования: изучение клинико-
морфологических особенностей ЯБ у больных с 
ПМК.

Материал и методы. Для настоящего ис-
следования были отобраны 30 больных с идио-
патическим ПМК, страдающих ЯБ, в возрасте 
от 17 до 35 лет. Контрольную группу состави-
ли 28 больных ЯБ без ПМК и фенотипических 
признаков дисплазии СТ. Все больные были ран-
домизированы по полу и возрасту. ПМК выяв-
ляли с помощью эхокардиоскопии. Для диагно-
стики ЯБ, определения степени выраженности 
воспалительного процесса и для целей диффе-
ренциального диагноза проводили клиническое 

исследование больных и эзофагогастродуодено-
скопию с прицельной множественной ступенча-
той биопсией. Брали 4-6 биоптатов по ходу ма-
лой и большой кривизны желудка, из передней 
и задней стенок тела, а также из краев язвенно-
го дефекта с последующим гистологическим ис-
следованием биопсийного материала. Биоптаты 
СОЖ фиксировали в 10% растворе формалина 
по Лили. Тонкие парафиновые срезы окрашива-
ли гематоксилином-эозином, по Романовскому-
Гимза, для выявления слизи в добавочных клет-
ках ставили ШИК-реакцию [5].

Для оценки состояния железистого аппара-
та СО пилоро-антрального отдела желудка оп-
ределяли индекс массы тела пилорических же-
лез (МПЖ). Подсчитывали число желудочных 
ямок и концевых отделов пилорических желез в 
срезах СОЖ. Далее вычисляли индекс МПЖ как 
среднее число концевых отделов желез, приходя-
щееся на 1 желудочную ямку [7]. При индексе 
МПЖ равном 5 и более состояние пилорических 
желез считали удовлетворительным, умеренные 
атрофические изменения встречались при ин-
дексе МПЖ 5-4, значительные – от 3 до 2, резко 
выраженные – от 1 и ниже.

Результаты и обсуждение. Дебютом ЯБ у 
лиц молодого возраста (17-25 лет) были кровоте-
чение (12%) и перфорация язвы в брюшную по-
лость (9%). В контрольной группе кровотечение 
явилось осложнением ЯБ только у 1% пациен-
тов, перфораций не было. Из 30 больных с ПМК 
Нр-ассоциированная ЯБ была выявлена у 37%, в 
контрольной группе – у 87%. Бессимптомное те-
чение ЯБ было выявлено у 6,7% больных с ПМК, 
причем среди них все были Нр-негативные.

У 89% больных с ПМК и у 95% без ПМК с 
Нр-ассоциированной ЯБ был выявлен хрониче-
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ский активный гастрит без атрофии. Среди Нр-
негативных больных активный гастрит выявлял-
ся у 35% пациентов опытной и у 38% – контроль-
ной группы. Неактивный гастрит был у 65% Нр-
негативных пациентов с ПМК и сочетался у 81% 
этих больных с атрофией слизистой, что сопро-
вождалось в 5% случаев гигантскими размера-
ми язв; у 25% больных встречались сочетанные 
язвы желудка и двенадцатиперстной кишки. Не-
активный гастрит у Нр-негативных пациентов 
без ПМК встретился в 62% случаев, из их числа 
только 21% больных имел атрофические измене-
ния в СОЖ.

Течение ЯБ у больных с ПМК, в отличие от 
больных без ПМК, характеризовалось острым 
началом, коротким периодом предъязвенного 
состояния (1-1,5 месяца), наличием выраженно-
го абдоминального болевого синдрома, затяж-
ным течением процесса, достоверно большими 
размерами язвенного дефекта. У больных с ПМК 
отмечалось редко рецидивирующее течение ЯБ 
(в среднем 1 обострение за 2 года и реже), отсут-
ствовала сезонность обострений.

В биоптатах, взятых из дна и краев язвы, на-
ходили детрит в виде скопления слизи с приме-
сью распадающихся лейкоцитов, эритроцитов и 
слущенных клеток. В периульцерозной зоне в 
активной фазе язвенного процесса наблюдалась 
картина острого воспаления с отеком и значи-
тельным кровенаполнением сосудов. В составе 
инфильтрата преобладали нейтрофильные лей-
коциты (20-25 в поле зрения), плазматические, 
тучные клетки. В подслизистом слое, даже на не-
котором удалении от язвенного дефекта, наблю-
далось укрупнение калибра сосудов и усиление в 
их стенках реакции на нейтральные мукополиса-
хариды. Язвы тела и субкардиального отдела же-
лудка на фоне тотального поражения слизистой 
оболочки были с преобладанием атрофических 
процессов и явлениями кишечной метаплазии.

В стенках сосудов, расположенных вбли-
зи язвы, обнаруживали явления фибриноидно-
го некроза. Helicobacter pylori в стенке язвенного 
дефекта определялся в 42% случаев.

У 81% больных с ЯБ при наличии ПМК были 
выявлены атрофические изменения пилориче-
ских желез СО антрального отдела желудка с 
уменьшением числа их концевых отделов. Нор-
мальное состояние пилорических желез было у 
40% больных. При анализе индекса МПЖ в 47% 
случаев ЯБ, сочетающейся с ПМК, наблюдались 
умеренные отклонения, значительные изменения 
индекса были у 10%, резкие – у 3% пациентов.

У 21% больных с ЯБ без ПМК было выявле-
но нормальное состояние пилорических желез, у 
38% наблюдались умеренные значения индекса 
МПЖ, значительные изменения были у 7%. В от-
личие от больных с ПМК, резких изменений со-
стояния пилорических желез не было.

Таким образом, особенностями течения ЯБ у 
больных с ПМК являются молодой возраст, ост-
рое начало, отсутствие сезонности обострений 
заболевания, преобладание Нр-негативной фор-
мы ЯБ над Нр-позитивной, наличие атрофиче-
ского неактивного гастрита, множественность и 
большие размеры язвенных дефектов, длитель-
ный период рубцевания.

Атрофические изменения СО антрального 
отдела у больных с ПМК были более выражены 
и распространены. Нормальное состояние пило-
рических желез отмечено у 40%. Умеренные ат-
рофические изменения выявлялись в 47% случа-
ев, значительные – в 10%, резкая атрофия желез 
была у 3% пациентов с ЯБ и ПМК.

Для больных без ПМК атрофические изме-
нения были менее характерны. Нормальные зна-
чения индекса МПЖ получены у 55%, умерен-
ные значения – в 98%, значительные – у 7% боль-
ных. Резких изменений в состоянии пилориче-
ских желез выявлено не было.

Выводы
1. Идиопатический ПМК, один из призна-

ков ДСТ, можно рассматривать как фактор рис-
ка развития ЯБ.

2. У больных с ПМК ЯБ чаще дебютирует 
кровотечением и имеет бессимптомное течение.

3. Более тяжелое течение ЯБ отмечалось у 
больных с Нр-негативной формой заболевания.

4. Установлено преобладание у больных с 
ПМК атрофических изменений СОЖ.
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Клинико-морфологические особенности
язвенной болезни желудка у больных
с пролапсом митрального клапана

П.С. Филипенко, Ю.С. Малоокая

Обследовано 30 больных, страдающих язвенной болез-
нью с идиопатическим пролапсом митрального клапана, в воз-
расте от 17 до 35 лет. Контрольную группу составили 28 боль-
ных язвенной болезнью без пролапса митрального клапана и 
фенотипических признаков дисплазии соединительной ткани. 
Всем больным выполняли эхокардиоскопию, эзофагогастро-
дуоденоскопию с прицельной множественной ступенчатой 
биопсией. Выявлены особенности течения язвенной болезни у 
больных с пролапсом митрального клапана (молодой возраст, 
острое начало, отсутствие сезонности обострений заболева-
ния, преобладание Нр-негативной формы ЯБ над Нр-позитив-
ной, наличие атрофического неактивного гастрита, множест-
венность и большие размеры язвенных дефектов, длительный 
период рубцевания). Атрофические изменения СО антрально-
го отдела у больных с пролапсом митрального клапана были 
более выражены и распространены. Полученные результаты 
позволяют рассматривать идиопатический пролапс митраль-
ного клапана как фактор риска развития ЯБ.

Ключевые слова: язвенная болезнь, пролапс митраль-
ного клапана

Clinical and morphological features of stomach 
ulcer at patients with mitral valve prolapse

Filipenko P.S., Malookaya Y.S.

Objects were 30 patients with stomach ulcer and idiopathic 
mitral valve prolapse in the age of 17 – 35 years. Control group 
consisted of 28 stomach ulcer patients without mitral valve 
prolapse and attributes of connective tissue dysplasia. All patients 
were examined using echocardiography, esophagogastroduode
noscopy with aiming multiple step biopsies. Features of stomach 
ulcer clinical course at patients with mitral valve prolapse (young 
age, acute debut of the disease, absence of seasonal current, 
prevalence of the Hp-negative form above Hp-positive, presence 
of an atrophic inactive gastritis, multiple and greater sizes of ulcer 
defects, long scarring period) were determined. Antral atrophy 
was more expressed and typical among patients with mitral valve 
prolapse. The data obtained allow consider the idiopathic mitral 
valve prolapse as a risk factor for stomach ulcer development.

Key words: stomach ulcer, mitral valve prolapse
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В последние годы опубликован ряд междуна-
родных и национальных рекомендаций, на-
правленных на оптимизацию фармакоте-

рапии инфекционных заболеваний, в том числе 
респираторного тракта, и выполняющих функ-
цию своеобразного «стандарта» оказания меди-
цинской помощи [6,7,8,13]. Вместе с тем исполь-
зовать зарубежные данные для разработки отече-
ственных и, тем более, региональных рекоменда-
ций не всегда возможно так как существует высо-
кая вероятность колебаний резистентности в раз-
ных странах, а также в регионах России [2,9,16]. 
Это диктует необходимость учета региональных 
особенностей состава возбудителей, изучение их 
резистентности к антибактериальным средст-
вам. В связи c этим, представлялось интересным 
с использованием современных бактериологиче-
ских методов оценить состав выделяемых мик-
роорганизмов и их чувствительность к противо-
микробным препаратам при инфекционных за-
болеваниях респираторного тракта и, в частно-
сти, при внебольничных пневмониях в амбула-
торной практике и в стационарах г. Ставрополя 
и Ставропольского края.

Материал и методы. Всего обследован 2901 
пациент с диагнозом внебольничная пневмония. 
Диагноз бактериологически был подтвержден у 
1680 больных, изучено 2142 штамма микроорга-
низмов. Получение, сбор и транспортировка пато-
логического биологического материала от пациен-
тов, посев первичного материала, выделение чис-
той культуры микроорганизмов и определение чув-
ствительности к противомикробным препаратам 
(ПМП) производились в соответствии с установ-
ленными правилами [3,4,14,15]. Кроме того, в пер-
вые же сутки клинический материал исследовался 
методом прямой иммунофлюоресценции с исполь-
зованием антимикоплазменных антител. При поло-

жительном результате материал от пациента под-
вергался дальнейшему исследованию с помощью 
разработанных нами и предложенных к производ-
ству тест-систем для выделения и определения 
чувствительности к ПМП Mycoplasma pneumoniae. 
Метод позволяет в сроки от 24 до 72 часов полу-
чить результат по оценке резистентности респира-
торных микоплазм к эритромицину, кларитроми-
цину, азитромицину, тетрациклину, доксициклину, 
ципрофлоксацину, офлоксацину с использованием 
значений МПК и фармакокинетических/фармакоди-
намических характеристик препаратов. Для прове-
дения бактериологических исследований использо-
вались расходные материалы производства «Becton 
Dickinson», США; «Sigma», США; «bioMerieux», 
Франция; «COPAN», Италия; «Аквапаст», Россия; 
«Ниармедик плюс», Россия; НПО «Иммунотекс», 
Россия, ООО «ЦКФФ», Россия.

Статистическая обработка полученных резуль-
татов проводилась с использованием методов пара-
метрической и непараметрической статистики, реа-
лизованных в пакете программы Excel для Windows 
XP (Microsoft Co). Для оценки достоверности раз-
личий в связанных выборках применялся критерий 
Фишера. Различия считались достоверными при 
р≤0,05.

Результаты и обсуждение. В амбулаторной 
практике у пациентов всех поликлиник основны-
ми возбудителями внебольничных пневмоний (ВП) 
идентифицированы Streptococcus pneumoniae, кото-
рые выявлены практически у половины пациентов 
(табл. 1). Mycoplasma pneumoniae выделены из мок-
роты каждого третьего обследованного. Важно, что 
с возрастом увеличивается доля пневмококков, ге-
мофильных палочек и различных представителей 
семейства Enterobacteriaceae, а роль M. pneumoniae 
значительно снижается. Вместе с тем даже у паци-
ентов старше 35 лет микоплазмы занимают сущест-
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венную долю в общей структуре возбудителей, что 
требует обязательного микробиологического мони-
торинга для выбора ПМП.

Распределение возбудителей инфекций ниж-
них отделов респираторного тракта в зависимости 
от направившего учреждения г. Ставрополя пред-
ставлено в таблице 2. Установлено, что особых от-
личий в структуре выделенных микроорганизмов у 
больных одного возраста из различных стационаров 
нет. Обращает внимание большая доля Mycoplasma 
pneumoniae, а также меньшее число энтеробакте-
рий и пневмококков, высеваемых из мокроты де-
тей. Как в городских больницах г. Ставрополя, так 
и центральных районных больницах преобладают 
в качестве возбудителей пневмококки и представи-
тели Enterobacteriaceae spp. По 10-15% приходится 
на долю микоплазм.

Так же, как и в амбулаторной практике, возраст 
госпитализированных пациентов играет сущест-
венную роль в выделении из мокроты в клиниче-
ски значимом титре (105 КОЕ/мл) отдельных мик-
роорганизмов. С увеличением возраста больных 

снижается доля Mycoplasma pneumoniae, но увели-
чивается число выделяемых штаммов гемофиль-
ных палочек, Enterobacteriaceae spp. и Enterococcus 
faecalis. Интересно, что общая доля грамположи-
тельных кокков увеличивается с возрастом пациен-
тов: с 40% у больных до 35 лет, до 55% у тех, кто 
старше 60 лет.

Изучение 500 историй болезни больных (300 
взрослых и 200 детей до 18 лет) и анализ выделен-
ных микроорганизмов показал, что доля различ-
ных возбудителей в общей структуре ВП зависит 
от наличия в анамнезе пациентов применения тех 
или иных ПМП до обращения к врачу или поступ-
ления в стационар и прохождения бактериологиче-
ского обследования. В большинстве случаев препа-
раты использовались в амбулаторной практике. Об-
ращение к врачу или госпитализация были связаны 
с отсутствием существенного эффекта от лечения, 
либо с тяжелым состоянием больного. Важно, что 
предварительное использование антибиотиков зна-
чительно изменяло состав выделяемых микроорга-
низмов (табл. 3).

Таблица 1
Структура возбудителей внебольничных пневмоний в поликлиниках г.Ставрополя, в том числе  

в зависимости от возраста пациентов (% от общего числа выделенных штаммов)

Возбудители ВП всего  
n-1007

Пациенты
до 35 лет  

n-424

Пациенты
36-60 лет

n-383

Пациенты 
60 лет
n-200

   Streptococcus pneumoniae 40% 28,8% 50,7%* 45%*

   Staphylococcus spp. 3,3% 2,3% 3,1% 7%*

   Enterococcus faecalis 2,2% 0% 2,1%* 8%**

   H. influenzae 5% 3,8% 5,6% 7%*

   Enterobacteriaceae spp. 14,4% 9% 15,5%* 28%**

   Pseudomonas spp 0,6% 0% 0,5%* 2%*

   Mycoplasma pneumoniae 34,5% 56,1%* 22,5%* 3%**

* р<0,05; ** р<0,01 в сравнении с данными, полученными в группе пациентов до 35 лет.

Таблица 2
Структура возбудителей внебольничных пневмоний в различных стационарах Ставропольского края

СТВ
n-358

ДГБ  
п-150

КДКБ  
п-180

ПТГ  
п-219

АЛК  
п-100

КРГ
п-128

Streptococcus pneumoniae 34,4% 25% 21,7% 47,6% 39% 35,8%

Staphylococcus spp. 9,3% 12,5% 5,5% 5,5% 5% 9,4%

Enterococcus faecalis 7,4% 1,3% 2,8% 3,2% 8% 7,8%

H. influenzae 6,1% 0 0 6,4% 5% 6,3%

Enterobacteriaceae spp. 27,3% 12,5% 18,9% 18,3% 28% 28,1%

Pseudomonas spp. 1,9% 0 0 3,7% 5% 6,3%

Mycoplasma pneumoniae 13,6% 48,7% 51,1% 15,3% 10% 6,3%

Средний возраст больных (лет) 61,3 9,5 7,3 54,7 54,5 56,6

СТВ - г.Ставрополь, больницы 2,3; ДГБ - детская городская больница, г. Ставрополь; КДКБ - краевая детская кли-
ническая больница; ПТГ - 2 городская больница г.Пятигорск; АЛК - Александровская ЦРБ; КРГ - Красногвардейская 
ЦРБ.
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В частности, предварительное использование 
ПМП полностью устраняло вероятность обнару-
жения в мокроте пневмококка и гемофильной па-
лочки, но увеличивало долю энтеробактерий, энте-
рококков и неферментирующих бактерий. Напро-
тив, у детей и пациентов моложе 35 лет, обратив-
шихся в поликлинику или госпитализированных 
без предварительного лечения, чаще выделяют-
ся пневмококки, гемофильная палочка и микоплаз-
ма – на их долю приходится более 80% всех слу-
чаев идентифицированных возбудителей. С возрас-

чительно увеличивало вероятность выделения из 
мокроты взрослых больных представителей семей-
ства Enterobacteriaceae spp. Вместе с тем на долю 
грамположительных кокков у таких больных при-
шлось 40% от всех возбудителей.

Чувствительность к ПМП микрофлоры, выде-
ленной из мокроты пациентов с ВП в г. Ставропо-
ле и ЦРБ Ставропольского края, оказалась сходной. 
Результаты по г. Ставрополю представлены в таб-
лице 4.

Основные возбудители ВП имеют низкий уро-

Таблица 3
Структура возбудителей ВП в г.Ставрополе в зависимости от лекарственного анамнеза и возраста  

пациентов (% от общего числа выделенных микроорганизмов)

Возбудители
Дети до 18 лет Взрослые пациенты

ПМП не
получали

п-110

ПМП
получали  

п-90

ПМП не
получали

п-165

ПМП
получали

п-135

Streptococcus pneumoniae 36,4% 6,7%*** 52,1% 12,6%***

Staphylococcus spp. 5,5% 12,2%* 6,1% 13,3%*

Enterococcus faecalis 0,9% 3,3% 1,2% 14,8%***

H. influenzae 0 0 10,9% 0,7%**

Enterobacteriaceae spp 11,8% 22,2%* 12,1% 45,9%***

Pseudomonas spp 0 0 0,6% 3,7%

Mycoplasma pneumoniae 45,4% 55,6% 17% 9%

ПМП - противомикробный препарат *р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 в сравнении с данными в группе больных, не 
получавших ПМП.

Таблица 4
Чувствительность к ПМП основных возбудителей ВП в г.Ставрополе (% чувствительных штаммов)

Препараты S.p  
n-789

Ent
n-425

St  
n-147

E.f
n-78

H.i  
n-106

M.p  
n-20

Амоксициллин 87,1% 9,2% - 96,4% 94,7% -

Амоксициллин/клавуланат 87,1% 74,2% 85,1% 96,4% 100% -

Цефазолин - 31,7% 85,1% - - -

Цефотаксим 100% 79,2% 85,1% - 100% -

Меропенем 100% 95,8% 85,1% 85,7% 100% -

Гентамицин - 84,2% 83% - - -

Эритромицин 83,8% - 74,5% - - 80%

Доксициклин 80,7% 55,8% 74,5% - 79% 90%

Ципрофлоксацин 85,1%+ 93,3% 93,6% - 100% 80%

Ко-тримоксазол 64,5% 51,6% 63,8% - - -

S.p - Streptococcus pneumoniae; E.f - Enterococcus faecalis; St — Staphylococcus spp.; Ent - Enterobacteriaceae spp.; 
M.p - Mycoplasma pneumoniae; H. i - H. influenzae. 

+ - офлоксацин.

том количество штаммов Streptococcus pneumoniae 
и H.influenzae у таких пациентов только увеличи-
вается. У взрослых пациентов, поступивших в ста-
ционары без предварительного использования ан-
тибиотиков, основным возбудителем являлся пнев-
мококк, хотя роль микоплазм, энтеробактерий и  
Н. influenzae у таких больных также необходимо 
учитывать при выборе стартовой терапии антибио-
тиками. Применение до госпитализации ПМП зна-

вень резистентности к ПМП. Штаммы H.influenzae 
и Streptococcus pneumoniae сохраняют высокую 
чувствительность к аминопенициллинам, в том 
числе защищенным, и к фторхинолонам. Только 
64,5% штаммов пневмококков чувствительны к ко-
тримоксазолу. 

Различные представители семейства Entero–
bacteriaceae сохраняют высокую чувствительность 
к защищенным аминопенициллинам, цефалоспо-
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ринам II-III поколений, фторхинолонам и гента-
мицину. MRSА идентифицировано 14,9% штам-
мов. Причем, к оксациллину оказалось больше ре-
зистентных стафилококков, чем к ципрофлоксаци-
ну. Штаммы Mycoplasma pneumoniae высокочувст-
вительны к макролидам, доксициклину и фторхи-
нолонам, хотя наши данные о резистентности ми-
коплазм дают основание говорить об обязательном 
определении чувствительности данного возбудите-
ля к ПМП.

Таким образом, состав возбудителей ВП во-
многом зависит от возраста пациентов, этапа ока-
зания медицинской помощи и антибактериально-
го анамнеза. Выделяемые микроорганизмы имеют 
низкую резистентность к основным ПМП, исполь-
зуемым в амбулаторной практике и стационарах 
Ставропольского края. Вместе с тем высокая доля 
M.pneumoniae у молодых пациентов, а у больных 
с предварительным использованием антибиотика - 
представителей семейства энтеробактерий с опре-
деленным профилем резистентности, делает обяза-
тельным проведение бактериологического исследо-
вания мокроты. Это важно для коррекции проводи-
мой терапии у пациентов, которые проходят диаг-
ностику из-за неэффективности предварительного 
применения ПМП. Таких больных не менее трети 
от общего числа обследованных.

Разработанная нами диагностическая тест-сис-
тема позволяет уже в первые сутки выявлять жиз-
неспособные формы M. pneumoniae, которые, с од-
ной стороны, относятся к группе облигатных пато-
генов, а значит, требуют назначения терапии [5,10], 
с другой стороны, уже в первые сутки у врача по-
является возможность назначать специфическую 
и обоснованную терапию. Полученные результа-
ты дают возможность оценить уровень резистент-
ности возбудителя к ПМП, а значит прогнозиро-
вать случаи неэффективности терапии в масшта-
бах региона. Статистический анализ заболеваемо-
сти в Ставропольском крае за 2004 год констати-
ровал более 500000 случаев инфекций органов ды-
хания у пациентов до 40 лет [1]. В среднем у та-
ких больных, по результатам наших исследований, 
микоплазмы выделялись в 20% случаев (у детей и 
подростков до 45%). Если выявленную нами рези-
стентность к одному или нескольким ПМП (у 40% 
выделенных штаммов респираторных микоплазм) 
экстраполировать на все случаи заболеваемости в 
крае, то только обязательное определение чувст-
вительности M.pneumoniae к ПМП в первые сутки 
даст возможность эффективно пролечить как мини-
мум 3500 больных в месяц по краю. Интересно, что 
почти 2000 таких пациентов - это дети и подростки 
7-18 лет, у которых персистенция внутриклеточных 
форм возбудителей может привести к формирова-
нию бронхообструктивных осложнений, вплоть до 
бронхиальной астмы [11,12]. Действительно, есть 
единичные работы, в которых обращается внима-
ние на неэффективность терапии макролидами ин-

фекций, вызванных макролид-резистентными фор-
мами респираторных микоплазм [17]. Поэтому та-
кой диагностический подход должен использовать-
ся в обязательном порядке как в стационаре, так и в 
амбулаторной практике.

Выводы
1. Состав возбудителей внебольничных пнев-

моний в Ставропольском крае зависит от этапа ока-
зания медицинской помощи (поликлиника, стацио-
нар), возраста пациентов и антибактериального 
анамнеза.

2. Основными возбудителями ВП являются 
пневмококки и микоплазмы. Вероятное использо-
вание антибактериального препарата до обращения 
к врачу или до госпитализации увеличивает выде-
ление из мокроты пациентов различных представи-
телей энтеробактерий.

3. Наличие определенного профиля резистент-
ности микроорганизмов к ПМП у больных с ВП де-
лает необходимым проведение бактериологической 
диагностики не только для накопления эпидемио-
логической информации, но и для решения вопро-
са о выборе препарата для лечения патологии у кон-
кретного пациента.
 
Литература
1.	 Здоровье населения и здравоохранение Ставропольского края 

2004 г. // МЗ СК. - Ставрополь, 2005. - 147 с.
2.	 Козлов, Р.С. Антибиотикорезистентность Streptococcus pyogenes 

в России: результат многоцентрового проспективного исследова-
ния ПеГАС-1 / Р. С. Козлов, О. В. Сивая, К. В. Шпынев // Клиниче-
ская микробиология антимикробная химиотерапия. – 2005.- Т. 7, 
№2. - С. 154-166.

3. 	 Методические указания по определению чувствительности мик-
роорганизмов к антибиотикам методом диффузии в агар с ис-
пользованием дисков // МЗ СССР. - М., - 1983.

4. 	 Определение чувствительности микроорганизмов к антибакте-
риальным препаратам (Методические указания МУК 4.2.1890-04) 
// Клиническая микробиология антимикробная химиотерапия. - 
2004.- Т. 6, №4.- С. 306-357.

5. 	 Прозоровский, С.В. Медицинская микоплазмология / С. В. Про-
зоровский, И. В. Раковская, Ю. В. Вульфович. - М., 1995.

6. 	 Синопальников, А.И. Внебольничная пневмония: стандарты эм-
пирической антибактериальной терапии / А. И. Синопальников, 
С. В. Сидоренко // Антибиотики и химиотерапия. - 1999.- Т. 44, 
№5. - С. 22-28.

7. 	 Синопальников, А. И. Новые рекомендации по ведению взрос-
лых пациентов с внебольничной пневмонией / А. И. Синопальни-
ков, Л. С. Страчунский // Клиническая микробиология, антимик-
робная химиотерапия. - 2001.- Т. З. - С. 355-370.

8. 	 Чучалин, А. Г. Внебольничная пневмония у взрослых: практи-
ческие рекомендации по диагностике, лечению и профилактике 	
/А. Г. Чучалин, А. И. Синопальников, С. В. Яковлев // Инфекции и 
антимикробная химиотерапия. - 2003. - Т. 5, №4. - С. 99-118.

9. 	 Эйдельштейн, М.В. Динамика распространённости и чувстви-
тельности БЛРС-продуцирующих энтеробактерий к различ-
ным антимикробным препаратам в ОРИТ России / М. В. Эйдель-
штейн, Л. С. Страчунский // Клиническая микробиология, анти-
микробная химиотерапия. - 2005.- Т. 7, №4. - С. 323-336. 

10. Casadevall, A. Host Pathogen Interactions: Basic Concepts of Microbial 
Commensalism, Colonization, Infection, and Disease / A. Casadevall, 
L.A. Pirofski // Inf. Immun. - 2000.- V.68. - P. 6511-6518.

11.	 Hay, W.W. Current Pediatric Diagnosis & Treatment, 17th Edition./
W.W. Hay, M.J. Levin, J.M. Sondheimer, R.R. Deterding. - 2005.- 429 p.

12.	 Hammerschlag, M.R. Mycoplasma pneumoniae infections / M.R. 
Hammerschlag // Curr. Opin. Infect. Dis. - 2001.- V. 14. - P. 181.

13.	 Mandell, L. Update of practice guidelines for the management of 
community-acquired pneumonia in immunocompetent adults / L. 
Mandell, J. Bartlett, S. Dowell // Clin. Infect. Dis. - 2003. - V.37. - P. 
1405-1433.



15

МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК СЕВЕРНОГО КАВКАЗА, № 2, 2006

14.	 NCCLS Performance Standards for Antimicrobial Susceptibility 
Testing. Ninth Informational Supplement. NCCLS document M100-
S0. - 1999. - 19(1).

15.	 NCCLS Performance Standards for Antimicrobial Susceptibility 
Testing. Eleventh Informational Supplement, M100-S11. -2001.-
21(1).

РЕГИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ЭПИДЕМИОЛОГИИ
ВНЕБОЛЬНИЧНЫХ ПНЕВМОНИЙ

В. А. БАТУРИН, Е. В. ЩЕТИНИН

Проведено региональное эпидемиологическое иссле-
дование внебольничных пневмоний. Состав возбудителей 
заболевания зависит от этапа оказания помощи (поликли-
ника, стационар), возраста пациентов и антибактериального 
анамнеза. Выявленные особенности профиля резистентности 
микроорганизмов к противомикробным средствам позволяют 
рекомендовать бактериологическое исследование мокроты в 
качестве обязательной процедуры для выбора этиотропного 
препарата, своевременной коррекции терапии и накопления 
эпидемиологической информации.

Ключевые слова: внебольничная пневмония, противо-
микробный препарат

16.	 Richards, M. Epidemiology, Prevalence and Sites of infections in 
intensive Care Units / M. Richards, K.M. Thursky, K. Buising // Semin. 
Respir. Crit. Care Med. - 2003. - V.24. - P. 3-22.

17.	 Suzuki, S. Clinical Evaluation of Macrolide-Resistant Mycoplasma 
pneumoniae – S. Suzuki, T. Yamazaki, M. Narita, N. Okazaki, I. Suzuki 
// Antimicrob. Agents and Chemother. - 2006. - V.50, N2. - P. 709-712.

Epidemiology of community-acquired pneumonia: 
regional features

Baturin V.A., Schetinin E.V.

Regional epidemiologic study of community-acquired 
pneumonia was performed. Range of infection agents depends 
on the stage of medical aid (out-patient department, hospital), 
patient’s age and antibacterial anamnesis. Peculiarities of infection 
resistance profile allowed to recommend bacteriological analysis 
of the sputum as an obligatory procedure prior to the etiotropic 
treatment choice, timely therapy correction and accumulation of 
epidemiologic information.

Key words: community-acquired pneumonia, antibacterial 
treatment
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Результаты были статистически обработаны. Ко-
личественные значения с нормальным распределени-
ем представлены в виде средней±стандартная ошиб-
ка средней. Для выявления межгрупповых и внутри-
групповых различий использовали однофакторный 
дисперсионный анализ с вычислением двухвыбороч-
ного t-критерия Стьюдента, критерия Ньюмена-Кейл-
са. Для выявления корреляционных связей вычисля-
ли коэффициент линейной корреляции Пирсона. При 
анализе качественных признаков использовали кри-
терий χ2 с поправкой Йейтса. Достоверными считали 
различия при p<0,05.

Результаты и обсуждение. Содержание тромбоци-
тов при хронической патологии печени было достовер-
но снижено. У больных ЦП оно было более низким, чем 
у пациентов с хроническим вирусным гепатитом (табл. 
1). Количество клеток более 200х109/л встречалось у 
60,7% больных ХВГ, а более 250х109/ л – у 24,3%, в то 
время как у здоровых людей аналогичные пока затели 
тромбоцитов определялись в 98% (χ2=21,48; р<0,05) и 
55,1% (χ2=12,88; р<0,05) случаев соответственно. Плаз-
менный уровень тромбоцитоспецифических пептидов 
при хронических заболеваниях печени был достоверно 
повышен с наиболее высокими значениями β-тромбог-
лобулина в случаях хронического гепатита.

При циррозе печени сниженное количество тром-
боцитов и повышенные уровни тромбоцитоспецифиче-
ских пептидов определялись вне зависимости от этио-
логии (вирусной, алкогольной) и типа гепатотропного 
вируса (HBV или HCV). Однако в случаях острого ал-
когольного гепатита, развившегося на фоне алкоголь-
ного цирроза печени, определялись более низкие значе-
ния клеток (100,27±10,73х109/л) по сравнению с груп-
пой пациентов с циррозом без сопутствующего острого 
повреждения печени (167,94±12,40х109/л, p<0,05).

Тромбоцитопения (среднее значение 130,05± 
2,59х109/л) выявлялась у 21,5% больных хроническим 
вирусным гепатитом. В группе ХВГ С она наблюда-
лась у 12 больных (17,1%). При HBV-инфекции часто-
та тромбоцитопении составила 22,2%, а в случаях ин-
фицирования HDV цитопенический синдром регистри-
ровался чаще, чем при ХВГ В (χ2=1,53; р>0,05) и ХВГ 
С (χ2=3,85; р=0,05), встречаясь у 50% обследованных. 
При циррозе печени удельный вес пациентов с тромбо-
цитопенией (101,50±5,19х109/л) превышал соответст-
вующие показатели у больных хроническим гепатитом 
в три раза (χ2=23,97; р<0,05) и составил 62,1%  (36 чело-
век). При вирусной этиологии цирроза тромбоцитопе-
ния отмечена у 65,5% больных, в случаях алкогольного 
поражения – у 17 (58,6%) пациентов.

Таблица 1
Уровень тромбоцитов и тромбоцитоспецифических пептидов у больных  

с хронической патологией печени ( xsX ± )

Группы обследованных
Показатели 

Тромбоциты, х109/л β-ТГ, МЕ/мл ТФ
4
, сек

Здоровые n=49
272,0±8,04

n=10
146,12±8,13

n=10
3,02±0,67

ХВГ n=107
221,86±6,25 *

n=50
197,00±3,50 *

n=50
6,29±0,60 *

ЦП n=58
133,15±6,63 */**

n=20
179,47±7,37 */**

n=20
5,87±0,55 *

* - р<0,05 в сравнении с контролем; ** - р<0,05 в сравнении с больными ХВГ.

Снижение содержания тромбоцитов в перифе-
рической крови и повышение концентрации в плазме 
пептидов наблюдалось во всех этиологических груп-
пах ХВГ с тенденцией к наиболее низким значени-
ям клеток и высоким уровням ТФ4 в случаях хрони-
ческого вирусного гепатита D и более высоким пока-
зателям β-тромбоглобулина у больных ХВГ В и ХВГ 
D. При инфицировании HCV уровень пластинок был 
достоверно выше, чем в случаях ХВГ В и дельта-ге-
патита. Снижение показателей тромбоцитов наблюда-
лось при любом генотипе HCV (p<0,05), однако в слу-
чаях инфицирования 1 генотипом содержание клеток 
(209,70±13,82х109/л) было ниже, чем у пациентов с 
генотипом не-1 (243,52±10,77х109/л, p<0,05). У боль-
ных ХВГ С с высокой вирусной нагрузкой (более 2 
млн коп./мл) зарегистрированы более низкие значе-
ния уровня тромбоцитов (219,08±9,88х109/л), чем в 
случаях с умеренной виремией (252,0±13,4х109/ л, 
p<0,05) и достоверно более низкие, чем в контроле 
(p<0,05).

Как в случаях хронического гепатита, так и при 
циррозе печени концентрация β-тромбоглобулина 
имела тенденцию к повышению, а уровень ТФ4 был 
достоверно увеличен у пациентов с тромбоцитопени-
ей по сравнению с больными, имеющими нормаль-
ные показатели клеток в крови. В случаях нормальной 
или незначительно повышенной активности тромбо-
цитоспецифических пептидов содержание тромбоци-
тов в крови было достоверно выше, чем у пациентов с 
высокими значениями β-тромбоглобулина и 4 пласти-
ночного фактора (табл. 2). Отмечена умеренная дос-
товерная отрицательная корреляция между показате-
лями β-ТГ (r = -0,51; r = -0,54; p<0,05) и ТФ4 (r = -0,60; 
r = -0,62; p<0,05) у больных хроническим гепатитом 
и циррозом печени, с одной стороны, и уровнем кле-
ток, с другой.

Полученные данные подтверждают факт сниже-
ния количества тромбоцитов в периферической кро-
ви при хронических заболеваниях печени максималь-
но выраженного в случаях цирротической трансфор-

П ечень играет центральную роль в процессах 
свертывания крови. Острые и хронические 
заболевания печени нередко ассоциируются с 

коагуляционными расстройствами в связи с нару-
шенным синтезом и клиренсом факторов сверты-
вания и их ингибиторов, гиперфибринолизом, по-
вышенным внутрисосудистым свертыванием и, 
наконец, с качественными и количественными де-
фектами тромбоцитов [4].

Патология тромбоцитарного гемостаза являет-
ся частым феноменом у пациентов с хронической пе-
ченочной патологией [14, 20], однако, природа тром-
боцитарных дисфункций и их клиническое значение 
до настоящего времени остаются предметом обсужде-
ния. Не вызывает сомнения факт однонаправленных 
сдвигов в количестве, структуре и функции тромбо-
цитов при всех формах заболеваний печени [1]. Так, 
было установлено снижение количества пластинок в 
периферической крови у больных хроническим вирус-
ным гепатитом [10, 12], при этом у части пациентов их 
показатели достигают степени тромбоцитопении [5-7, 
10]. С усилением тяжести печеночной патологии и пе-
реходом хронического гепатита в цирроз наблюдает-
ся уменьшение числа тромбоцитов в периферической 
крови [7, 8, 12, 13, 17, 18].

Вместе с тем данные о частоте встречаемости ци-
топенического синдрома при хронических заболева-
ниях печени весьма противоречивы и колеблются от 
5,5% до 23% в случаях хронического вирусного ге-
патита (ХВГ) [3, 10] и до 49-90% при циррозе пече-
ни (ЦП) [3, 13]. Практически отсутствуют сведения о 
взаимосвязи показателей тромбоцитов с этиологией 
заболевания печени (в том числе типом вируса, гено-
типом HCV).

С другой стороны механизм клеточного дефици-
та при хронических гепатитах и циррозе печени оста-
ется до конца не изученным. Обсуждается роль пря-
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мого влияния вирусов на мегакариоциты с нарушени-
ем их пролиферации и дифференцировки [9], значе-
ние образования антитромбоцитарных антител [9, 21], 
секвестрации и разрушения клеток в селезенке [8, 16] 
и нарушенного синтеза тромбопоэтина [8, 19]. Одной 
из возможных причин уменьшения количества тром-
боцитов при хронической патологии печени может 
быть их потребление в результате внутрисосудистой 
активации с повышением уровня P-селектина, CD61P, 
а также β-тромбоглобулина и тромбоцитарного факто-
ра 4 [1, 2, 10, 12].

Целью исследования явилось изучение взаимо-
связи содержания тромбоцитов в периферической 
крови с плазменными показателями тромбоцитоспе-
цифических пептидов у больных хроническими забо-
леваниями печени.

Материал и методы. Обследовано 165 пациен-
тов с хроническим заболеваниями печени (130 муж-
чин и 35 женщин) в возрасте от 17 до 62 лет. Диагноз 
хронического вирусного гепатита В (репликативная 
фаза) был установлен у 27 больных, хронического ви-
русного гепатита С – у 70, хронический вирусный ге-
патит D (наличие вирусов гепатита В и D, репликация 
HDV) обнаруживался в 10 случаях. Цирроз печени ал-
когольной этиологии был выявлен у 29 пациентов, ви-
русная природа цирроза регистрировалась в 29 случа-
ях (у 12 HBV-ассоциированный, у 17 на фоне HCV-ин-
фекции). Контрольную группу составили 49 здоровых 
человек в возрасте от 18 до 44 лет.

Количество тромбоцитов периферической крови 
подсчитывали на автоматическом анализаторе. Содер-
жание β-тромбоглобулина (β-ТГ) в бестромбоцитар-
ной цитратной плазме устанавливали методом ИФА с 
помощью наборов фирмы “Roche” (Швейцария). Ак-
тивность 4 тромбоцитарного фактора (ТФ4) определя-
ли по степени укорочения тромбин-гепаринового вре-
мени (НПО “Ренам”, Россия).



17

МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК СЕВЕРНОГО КАВКАЗА, № 2, 2006

Результаты были статистически обработаны. Ко-
личественные значения с нормальным распределени-
ем представлены в виде средней±стандартная ошиб-
ка средней. Для выявления межгрупповых и внутри-
групповых различий использовали однофакторный 
дисперсионный анализ с вычислением двухвыбороч-
ного t-критерия Стьюдента, критерия Ньюмена-Кейл-
са. Для выявления корреляционных связей вычисля-
ли коэффициент линейной корреляции Пирсона. При 
анализе качественных признаков использовали кри-
терий χ2 с поправкой Йейтса. Достоверными считали 
различия при p<0,05.

Результаты и обсуждение. Содержание тромбоци-
тов при хронической патологии печени было достовер-
но снижено. У больных ЦП оно было более низким, чем 
у пациентов с хроническим вирусным гепатитом (табл. 
1). Количество клеток более 200х109/л встречалось у 
60,7% больных ХВГ, а более 250х109/ л – у 24,3%, в то 
время как у здоровых людей аналогичные пока затели 
тромбоцитов определялись в 98% (χ2=21,48; р<0,05) и 
55,1% (χ2=12,88; р<0,05) случаев соответственно. Плаз-
менный уровень тромбоцитоспецифических пептидов 
при хронических заболеваниях печени был достоверно 
повышен с наиболее высокими значениями β-тромбог-
лобулина в случаях хронического гепатита.

При циррозе печени сниженное количество тром-
боцитов и повышенные уровни тромбоцитоспецифиче-
ских пептидов определялись вне зависимости от этио-
логии (вирусной, алкогольной) и типа гепатотропного 
вируса (HBV или HCV). Однако в случаях острого ал-
когольного гепатита, развившегося на фоне алкоголь-
ного цирроза печени, определялись более низкие значе-
ния клеток (100,27±10,73х109/л) по сравнению с груп-
пой пациентов с циррозом без сопутствующего острого 
повреждения печени (167,94±12,40х109/л, p<0,05).

Тромбоцитопения (среднее значение 130,05± 
2,59х109/л) выявлялась у 21,5% больных хроническим 
вирусным гепатитом. В группе ХВГ С она наблюда-
лась у 12 больных (17,1%). При HBV-инфекции часто-
та тромбоцитопении составила 22,2%, а в случаях ин-
фицирования HDV цитопенический синдром регистри-
ровался чаще, чем при ХВГ В (χ2=1,53; р>0,05) и ХВГ 
С (χ2=3,85; р=0,05), встречаясь у 50% обследованных. 
При циррозе печени удельный вес пациентов с тромбо-
цитопенией (101,50±5,19х109/л) превышал соответст-
вующие показатели у больных хроническим гепатитом 
в три раза (χ2=23,97; р<0,05) и составил 62,1%  (36 чело-
век). При вирусной этиологии цирроза тромбоцитопе-
ния отмечена у 65,5% больных, в случаях алкогольного 
поражения – у 17 (58,6%) пациентов.

Таблица 1
Уровень тромбоцитов и тромбоцитоспецифических пептидов у больных  

с хронической патологией печени ( xsX ± )

Группы обследованных
Показатели 

Тромбоциты, х109/л β-ТГ, МЕ/мл ТФ
4
, сек

Здоровые n=49
272,0±8,04

n=10
146,12±8,13

n=10
3,02±0,67

ХВГ n=107
221,86±6,25 *

n=50
197,00±3,50 *

n=50
6,29±0,60 *

ЦП n=58
133,15±6,63 */**

n=20
179,47±7,37 */**

n=20
5,87±0,55 *

* - р<0,05 в сравнении с контролем; ** - р<0,05 в сравнении с больными ХВГ.

Снижение содержания тромбоцитов в перифе-
рической крови и повышение концентрации в плазме 
пептидов наблюдалось во всех этиологических груп-
пах ХВГ с тенденцией к наиболее низким значени-
ям клеток и высоким уровням ТФ4 в случаях хрони-
ческого вирусного гепатита D и более высоким пока-
зателям β-тромбоглобулина у больных ХВГ В и ХВГ 
D. При инфицировании HCV уровень пластинок был 
достоверно выше, чем в случаях ХВГ В и дельта-ге-
патита. Снижение показателей тромбоцитов наблюда-
лось при любом генотипе HCV (p<0,05), однако в слу-
чаях инфицирования 1 генотипом содержание клеток 
(209,70±13,82х109/л) было ниже, чем у пациентов с 
генотипом не-1 (243,52±10,77х109/л, p<0,05). У боль-
ных ХВГ С с высокой вирусной нагрузкой (более 2 
млн коп./мл) зарегистрированы более низкие значе-
ния уровня тромбоцитов (219,08±9,88х109/л), чем в 
случаях с умеренной виремией (252,0±13,4х109/ л, 
p<0,05) и достоверно более низкие, чем в контроле 
(p<0,05).

Как в случаях хронического гепатита, так и при 
циррозе печени концентрация β-тромбоглобулина 
имела тенденцию к повышению, а уровень ТФ4 был 
достоверно увеличен у пациентов с тромбоцитопени-
ей по сравнению с больными, имеющими нормаль-
ные показатели клеток в крови. В случаях нормальной 
или незначительно повышенной активности тромбо-
цитоспецифических пептидов содержание тромбоци-
тов в крови было достоверно выше, чем у пациентов с 
высокими значениями β-тромбоглобулина и 4 пласти-
ночного фактора (табл. 2). Отмечена умеренная дос-
товерная отрицательная корреляция между показате-
лями β-ТГ (r = -0,51; r = -0,54; p<0,05) и ТФ4 (r = -0,60; 
r = -0,62; p<0,05) у больных хроническим гепатитом 
и циррозом печени, с одной стороны, и уровнем кле-
ток, с другой.

Полученные данные подтверждают факт сниже-
ния количества тромбоцитов в периферической кро-
ви при хронических заболеваниях печени максималь-
но выраженного в случаях цирротической трансфор-

П ечень играет центральную роль в процессах 
свертывания крови. Острые и хронические 
заболевания печени нередко ассоциируются с 

коагуляционными расстройствами в связи с нару-
шенным синтезом и клиренсом факторов сверты-
вания и их ингибиторов, гиперфибринолизом, по-
вышенным внутрисосудистым свертыванием и, 
наконец, с качественными и количественными де-
фектами тромбоцитов [4].

Патология тромбоцитарного гемостаза являет-
ся частым феноменом у пациентов с хронической пе-
ченочной патологией [14, 20], однако, природа тром-
боцитарных дисфункций и их клиническое значение 
до настоящего времени остаются предметом обсужде-
ния. Не вызывает сомнения факт однонаправленных 
сдвигов в количестве, структуре и функции тромбо-
цитов при всех формах заболеваний печени [1]. Так, 
было установлено снижение количества пластинок в 
периферической крови у больных хроническим вирус-
ным гепатитом [10, 12], при этом у части пациентов их 
показатели достигают степени тромбоцитопении [5-7, 
10]. С усилением тяжести печеночной патологии и пе-
реходом хронического гепатита в цирроз наблюдает-
ся уменьшение числа тромбоцитов в периферической 
крови [7, 8, 12, 13, 17, 18].

Вместе с тем данные о частоте встречаемости ци-
топенического синдрома при хронических заболева-
ниях печени весьма противоречивы и колеблются от 
5,5% до 23% в случаях хронического вирусного ге-
патита (ХВГ) [3, 10] и до 49-90% при циррозе пече-
ни (ЦП) [3, 13]. Практически отсутствуют сведения о 
взаимосвязи показателей тромбоцитов с этиологией 
заболевания печени (в том числе типом вируса, гено-
типом HCV).

С другой стороны механизм клеточного дефици-
та при хронических гепатитах и циррозе печени оста-
ется до конца не изученным. Обсуждается роль пря-
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ем их пролиферации и дифференцировки [9], значе-
ние образования антитромбоцитарных антител [9, 21], 
секвестрации и разрушения клеток в селезенке [8, 16] 
и нарушенного синтеза тромбопоэтина [8, 19]. Одной 
из возможных причин уменьшения количества тром-
боцитов при хронической патологии печени может 
быть их потребление в результате внутрисосудистой 
активации с повышением уровня P-селектина, CD61P, 
а также β-тромбоглобулина и тромбоцитарного факто-
ра 4 [1, 2, 10, 12].

Целью исследования явилось изучение взаимо-
связи содержания тромбоцитов в периферической 
крови с плазменными показателями тромбоцитоспе-
цифических пептидов у больных хроническими забо-
леваниями печени.

Материал и методы. Обследовано 165 пациен-
тов с хроническим заболеваниями печени (130 муж-
чин и 35 женщин) в возрасте от 17 до 62 лет. Диагноз 
хронического вирусного гепатита В (репликативная 
фаза) был установлен у 27 больных, хронического ви-
русного гепатита С – у 70, хронический вирусный ге-
патит D (наличие вирусов гепатита В и D, репликация 
HDV) обнаруживался в 10 случаях. Цирроз печени ал-
когольной этиологии был выявлен у 29 пациентов, ви-
русная природа цирроза регистрировалась в 29 случа-
ях (у 12 HBV-ассоциированный, у 17 на фоне HCV-ин-
фекции). Контрольную группу составили 49 здоровых 
человек в возрасте от 18 до 44 лет.

Количество тромбоцитов периферической крови 
подсчитывали на автоматическом анализаторе. Содер-
жание β-тромбоглобулина (β-ТГ) в бестромбоцитар-
ной цитратной плазме устанавливали методом ИФА с 
помощью наборов фирмы “Roche” (Швейцария). Ак-
тивность 4 тромбоцитарного фактора (ТФ4) определя-
ли по степени укорочения тромбин-гепаринового вре-
мени (НПО “Ренам”, Россия).
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мации процесса [5, 6, 10, 12, 13, 17, 18]. Вместе с тем 
нормальные значения тромбоцитов у больных ХВГ 
при сниженном количестве пациентов, имеющих уро-
вень клеток, превышающий 200х109/л, свидетельству-
ют о наличии относительно узкого диапазона нормы в 
случаях хронического гепатита, который легко может 
изменяться в сторону снижения при появлении каких-
либо дополнительных факторов. При этом изменение 
тромбоцитов сочетается с увеличением активности β-
ТГ и ТФ4, что свидетельствует об усилении функцио-
нальной и метаболической активности клеток с вы-
свобождением компонентов α-гранул [2].

Выявленные нами более низкие показатели тром-
боцитов в случаях HBV-инфекции по сравнению с 
больными ХВГ С не совпадают с результатами ис-
следования H. Fusegawa и соавт. [12], согласно кото-
рым уменьшение содержания клеток при хрониче-
ском гепатите С наблюдалось без аналогичных изме-
нений в случаях HBV-инфекции. Более низкие пока-
затели тромбоцитов в случаях ХВГ D согласуются с 
данными о закономерной тромбоцитопении при воз-
действии ассоциации вирусов [20]. Наличие взаимо-
связи геномных характеристик вируса гепатита С (1 
генотип) и высокой виремии со снижением уровня 
тромбоцитов подтверждает тезис о возможном пря-
мом влиянии на тромбоцитопоэз [15].

Отсутствие различий в содержании пластинок у 
больных циррозом печени в зависимости от этиоло-
гии или типа гепатотропного вируса подчеркивает оп-
ределяющую роль печеночной дисфункции [1, 17, 18]. 
Обнаруженное нами значительное снижение показа-
телей тромбоцитов при остром алкогольном гепатите 
в сочетании с циррозом печени может быть обуслов-
лено прямым негативным воздействием больших доз 
алкоголя либо на костномозговое кроветворение, либо 
непосредственно на тромбоциты [11]. В пользу этого 
свидетельствует факт возможного восстановления со-
держания клеток в случаях прекращения употребле-
ния алкоголя [17].

По нашим данным, совпадающим с результата-
ми других исследований [3, 10], тромбоцитопения при 
хроническом вирусном гепатите встречается доста-

точно часто, что позволяет считать ее одним из важ-
ных внепеченочных проявлений болезни. Не вызыва-
ет также сомнения факт значительно более частой ас-
социации цитопенического синдрома с цирротической 
трансформацией процесса. Вместе с тем определен-
но можно говорить о взаимосвязи изменений уровня 
клеток в периферической крови с показателями тром-
боцитоспецифических пептидов. Выявленная отрица-
тельная корреляция между изучаемыми показателя-
ми, а также ассоциация низких значений тромбоцитов 
и высоких уровней β-тромбоглобулина и 4 тромбоци-
тарного фактора свидетельствует о важной роли в реа-
лизации цитопенического синдрома внутрисосудистой 
активации клеток. Ранее было продемонстрировано 
наличие дисфункции тромбоцитов с развитием реак-
ции агрегирования функционально активных пласти-
нок и высвобождением компонентов α-гранул [2]. Этот 
процесс, по-видимому, приводит к потреблению кле-
ток в микроциркуляторном русле и падению их уров-
ня в периферической крови. Возможными причина-
ми феномена могут быть цитокины, циркулирующие 
иммунные комплексы, антитромбоцитарные антите-
ла, а также гепатотропные вирусы, что подтверждает-
ся более выраженными сдвигами уровня тромбоцитов 
в случаях высокой виремии HCV, D гепатита, цитоки-
нового “взрыва” на фоне острого алкогольного гепати-
та. Одним из доказательств этой гипотезы может вы-
ступать негативная корреляция P-селектина с содержа-
нием кровяных пластинок и активностью плазменного 
фактора свертывания крови VII, выявленная у больных 
хроническим вирусным гепатитом С [10].

Таким образом, при хронических заболеваниях пе-
чени, в том числе вирусных, изменения уровня тром-
боцитов встречаются достаточно часто, что позволяет 
считать этот гематологический феномен одним из важ-
ных внепеченочных проявлений болезни. Активация 
тромбоцитов с высвобождением тромбоцитарных пеп-
тидов и последующим потреблением клеток вследст-
вие репликации вирусов, активного печеночного вос-
паления, фиброза и изменений микроциркуляторного 
русла играет важную роль в патогенезе тромбоцитопе-
нии при хронической печеночной патологии.

Таблица 2
Содержание тромбоцитов у больных хроническим гепатитом и циррозом печени в зависимости  

от активности тромбоцитоспецифических пептидов ( xsX ± )

Группы обследованных Тромбоцитоспецифические пептиды Тромбоциты, х109/л

ХВГ

β-ТГ  
(МЕ/мл)

n=18 175,17±6,99 262,91±12,61

n=32 209,39±0,79 208,26±7,46 *

ТФ
4

(сек)
n=19 2,98±0,33 268,36±11,71

n=31 9,74±0,74 205,79±9,20 *

ЦП

β-ТГ  
(МЕ/мл)

n=12 159,13±8,47 228,34±13,94

n=8 211,04±2,42 149,42±13,69 *

ТФ
4
 (сек)

n=11 2,69±0,51 247,50±17,13

n=9 7,39±0,33 188,09±12,54 *

* - р<0,05 между группами больных с крайними значениями тромбоцитоспецифических пептидов.
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Выводы
1.	 При хронической патологии печени наблюда-

ется снижение уровня тромбоцитов, более выражен-
ное в случаях цирроза печени и достигающее степени 
тромбоцитопении у 21,5% больных ХВГ и у 2/3 паци-
ентов с ЦП.

2.	 Уменьшение содержания тромбоцитов отме-
чается независимо от этиологии заболевания с более 
низкими значениями клеток в случаях инфицирования 
1 генотипом и высокой виремии HCV, а также при раз-
витии острого алкогольного гепатита.

3.	 Показатели тромбоцитов негативно сопряжены 
с активностью тромбоцитоспецифических пептидов.

Литература
1.	 Практическая гепатология / Под ред. Н.А. Мухина. - М., 2004. – 

294 с.
2.	 Ягода, А.В. Тромбоцитарные дисфункции и возможности их диф-

ференцированной коррекции при хроническом вирусном гепа-
тите / А.В. Ягода, П.В. Корой // Клиническая медицина. – 2004. 
- № 10. – С. 41-45.

3.	 Adinolfi, L.E. Hepatic fibrosis plays a central role in the pathogenesis 
of thrombocytopenia in patients with chronic viral hepatitis / L.E. 
Adinolfi, M.G. Giordano, A. Andreana [et al] // Br. J. Haematol. – 
2001. – Vol. 113 (3). – P. 590-595.

4.	 Amitrano, L. Coagulation disorders in liver disease / L. Amitrano, 
M.A. Guardascione, V. Brancaccio, A. Balzano // Semin. Liver Dis. – 
2002. – Vol. 22 (1). – P. 83-96.

5.	 Ando, M. New insights into the thrombopoietic status of patients 
on dialysis through the evaluation of megakaryocytopoiesis in bone 
marrow and of endogenous thrombopoietin levels / M. Ando, Y. 
Iwamoto, A. Suda [et al] // Blood. – 2001. – Vol. 97 (4). – P. 915-921.

6.	 Benci, A. Thrombocytopenia in patients with HCV-positive chronic 
hepatitis: efficacy of leucocyte interferon-alpha treatment / A. Benci, 
M. Caremani, D. Tacconi // Int. J. Clin. Pract. – 2003. – Vol. 57 (1). – P. 
17-19.

7.	 Calabrese, C. Severe and relapsing upper gastrointestinal bleeding in a 
patient with Glanzmann’s thrombasthenia / C. Calabrese, G. Di Febo, 
A. Areni // Dig. Dis. Sci. – 2000. – Vol. 45 (3). – P. 633-636.

8.	 Espanol, I. Usefulness of thrombopoietin in the diagnosis of peripheral 
thrombocytopenias / I. Espanol, A. Hernandez, E. Muniz-Diaz [et al] 
// Haematologica. – 1999. – Vol. 84 (7). – P. 608-613.

9.	 Espanol, I. Thrombocytopenia associated with liver cirrhosis and 

hepatitis C viral infection: role of thrombopoietin / I. Espanol, A. 
Gallego, J. Enriquez [et al] // Hepatogastroenterology. – 2000. – Vol. 47 
(35). – P. 1404-1406.

10.	 Ferroni, P. Increased soluble P-selectin levels in hepatitis C virus-
related chronic hepatitis: correlation with viral load / P. Ferroni, A. 
Mammarella, F. Martini [et al] // J. Investig. Med. – 2001. – Vol. 49 (5). 
– P. 407-412.

11.	 Fujimoto, M. Prognostic factors in severe alcoholic liver injury. Nara 
Liver Study Group / M. Fujimoto, M. Uemura, H. Kojima [et al] // 
Alcohol. Clin. Exp. Res. – 1999. – Vol. 23 (4 Suppl.). – P. 33S-38S.

12.	 Fusegawa, H. Platelet activation in patients with chronic hepatitis C 
/ H. Fusegawa, K. Shiraishi, F. Ogasawara [et al] // Tokai. J. Exp. Cli. 
Med. – 2002. – Vol. 27 (4). – P. 101-106.

13.	 Koruk, M. Serum thrombopoietin levels in patients with chronic 
hepatitis and liver cirrhosis and its relationship with circulating 
thrombocyte counts / M. Koruk, M.D. Onuk, F. Akcay, M.C. Savas // 
Hepatogastroenterology. – 2002. – 49 (48). – P. 1645-1648.

14.	 Mahrous, S. Haematological manifestations in HCV infected patients 
at Sharkia Governerate, Egypt / S. Mahrous, A. Abdel-Monem, A. 
Mangoud [et al] // J. Egypt. Soc. Parasitol. – 2004. – Vol. 34 (1 Suppl.). 
– P. 417-428.

15.	 Nagayama, K. Characteristics of hepatitis C viral genome associated 
with disease progression / K. Nagayama, M. Kurosaki, N. Enomoto [et 
al] // Hepatology. – 2000. – Vol. 31 (3). – P. 745-750.

16.	 Noguchi, H. Changes in platelet kinetics after a partial splenic arterial 
embolization in cirrhotic patients with hypersplenism / H. Noguchi, 
K. Hirai, Y. Aoki [et al] // Hepatology. – 1995. – Vol. 22 (6). – P. 1682-
1688.

17.	 Ogasawara, F. Platelet activation in patients with alhogolic liver disease 
/ F. Ogasawara, H. Fusegawa, Y. Haruki [et al] // Tokai. J. Exp. Clin. 
Med. – 2005. – Vol. 30 (1). – P. 41-48.

18.	 Panasiuk, A. Activation of blood platelets in chronic hepatitis and 
liver cirrhosis. P-selectin expression on blood platelets and secretory 
activity of beta-thromboglobulin and platelet factor 4 / A. Panasiuk, D. 
Prokopowicz, J. Zak [et al] // Hepatogastroenterology. – 2001. – Vol. 48 
(39). – P. 818-822.

19.	 Peck-Radosavljevic, M. Thrombopoietin induces rapid resolution 
of thrombocytopenia after orthopic liver transplantation through 
increased platelet production / M. Peck-Radosavljevic, M. Wichlas, J. 
Zacherl [et al] // Blood. – 2000. – Vol. 95 (3). P. 795-801.

20.	 Ramos-Casals, M. Severe autoimmune cytopenias in treatment-naive 
hepatitis C virus infection: clinical description of 35 cases / M. Ramos-
Casals, M. Garcia-Carrasco, F. Lopez-Medrano [et al] // Medicine 
(Baltimore). – 2003. – Vol. 82 (2). – Vol. 87-96.

21.	 Zuckerman, E. The mechanism of thrombocytopenia in patients with 
cirrhosis: the role of functional spleen volume, serum thrombopoietin 
levels and anti-platelet-specific antibodies / E. Zuckerman, G. Bouskila, 
T. Zuckerman [et al] // J. Hepatol. – 2003. – Vol. 38, Suppl. 2. – P. 74.

Роль активации тромбоцитов в патогенезе 
тромбоцитопении при хронической  
патологии печени

П.В. Корой

Взаимосвязь содержания тромбоцитов периферической 
крови с плазменными показателями тромбоцитоспецифи-
ческих пептидов изучена у 107 пациентов с хроническим ви-
русным гепатитом (В в стадии репликации – у 27 больных, С 
– у 70, D – в 10 случаях) и у 58 больных циррозом печени (ал-
когольным у 29 обследованных, вирусным – у 29). Показано 
снижение уровня тромбоцитов, более выраженное в случаях 
печеночного цирроза и достигающее степени тромбоцитопе-
нии у 21,5% больных хроническим гепатитом и у 2/3 пациентов 
с циррозом печени. Уменьшение содержания тромбоцитов не 
зависело от этиологии заболевания (вирусной, алкогольной, 
типа гепатотропного вируса), однако более низкие значения 
клеток определялись в случаях инфицирования 1 генотипом 
и высокой виремии HCV. Зарегистрировано усиление цитопе-
нического синдрома при сочетании цирроза печени с острым 
алкогольным гепатитом. Выявлена сопряженность снижения 
показателей тромбоцитов с активностью тромбоцитоспеци-
фических пептидов в плазме.

Ключевые слова: хронический вирусный гепатит, цир-
роз печени, тромбоциты, тромбоцитоспецифические пептиды

Platelets activation and thrombocytopenia 
pathogenesis in chronic liver pathology

P.V. Koroy

Interrelation of platelets content in peripheral blood and serum 
level of platelet specific peptides was studied in 107 patients with 
chronic viral hepatitis (HBV replicative phase – in 27 patients, HCV 
– in 70, HDV – in 10 cases) and in 58 patients suffered from cirrhosis 
(alcoholic – in 29 objects, viral – in 29).Decreased platelets level 
showed to be significant in liver cirrhosis up to thrombocytopenia in 
21, 5 % of chronic hepatitis and in 2/3 of patients with liver cirrhosis. 
Reduction of platelets content didn’t depend on the disease 
etiology (viral, alcoholic, hepatotropic virus type) but lower platelet 
levels were detected in the cases of genotype 1 HCV infection and 
high HCV viremia. Cytopenia progression was observed in liver 
cirrhosis combined with an acute alcoholic hepatitis. Association 
between platelets level decrease and platelet specific peptides 
serum activity was revealed.

Key words: chronic viral hepatitis, liver cirrhosis, platelets, 
platelet specific peptides
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оригинальные исследования. хирургия

М ноголетние клинические наблюдения за 
течением перитонита свидетельствуют 
об изменчивости форм этого тяжелого за-

болевания.
Несмотря на прогресс в развитии анестезиоло-

гии и реаниматологии, постоянное расширение воз-
можностей лекарственной терапии и совершенст-
вование техники оперативного вмешательства, рас-
пространенный перитонит (РП) остается основной 
причиной летальных исходов у больных хирурги-
ческого профиля. Летальность при распространён-
ном гнойном воспалении брюшины колеблется, по 
данным отечественных и зарубежных авторов, от 
20% до 50% [4, 7]. При послеоперационном пери-
тоните летальность достигает 45 - 92,8% [1, 3, 5]. 
Во многом течение и исход распространенного пе-
ритонита определяется санацией брюшной полос-
ти во время операции и в послеоперационном пе-
риоде [2, 5, 6].

С 80-х годов 20 века хирурги вновь вернулись к 
идее открытого ведения брюшной полости при ле-
чении тяжелых форм гнойного перитонита, особен-
но послеоперационного [2, 3, 7]. Однако и этот ме-
тод не лишен недостатков: образование абсцессов 
брюшной полости, поздние раневые осложнения, 
формирование кишечных свищей, частая операци-
онная травма.

Интенсивное развитие и применение в хирур-
гии малоинвазивных методов побудило многих ав-
торов использовать видеолапароскопическую тех-
нику для санации брюшной полости [1, 2, 5, 6].

Вместе с тем, это новое направление в лечении 
распространенного перитонита требует накопле-
ния клинического опыта для выработки четких по-
казаний и противопоказаний к данному виду вме-
шательств.

Материал и методы исследования. Основу 

данной работы составили результаты обследования 
и оперативного лечения 253 больных с РП различ-
ной этиологии контрольной и основной групп.

В основу исследований контрольной группы 
положены результаты обследования и оперативно-
го лечения 127 больных, разделенных на две под-
группы. В первую подгруппу вошли 65 больных, у 
которых оперативное вмешательство завершалось 
традиционным дренированием брюшной полости с 
глухим швом лапаротомной раны. Во вторую – 62 
пациента, у которых был применен метод проточ-
но-фракционного перитонеального лаважа.

Численность основной группы составила 126 
больных, разделенных на три подгруппы. В пер-
вую подгруппу вошли 63 пациента, у которых при-
менялась лапаростомия и программированные са-
нации брюшной полости. Вторую подгруппу соста-
вили 32 пациента, у которых применяли метод про-
точно-фракционного перитонеального лаважа под 
эндоскопическим контролем. В третьей подгруппе 
(31 больной) применялись лапароскопические са-
нации брюшной полости.

Сравниваемые группы были близки по харак-
теру патологии. Группы и входящие в них подгруп-
пы были также сопоставимы по Мангеймскому ин-
дексу перитонита (МИП) и степени эндогенной ин-
токсикации.

Из 253 оперированных больных с распростра-
ненным перитонитом мужчин было 164, женщин 
89. Возраст больных колебался от 16 до 85 лет.

Статистический анализ производился с помо-
щью пакета специальных компьютерных программ 
«Biostat» по медицине и биологической статисти-
ке. Достоверность различий оценивалась по крите-
рию χ2.

Результаты. В первой подгруппе контрольной 
группы использовались как неподвижные дренаж-
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ные системы с самопроизвольным дренированием, 
так и системы дренажных трубок с активной аспи-
рацией. К исходу 24-48 часов функционирование 
дренажных систем независимо от их количества, 
положения и конструктивных особенностей пре-
кращалось в 100% случаев. Промывание дренажей 
не приводило к восстановлению их функции. Не-
смотря на массивную послеоперационную анти-
биотикотерапию, адекватную по составу и объему 
инфузионную терапию, применение методов гипер-
барической оксигенации, в 58,5% случаев потребо-
валась неотложная релапаротомия. В среднем по-
вторное вмешательство выполнялось не ранее 36-
48 часов. Типичная интраоперационная картина: 
интимно спаянные между собой петли тонкой киш-
ки, серозный покров мутный, бледно-розовый. Па-
риетальная брюшина гиперемирована, отечна, име-
ются участки с налетом фибрина. Более выражен 
инфильтративно-спаечный процесс между краями 
раны, брюшиной, прилежащим сальником и петля-
ми кишечника. Активный гнойно-воспалительный 
процесс в брюшной полости и тяжелая степень эн-
догенной интоксикации сохранялись до 5-12 суток. 
У 89,2% больных данной группы развились различ-
ные осложнения. Летальность составила 41,5%.

Из 27 умерших у 16 больных при поступлении 
была выявлена третья степень эндогенной интокси-
кации. У 13 пациентов МИП превышал 30 баллов, 
все эти случаи закончились летальным исходом.

Во второй контрольной подгруппе у всех 62 
больных методика проточно-фракционного перито-
неального лаважа не отличалась от общепринятой: 
после выполнения основного этапа операции и са-
нации брюшной полости через контрапертуры про-
изводилось дренирование обеих поддиафрагмаль-
ных пространств и малого таза перфорированными 
дренажами из хлорвинила диаметром до 0,6-0,8 см. 
Количество дренажей (от 4 до 8) зависело от лока-
лизации патологического очага, распространенно-
сти и степени выраженности воспалительного про-
цесса. Непременное условие для проведения лава-
жа – устраненный источник перитонита и надеж-
ный герметизм брюшной полости.

При благоприятном течении заболевания по-
ложительная динамика намечалась на 4-5 сутки. 
В этот срок у 69,3% больных перитонеальный ла-
важ прекращали. У 16,1% пациентов послеопера-
ционный период отличался прогрессирующим, тя-
желым течением. У 3,2% больных улучшение на-
ступало лишь к 9 суткам. В одиннадцати случаях 
(17,7%) потребовались неотложные релапарото-
мии. При этом интраоперационно: выраженный ад-
гезивный процесс, формирование футляров вокруг 
дренажей и микроирригаторов, возникновение ме-
жду отводящими и приводящими дренажами пря-
мых каналов. Париетальная брюшина тусклая с на-
летом фибрина, наиболее выраженные изменения в 
спаянных межпетлевых отграничениях. Петли тон-
кой кишки умеренно вздуты, интимно спаяны ме-

жду собой вплоть до образования конгломератов. 
Мутный выпот или гной (400-800 мл) в межкишеч-
ных пространствах и отлогих местах. Осложнения 
наблюдались в 88,8% случаев.

Летальность больных в данной подгруппе соста-
вила 28,5%. Из числа умерших 11 больных (61,1%) 
были изначально отнесены к группе с третьей сте-
пенью эндогенной интоксикации. У 10 больных 
(71,1%) МИП превышал 30 баллов. Общая леталь-
ность в контрольной группе составила 35,4%.

Результаты лечения больных основной груп-
пы. В отличие от первой подгруппы больных, у ко-
торых применялась лапаростомия и программиро-
ванные санации брюшной полости, при лечении 
пациентов второй и третьей подгрупп применя-
лись разработанные нами методики лапароскопи-
ческих программированных санаций и перитоне-
ального лаважа под эндоскопическим контролем, 
сохраняющие преимущества интраоперационных 
санаций, но значительно уменьшающие травматич-
ность вмешательств и процент осложнений.

У больных первой подгруппы программиро-
ванные санации брюшной полости начинались че-
рез 18-24 часа после завершения первой опера-
ции. Вторая санация проводилась через 24-36 ча-
сов после предыдущей. Во время санации выпол-
нялся тщательный осмотр брюшной полости, эва-
куировался экссудат из подпеченочного, поддиаф-
рагмальных пространств, флангов, межкишечных 
отграничений и полости малого таза, снимались 
пленки фибрина с париетальной и висцеральной 
брюшины, разделялись спайки между петлями ки-
шечника. Кроме того, проверялось положение на-
зоинтестинального зонда, восстанавливалась про-
ходимость дренажных систем, выполнялась ново-
каиновая блокада корня брыжейки.

В последующем показания к программирован-
ным санациям определялись индивидуально и за-
висели от особенностей послеоперационного пе-
риода, тяжести эндогенной интоксикации, стадии 
перитонита и причин его вызвавших.

Положительная динамика намечалась к 3-4 
дню после операции. У 28,6% больных лапаросто-
ма закрыта на 4-5 сутки, из них у 33,3% применен 
первично-отсроченный шов лапаротомной раны. У 
24% лапаротомная рана закрыта ранними вторич-
ными швами. Троим больным с длительными про-
граммированными санациями брюшной полости 
и обширными дефектами тканей рана закрыта по-
средством кожной пластики. Различные осложне-
ния развились у 74,7% больных. Перед закрытием 
лапаротомной раны не всегда удавалось полностью 
выделить все ее слои из-за выраженного инфильт-
ративно-спаечного процесса между краями раны и 
прилежащими органами. В последующем это при-
вело к образованию обширных вентральных грыж.

Летальность в данной подгруппе составила 
22,2%. Из числа умерших 9 больных были с треть-
ей стадией эндогенной интоксикации, умерли 8 из 
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15 больных с МИП более 30. Вместе с тем следу-
ет отметить, что 7 больных с МИП более 30 баллов 
(46,7%) в данной подгруппе выжили. Неоспоримы-
ми преимуществами метода лапаростомии и про-
граммированных санаций брюшной полости яви-
лись: эффективная хирургическая санация под кон-
тролем зрения, своевременная диагностика и кор-
рекция осложнений, возможность рационального 
редренирования брюшной полости.

Во второй подгруппе (32 пациента) приме-
нен метод проточно-фракционного лаважа под эн-
доскопическим контролем через модифицирован-
ную фистулу Фёдорова. В конце операции в перед-
нюю брюшную стенку вшивалась фистула, которая 
использовалась как для лаважа, так и для лапаро-
скопического контроля. Полноценный визуальный 
контроль осуществлялся за счет применения раз-
личных вариантов лапаролифтинга.

Установлено, что практически у всех больных 
к исходу 2-х суток проходимость дренажных сис-
тем в той или иной степени была нарушена. При-
чем у 43,3 % больных становилось невозможным 
проведение лаважа без дополнительных манипуля-
ций.

Таблица
Характер осложнений у больных с РП контрольной и основной групп

Характер осложнений
Контрольная группа Основная группа

Абс.ч. % Абс.ч. %

Всего больных с осложнениями 113 88,97 93 73,8*

Раневые осложнения 64 50,3 43 34,1*

Плевропульмональные 44 34,6 29 23,0

Сердечно-сосудистые 41 32,2 27 19,8

Внутрибрюшные абсцессы 15 11,8 4 3,7*

Летальность 45 35,4 23 18,3*

Примечание. * - достоверность различий в сравниваемых группах больных.

В третьей подгруппе проводились программи-
рованные видеолапароскопические санации брюш-
ной полости через 12, 24 часа и далее через 24-48 
часов, если оставались признаки воспалительных 
явлений в брюшной полости. Так же, как и в пре-
дыдущей группе, во время исследования эвакуиро-
вался экссудат, разделялись спайки, удалялись рых-
лые наложения фибрина, восстанавливалась прохо-
димость дренажей. При необходимости выполня-
лось редренирование, замена дренажных трубок на 
больший диаметр, либо на дренажи других конст-
рукций. При неустраненном источнике перитони-
та проводилась прицельная санация анатомической 
области, а использование аквапуратора позволяло 
эффективно проводить прицельную санацию отгра-
ниченных гнойных полостей брюшной полости. В 
этих случаях по окончании исследования в выбран-
ную анатомическую зону вводились антибиотики.

Улучшение состояния у большинства пациен-
тов данной подгруппы зафиксировано к 3 суткам. В 
эти сроки санации прекращали. Фистулу оставляли 
до появления устойчивой перистальтики, регрес-
са признаков эндогенной интоксикации. Четверым 
больным лапароскопические санации брюшной по-

При благоприятном течении заболевания улуч-
шение состояния пациентов наступало на 3-4 су-
тки. В этот срок у 76,6% больных перитонеальный 
лаваж прекращали. У 3-х больных улучшение со-
стояния наступило к 7-9 суткам после операции.

У 23,4% больных послеоперационный период 
отличался прогрессирующим, тяжелым течением. 
В 16,6% случаев к исходу 4-х суток произведена ре-
лапаротомия вследствие неэффективности лаважа, 
выраженности адгезивного процесса. Интраопера-
ционно у этих больных были признаки вялотекуще-
го перитонита, имелась тенденция к образованию 
межкишечных абсцессов. Обращает внимание в 
анализируемой подгруппе высокая частота нагное-
ния послеоперационных ран, составившая 18,75%.

Летальность при применении данной методики 
санации брюшной полости у больных с РП соста-
вила 15,6%. У всех умерших диагностирована тре-
тья степень эндогенной интоксикации, МИП пре-
вышал 30 баллов.

лости проводили в межоперационный период, до-
полняя программированные санации по обычной 
методике. Такая тактика определялась характером 
изменений в брюшной полости: выраженным ад-
гезивным процессом, тенденцией к формированию 
межкишечных абсцессов, диффузным поражением 
париетальной брюшины. У 16,6% больных улуч-
шение наступило к 6 суткам. Осложнения наблю-
дались в 71% наблюдений. Летальность в данной 
подгруппе больных составила 12,9%. Все умершие 
исходно были отнесены к третьей степени эндоген-
ной интоксикации и имели МИП более 30 баллов. 
Общая летальность в основной группе больных со-
ставила 18,3%.

При использовании у больных с РП визуаль-
но контролируемых методов санации брюшной по-
лости общее количество осложнений достоверно 
снизилось в 1,2 раза (р<0,01) (табл.). Уменьшилось 
количество внутрибрюшных абсцессов (р<0,05), 
плевропульмональных (р<0,1), сердечно-сосуди-
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стых (р<0,1) осложнений. Летальность снизилась в 
1,9 раза (р<0,01).

Заключение. Лапароскопические программи-
рованные санации и перитонеальный лаваж под 
эндоскопическим контролем представляют собой 
наиболее рациональные методы визуально контро-
лируемых санаций брюшной полости в послеопе-
рационном периоде у больных с распространенным 
перитонитом. Данные методы сочетают преимуще-
ства традиционных способов: адекватную ревизию 
под контролем зрения, своевременную диагности-
ку и коррекцию осложнений, полноценную сана-
цию брюшной полости.
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ВИЗУАЛЬНО КОНТРОЛИРУЕМЫЕ САНАЦИИ 
БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ 
РАСПРОСТРАНЁННОГО ПЕРИТОНИТА

К.С.Выродов, А.Г.Бондаренко, О.И.Архипов, 
Ю.Ю.Пыхтин

Проведена сравнительная оценка результатов лечения 
253 больных с распространенным перитонитом различной 
локализации традиционными способами и визуально кон-
тролируемыми методами санации брюшной полости. Опре-
делена закономерность снижения летальности и количества 
осложнений у больных с распространенным перитонитом 
при дифференцированном применении визуально контро-
лируемых методов санации брюшной полости. Применение 
указанных методов санации в комплексном лечении больных 
с распространенным перитонитом позволило снизить число 
плевропульмональных, сердечно-сосудистых осложнений, ко-
личество внутрибрюшных абсцессов, что привело к снижению 
летальности с 35,4% до 18,3% .

Ключевые слова: перитонит, лапаростомия, програм-
мированные санации, видеолапароскопия, перитонеальный 
лаваж

Visually controlled sanations of the abdominal 
cavity in the complex treatment of the extensive 
peritonitis

K.S. Vyrodov, A.G. Bondarenko, O.I. Arkhipov, Y.Y. 
Pykhtyn

Comparative assessment of treatment results in 253 patients 
suffered from extensive peritonitis of various localizations was 
performed. Patients were treated traditionally or using visually 
controlled abdominal cavity sanation. Objective reduction of 
lethality and number of complications were observed in the cases 
of visually controlled abdominal cavity sanation. Application of 
the above sanation method in complex treatment of patients with 
extensive peritonitis resulted in the decrease of pleuropulmonic 
and cardiovascular complications, number of intraperitoneal 
abscesses. Lethality index dropped from 35,4 % to 18,3 %.

Key words: peritonitis, laparostomy, programmed sanations, 
videolaparoscopy, peritoneal lavage
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П о  данным различных авторов [1, 2], от 35 до 
60% больных, перенесших тотальную эзо-
фагопластику по поводу атрезии или руб-

цовой стриктуры пищевода, являются обладате-
лями неполноценного искусственного пищевода. 
Анатомическая и функциональная неполноцен-
ность кишечной трубки, выполняющей роль пи-
щепроводящего пути, обусловлена, главным об-
разом, рубцовой стриктурой пищеводно-толсто-
кишечного анастомоза на шее. Достоверно дока-
зано, что рубцовые стриктуры шейного анасто-
моза возникают при несостоятельности швов со-
устья, т.е. после образования свищей, приводя-
щих к заживлению операционной раны на шее 
вторичным натяжением. Соединение отрезка пи-
щевода с толстой кишкой трансплантата на шее 
сопровождается образованием свищей в 35-50% 
наблюдений, что зависит от многих причин, сре-
ди которых существенное значение имеет способ 
наложения соустья, а также характер шовного 
материала. Сюда можно отнести анастомозы ко-
нец в конец, конец пищевода в переднюю стенку 
толстой кишки и конец пищевода в заднюю стен-
ку толстой кишки.

Целью нашей работы явилось улучшение ре-
зультатов эзофагопластических операций при руб-
цовых стриктурах и атрезии пищевода у детей.

Материалы и методы. Под нашим наблюдени-
ем  в период с 2002 по 2005 годы находилось 29  де-
тей, которым выполнено 29 эзофагопластик по ме-
тоду Г.И. Чепурного [5-8]. Пластика  выполнялась 
по поводу атрезии пищевода в 13 случаях и по по-
воду рубцового стеноза при отравлении различны-
ми кислотами и щелочами в 16 случаях. Все паци-
енты с врождёнными атрезиями пищевода были в 
возрасте 11-12 месяцев с наложенными при I этапе 
хирургического лечения эзофаго- и гастростомами. 
Большинство детей с рубцовыми сужениями пище-

вода приходилось на возраст 2-3 года. Всем паци-
ентам проводилось общеклиническое и лаборатор-
ное обследование.

Рентгенологическое обследование включало в 
себя: рентгенографию легких, контрастное иссле-
дование пищевода и желудка. Включение рентгено-
логического исследования лёгких в программу пре-
доперационного обследования пациента считаем 
обязательным, так как были случаи наличия у де-
тей хронических абсцессов лёгких после операции 
по поводу атрезии пищевода, которые диагностиро-
вались только перед эзофагопластикой. Эти абсцес-
сы протекали бессимптомно. Контрастное исследо-
вание пищевода проводилось при рубцовых стрик-
турах для установления степени сужения, его лока-
лизации и протяжённости. Рентгенологическое ис-
следование желудка проводили при рубцовых су-
жениях пищевода для исключения поражения же-
лудка рубцовым процессом и выяснения его эва-
куаторной функции. Чаще всего рубцовые сужения 
локализовались в верхнегрудном отделе пищево-
да (78%), затем – среднегрудном (на уровне II фи-
зиологического сужения) – 21%, у одного больного 
стриктура имела эпифренальную локализацию (III 
физиологическое сужение).

После пластики пищевода в качестве обяза-
тельного этапа выполняли рентгенографию искус-
ственного пищевода и желудка бариевой взвесью 
на 9-10 сутки после оперативного вмешательства. 

Результаты и обсуждение. У 19 пациентов с 
врождёнными атрезиями пищевода и 46 пациен-
тов с рубцовыми стриктурами (они  составили кон-
трольную группу) за период с 1982 по 2002 год ис-
пользовались следующие методики пищеводно-
толстокишечного соустья: конец-в-конец, бок-в- 
бок, конец пищевода в бок передней стенки толстой 
кишки  и конец пищевода в бок задней стенки тол-
стой кишки (табл. 1).  
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У 37,9% больных отмечалось образование сви-
щей в области анастомоза.

С 2002 году в клинике стали использовать ори-
гинальную технику наложения шейного пищевод-
но-толстокишечного анастомоза по Г. И. Чепур-
ному. Данный анастомоз  представляет собой мо-
дификацию соустья конец пищевода в бок задней 
стенки толстой кишки трансплантата. 

Техника наложения анастомоза состояла в сле-
дующем (рис.1-6). После подготовки к анастомози-
рованию шейного отрезка пищевода и проведения 
на шею через загрудинный туннель ушитого наглу-
хо орального конца толстокишечного транспланта-
та рассекали поперечно в бессосудистой зоне зад-

край срезали. В просвет кишки через попереч-
ный разрез, созданный для анастомоза, пропуска-
ли нити угловых и центральных швов. Централь-
ный шов завязывали в кишечном просвете; нити не 
срезали, а использовали в качестве держалок. Че-
рез кишечный просвет формировали верхнюю губу 
анастомоза, накладывали поочерёдно узловые швы 
на правую половину верхней губы (между правым 
углом и центральным швами), затем на левую по-
ловину (между левым углом  и центральными шва-
ми). Срезали нити всех наложенных швов.

Далее заново формировали культю толстой 
кишки, накладывали двухрядный шов на её конец. 
Нити центрального серозно-мышечного шва не 

Таблица 1
Результаты применения традиционных  способов пищеводно-толстокишечного  

анастомоза за период 1982-2002 гг.

Виды пищеводно-толстокишечного ана-
стомоза

Патология пищевода                Исход

атрезия рубцовое сужение
без свищей со свищами

Абс. % Абс. %

Конец в  конец 5 15 13 65 7 35

Конец пищевода в бок задней стенки  
толстой кишки

13 26 26 66,7 13 33,3

Конец пищевода в бок передней стенки 
толстой кишки

1 3 - - 4 100

Бок в бок - 2 2 100 - -

Итого: 19 46 41 62,1 24 37,9

Таблица 2
Результаты применения пищеводно-толстокишечного анастомоза на шее за период 2002-2005 гг.

Вид анастомоза Патология
пищевода

Кол-во
больных

Исход

без свищей со свищами

Абс. % Абс. %

Конец пищевода в бок задней стенки 
толстой кишки 

Атрезия 13 13 100 - -

Рубцовые стриктуры 16 15 93,8 1 6,2

Итого: 29 28 96,5 1 3,5

нюю стенку кишки на расстоянии 20 мм от её уши-
того конца. Разрез начинали от противобрыжеечно-
го края кишки по направлению к брыжейке на про-
тяжении, соответствующем диаметру просвета пи-
щевода. Незначительное кровотечение из краёв раз-
реза останавливали диатермокоагуляцией. 

Подводили к сделанному разрезу пищеводный 
конец и сшивали стенки кишки снизу, формируя 
нижнюю губу анастомоза. Использовали при этом 
рассасывающийся атравматический шовный мате-
риал (Vicryl 4/0). Тщательно накладывали  швы уз-
лами внутрь просветов сшиваемых органов. Нити 
угловых швов не срезали, а брали в зажимы и ис-
пользовали в качестве держалок. По центру одним 
швом прошивали верхние стенки пищевода и киш-
ки, этот шов не завязывали, а также брали на за-
жим.

Распускали нити с культи толстой кишки и от-
крывали её просвет; травмированный кишечный 

срезали, ими прошивали параэзофагальную ткань 
выше соустья и затем завязывали. Таким образом, 
этим швом достигали фиксации купола толстой 
кишки над анастомозом. Второй фиксирующий 
шов располагался на уровне вырезки грудины ме-
жду серозно-мышечной оболочкой кишки и соеди-
нительнотканными образованиями шеи. Такая фик-
сация кишки не позволяет ей сместиться вниз, в за-
грудинное пространство.

Достоинства такого анастомоза: 1) стенки со-
устья полностью инвагинированы в просвет киш-
ки; 2) по всей линии анастомоза наложены узловые 
швы с узлами в просвет сшиваемых органов; 3) ис-
пользуемый однорядный шов позволяет полностью 
сохранить кровоснабжение пищевода и толстой 
кишки без нарушения его дополнительными сероз-
но-мышечными швами. 

За 4 года (2002-2005) выполнено 29 эзофаго-
пластик с использованием толстокишечного транс-
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плантата в качестве искусственного пищевода (ос-
новная группа), при которых накладывался пище-
водно-толстокишечный анастомоз на шее по нашей 
методике (табл. 2).

Как видно из таблицы, лишь у одного из паци-
ентов с нарушением венозного оттока транспланта-
та возникла несостоятельность швов с развитием 
свища в куполе толстой кишки, но не в области пи-
щеводно-толстокишечного соустья.

Отдалённые результаты изучены в сроки от 1 
до 3 лет после эзофагопластики. Клиническое об-
следование  выявило, что все дети не имеют огра-
ничений в употреблении пищевых продуктов, вме-
сте с этим родители следят за тем, чтобы они не 
ели рыбу, фрукты и овощи с крупными косточками. 
Физическое развитие детей соответствует возрасту, 
дети имеют соответствующий возрасту и росту вес, 
развиваются нормально. При рентгенологическом 
исследовании искусственного пищевода и желудка 
определялась хорошая проходимость шейного пи-
щеводно-толстокишечного анастомоза для густой 
бариевой взвеси, довольно быстрое заполнение за-
грудинно расположенного толстокишечного искус-
ственного пищевода, который делает несколько из-
гибов, бариевая взвесь беспрепятственно попада-
ет в желудок и далее порционно эвакуируется в ки-

шечник. Патологии  со  стороны выполненной опе-
рации у всех 29 пациентов не выявлено. Пищепро-
водящая функция искусственного пищевода, ради 
которой и выполнялась операция, хорошая. У боль-
шинства пациентов (96,5%) репаративная регенера-
ция тканей в области анастомоза протекала по типу 
первичного заживления. 

Следовательно, необходимо признать, что при-
менение новой методики сшивания пищевода с тол-
стой кишкой на шее делает эзофагопластику более 
совершенной, снижая число осложнений в виде 
свищей соустья с 37,9 до 3,5%.

Выводы
1.	 При формировании шейного анастомоза 

как этапа эзофагопластики при атрезии и рубцовых 
стриктурах пищевода без облитерации его просвета 
целесообразно соединение  конца пищевода с зад-
ней стенкой толстой кишки трансплантата с фор-
мированием верхней губы соустья  через кишечный 
просвет конца трансплантата. Этот способ практи-
чески исключает образование свищей.

2.	 Используемый способ шейного пищеводно-
толстокишечного соустья позволяет улучшить резуль-
таты лечения, сократить сроки госпитализации детей 
и длительность периода реабилитации, то есть имеет 
существенную экономическую эффективность.

Рис. 1. На задней  
стенке толстой 
кишки сделан попе-
речный разрез со-
размерно просвету 
пищевода.

Рис. 2. Сформиро-
вана нижняя губа 
пищеводно-кишеч-
ного анастомоза, 
шов с кишечной 
культи распущен.

Рис. 3. Притяги-
ваются нити 
угловых и цен-
тральных швов в 
просвет конца 
кишки.

Рис. 4. Через про-
свет конца кишки 
формируется верх-
няя губа соустья.

Рис. 5. Анастомоз 
сформирован. 
Конец кишки ушит. 
Кишечная культя 
фиксируется к 
параэзофагеаль-
ным тканям.

Рис. 6.  Вид анастомоза на 
сагиттальном разрезе.

оригинальные исследования. хирургия
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Пищеводно-толстокишечный анастомоз на шее 
при эзофагопластике у детей

А.В. Исаева, С.В. Минаев, Г.И. Чепурной

С  2002 по 2005 гг. под наблюдением находилось 29  де-
тей, перенесших тотальную эзофагопластику (атрезия пище-
вода – 13,  рубцовое сужение пищевода у детей после хими-
ческого ожога-16). Все пациенты были старше 1 года, в 70% 
случаев имелась двойная эзофагостомия по Г.А. Баирову.  
Было установлено, что при применении традиционных спосо-
бов пищеводно-толстокишечного соустья (анастомозы конец 
в конец, конец пищевода в бок задней стенки толстой кишки, 
конец пищевода в бок передней стенки толстой кишки, бок в 
бок) в 37,9% случаев возникали  стриктуры и свищи в зоне ана-
стомоза.  

При формировании у 29 пациентов пищеводно-толсто-
кишечного соустья (по Г.И. Чепурному) только в одном случае 
отмечалось возникновение свища. В сроки от 1 до 3 лет по-
сле эзофагопластик у всех прооперированных пациентов при 
рентгенологическом исследовании определялась хорошая 
проходимость шейного пищеводно-толстокишечного соустья 
для густой бариевой взвеси. Все пациенты не имеют ограни-
чений в ассортименте пищевых продуктов, физическое разви-
тие детей соответствует возрасту.

Ключевые слова: атрезия пищевода, дети, пищеводно-
толстокишечное соустье

Esophagocolic anastomosis on the neck in child 
esophagoplasty

A.V. Isayeva, S.V. Minayev, G.I. Chepurnoy

29 children after total esophagoplasty (esophageal atresia 
-13, esophageal scarry stricture as a result of chemical burn 
– 16) were observed during the period of 2002-2005 years. All 
patients were elder than 1 year. 70 % of patients had survived 
double esophagostomy by G.A. Bairov. Traditional esophagocolic 
anastomosis (end-to-end and side-to-side, end-to-side 
anastomosis between esophagus and posterior wall of colon, 
end-to-side anastomosis between esophagus and anterior wall of 
colon) led to the development of stricture and fistula o anastomosis 
in 37,9 % of cases.

Formation of esophagocolic anostomosis in 29 patients (by 
G.I. Chepurnoy) resulted only in one case of fistula complication. In 
1- 3 years after operation all children demonstrated good patency 
of the neck esophagocolic anostomosis for thick barium meal. 
Patients’ diet was not limited; their physical condition corresponded 
the age.

Key words: esophageal atresia, children, esophagocolic 
anostomosis
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О дной из актуальных проблем современной 
ортопедии является лечение хронического 
остеомиелита длинных трубчатых костей, 

в частности, восполнение дефекта костной тка-
ни после секвестрнекрэктомии. Настоятельная 
потребность экспериментального изучения это-
го вопроса не вызывает сомнений. Особенность 
таких исследований заключается в необходимо-
сти предварительного моделирования патологи-
ческого процесса на животных.

Изучая внутрикостную имплантацию в услови-
ях гнойного воспаления, мы сформулировали сле-
дующие требования к экспериментальной модели 
хронического остеомиелита:

• заболевание, получаемое у подопытных жи-
вотных, должно соответствовать по клинической, 
рентгенологической и патоморфологической кар-
тине хроническому остеомиелиту, наблюдаемому у 
человека;

• деструкция костной ткани должна носить оча-
говый характер;

• гнойно-воспалительный процесс не должен 
иметь склонности к генерализации или самоизле-
чению;

• модель должна обладать высокой воспроизво-
димостью при минимальной длительности форми-
рования и летальности животных.

Проанализировав и испытав более десяти спо-
собов моделирования обсуждаемого заболевания, 
предложенных отечественными и зарубежными ав-
торами[1-4], мы убедились в том, что ни один из 
них не удовлетворяет в полной мере указанным 
требованиям.

Так возникла необходимость создания новой 
экспериментальной модели хронического остео-

миелита длинных трубчатых костей.
Для достижения поставленной цели проведе-

но пять серий экспериментов на 115 лабораторных 
животных различных видов.

Основная идея предлагаемого способа и су-
щественное отличие его от известных заключается 
в осуществлении двух этапов. На первом этапе за 
счет свойства нитрата серебра вызывать некроз и 
асептическое воспаление при введении в ткани соз-
дают морфологический субстрат патологического 
процесса в виде очагового дефекта кости, окружен-
ного зоной некроза костной ткани, свища, соеди-
няющего костную полость с поверхностью кожи, и 
асептического воспаления мягких тканей. На вто-
ром этапе инфицируют костную полость по свищу.

Данный способ реализован на 92 нелинейных 
белых крысах обоего пола в возрасте 8–12 месяцев, 
массой 300–400 г. Контроль формирования модели 
осуществляли посредством клинического наблюде-
ния с использованием такого высокочувствитель-
ного интегрального показателя состояния живот-
ного как масса тела, изучения воспалительных из-
менений периферической крови, бактериологиче-
ского, рентгенологического, патоморфологическо-
го исследований.

Первый этап моделирования хронического ос-
теомиелита осуществляли следующим образом. 
Под эфирным наркозом в асептических условиях 
из внутреннего доступа послойно обнажали боль-
шеберцовую кость в области проксимального ме-
таэпифиза (рис.1). Шаровидным бором выполня-
ли трепанацию кости (рис.2). В трепанационное 
отверстие вводили марлевую турунду, смоченную 
20% спиртовым раствором нитрата серебра (рис.3). 
Конец турунды оставляли в мягких тканях. На кож-
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ную рану накладывали редкие узловые швы.
На вторые сутки после операции формирует-

ся отек конечности, который постепенно сменяется 
воспалительным инфильтратом в проекции турун-
ды. К 5-7 суткам на вершине инфильтрата откры-
ваются 1–2 свища, соединяющих костную полость 
с поверхностью кожи. Имеется скудное отделяемое 
серозного характера. Бактериологическое исследо-
вание подтверждает его стерильность. Иногда раз-
вивается некроз участка кожи и образуется поверх-
ностная рана, после заживления которой остает-
ся типичный свищ. Опороспособность конечности 
сохраняется. Общее состояние животных страдает 
мало. Масса тела незначительно снижается в пер-
вые дни после операции, в последующем – имеет 
тенденцию к увеличению. Определяется слабо вы-
раженный нейтрофильный лейкоцитоз, некоторое 
увеличение СОЭ, умеренно выраженная анемия.

При патоморфологическом исследовании ко-
нечности (рис.4) на 7-10 день выявляется турунда, 
заполняющая проксимальный отдел костномозго-

вого канала. Она окружена некротическими масса-
ми, за которыми следует зона асептического воспа-
ления. В мягких тканях турунда заключена в плот-
ную соединительнотканную капсулу, которая, бу-
дучи с одной стороны плотно спаяна с костью, а с 
другой – с кожей, образует стенки свищевого хода. 
Окружающие ткани инфильтрированы воспали-
тельными клетками и отечны.

В этот период выполняли второй этап моде-
лирования. Под кратковременным поверхностным 
эфирным наркозом по свищу через тонкий метал-
лический катетер при помощи шприца водили 0,1 
- 0,2 мл суспензии культуры патогенных бактерий. 
Концентрацию суспензии определяли исходя из ви-
рулентности используемой культуры микроорга-
низмов.

На 1–2 сутки после инфицирования развивает-
ся гнойное воспаление, имеющее длительное вол-
нообразное течение. Клинически оно проявляет-
ся функционированием свища, более или менее 
обильным гноетечением, причем с гноем выделя-

Рис.1. Обнажен проксимальный ме-
тафиз большеберцовой кости.

Рис. 2. Выполнена трепанация кости. Рис. 3. В трепанационное отверстие 
введена марлевая турунда, смоченная 20% 
спиртовым раствором нитрата серебра.

Рис. 4. Макропрепарат голени на 7 день после опера-
тивного вмешательства: свищевой ход.

Рис. 5. Рентгенограмма 
голени на 30 сутки экспе-
римента: очаг деструкции 
большеберцовой кости с пе-
рифокальным склерозом.

Рис. 6. Макропрепарат голени 
на 40 сутки эксперимента: кост-
ная полость со склеротическими 
стенками, заполненная фраг-
ментами турунды, костными се-
квестрами, гноем.
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ются фрагменты турунды, имитирующие секве-
стры, формированием в мягких тканях абсцессов, 
иногда параоссальных, и межмышечных флегмон. 
По рентгенологическим данным можно установить 
нарастание деструктивных и склеротических изме-
нений в кости (рис.5).

В типичных случаях опороспособность конеч-
ности сохраняется, общее состояние животных ос-
тается удовлетворительным. Масса тела или оста-
ется длительное время относительно постоянной 
(но ниже исходной) или имеет тенденцию к медлен-
ному увеличению. При исследовании крови в пер-
вые дни после инфицирования определяется вы-
сокий лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы 
в сторону нейтрофилов, значительное увеличение 
СОЭ. С течением времени выраженность этих из-
менений ослабевает. Иногда при нарушении оттока 
гноя можно наблюдать проявления интоксикации - 
снижение массы тела, нарастание воспалительных 
изменений в гемограмме. Обычно они купируются 
после возобновления пассажа гноя.

К 40–45 суткам при патоморфологическом ис-
следовании (рис.6) определяется костная полость 
со склеротически измененными стенками, отграни-
ченная от костномозгового канала. Она заполнена 
фрагментами турунды, иногда костными секвест-
рами, гноем. Имеются обильные слоистые перио-
стальные наложения. Костная полость соединена 
с поверхностью кожи свищевым ходом. В мягких 
тканях вокруг него определяются изменения рубцо-
вого и воспалительного характера. Редко можно на-
блюдать флегмоны.

Таким образом, к этому сроку завершается 
формирование модели хронического остеомиели-
та большеберцовой кости с типичными клиниче-
скими, рентгенологическими и морфологическими 
признаками. Экспериментальное заболевание не 
имеет склонности к самоизлечению и генерализа-
ции. Воспроизводимость модели составляет 96%.

Заключение. Следует отметить, что предла-
гаемый способ позволяет получить модель склеро-
тической свищевой формы хронического остеомие-
лита большеберцовой кости пригодную для изуче-
ния замещения дефектов костной ткани в условиях 
нагноительного процесса. Она выгодно отличается 
от известных высокой точностью соответствия кар-
тине заболевания у человека, быстрым формирова-
нием, высокой воспроизводимостью, низкой веро-
ятностью генерализации или самоизлечения, мини-
мальной летальностью животных. Благодаря этим 
преимуществам модель можно рекомендовать для 
широкого использования в исследованиях хрониче-
ского остеомиелита и при разработке методов его 
хирургического лечения.

МОДЕЛИРОВАНИЕ ХРОНИЧЕСКОГО ОСТЕОМИЕЛИТА 
В ЭКСПЕРИМЕНТЕ ДЛЯ ИССЛЕДОВАНИЯ МЕТОДОВ 
ЗАМЕЩЕНИЯ ИНФИЦИРОВАННЫХ КОСТНЫХ ДЕФЕКТОВ

А. А. Воротников, Д. В. Максименко,  
И. П. Пономарев

Одной из актуальных проблем современной ортопедии 
является лечение хронического остеомиелита длинных труб-
чатых костей, в частности, восполнение дефекта костной ткани 
после секвестрнекрэктомии. Особенность экспериментально-
го исследования этого вопроса заключается в необходимости 
предварительного моделирования патологического процесса 
на животных. Нами предложен новый способ создания экспе-
риментальной модели склеротической свищевой формы хро-
нического остеомиелита большеберцовой кости, пригодной 
для изучения замещения дефектов костной ткани в условиях 
нагноительного процесса. Она выгодно отличается от извест-
ных высокой точностью соответствия картине заболевания у 
человека, быстрым формированием, высокой воспроизводи-
мостью, низкой вероятностью генерализации или самоизле-
чения, минимальной летальностью животных.

Ключевые слова: хронический остеомиелит, экспери-
ментальная модель
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Experimental model of chronic osteomyelitis in the 
study of methods for building of infected osteal 
defects

A.A. Vorotnikov, D.V. Maksimenko, I.P. Ponomaryov 

One of the actual problems of the modern orthopedics 
– treatment of chronic osteomyelitis of long bones, in particular, 
building of osteal defects after sequestnecrectomy. Experimental 
investigation requires preliminary biological modeling of pathological 
process. We proposed a new method of experimental modeling 
of tibia chronic osteomyelitis sclerotic fistular form applicable for 
study of building of osteal defects under conditions of suppurative 
process. Its advantages are the following: high conformity to the 
human clinical course, fast development, high reproducibility, and 
low probability of generalization or spontaneous cure, minimal 
lethality of animals.

Key words: chronic osteomielitis, experimental model 
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К онцепция развития здравоохранения и ме-
дицинской науки в Российской Федерации, 
одобренная постановлением Правительства 

РФ от 05.11.1997 г. №1387, определяет основной 
целью усиление профилактики заболеваемости, 
сокращение сроков восстановления утраченного 
здоровья, повышение эффективности использо-
вания ресурсов здравоохранения. Актуальность 
поставленных в концепции задач обусловлена 
сохраняющейся неблагоприятной демографиче-
ской ситуацией в стране: ростом заболеваемо-
сти, инвалидности, смертности населения. Этим 
объясняется повышенное внимание в последнее 
время к проблеме реабилитации.

Необходимость реализации принципов профи-
лактической медицины, направленных не только на 
вторичную, но и первичную профилактику, обусло-
вила формирование восстановительной медицины 
как самостоятельного научного направления [3,4]. 
Создание службы восстановительной медицины 
определено решением коллегии минздрава России 
от 20.03.2002 г. и является важным этапом рефор-
мирования системы здравоохранения.

Проведение исследований, направленных на 
изучение деятельности в современных условиях 
больницы восстановительного лечения, представ-
ляет научный и практический интерес и определяет 
актуальность настоящего исследования.

Целью исследования является обоснование 
организационно-структурных механизмов повы-
шения эффективности медицинской реабилита-
ции больных ортопедо-травматологического про-
филя в условиях больницы восстановительного 
лечения.

Материал и методы. Исследование выполня-
лось по комплексной методике и включало следую-
щие основные этапы:

- аналитический обзор источников литерату-
ры по проблеме восстановительного лечения и реа-
билитации, анализ нормативно-правовых докумен-
тов, касающихся создания службы восстановитель-
ной медицины в отечественном здравоохранении;

- сбор информации о ресурсном обеспечении 
(кадровом и финансовом), объемах и характере дея-
тельности, показателях, характеризующих состоя-
ние и качество медицинской реабилитации в боль-
нице восстановительного лечения за период 2000–
2005 года;

- обработка и анализ, обобщение полученной 
информации.

Методика исследования включала изучение и 
обобщение опыта, контент-анализ нормативных 
документов, статистический, аналитический, эко-
номический, социологический, метод экспертных 
оценок.

Для изучения кадровых ресурсов и объемов 
деятельности больницы восстановительного лече-
ния источником информации служили официаль-
ные формы медицинской отчетной и учетной доку-
ментации.

Однородность выборочной совокупности обес-
печивалась отбором лиц с заболеваниями опорно-
двигательного аппарата не воспалительного харак-
тера (артрозы, дорсопатии) как наиболее весомой 
группы в структуре заболеваний класса болезней 
костно-мышечной системы и соединительной тка-
ни.

Репрезентативность выборочной совокупности 

© Коллектив авторов, 2006
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обеспечивает объем бесповторной, случайной вы-
борки, определяемый по известной формуле А.М. 
Меркова и А.Е. Полякова, в количестве 312 единиц 
наблюдения. Нами проанализировано 320 эксперт-
ных карт.

Для оценки статастической значимости раз-
личий полученных данных рассчитывался крите-
рий χ² с использованием поправки Бонферрони при 
множественных сравнениях [1].

Базой исследования явилась краевая Кумагор-
ская больница восстановительного лечения Став-
ропольского края (ККБВЛ).

Результаты и обсуждение. Об уровне восстре-
бованности медицинской реабилитации при болез-
нях костно-мышечной системы свидетельствует 
постоянный рост числа пролеченных больных как 
в артрологическом отделении, так и в дневном ста-
ционаре. Но если в артрологическом отделении при 

ное организационное мероприятие привлекло до-
полнительные контингенты населения.

Таким образом, указанные организационные 
решения способствовали оптимальному режиму 
функционирования всех структурных подразде-
лений больницы, рациональному использованию 
внутренних ресурсов учреждения, повышению 
доступности для населения реабилитационных и 
оздоровительных услуг, что усилило профилакти-
ческую направленность деятельности больницы.

Экспертиза этапности, преемственности, ком-
плексности, являющихся основными принципа-
ми восстановительного лечения, выявила наруше-
ние их выполнения со стороны лечебно-профилак-
тических учреждений, передающих больных на спе-
циализированный этап медицинской реабилитации. 
Так, по заключению экспертов, лишь у пятой части 
больных, поступающих в ККБВЛ, объемы лечебно-

Таблица
Динамика численности больных, пролеченных в ККБВЛ

Число пролеченных больных

Всего В том числе

Годы абс. темп роста 
(%)

в артрологическом  
отделении

в дневном стационаре  
при АПУ

2000 1522 100,0 1203 100,0 319 100,0

2001 1545 101,5 1161 96,5 384 120,4

2002 1722 111,5 1204 103,7 518 134,9

2003 1761 102,3 1193 99,1 568 109,7

2004 1834 104,2 120,9 101,3 625 110,0

2005 1812 98,8 1214 100,4 598 95,7

Прирост 2005 к 2000 гг. (%) 19,1 0,9 87,5

постоянной перегруженности койки, достигавшей 
361 дня, темп прироста объема госпитализирован-
ных составил 0,9%, то в дневном стационаре чис-
ло пролеченных больных возросло почти в два раза 
при общем среднем показателе прироста, составив-
шем 19,1% (табл.).

После ввода в 2002 году нового поликлиниче-
ского корпуса организовано оказание лечебно-реа-
билитационных услуг в амбулаторных условиях. 
Создание внебольничных форм организации вос-
становительного лечения, привлече-
ние дополнительных контингентов 
населения, нуждавшихся в лечебно-
оздоровительных услугах, привело к 
снижению уровня госпитализации в 
стационарное отделение больницы.

В условиях недостаточного и не-
устойчивого бюджетного финансиро-
вания в больнице развивается направ-
ление оказания лечебно-реабилита-
ционнных услуг на платной основе 
[5]. В амбулаторных условиях полу-
чило развитие оказание платных ус-
луг не только реабилитационного, но 
и оздоровительного характера. Дан-

реабилитационных мероприятий на предшествую-
щих этапах были адекватными и достаточными. При 
этом давность заболевания у подавляющего боль-
шинства направленных больных (83%) составляла 
более года. Приведенные данные определяют необ-
ходимость поиска новых, более совершенных форм 
взаимодействия с лечебно-профилактическими уч-
реждениями (ЛПУ) в целях изменения ситуации.

Важную роль в этом направлении должна сыг-
рать разработка и внедрение программ реабили-

Рис. Охват пациентов ККБВЛ основными видами восстанови-
тельного лечения.

оригинальные исследования. ортопедия и травматология

ЛФК	 Физиотерапия	 Массаж	 Парафиновые	 Водолечение
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Факт                Стандарт
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тации на всех этапах лечебно-реабилитационного 
процесса с определением условий и сроков направ-
ления в специализированную больницу восстано-
вительного лечения, установление реабилитацион-
ного маршрута пациента.

Экспертная оценка объемов и кратности диаг-
ностических и лечебных мероприятий, осуществ-
ляемых в условиях ККБВЛ больным с костно-мы-
шечными заболеваниями без ассоциированной па-
тологии в соответствии с индивидуальными про-
граммами реабилитации или стандартами, показа-
ла, что уровень их охвата основными видами вос-
становительного лечения близок к рекомендуемо-
му. Неполное выполнение требований стандарта 
отмечалось в отношении лечебной физкультуры, 
где принимались во внимание лишь групповые за-
нятия.

Разработанные технологические стандарты 
восстановительного лечения и методика оценки 
их реализации явились основой создания системы 
контроля и непрерывного повышения качества ме-
дицинской реабилитации [2].

Оценка клинического результата – исхода ме-
дицинской реабилитации при костно-мышечной 
патологии проводится в соответствии с критерия-
ми, включающими динамику объемов движений в 
суставах и позвоночнике, а также степень выражен-
ности болевого синдрома.

По этим критериям значительное улучшение 
отмечалось у половины пациентов, улучшение - в 
48% случаев и отсутствие эффекта регистрирова-
лось у 2,5% пациентов. Данный контингент соста-
вили преимущественно лица, имевшие инвалид-
ность в связи с поражением тазобедренных, ко-
ленных суставов и последствиями перелома бед-
ра (рис.). Следует отметить, что в молодых возрас-
тных группах (16 – 39 лет) число больных, отме-
тивших значительное улучшение, было существен-
но выше и достигало 80%.

Изучение социального аспекта исхода реаби-
литации показало, что более чем у половины про-
леченных больных трудоспособность была полно-
стью восстановлена, у 37% – частично, временно 
нетрудоспособными оставалось около пяти про-
центов и в трудоустройстве нуждалось около од-
ного процента выписанных больных, у 5% степень 
инвалидности сохранилась.

Приведенные данные демонстрируют соци-
альную значимость болезней опорно-двигательно-
го аппарата и определяют необходимость создания 
такой организационно-методической базы, которая 
бы реально помогла выстроить систему преемст-
венности: поликлиника – госпитальное звено – ин-
тенсивное восстановительное лечение – санатор-
ное восстановление – амбулаторный мониторинг.

Материалы социологического исследования, 
проведенного методом анонимного анкетирования 
пациентов, свидетельствуют, что результатом полу-
ченного восстановительного лечения были полно-

стью удовлетворены 67% опрошенных, не вполне 
удовлетворены – около 18%, затруднились с отве-
том – 14,5% и менее одного процента респондентов 
остались не удовлетворены качеством проведенно-
го лечения.

Разделение всех анкетируемых на две группы 
– пролеченных в больничных и внебольничных ус-
ловиях – показало, что доля лиц, полностью удов-
летворенных результатами лечения, оказалась не-
сколько выше среди лечившихся во внебольничных 
условиях (71%), чем в сравниваемой группе (60%). 
Приведенные данные свидетельствуют, что при за-
болеваниях костно-мышечной системы приемлемы 
различные формы организации медицинской реа-
билитации, в том числе и внестационарные, при 
этом необходимы четкие критерии дифференциа-
ции больных по указанным условиям проведения 
восстановительного лечения.

Использование социологического метода ис-
следования позволило получить дополнительную 
информацию для разработки конкретных управлен-
ческих решений.

Заключение. В целом анализ результатов про-
веденного исследования позволил разработать 
предложения по основным направлениям дальней-
шего совершенствования работы учреждения, как-
то: разработка и актуализация индивидуальных 
программ медицинской реабилитации, расширение 
использования различных организационных форм 
восстановительного лечения, организация системы 
подготовки врача восстановительной медицины, 
совершенствование форм взаимодействия больни-
цы с ЛПУ края с целью улучшения качества отбо-
ра больных на специализированный этап реабили-
тации и повышения эффективности деятельности 
больницы восстановительного лечения.
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ОРГАНИЗАЦИОННО-СТРУКТУРНЫЕ МЕХАНИЗМЫ 
ПОВЫШЕНИЯ ЭФФЕКТИВНОСТИ МЕДИЦИНСКОЙ 
РЕАБИЛИТАЦИИ БОЛЬНЫХ ОРТОПЕДО-
ТРАВМАТОЛОГИЧЕСКОГО ПРОФИЛЯ В УСЛОВИЯХ 
БОЛЬНИЦЫ ВОССТАНОВИТЕЛЬНОГО ЛЕЧЕНИЯ

В.Я. Горбунков, А.А. Воротников, И.П. Пономарев

Целью настоящего исследования является обоснование 
организационно-структурных механизмов повышения эф-
фективности медицинской реабилитации больных ортопедо-
травматологического профиля в условиях больницы восста-
новительного лечения. На основании изучения деятельности 
Краевой Кумагорской больницы восстановительного лечения 
с применением статистического, аналитического, экономи-
ческого, социологического методов исследований, мето-
да экспертных оценок, обобщения опыта, контент-анализа 
нормативных документов сформулированы предложения по 
основным направлениям дальнейшего совершенствования 
работы учреждения, улучшению качества отбора больных на 
специализированный этап реабилитации и повышению эф-
фективности деятельности больницы восстановительного ле-
чения.

Ключевые слова: медицинская реабилитация, заболе-
вания опорно-двигательного аппарата, Кумагорская больница 
восстановительного лечения

оригинальные исследования. ортопедия и травматология

Organizational structures and mechanisms for 
increase of medical rehabilitation efficiency of 
orthopedotraumatologic profile patients under 
conditions of rehabilitation hospital

V.Y. Gorbunkov, A.A. Vorotnikov, I.P. Ponomaryov

Organizational activity of Kumagorsk regional rehabilitation 
hospital was analyzed using statistical, economical, sociological 
methods, experts’ reports, experience integrating and content 
analysis of standard documents. Proposals on the main directions of 
the further improvement of work, optimization of patients selection 
for specialized rehabilitation, effectivization of rehabilitation center 
activity were made.

Key words: medical rehabilitation, musculoskeletal system, 
Kumagorsk rehabilitation hospital
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П о данным ВОЗ, гипертензивный синдром 
осложняет течение от 15 до 20% беремен-
ностей, являясь второй по частоте причи-

ной материнской смертности, и включает це-
лый спектр различных клинико-патогенетиче-
ских состояний, таких как гипертоническая бо-
лезнь, симптоматические артериальные гипер-
тензии и гестоз.

Беременные с гипертензионным синдромом 
предрасположены к развитию потенциально ле-
тальных осложнений в виде отслойки плаценты, 
ДВС-синдрома и геморрагического шока, гипер-
тонической энцефалопатии, церебральных крово-
излияний, синдрома острого повреждения легких, 
острой почечной и печеночной недостаточности.

Мертворождаемость (3,8%), преждевременные 
роды (15,3%), задержка развития плода (16,6%) и ди-
стресс плода при беременности и в родах (25,8%) у 
беременных с хронической гипертензией значитель-
но превышают соответствующие показатели при фи-
зиологическом течении гестационного периода.

В России, по данным разных авторов, гестоз 
диагностируется в 12-17% беременностей и зани-
мает одну из ведущих позиций в структуре причин 
материнской смертности, составляя 11,8-14,8%. 
Гестоз остается основной причиной перинатальной 
заболеваемости (64-78%) и смертности (18-30%) 
[1,2,4,5].

Современной особенностью этого осложнения 
гестационного периода является стертость клиниче-
ских проявлений, волнообразность и нередко злока-
чественный характер течения. Показано, что преэк-
лампсия в 13% случаев протекает без протеинурии, 
ее учитывают как необходимое доказательство гес-
тоза, но в 10% случаев она является поздним сим-
птомом и проявляется только после приступа эклам-

псии. В 40% случаев отсутствует и отечный синдром 
[2]. Эти факты затрудняют дифференциальную ди-
агностику гипертензионного синдрома, осложняю-
щего беременность, что приводит к выбору неадек-
ватного лечения, неправильной акушерской тактике 
и влечет за собой множество осложнений.

Целью данного исследования явилось изучение 
показателей центральной гемодинамики у беремен-
ных с гипертензионным синдромом для разработ-
ки критериев дифференциальной диагностики гес-
тоза, степени его тяжести и гипертонической болез-
ни, по данным тетраполярной грудной реографии.

Материал и методы. В условиях акушерского 
отделения патологии беременных перинатального 
центра обследовано 195 беременных женщин. Гес-
тоз легкой степени диагностирован у 70 пациенток, 
средней тяжести – у 40. Тяжелый гестоз осложнил 
течение 30 беременностей. Гипертоническая бо-
лезнь I и II стадии была выявлена у 25 беременных, 
30 составили группу контроля.

Кроме общеклинического обследования всем 
беременным проводилось суточное мониториро-
вание артериального давления и тетраполярная 
грудная реография на аппаратно-програмном ком-
плексе «Мицар-Рео» (сертификат соответствия  
№ 6061748). Благодаря программному обеспече-
нию последней методики среднее время исследо-
вания одной пациентки составило 7 минут. С по-
мощью тетраполярной грудной реографии опреде-
лялись такие показатели, как ударный и минутный 
объем крови, общее периферическое сосудистое со-
противление, при соотнесении которых к площади 
поверхности тела получали относительные величи-
ны: ударный и сердечный индекс, удельное перифе-
рическое сопротивление [3]. Последние три пока-
зателя имели симметричное распределение в груп-
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пах, в связи с чем подвергались обработке парамет-
рическими методами: дисперсионным и методом 
парного сравнения выборочных совокупностей.

Результаты и обсуждение. При анализе полу-
ченных данных выявлено, что показатели централь-
ной гемодинамики прогрессивно ухудшаются в слу-
чаях нарастания тяжести гестоза. Удельное перифери-
ческое сосудистое сопротивление увеличивается при 

ухудшении состояния пациенток, и достоверно отли-
чается у больных с гестозом средней и тяжелой степе-
ни и в сравнении с группой контроля (табл. 1).

Показатели работы сердца при усугублении тя-
жести гестоза снижаются, что, вероятно, связано с 
нарастанием гиповолемии, постнагрузки на мио-
кард, метаболическими нарушениями сердечной 
мышцы в условиях гипоксии (табл. 2, 3).

Таблица 1
Удельное периферическое сопротивление (у.е.) при беременности,  

осложненной гестозом различной степени тяжести и гипертонической болезнью

n Группы Среднее  
значение

Достоверность разности (p)

Дисперсионный метод Критерий Ньюмена-Кейлса

30 Норма 44,8±1,2

<0,01

Норма Легкий 
гестоз

Средняя 
степень

Тяжелая 
степень

70 Легкий гестоз 68,3±3,7  >0,05

40 Средняя  
степень 122,0±5,9 <0,01 <0,01

30 Тяжелая  
степень 258,0±23,6 <0,01 <0,01  <0,01

25 ГБ I-II стадии 67,0± 6,0  >0,05  >0,05  <0,01 <0,01

Таблица 2
Ударный индекс (мл/ м2) при беременности, осложненной гестозом  

различной степени тяжести и гипертонической болезнью

№ Группы Среднее 
значение

Достоверность разности (p)

Дисперсионный метод Критерий Ньюмена-Кейлса

30 Норма 26,4±0,8

<0,01

Норма Легкий 
гестоз

Средняя 
степень

Тяжелая 
степень

70 Легкий гестоз 25,8±1,8 >0,05

40 Средняя  
степень 15,2±1,3 <0,01 <0,01

30 Тяжелая  
степень 11,4± 2,2 <0,01 <0,01 р<0,01

25 ГБ I-II стадии 24,2 ± 3,7 >0,05 >0,05 <0,01 <0,01

Таблица 3
Сердечный индекс (л/мин/м2) при беременности, осложненной гестозом различной  

степени тяжести и гипертонической болезнью

n Группы Среднее  
значение

Достоверность разности (p)

Дисперсионный метод Критерий Ньюмена-Кейлса

30 Норма 1,9±0,05

<0,01

Норма Легкий 
гестоз

Средней 
степени

Тяжелая 
степень

70 Легкий  
гестоз 1,7±0,09  >0,05

40 Средняя 
степень 0,9±0,17 <0,01  <0,01

30 Тяжелая  
степень 0,5±0,29 <0,01 <0,01  <0,01

25 ГБ I-II стадии 1,8±0,23  >0,05 >0,05 <0,01  <0,01

оригинальные исследования. акушерство и гинекология
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Необходимо отметить, что достоверной разни-
цы в показателях гемодинамики группы контроля и 
гестоза легкой степени нет. Это подтверждает отсут-
ствие выраженных системных нарушений при лег-
ком гестозе и позволяет отказаться от гипотензив-
ной терапии или назначать небольшие дозы анти-
гипертензивных препаратов, что дает возможность 
избежать развития чрезмерной гипотензии, которая 
может привести к гипотрофии и гибели плода.

Статистически значимые отличия выявлены ме-
жду группами гестоза различной тяжести, что ука-
зывает на информативность ТПРГ в оценке степе-
ни гипертензии, индуцированной беременностью и 
позволяет быстро и правильно оценить тяжесть со-
стояния пациентки при поступлении в стационар, 
назначить адекватную гипотензивную и инфузион-
ную терапию гестоза, осуществлять мониторинг ее 
эффективности.

Не менее важным фактом является достоверное 
отличие в показателях центральной гемодинамики 
при беременности, осложненной средней тяжести 
и тяжелым гестозом по сравнению с гипертониче-
ской болезнью (табл. 1,2,3). Наличие у беременной 
выраженного гипертензионного синдрома на фоне 
комбинированной гипотензивной терапии при от-
сутствии правильной дифференциальной диагно-
стики этих осложнений достаточно часто расце-
нивается акушером-гинекологом как неэффектив-
ность терапии позднего гестоза, его злокачествен-
ное течение, характеризуя между тем одну из осо-
бенностей течения гипертонической болезни. Такая 
ситуация ошибочно рассматривается как показание 
к досрочному родоразрешению, а отсутствие усло-
вий для ведения родов через естественные родовые 
пути является предиктором операции кесарева се-
чения, что влечет за собой рождение недоношенно-
го ребенка и множество осложнений для матери.

Таким образом, использование тетраполярной 
грудной реографии позволяет проводить диффе-
ренциальную диагностику гипертонической болез-
ни и гестозов средней и тяжелой степени. В пер-
вом случае характерным является гипертензион-
ный синдром, незначительное снижение показате-
лей работы левого желудочка и нарастание перифе-
рического сосудистого сопротивления, во втором - 
выраженные сосудистый спазм, снижение ударного 
и сердечного индекса на фоне гипертензии.

Заключение. Методика тетраполярной груд-
ной реографии позволяет проводить быстрый и 
информативный мониторинг состояния беремен-
ной: дифференцировать этиологию гипертензион-
ного синдрома, степень тяжести гестоза, осуществ-
лять индивидуальный подбор гипотензивной тера-
пии, контроль ее эффективности. Это обеспечивает 
стабилизацию состояния пациентки и дает возмож-
ность пролонгировать беременность до срока доно-
шенной, выявлять декомпенсацию состояния бере-
менной и плода, правильно выбирать оптимальный 
срок и метод родоразрешения.

Литература
1. 	 Подтетенев, А.Д. Клиника и диагностика гестоза   / А.Д. Подте-

тенев, Т.В. Братчиков// Тактика ведения родов при гестозе – М., 
2004. – С. 14-16.

2. 	 Репина, М.А. Гестоз как причина материнской смертности. / М.А. 
Репина // Журнал акушерства и женских болезней. - 2000. - №3.- 
C. 11-18.

3. 	 Старшов, А.М. Грудная реография по Кубичеку / А.М. Старшов, 
И.В. Смирнов // Реография для профессионалов - М., 2002.- С. 36-
58.

4. 	 Шехтман, М.М. Гипертоническая болезнь  / М.М. Шехтман // Ру-
ководство по экстрагенитальной патологии у беременных – М., - 
1999.- С. 113-135.

5. 	 Hall, D. Nifedipine or prazosin as a second agent to control early severe 
hypertension in pregnancy: a randomised controlled trial / D. Hall, H. 
Odendal, D. Steyn, M. Smith // BJOG. – 2000. – Vol. 107, №6. – Р.759-765.

Показатели центральной гемодинамики 
при беременности, осложненной гестозом 
и гипертонической болезнью, по данным 
тетраполярной грудной реографии

В.А.Аксененко, О.В. Андросова

С помощью грудной тетраполярной реографии было об-
следовано 195 беременных: здоровых, с гестозом различной 
степени тяжести и гипертонической болезнью. Выявлено за-
кономерное увеличение периферического сосудистого сопро-
тивления и снижение показателей работы сердца при нарас-
тании тяжести гестоза, их достоверное отличие при гестозе 
средней и тяжелой степени и по сравнению с гипертонической 
болезнью. Разработаны критерии дифференциальной диагно-
стики гестоза, степени его тяжести и гипертонической болез-
ни, что позволяет осуществлять индивидуальный подбор гипо-
тензивной терапии, контроль ее эффективности, обеспечивает 
стабилизацию состояния пациентки и дает возможность про-
лонгировать беременность до срока доношенной, выявлять де-
компенсацию состояния беременной и плода, правильно выби-
рать оптимальный срок и метод родоразрешения.

Ключевые слова: гестоз, гипертоническая болезнь, 
центральная гемодинамика, дифференциальная диагностика

Central hemodynamics measured by tetrapolar 
thoracal reography in pregnancy complicated 
with gestosis and essential hypertonia 

V.A. Aksyonenko, O.V. Androsova

195 pregnant with gestosis of various degree and essential 
hypertonia were examined using tetrapolar reography. Increased 
peripheral vascular resistance and decreased heart indices 
accompanied by gestosis augmenting, reliable difference of 
heart and vascular parameters observed in the cases of mild and 
severe gestosis and in comparison with arterial hypertension were 
revealed. Worked out criteria for differential diagnostics and severity 
of gestosis and arterial hypertension allowed to perform individual 
approach to antihypertensive treatment and control of its efficacy, 
to prolong pregnancy till the maturity of the fetus, to change an 
optimal methods and time of delivery.

Key words: gestosis, essential arterial hypertension, 
parameters of the central hemodynamics, differential diagnostics
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В связи с высокой частотой акушерских кро-
вотечений (от 3 до 8% по отношению к об-
щему числу родов) эта проблема остается 

довольно актуальной [4, 5]. Акушерские кро-
вотечения характеризуются внезапностью воз-
никновения, массивностью кровопотери, быст-
рым истощением компенсаторных механизмов. 
В случае отсутствия эффекта от своевремен-
но проведенного консервативного лечения при 
продолжающемся кровотечении производят его 
хирургическую остановку. Альтернативой уда-
лению матки, особенно в молодом возрасте, мо-
жет стать операция перевязки внутренних под-
вздошных артерий (ВПА). Кровоток в органах 
малого таза и матки быстро снижается, что и 
приводит к остановке кровотечения.

В последние годы в акушерской практике с 
диагностической целью стал применяться метод 
допплеровского исследования кровотока в маточ-
ных артериях, артериях пуповины и сосудах пло-
да. Допплеровское исследование (допплерометрия, 
допплерография) является разновидностью УЗИ. 
Изменения частоты отраженного сигнала регистри-
руются в виде кривых скоростей кровотока (КСК). 
Допплеровское УЗИ позволяет определить точное 
расположение сосуда, его диаметр, направление и 
скорость кровотока [1, 3, 6, 7].

Целью работы было определение возможно-
стей метода допплерометрии артериального крово-
тока для выявления изменений гемодинамики в ма-
точных артериях у родильниц, перенесших массив-
ную кровопотерю (более 1000 мл), которым прово-
дилась операция перевязки внутренних подвздош-
ных артерий без гистерэктомии.

Материалы и методы. Для исследования были 
взяты 18 родильниц (основная группа), которым во 
время оперативного родоразрешения произведена 

операция перевязки внутренних подвздошных ар-
терий. В контрольную группу вошли 30 родиль-
ниц, у которых кровопотеря в родах была допусти-
мой и послеродовый период протекал без осложне-
ний. Родильницам, наряду с обычным обследовани-
ем, проводилось УЗИ и допплерометрия кровотока 
в маточных артериях с помощью ультразвукового 
аппарата с цветным допплеровским картировани-
ем. Для оценки состояния послеродовой матки при 
эхографии измеряли её длину, ширину, переднезад-
ний размер, определяли размеры полости матки, её 
объем, локализацию и характер находящихся в ней 
включений. После кесарева сечения дополнитель-
но к этим параметрам осматривали состояние мио-
метрия в проекции шва (толщину нижнего сегмен-
та, эхопозитивные включения, однородность тка-
ней). Биометрию матки осуществляли путем про-
дольного и поперечного сканирования, в большин-
стве случаев используя влагалищные датчики.

Допплерометрия сосудов матки проводилась 
женщинам основной и контрольной групп на 3-и,  
5-е, 8-е сутки послеродового периода вагиналь-
ным и абдоминальным датчиком с частотой 6,5 и 
3,5 МГц. Во время исследования определялись ин-
дексы систоло-диастолического отношения скоро-
сти кровотока (СДО), резистентности (ИР) и пуль-
сационный индекс (ПИ). Индексы сосудистого со-
противления рассчитывались автоматически.

Все анамнестические, клинические и лабора-
торно-инструментальные данные подвергнуты ста-
тистическому анализу с помощью алгоритмов сре-
ды MatLab и математического пакета “Statistica 6”. 
Стандартная обработка выборок включала подсчет 
значений средних арифметических величин (М), 
ошибок средних (m), а также величины дисперсии, 
среднего квадратического отклонения и анализа 
асимметричности распределения. Различия между 
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сравниваемыми группами рассчитывали по крите-
риям Колмагорова-Смирнова или Стьюдента. Уро-
вень значимости устанавливался равным 0,05.

Результаты и обсуждение. Обе исследуемые 
группы были идентичны по возрасту, социально-
му положению, паритету беременности, акушер-
ско-гинекологическому анамнезу, методу родораз-
решения. Проведенное комплексное исследование 
охватывало родильниц в возрасте 18-40 лет. Са-
мой молодой роженице было 18 лет, самой взрос-
лой 40 лет. Средний возраст родильниц составил 
26,3 ±1,6 года.

Анализ генеративной функции пациенток по-
казал, что первобеременных первородящих в ос-
новной группе было 44%, повторнородящих – 56%, 
в контрольной группе, соответственно, 40% перво-
родящих, 60% повторнородящих. В анамнезе у по-
вторнобеременных женщин основной группы име-
лось от 1 до 3-х искусственных неосложненных 
абортов в сроке до 10 недель беременности, само-
произвольные аборты имели место в 12% случаях.

В основной группе у всех беременных опре-
делялись исходные заболевания: сахарный диабет 
(6,6%), артериальная гипертензия (26,6%), ожи-
рение (20%), коллагеновые сосудистые заболева-
ния (6,6%), хронические очаги инфекции (50%). В 
контрольной группе экстрагенитальная патология 
встречалась достоверно реже (р<0,05).

Течение настоящей беременности в основной 
группе носило патологический характер. Наибо-
лее частым осложнением явилась угроза прерыва-
ния беременности, что привело к развитию преж-
девременных родов в 14% случаев. Во время бере-
менности достоверно чаще (р<0,05) по сравнению с 
контрольной группой выставлялся диагноз плацен-
тарной недостаточности (8,5%), синдрома задерж-
ки развития плода 
(7,5%) и хрониче-
ской гипоксии плода 
(12%).

Все женщи-
ны основной и кон-
трольной групп ро-
доразрешены путем 
операции кесарева 
сечения. Кровопо-
теря при оператив-
ном родоразрешении 
у рожениц основ-
ной группы превы-
шала допустимую и 
была соответственно 
от 1000 до 1500 мл 
у 25% исследуемых, 
от 1500 до 2000 мл у 
15%, от 2000 до 2500 
мл у 7% больных. 
Перевязка внутрен-
них подвздошных 

артерий выполнялась в связи с гипотоническим 
кровотечением у 90% исследуемых, у 10% боль-
ных операция перевязки ВПА выполнена при на-
личии тотальной отслойки нормально расположен-
ной плаценты и матки Кювелера. В группе контро-
ля кровопотеря при родоразрешении допустимую 
не превышала.

При эхографическом исследовании матки для 
оценки скорости и характера течения инволютив-
ных процессов были получены следующие резуль-
таты. Наиболее информативным показателем явил-
ся объем матки, который измерялся при УЗИ ро-
дильницам основной и контрольной групп. Дан-
ные изменения объема матки представлены на ри-
сунке.

Как показано на рисунке, у родильниц с неос-
ложненным послеродовым периодом объем мат-
ки уменьшился за первые 7 суток на 42% от ис-
ходной величины. Достоверное отличие в объ-
ёмах матки выявлено у родильниц на 3-и и  
5-е сутки послеоперационного периода, когда в ос-
новной группе субинволютивные процессы оказа-
лись замедленными. К 8-м суткам послеоперацион-
ного периода объем матки у родильниц основной 
и контрольной группы достоверно не различался 
(р>0,05).

Допплерометрически проводилось определе-
ние индексов сосудистого сопротивления в маточ-
ных артериях. При физиологическом послеродо-
вом периоде кривые скоростей кровотока харак-
теризуются наличием двухфазных кривых с поло-
жительной диастолической скоростью кровотока. 
В первые сутки после родов индексы сосудистого 
сопротивления несколько выше, чем перед родами, 
и приближаются к значениям, соответствующим 
18-20 неделям нормально протекающей беремен-

Рис. Изменения объема матки по данным ультразвукового исследования (в %).

Родильницы 
после перевязки 
ВПА

Родильницы кон-
трольной группы

Сутки послеродового периода
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ности (средние значения ИР – 0,78 ± 0,15, СДО –  
2,82 ± 0,2, ПИ – 1,2 ± 0,25). По мере увеличения 
суток послеродового периода индексы сосудистого 
сопротивления у родильниц повышаются, скорость 
кровотока снижается.

При сравнивании показателей допплерометри-
ческого исследования кровотока в маточных арте-
рий у родильниц, перенесших операцию перевяз-
ки внутренних подвздошных артерий, и родильниц 
группы контроля были получены следующие ре-
зультаты.

Наиболее информативными оказались СДО и 
ИР. Причем, показатели индексов сосудистого со-
противления на 3-и сутки после родов достовер-
но различались в основной и контрольной груп-
пах (р<0,05). У родильниц, перенесших массивную 
кровопотерю, которым была произведена операция 
перевязки внутренних подвздошных артерий, зна-
чения ИР и СДО были в 2 раза выше, чем в груп-
пе контроля. Соответственно показатель СДО на 
3-и сутки после родов равнялся 4,48 ± 0,09, ИР –  
0,94 ± 0,2. В контрольной группе численные значе-
ния СДО 2,81 ± 0,4, ИР 0,76 ± 0,2. На 5-е сутки по-
сле родов различие индексов сохранялось. К 8-м 
суткам кровоток в маточных артериях почти полно-
стью восстанавливался, у 90% родильниц СДО сни-
жалось до 2,67 ± 0,08, ИР – до 0,79 ± 0,2. Такие же 
показатели индексов сосудистого сопротивления 
получены в контрольной группе.

Заключение. Представленные данные дают 
основание полагать, что в основной группе риск 
возникновения кровотечения во время оперативно-
го родоразрешения гораздо выше, чем в контроль-
ной. Различия в показателях ультразвукового иссле-
дования и допплерометрии кровотока в маточных 
артериях (индексов сосудистого сопротивления) у 
родильниц основной и контрольной групп выраже-
ны на 3-и 5-е сутки послеродового периода. Полное 
восстановление кровотока в маточных артериях по-
сле перевязки магистральных сосудов происходит 
к 8-м суткам. Исследование индексов сосудистого 
сопротивления после перевязки ВПА подтвержда-
ет данные о временном снижении кровообраще-
ния в бассейне малого таза, быстром восстановле-
нии микроциркуляции в миометрии и отсутствии 
грубых, необратимых морфологических изменений 
матки при массивной кровопотере. Операция пере-
вязки внутренних подвздошных артерий при мас-
сивной кровопотере в акушерстве как альтернати-
ва гистерэктомии позволяет сохранять менструаль-
ную и репродуктивную функцию женщин детород-
ного возраста.
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ДОППЛЕРОМЕТРИЯ КРОВОТОКА В МАТОЧНЫХ 
СОСУДАХ РОДИЛЬНИЦ, ПЕРЕНЕСШИХ ОПЕРАЦИЮ 
ПЕРЕВЯЗКИ ВНУТРЕННИХ ПОДВЗДОШНЫХ АРТЕРИЙ

Е.Г. НЕРЕДЬКО, В.В. РЫЖКОВ

Обследовано 18 родильниц с выраженной кровопотерей, 
которым во время оперативного родоразрешения производи-
лась перевязка внутренних подвздошных артерий (основная 
группа) и 30 родильниц с допустимой кровопотерей в родах 
(контрольная группа).

Различия в показателях ультразвукового исследования 
и допплерометрии кровотока в маточных артериях в сравни-
ваемых группах выражены на 3-и 5-е сутки послеродового пе-
риода. Полное восстановление кровотока в маточных артери-
ях после перевязки магистральных сосудов происходит к 8-м 
суткам. Получены данные о временном снижении кровообра-
щения в бассейне малого таза, быстром восстановлении мик-
роциркуляции в миометрии и отсутствии необратимых морфо-
логических изменений матки при массивной кровопотере.

Операция перевязки внутренних подвздошных артерий 
при массивной кровопотере в акушерстве как альтернатива 
гистерэктомии позволяет сохранять менструальную и репро-
дуктивную функцию женщин детородного возраста.

Ключевые слова: допплерометрия, перевязка внутрен-
них подвздошных артерий, кровоток в маточных артериях, 
массивная кровопотеря

оригинальные исследования. акушерство и гинекология

Doppler ultrasonography of blood flow in uterine 
arteries of puerperal survived internal iliac artery 
ligation

Y.G. Neredko, V.V. Ryzshov

18 puerperal with decompensated hemorrhage and ligation 
of internal iliac arteries within surgical delivery (the main group) 
and 30 puerperal with permissible postpartum hemorrhage (the 
controls) were examined.

Differences in parameters of ultrasonography and Doppler 
ultrasonography of uterine arteries blood flow in compared 
groups were considerable on the 3rd and 5th day of postpartum 
period. Complete restoration of blood supply in uterine arteries 
after main arteries ligation takes place on the 8th day. Measured 
indices testify temporary decrease of blood circulation in small 
pelvis arteries, quick recovery of myometrium microcirculation and 
absence of irreversible morphological alterations in uterine after 
decompensated hemorrhage.

Surgery ligation of internal iliac arteries in the cases of 
decompensated hemorrhage in obstetrics being alternative to 
hysterectomy allowed to preserve reproductive function.

Key words: Doppler ultrasonography, ligation of internal iliac 
arteries, uterine arteries blood flow, decompensated hemorrhage
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П ереломы нижней челюсти (ПНЧ) и их лечение 
являются одной из актуальных проблем челю-
стно-лицевой хирургии. Среди всех травм кос-

тей лицевого скелета такие переломы составляют, 
по данным разных авторов, от 45 до 90%, при этом 
частота их встречаемости в настоящее время имеет 
устойчивую тенденцию к увеличению [2, 3, 4, 7, 8].

Оперативные вмешательства на костях лицевого 
скелета во многих случаях осуществляются в облас-
ти предварительно инфицированного патологического 
очага [1, 6, 5]. Поэтому, несмотря на определенные ус-
пехи в совершенствовании методов лечения ПНЧ, важ-
нейшей задачей челюстно-лицевой хирургии остает-
ся своевременная диагностика инфекционно-воспали-
тельных процессов, основной причиной которых явля-
ются одонтогенные очаги, расположенные в плоскости 
перелома, а также другие эндо- и экзогенные факторы.

Способность организма противостоять микробной 
инфекции зависит от особенностей функционально-ме-
таболического статуса нейтрофильных гранулоцитов 
(НГ). Известно, что нейтрофилы реагируют на малей-
шие изменения постоянства внутренней среды, что по-
зволяет рассматривать эти клетки в качестве своеобраз-
ного «зеркала гомеостаза».

В последнее время предложены разнообразные ав-
томатизированные методы для оценки морфофункцио-
нального статуса НГ, позволяющие анализировать из-
менения поверхностной архитектоники, рецепторно-
мембранного аппарата, размерных параметров, функ-
циональной активности и ряда других показателей. Од-
нако в подавляющем большинстве случаев исследуют-
ся фиксированные и окрашенные цитообъекты.

Использованный в данной работе метод компью-
терной фазово-интерференционной морфометрии по-

зволил осуществить экспресс-диагностику степени из-
менения витального морфофункционального состоя-
ния нейтрофилов периферической крови у больных с 
переломами нижней челюсти.

В задачи исследования входила сравнительная 
оценка морфофункционального статуса клеточных эле-
ментов неспецифического иммунитета соматически 
здоровых лиц и пациентов с переломами нижней челю-
сти на основе рутинных клинико-лабораторных тестов, 
методов хемилюминесцентного анализа и компьютер-
ной фазовой морфометрии живых нейтрофильных гра-
нулоцитов периферической крови.

Материал и методы. Обследованы 84 пациента с 
переломами нижней челюсти различной локализации. 
Все больные были мужского пола, их возраст составлял 
от 19 до 61 года (средний возраст 38,9 ± 1,8 лет). Кри-
териями включения в исследование служили: наличие 
у пациента клинически установленного и рентгеноло-
гически подтвержденного перелома нижней челюсти, а 
также согласие пациента.

Для определения показателей нормы нами были 
обследованы 20 практически здоровых лиц (доноров) – 
добровольцев мужского пола. Доноры с существенны-
ми отклонениями в общеклинических и биохимических 
анализах крови из исследования исключались. Средний 
возраст в группе здоровых лиц составил 39,2 ± 1,8 лет.

Были изучены морфологические и некоторые 
функциональные показатели нейтрофильных грануло-
цитов периферической крови.

При поступлении больных в стационар осущест-
вляли забор крови из локтевой вены в объеме 3,0 мл. 
НГ выделяли на двойном градиенте плотности (1,077 
и 1,093). Клетки отмывали центрифугированием в рас-
творе Хенкса. Надосадок сливали, нейтрофилы разво-
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дили раствором Хенкса до концентрации 2х10 6/мл.
Прижизненную оценку морфофункционального 

состояния клеток проводили с помощью метода ком-
пьютерной фазовой морфометрии на базе компьютер-
ного лазерного фазово-интерференционного микро-
скопа (КФМ) “Цитоскан” (МГИРЭА, Москва) (Ты-
чинский В.П.). Комплексный алгоритм морфометрии 
обеспечивал автоматическое определение заданных 
размерных параметров отдельных НГ (диаметр, пери-
метр, высота, площадь, объем), статистическую обра-
ботку данных на популяционном уровне и документи-
рование результатов в виде цитограмм.

Для оценки особенностей кислородного метабо-
лизма полинуклеарных фагоцитов использовали ме-
тод люминолзависимой хемилюминесценции. В ра-
боте использовали хемилюминометр – ХЛM-3, совме-
щенный сo cредой МacLab-Macintosh. При проведе-
нии хемилюминесцентного исследования регистри-
ровали исходную спонтанную (ХЛсп) и активирован-
ную зимозаном (ХЛакт) хемилюминесценцию клеток, 
рассчитывали хемилюминесцентный индекс – Ихл по 
формуле

		  ХЛакт - ХЛсп
	  Ихл= ----------------------------,    где
		          ХЛсп

ХЛсп – максимальный показатель спонтанного 
теста, ХЛакт – максимальный показатель стимулиро-
ванного теста хемилюминесценции.

Статистический анализ экспериментальных и 
клинических данных проводили с помощью алгорит-
мов среды MatLab и математического пакета “Statistica 
6”. Стандартная обработка выборок включала подсчет 
значений средних арифметических величин, ошибок 
средних, а также величины дисперсии, среднего квад-
ратичного отклонения и анализа асимметричности 
распределения. Различия между сравниваемыми груп-
пами рассчитывали по критериям Вилкоксона-Манна-
Уитни, Колмагорова-Смирнова или Стъюдента. Уро-
вень значимости устанавливался равным 0,05.

Результаты и обсуждение. Были изучены осо-
бенности морфологической структуры нефиксиро-
ванных и неокрашенных живых, функционирующих 
нейтрофильных гранулоцитов. Анализ литературы и 
полученная база данных фазово-интерференционных 
изображений клеток позволили выделить и иденти-
фицировать различные морфологические типы ней-
трофилов, характеризующие ту или иную степень 
активности. Основой для дискриминации структур-
но измененных клеток служили различные вариан-
ты формы, характера рельефа поверхности, наличие 
псевдоподий, гранул, вакуолей и т.п.

Выделено 3 основных морфологических типа 
нейтрофилов (рис. 1):

1 – клетки округлой формы с четко выраженны-
ми границами. Поверхность неровная, бугристая. Ци-
топлазма плотная, компактная, утолщенная по пери-
ферии. Ядра несегментированные бобовидные или 

(реже) сегментированные, расположены в центре или 
по периферии цитоплазмы;

2 – клетки разнообразной формы и размера с не-
ровной, бугристой поверхностью. Границы достаточ-
но четкие, сложной формы, извилистые. Цитоплаз-
ма более плотная в центре, менее – на периферии. В 
цитоплазме отдельных клеток определяется зерни-
стость. Отмечаются хорошо сформированные и чет-
ко очерченные псевдоподии (2−3 и более). Ядро, пре-
имущественно сегментированное, расположено слег-
ка асимметрично;

3 – клетки разнообразной формы и размера с не-
четкими размытыми границами. Цитоплазма просвет-
ленная, рыхлая, с нарушенной структурой и опус-
тошенными гранулами, сильно вакуолизированная. 
Ядро сегментированное, расположено асимметрично, 
на периферии клетки.

Установлено, что в пуле циркулирующих ней-
трофилов соматически здоровых лиц содержание не-
активных клеток 1 типа составляет 19,7 ± 3,1%, чис-
ло функционально-активных зрелых нейтрофилов (2 
морфологический тип) – 71,2 ± 4,3%, а дегенеративно-
измененных, исчерпавших свой функциональный ре-

Рис. 1. Различные морфологические типы живых 
функционирующих нейрофильных гранулоцитов 
периферической крови. 1– I тип, 2 – II тип, 3 – III 
тип.

оригинальные исследования. стоматология
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зерв (3 морфологический тип) – 9,1 ± 2,8%.
У больных с переломами нижней челюсти было 

отмечено изменение морфофункционального состоя-
ния НГ, которое сопровождалось появлением среди них 
клеток с модифицированными цитоморфологическими 
характеристиками. Циркулирующие нейтрофилы были 
представлены преимущественно гиперсегментирован-
ными зрелыми формами, при этом большой процент 
клеток имел деструктивные изменения в виде фрагмен-
тации ядер, повышенной вакуолизации, дегрануляции 
и разрывов мембран.

Так, у обследованных пациентов число функцио-
нально-полноценных зрелых нейтрофилов (2 морфоло-
гический тип) уменьшилось на 7% по сравнению с до-
норской группой, на 3% было снижено содержание НГ 
с низкой активностью (1 морфологический тип) и прак-
тически в 2 раза увеличено количество старых клеток, 
исчерпавших свой функциональный резерв (3 морфо-
логический тип) (рис. 2).

В таблице представлены средние по популяции 
размерные параметры нейтрофильных лейкоцитов пе-
риферической крови больных с переломами нижней 
челюсти. Является очевидным, что значения диамет-
ра, периметра и площади НГ крови у обследованных 
пациентов достоверно превышают соответствующие 
показатели соматически здоровых людей на 11,3, 11,9 
и 33,7%, соответственно. Величины фазовой высоты 
и объема клеток у больных снижены практически на 
10,7% (p < 0,05) и 3,0% (p > 0,05), соответственно.

Не исключено, что повышение величин диамет-

ра, периметра и площади НГ объясняется увеличением 
количества псевдоподий и некоторым выравниванием 
мельчайших, не обнаруживающихся светооптическими 
методами микроскопирования, складок клеточной мем-
браны. Снижение высоты и объема, по-видимому, свя-
зано с активными процессами дегрануляции и вакуоли-
зации нейтрофилов.

Было установлено, что у больных с переломами 
нижней челюсти в первые сутки после травмы отмеча-
ется повышение спонтанной ХЛ до 0,3 ± 0,04 mV (про-
тив 0,1 mV у соматически здоровых лиц, р < 0,05). В то 
же время практически на четверть снижается величина 
активированной ХЛ – 0,81 ± 0, 11 mV (против 0,98 mV, 
р < 0,05). Хемилюминесцентный индекс составил 1,7 ± 
0,3 у.е. (против 8,8 ± 1,4 у.е., р < 0,05).

Высокие показатели спонтанной реакции объяс-
няются повышенной активацией нейтрофилов микроб-
ными клетками и их дериватами в результате провока-
ции одонтогенных очагов ротовой полости, а также по-
следствий травматической стресс-реакции. Уменьше-
ние активированной ХЛ и, соответственно, хемилюми-
несцентного индекса может быть связано со снижени-
ем резервных возможностей фагоцитирующих клеток. 
По-видимому, при этом играют определенную роль 
как увеличение в циркуляции молодых, функциональ-
но недостаточно зрелых нейтрофильных гранулоци-
тов, так и клеток, исчерпавших свой потенциал. Даль-
нейшее снижение функциональной активности НГ мо-
жет иметь нежелательные последствия в виде развития 
и прогрессирования посттравматических воспалитель-
ных осложнений.

Проанализированные параллельно традиционные 
лабораторные гематологические показатели не выяви-
ли значимых изменений со стороны лейкоцитарного 
звена. Можно отметить только некоторое увеличение 
общего количества лейкоцитов по сравнению со здоро-
выми лицами, однако колебания этого параметра оста-
вались в пределах допустимой нормы. Повышение со-
держания сегментоядерных нейтрофилов также носи-
ло умеренный характер, не выходя за пределы нормаль-
ных значений.

Представленные результаты морфометрическо-
го анализа клеточного звена неспецифического имму-
нитета у больных с переломами нижней челюсти явля-
ются интегральными для всей группы пострадавших 
и позволяют судить об общих закономерностях пере-
стройки морфофункционального состояния нейтрофи-
лов периферической крови в первые сутки после трав-
мы. Происходящие на клеточном уровне процессы ха-
рактеризуют состояние умеренного функционального 
напряжения, когда регуляторные механизмы работают 
с более высокой нагрузкой, чем это должно быть в ус-
ловиях нормы.

Приведенные данные цитометрического анали-
за подтверждают взаимосвязь изменений структуры 
и функции клеток. Компьютерная фазовая морфомет-
рия живых функционирующих нейтрофилов дает воз-
можность количественно оценить их морфологические 
особенности: форму и величину клеток, форму и раз-

Рис. 2. Соотношение морфологических типов 
нейтрофильных гранулоцитов периферической 
крови соматически здоровых лиц (А) и больных с 
переломами нижней челюсти (В) (%).

          - НГ I типа;                    - НГ II типа;                     - НГ III типа
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меры ядра, ядерно-цитоплазматическое отношение, ха-
рактер мембранных границ, наличие или отсутствие 
гранул, вакуолей и т.п. Важно, что полученные резуль-
таты позволяют одновременно исследовать и функцио-
нальные показатели нейтрофилов – уровень их актив-
ности, готовность к мобилизационным (подготовитель-
ным) и эффекторным реакциям. Анализ совокупности 
витальных оптико-геометрических показателей фазо-
вых образов представляет собой комплексную морфо-
функциональную характеристику нейтрофильных лей-
коцитов, и, следовательно, обобщающую оценку про-
тивомикробной защиты, состояния неспецифического 
иммунитета.

Заключение. Суммируя вышеизложенное, мож-
но заключить, что у больных с переломами нижней че-
люсти в первые сутки после травмы наблюдается пере-
стройка клеточного звена неспецифического иммуни-
тета. Выявленные нами особенности морфофункцио-
нального статуса НГ характерны для состояния уме-
ренного напряжения: рост числа циркулирующих лей-
коцитов, изменение структурно-функциональных пара-
метров фагоцитирующих клеток. Полученные резуль-
таты позволяют предполагать существенную диагно-
стическую и прогностическую значимость подобной 
морфометрической оценки неспецифического иммуни-

Таблица 
Размерные параметры нейтрофильных гранулоцитов периферической крови больных  

с переломами нижней челюсти (М±δ)

Группы
обследованных

Диаметр,
мкм

Периметр,
мкм 

Высота,
мкм

Площадь,  
мкм2

Объем,
мкм3

Здоровые
(n=20) 11,5 ± 2,9 35,2 ± 4,1 2,8 ± 0,6 68,4 ± 18,5 86,5 ± 35,6

Больные
(n=84) 12,8 ± 2,2* 39,4 ± 6,9* 2,5 ± 0,6* 91,5 ± 12,4* 83,9 ± 21,2

Примечание: * – Р < 0,05 относительно контроля.

тета больных с переломами нижней челюсти для харак-
теристики течения посттравматического периода, адек-
ватности лечебных мероприятий и ранней диагностики 
воспалительных осложнений.
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СОСТОЯНИЕ ФАКТОРОВ НЕСПЕЦИФИЧЕСКОЙ 
РЕЗИСТЕНТНОСТИ У БОЛЬНЫХ С ПЕРЕЛОМАМИ НИЖНЕЙ 
ЧЕЛЮСТИ

Э.М. Осипян, И.В. Иванюта, И.А. Василенко,  
Н.В. Малыченко, И.А. Унанова

Результаты морфометрического анализа клеточного звена 
неспецифического иммунитета у больных с переломами нижней 
челюсти являются интегральными для всей группы пострадав-
ших и позволяют судить об общих закономерностях перестройки 
морфофункционального состояния нейтрофилов перифериче-
ской крови в первые сутки после травмы. Данные цитометриче-
ского анализа подтверждают взаимосвязь изменений структуры 
и функции клеток. Анализ совокупности витальных оптико-гео-
метрических показателей фазовых образов представляет со-
бой комплексную морфофункциональную характеристику ней-
трофильных лейкоцитов и, следовательно, обобщённую оценку 
противомикробной защиты, состояния неспецифического им-
мунитета. Доказано, что у больных с переломами нижней че-
люсти в первые сутки после травмы наблюдается перестройка 
клеточного звена неспецифического иммунитета.

Ключевые слова: переломы нижней челюсти, нейтро-
фильные гранулоциты, морфометрия, неспецифический им-
мунитет, цитометрический анализ

оригинальные исследования. стоматология

Computer neutrophils morphometry in the diag-
nostics of pyoinflammatory complications at 
patients with lower jaw fracture

E.M. Osipyan, I.V. Ivanyuta, K.S. Gandylyan, I.A. Vasi-
lenko, N.V. Malychenko, I.A. Unanova

Analysis of clinical course of early posttraumatic period in 
44 patients with lower jaw fracture was performed using indices of 
neutrophils morphofunctional state measured by express-method 
of vital computer morphometry on the 7th – 8th day of postsurgical 
period. The following morphometric risk criteria for inflammatory 
complications in patients with lower jaw fracture were determined: 
neutrophils high activation during the treatment, increase amount 
of degenerative cells with defective function and hard structural 
damage such as degranulation and increased vacuolization. 
The above alterations form structural base for the depression of 
nonspecific immunity and inflammation development.

Key words: lower jaw fracture, computer morphometry of 
neutrophils, nonspecific immunity, reposition of lower jaw
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П роблема конструирования искусственных 
зубных рядов при лечении пациентов с 
полной потерей зубов до настоящего вре-

мени полностью не решена.
Постановка зубов в съемных протезах по 

М.Е. Васильеву [1] предполагает воспроизведение 
окклюзионных кривых Шпея и Уилсона относи-
тельно протетической плоскости для всех пациен-
тов. Однако уровень расположения естественных 
зубов у лиц с интактными зубными рядами и ор-
тогнатическим прикусом значительно отличается 
от данных М.Е. Васильева, в частности, величи-
ной суставного и резцового сагиттального пути, а 
также некоторыми другими факторами, что под-
тверждено в ряде исследований[1, 2, 3].

Анализируя топографию ориентиров, исполь-
зуемых при конструировании искусственных зубных 
рядов, мы определили, что взаимоположение кампе-
ровской и франкфуртской горизонталей, с одной сто-
роны, и окклюзионной плоскости, с другой, может 
иметь большие вариации, характеризуемые угловы-
ми измерениями между данными ориентирами.

Нами подтверждено мнение о недостаточ-
ной обоснованности использования протетической 
плоскости в качестве ориентира при конструирова-
нии искусственных зубных рядов, так как протети-
ческая плоскость параллельна камперовской гори-
зонтали лишь в 4,8% случаев и не является функ-
циональным и эстетическим уровнем расположе-
ния естественных и искусственных зубов [3, 4, 5]. 
Угол между окклюзионной и протетической плоско-
стью, по данным профильных телерентгенограмм, в 
среднем составляет 5–7о. Иногда этот угол имеет от-
рицательное значение, то есть окклюзионная плос-
кость располагается между альвеолярным отрост-
ком верхней челюсти и протетической плоскостью.

Окклюзионная плоскость, проведенная через 

нижний край верхней губы и верхнюю треть по-
задимолярного треугольника, является более вы-
годным в функциональном плане ориентиром при 
конструировании искусственных зубных рядов, 
чем протетическая. Близкое расположение про-
тетической плоскости к альвеолярному отрост-
ку верхней челюсти в области жевательных зубов 
объясняет факт “отсутствия места” для верхних 
жевательных зубов.

Ситуация осложняется еще и тем, что, соглас-
но методике Гизи-Васильева, окклюзионную кри-
вую Шпея необходимо конструировать выше про-
тетической плоскости – между ней и альвеоляр-
ным отростком верхней челюсти. Проведенный 
анализ профильных телерентгенограмм пациен-
тов с интактными зубными рядами достоверно по-
казал, что окклюзионная кривая находится ниже 
окклюзионной плоскости. Построение окклюзи-
онной кривой Шпея ближе к альвеолярной части 
нижней челюсти благоприятно отразится на ста-
билизации протезов [4, 5]. Если угол между проте-
тической и окклюзионной плоскостями имеет от-
рицательное значение, в качестве ориентира для 
расстановки искусственных зубов целесообразно 
использовать протетическую плоскость.

При оценке существующих методик конст-
руирования искусственных зубных рядов очевид-
ными становятся преимущества построения зуб-
ных рядов в артикуляторе [2, 4, 5].

Известно несколько отечественных артикулято-
ров: это артикуляторы Я.М.Хайта (СИА-I) и аппарат 
М.А. Нападова, артикулятор М.М. Насырова [2, 4].

Все существующие артикуляторы представля-
ют собой сложные механизмы, производство кото-
рых требует высокой точности и больших матери-
ально-технических затрат. Они сложны в работе и 
настройке, не воспроизводят в точности индиви-
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дуальные движения нижней челюсти. Поэтому ни 
один из существующих приборов в нашей стране 
не получил широкого распространения.

В результате анализа отечественной и зару-
бежной литературы и собственных исследований 
в области воспроизведения артикуляционных дви-
жений нижней челюсти мы обнаружили недостат-
ки общие для многих отечественных и зарубежных 
артикуляционных систем. В большинстве случаев 
для настройки артикулятора угол сагиттального 
суставного пути определяется в одной плоскости 
(по зонограммам височно-нижнечелюстного сус-
тава, рентгенограммам, графическим внеротовым 
записям и т.д.). Однако сагиттальный суставной 
путь – сложное трехмерное движение и проециро-
вание его на плоскость ведет к нивелированию ин-
формационной сущности. Сагиттальный сустав-
ной путь, искривленный в трех плоскостях, имею-
щий по М.М. Насырову [2,3] S-образную форму, 
отождествляется с прямой, что несет искажения в 
артикуляционных движениях.

В большинстве артикуляторов симметрич-
но настраиваются правый и левый суставные эле-
менты. Однако исследованиями М.М.  Насырова 
и Ю.К.  Едемского доказано, что в 84% случаев у 
обследованных встречается асимметрия строения 
правого и левого височно-нижнечелюстного сус-
тава.

В артикуляторах “Гнатомат”, “Краниогнат” и 
других для воспроизведения окклюзионных кри-
вых в искусственных зубных рядах используются 
сферы-калотты. Последнее не позволяет учиты-
вать асимметрию строения височно-нижнечелюст-
ного сустава и жевательных мышц правой и левой 
сторон. Окклюзионным кривым придается сим-
метричная сферическая форма, не соответствую-
щая строению естественных зубных рядов и ин-
дивидуальным движениям нижней челюсти. Окк-
люзионные же кривые естественных зубных рядов 
и индивидуально полученные при внутриротовом 
пришлифовывании воскоабразивных валиков не 
симметричны относительно сагиттальной плоско-
сти и являются, по определению Ю.К.  Едемского, 
фигурными поверхностями с произвольными пе-
реходами кривизны от одного участка к другому.

В отечественных артикуляторах Я.М.  Хайта, 
Гизи-”Симплекс”, не учитывается индивидуаль-
ное пространственное расположение моделей че-
люстей относительно центра шарнирных движе-
ний. Модели ориентируются в межрамочном про-
странстве произвольно, что сказывается в наруше-
нии воспроизведения индивидуальных артикуля-
ционных движений.

Исходя из анализа известных артикуляцион-
ных систем, можно высказать следующие принци-
пиальные положения.

1.	 Артикулятор должен индивидуально на-
страиваться. Для этого необходим способ внут-
риротовой регистрации (как наиболее точный ме-

тод оценки) артикуляционных движений нижней 
челюсти. Конструирование искусственных зуб-
ных рядов в данном приборе должно проводиться 
с учетом индивидуально полученных окклюзион-
ных трансверзальных и сагиттальных окклюзион-
ных кривых путем внутриротового пришлифовы-
вания воскоабразивных валиков. Для точного вос-
произведения артикуляционных движений необ-
ходимо индивидуально учитывать пространствен-
ное расположение моделей челюстей относитель-
но центра шарнирных движений.

2.	 Должна учитываться асимметрия строения 
и функции височно-нижнечелюстного сустава и 
мышц обеих сторон – в большинстве артикулято-
ров правый и левый суставные элементы настраи-
ваются симметрично.

3.	 Прибор должен быть прост в изготовле-
нии и использовании. Анализ существующих при-
боров показывает, что попытка воспроизведения 
трехмерных движений в элементах артикуляцион-
ной системы неизбежно усложняет конструкцию 
прибора.

4.	 Конструировать искусственные зубные 
ряды необходимо не по сферам-калоттам, а по ин-
дивидуальным окклюзионным кривым.

На кафедре ортопедической стоматологии 
Ставропольской медицинской академии создан ап-
парат для конструирования искусственных зубных 
рядов при полной потере зубов [6].

В основу настройки разработанной конструк-
ции индивидуального артикулятора лег усовер-
шенствованный метод пришлифовывания воско-
абразивных валиков Г.А. Эфрона. Это позволя-
ет конструировать искусственные зубные ряды по 
индивидуальным окклюзионным кривым в соот-
ветствии с индивидуальными движениями нижней 
челюсти и с учетом резцового перекрытия. Нали-
чие искусственных зубов на воскоабразивных ва-
ликах позволяет контролировать высоту нижней 
трети лица во время пришлифовывания.

Преимуществом методики является возмож-
ность получения оттисков с помощью жестких ба-
зисов и последующего функционального оформ-
ления краев под жевательным давлением.

Предложенная методика расстановки искусст-
венных зубов как альтернатива доводам об исполь-
зовании безбугровых зубов [4] позволяет исполь-
зовать стандартные зубные гарнитуры и получать 
при этом множественный или трехпунктный кон-
такт (по Бонвилю) между верхним и нижним ис-
кусственными зубными рядами. При применении 
гарнитур искусственных зубов с более выражен-
ным рельефом окклюзионной поверхности (высо-
кими буграми) возникает необходимость в опреде-
лении зависимости высоты бугров от степени пе-
рекрытия резцов, величины резцового и суставно-
го сагиттальных путей с целью избежать блоки-
рование скользящих движений нижней челюсти. 
При конструировании зубных рядов в артикулято-

оригинальные исследования. стоматология
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ре нашей конструкции соответствие всех элемен-
тов артикуляционной цепи достигается наиболее 
полно.

В большинстве случаев при пришлифовыва-
нии воскоабразивных валиков получаемые транс-
верзальные окклюзионные кривые более выраже-
ны по сравнению с сагиттальными. Это обуслов-
лено преобладанием шарнирных и трансверзаль-
ных жевательных движений, связанных с выраба-
тывающимся стереотипом артикуляционных дви-
жений у пациентов пожилого возраста с полной 
потерей зубов.

Компенсационная роль сагиттальных окклю-
зионных кривых проявляется в момент выдви-
жения нижней челюсти вперед и откусывания 
пищи. При расстановке зубов в съемных проте-
зах по типу прямого прикуса необходимость вы-
движения нижней челюсти вперед для откусыва-
ния пищи отпадает: для совершения откусывания 
достаточно шарнирных движений нижней челю-
сти. В связи с большей значимостью шарнирных 
и трансверзальных движений при пережевывании 
пищи для достижения высокой функциональной 
ценности протезов искусственные зубные ряды 
должны иметь выраженные кривые Уилсона.

Разработанный метод получения индивиду-
альных окклюзионных кривых позволяет конст-
руировать искусственные зубные ряды с учетом 
асимметрии строения и функции височно-нижне-
челюстного сустава, жевательных мышц. В комби-
нации с методикой пространственной ориентации 
моделей челюстей в межрамочном пространстве 
артикулятора по отношению к центру шарнирных 
движений, методикой определения ориентиров 
для расстановки искусственных зубов при помо-
щи профильной телерентгенографии расстанов-
ка искусственных зубов по индивидуальным окк-
люзионным кривым в артикуляторе предложенной 
конструкции является новым способом конструи-
рования искусственных зубных рядов в съемных 
протезах.

Применение оригинальной последователь-
ности клинико-лабораторных этапов протезиро-
вания съемными пластиночными протезами по-
зволило добиться хороших результатов при лече-
нии пациентов с полной потерей зубов. Например, 
при подсчете количества окклюзионных контак-
тов в центральном, переднем и боковых положе-
ниях челюстей у пациентов, пользующихся про-
тезами, зубные ряды в которых конструировались 
в соответствии с предложенной последовательно-
стью клинико-лабораторных этапов, определялось 
увеличение числа контактов, уменьшение числа 
преждевременных контактов и случаев отсутст-
вия контактов в боковых участках при передней 
и боковых окклюзиях по сравнению с пациента-
ми, протезы которых конструировались по мето-
дике Гизи-Васильева и в артикуляторе Я.М.Хай-
та. На наш взгляд, это объясняется тем, что кон-

струирование искусственных зубных рядов про-
водилось с учетом индивидуальных окклюзион-
ных кривых и индивидуальных движений нижней 
челюсти. Наличие множественных контактов во 
всех фазах жевательного цикла приводит к быст-
рой адаптации пациентов к протезам и росту же-
вательной эффективности. Индекс жевания Кон-
драшова был на 30% выше у лиц, пользующихся 
протезами, изготовленными по нашей методике. 
Показательно также уменьшение на 36% времени 
жевания у пациентов, зубные ряды которых конст-
руировали по предложенной методике, в сравне-
нии с таковым у пациентов, зубные ряды протезов 
которых создавали по Гизи-Васильеву или в арти-
куляторе Я.М.Хайта.

Учитывая особенности настройки и конструк-
ции предлагаемого артикулятора, отпадает необ-
ходимость в определении центра шарнирных дви-
жений. Оценка положения моделей челюстей в 
межрамочном пространстве артикулятора также 
не является необходимой, так как соответствую-
щие направляющие движения формируются в сус-
тавных капсулах артикулятора с учетом асиммет-
рии строения и функции височно-нижнечелюст-
ного сустава, жевательных мышц, резцового пере-
крытия, созданным окклюзионным кривым при-
кусных валиков.

В сравнении с аналогичными аппаратами 
предлагаемый артикулятор легко настраивает-
ся, прост в работе, а способы формирования ин-
дивидуальных окклюзионных кривых и определе-
ния положения моделей челюстей в межрамочном 
пространстве артикулятора индивидуальны и от-
личаются высокой точностью.

Заключение. Предложен аппарат – индивиду-
альный артикулятор, целью применения которого 
является достижение большей функциональной и 
эстетической ценности – съемных, несъемных и 
условно-съемных протезов. Средство достижения 
цели – получение множественных равномерных 
контактов между искусственными зубами проте-
зов во время пережевывания пищи. Анализ жева-
тельной эффективности протезов с расстановкой 
зубов в индивидуальном артикуляторе показал 
превосходство над существующими аналогами.
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ПРЕИМУЩЕСТВА индивидуального артикулятора 
для реабилитации пациентов с полной потерей 
зубов

А.А. Долгалев

В работе представлен обзор существующих артикуляци-
онных систем, подчеркнуты преимущества и недостатки раз-
личных артикуляторов.

Предложен индивидуальный артикулятор, целью приме-
нения которого является достижение большей функциональ-
ной и эстетической ценности съемных, несъемных и условно-
съемных протезов. Средство достижения цели – получение 
множественных равномерных контактов между искусственны-
ми зубами протезов во время пережевывания пищи.

Анализ жевательной эффективности протезов с расста-
новкой зубов в индивидуальном артикуляторе показал превос-
ходство над существующими аналогами.

Ключевые слова: индивидуальный артикулятор, искус-
ственные зубные ряды, височно-нижнечелюстной сустав
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Technique of definition of the occlusion contacts 
area using software Adobe Photoshop and Univer-
sal Desktop Ruler

Dolgalyov A.A.

The technique of definition of the occlusion contacts area 
using software Adobe Photoshop and Universal Desktop Ruler 
can be used in assessment of masticatory effectiveness in the 
cases of denture treatment using different types of orthopedic 
constructions.

Calculated indices reflecting proportion of occlusion contacts 
and occlusion surfaces can be used for evaluation of masticatory 
effectiveness in prosthetics using removable denture with artificial 
teeth characterized by different area of masticatory surfaces.

Key words: area of occlusion contacts, area of masticatory 
surfaces, evaluation of masticatory effectiveness, multiple 
occlusion contacts
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Н аиболее существенным моментом ведения 
хирургических больных в посттравматиче-
ском периоде является предупреждение ин-

фекционных осложнений и прогрессирования 
синдрома эндогенной интоксикации [2, 4, 7, 8]. 
При травмах костей лицевого скелета развитие 
различных форм раневой инфекции и выражен-
ную воспалительную реакцию обуславливают 
патологические изменения местного гомеоста-
за, нарушение микроциркуляции, наличие нек-
ротических тканей и неизбежное бактериальное 
загрязнение раны [1, 3, 5].

Установлено, что гнойно-воспалительные процес-
сы после переломов нижней челюсти – следствие не-
адекватных приспособительных реакций организма, 
направленных на восстановление нарушенных функ-
ций и структуры. Наоборот, итогом сбалансированно-
сти сопряжения гомеостатических механизмов у боль-
ных с травмами нижней челюсти является адекватная 
послеоперационная динамика гнойной раны.

Поскольку факторы неспецифической рези-
стентности, в том числе нейтрофильные грануло-
циты (НГ), обеспечивают базальный уровень го-
меостаза, а их дефекты играют одну из основопо-
лагающих ролей в патогенезе гнойно-воспалитель-
ных осложнений, мы предприняли попытку оце-
нить особенности течения раннего посттравмати-
ческого периода у больных с переломами нижней 
челюсти, используя показатели морфофункцио-
нального состояния нейтрофильных гранулоцитов, 
полученных экспресс-методом витальной компью-
терной морфометрии.

Материал и методы. Проанализированы дан-

ные обследования 44 пациентов с переломами ниж-
ней челюсти различной локализации. Все больные 
были мужского пола, их возраст колебался от 19 до 
61 года (средний возраст 39,1 ± 2,3 лет).

Программа обследования пациентов была стан-
дартизирована и включала в себя оценку и анализ 
динамики клинических проявлений, а также ком-
плекс инструментально-лабораторных исследова-
ний.

В стационаре больным при наличии подвижно-
сти отломков проводили под местным обезболива-
нием их репозицию и иммобилизацию нижней че-
люсти назубными проволочными шинами с зацеп-
ными крючками и межчелюстной резиновой тягой, 
восстанавливали прикус. При наличии зуба в щели 
перелома он удалялся, лунку ушивали кетгутом, по 
показаниям проводили санацию полости рта. Под 
эндотрахеальным наркозом осуществляли остео-
синтез.

В послеоперационном периоде все пациен-
ты получали традиционное комплексное лечение, 
включавшее антибактериальные, противовоспа-
лительные, антигистаминные препараты, анальге-
тики, препараты кальция, витамины. Снятие швов 
производили на 5–7 сутки.

Для определения показателей нормы нами 
были обследованы 20 практически здоровых лиц  – 
доноров мужского пола, добровольцев. Доноры с 
существенными отклонениями в общеклинических 
и биохимических анализах крови из исследования 
исключались. Средний возраст в группе здоровых 
лиц составил 39,2 ± 1,8 лет.

Прижизненную оценку морфофункциональ-
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ного состояния НГ проводили при поступлении 
больных в стационар и на 7–8 сутки послеопера-
ционного периода с помощью метода компьютер-
ной фазовой морфометрии на базе компьютерно-
го лазерного фазово-интерференционного микро-
скопа (КФМ) “Цитоскан” (МГИРЭА, Москва).

Забор крови в объеме 3,0 мл осуществляли 
из локтевой вены. НГ выделяли стандартным ме-
тодом на двойном градиенте плотности (1,077 и 
1,093). Клетки отмывали центрифугированием в 
растворе Хенкса. Надосадок сливали, нейтрофи-
лы разводили раствором Хенкса до концентрации 
2  х 106/мл.

Взвесью клеток заполняли камеру Горяе-
ва, рабочая поверхность которой имеет зеркаль-
ное напыление. После 3–5 минутного интерва-
ла, необходимого для оседания клеток, произво-
дили съемку изучаемых цитообъектов. Оптималь-
ный объем выборки составлял 50−100 клеток. Для 
проведения исследований использовали штатный 
30-кратный микрообъектив с числовой апперту-
рой 0,65. Увеличение в канале регистрации со-
ставляет 500х.

Комплексный алгоритм морфометрии обеспе-
чивал автоматическое определение заданных раз-
мерных параметров отдельных НГ (диаметр, пе-
риметр, высота, площадь, объем), статистическую 
обработку данных на популяционном уровне и до-
кументирование результатов в виде цитограмм.

Статистический анализ экспериментальных 
и клинических данных проводили с помощью ал-
горитмов среды MatLab и математического паке-
та “Statistica 6”. Стандартная обработка выборок 
включала подсчет значений средних арифметиче-
ских величин, ошибок средних, а также величи-
ны дисперсии, среднего квадратично-
го отклонения и анализа асимметрич-
ности распределения. Различия меж-
ду сравниваемыми группами рассчи-
тывали по критериям Вилкоксона-
Манна-Уитни, Колмагорова-Смирно-
ва или Стъюдента.

Уровень значимости устанавли-
вался равным 0,05.

Результаты и обсуждение. Ис-
пользуя возможности компьютерно-
го анализа, мы определяли динамику 
морфометрических параметров ней-
трофильных гранулоцитов у пациен-
тов с переломами нижней челюсти в 
течение раннего послеоперационно-
го периода. Оценивали морфологиче-
ский состав популяции НГ (процент 
неактивных, активных и дегенератив-
ных клеток) и размерные параметры 
нейтрофилов.

На рисунке представлены резуль-
таты анализа морфологических типов 
циркулирующего пула нейтрофилов у 

больных с переломами нижней челюсти на 7-8 су-
тки лечения.

Следует отметить, что значимых положитель-
ных сдвигов в составе клеток, по сравнению с ис-
ходными данными, обнаружено не было. Так, со-
держание неактивных клеток составляло 16,3 ± 
4,2% (против 16,8% до начала лечения, р > 0,05), 
число функционально-активных зрелых нейтро-
филов – 62,6 ± 3,9% (против исходных 64,1%,  
р > 0,05), а количество дегенеративно-изменен-
ных клеток, исчерпавших свой функциональный 
резерв, увеличилось до 21,1 ± 3,4% (р > 0,05). По-
лученные результаты свидетельствуют о сохра-
нении состояния интенсивного функционального 
напряжения клеточных факторов неспецифиче-
ского иммунитета у больных с переломами ниж-
ней челюсти на данном этапе (7–8 сутки) лечеб-
ного процесса.

В ходе дальнейшего наблюдения было выяв-
лено, что в более поздние сроки такие осложнения 
проявились у 9 пациентов (20,4%). Мы объедини-
ли этих больных в так называемую группу риска и 
изучили особенности морфометрических показа-
телей их нейтрофилов на 7-8 сутки лечения.

Ретроспективный сравнительный анализ ре-
зультатов компьютерной морфометрии нейтро-
фильных гранулоцитов периферической крови 
больных с переломами нижней челюсти и данных 
клинического течения посттравматического перио-
да позволили выявить и оценить изменения мор-
фофункционального статуса клеток, характерные 
для больных с воспалительными осложнениями.

Очевидно, что для данной группы пациен-
тов характерно состояние интенсивного функцио-
нального напряжения неспецифического имму-

Рис. Соотношение морфологических типов нейтрофильных грану-
лоцитов периферической крови больных с переломами нижней че-
люсти до лечения и на 7-8 сутки послеоперационного периода (%).

оригинальные исследования. стоматология

          - НГ I типа;                    - НГ II типа;                     - НГ III типа
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нитета с признаками декомпенсации: количество 
инертных «покоящихся» нейтрофилов составляет 
всего 11,1%, активных клеток – 64,6%, а дегради-
рующих – практически четверть от всей популя-
ции – 24,3%.

По-видимому, система неспецифического им-
мунитета в этом случае имеет сниженный функ-
циональный запас, вследствие чего необходимые 
для полноценной защиты организма функцио-
нальные требования превышают ее потенциаль-
ные возможности.

Следовательно, морфометрическими крите-
риями угрозы развития воспалительных ослож-
нений у больных с переломами нижней челюсти 
являются признаки высокой степени активации 
нейтрофилов (увеличение диаметра, периметра и 
площади) на фоне проводимого лечения, увеличе-
ние содержания дегенеративных, функциональ-
но неполноценных клеток с выраженными струк-
турными изменениями в виде дегрануляции, по-
вышенной вакуолизации (снижение средних зна-
чений высоты и объема). Перечисленные наруше-

Таблица
Размеры нейтрофильных гранулоцитов периферической крови больных с переломами нижней челюсти 

до и на 7-8 сутки после оперативного лечения (М±δ)

Группы
обследованных

Диаметр,
мкм

Периметр,
мкм 

Высота,
мкм

Площадь, (S), 
мкм2

Объем,
мкм3

Здоровые
(n=20) 11,5 ± 2,9 35,2 ± 4,1 2,8 ± 0,6 68,4 ± 18,5 86,5 ± 35,6

Больные до лечения
(n=44) 12,8 ± 2,2* 39,4 ± 6,9* 2,5 ± 0,6* 91,5 ± 12,4* 83,9 ± 21,2

Больные
на 7-8 сутки лечения

(n=44)
12,9 ± 2,1* 39,8 ± 5,7* 2,4 ± 0,5* 88,2 ± 11,9* 85,6 ± 22,3

Больные группы 
риска

на 7-8 сутки лечения
(n=9)

13,2 ± 2,5* 42,3 ± 6,1* 2,4 ± 0,6* 94,7 ± 13,1* 79,9 ± 23,1*

Примечание: * - р < 0,05  относительно контроля.

В таблице суммированы средние размерные 
показатели НГ периферической крови больных с 
переломами нижней челюсти до лечения, на 7 – 
8 сутки после начала лечения, а также результа-
ты, полученные у пациентов группы риска в эти 
же сроки.

По результатам морфометрии средние значе-
ния диаметра, периметра и площади клеток на 7 
– 8 сутки после начала лечения превышали по-
казатели соматически здоровых людей на 12, 13 
и 29%, соответственно (p < 0,05). Фазовая высо-
та нейтрофилов оказалась на 14% ниже значений 
физиологической нормы (p < 0,05), что указывает 
на сохранение состояния напряжения неспецифи-
ческой защиты.

У больных с переломами нижней челюсти 
группы риска для циркулирующей популяции 
нейтрофилов было характерно наличие клеток с 
диаметром, периметром и площадью, превышаю-
щими значения нормы на 17,4%, 20,2% и 38,4%, 
соответственно. Фазовая высота и объем клеток 
были снижены соответственно на 14,3% и 7,7%. 
То есть, несмотря на проводимые лечебные меро-
приятия, у этих пациентов не выявлено положи-
тельной динамики в плане нормализации и стаби-
лизации морфофункционального состояния НГ.

ния составляют структурную основу депрессии 
защитных свойств неспецифического иммуните-
та и развития воспалительных осложнений. Про-
веденные исследования позволяют утверждать, 
что между клиническими проявлениями воспале-
ния, его морфологическим субстратом и показа-
телями неспецифической реактивности пациента 
существует тесная взаимосвязь.

Таким образом, необходимость оценки со-
стояния иммунной системы при переломах ниж-
ней челюсти совершенно очевидна. В этом пла-
не витальная компьютерная морфометрия в ка-
честве возможного скринингового теста облада-
ет рядом преимуществ: возможностью изучения 
живых клеток крови, отсутствием необходимости 
использовать дорогостоящие реактивы или обору-
дование, быстрым получением объективных дан-
ных на основе компьютерной технологии, приме-
нением универсальных критериев оценки, харак-
теризующих как морфологические, так и функ-
циональные особенности клеток, потребностью 
малого (не более 3–5 мл) объема крови для анали-
за морфофункционального состояния клеток.

Заключение. Морфологическими критерия-
ми высокого риска развития воспалительных  ос-
ложнений у больных с переломами нижней челю-
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сти является высокая степень активации НГ на 
фоне проводимого лечения – увеличение дегене-
ративных клеток с выраженными структурными 
изменениями в виде дегрануляции и повышенной 
вакуолизации, которые составляют структурную 
основу депрессии неспецифического иммунитета 
и развития воспаления.
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КОМПЬЮТЕРНАЯ МОРФОМЕТРИЯ НЕЙТРОФИЛОВ 
В ДИАГНОСТИКЕ ГНОЙНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ У БОЛЬНЫХ С ПЕРЕЛОМАМИ НИЖНЕЙ 
ЧЕЛЮСТИ

Э.М. Осипян, И. В. Иванюта, К. С. Гандылян,  
И. А. Василенко, Н. В. Малыченко, И. А. Унанова

Проведена оценка особенностей течения раннего по-
сттравматического периода у 44 больных с переломами 
нижней челюсти, путем использования показателей морфо-
функционального состояния нейтрофильных гранулоцитов, 
полученных экспресс-методом витальной компьютерной 
морфометрии при поступлении больных в стационар и на 7-8 
сутки послеоперационного периода. Установлено, что морфо-
метрическими критериями угрозы развития воспалительных 
осложнений у больных с переломами нижней челюсти являют-
ся признаки высокой степени активации нейтрофилов на фоне 
проводимого лечения, увеличение содержания дегенератив-
ных, функционально неполноценных клеток с выраженными 
структурными изменениями в виде дегрануляции, повышен-
ной вакуолизации. Перечисленные нарушения составляют 
структурную основу депрессии защитных свойств неспецифи-
ческого иммунитета и развития воспаления.

Ключевые слова: переломы нижней челюсти, морфо-
метрия, нейтрофилы, гнойно-воспалительные осложнения
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Computer neutrophils morphometry in the diag-
nostics of pyoinflammatory complications at 
patients with lower jaw fracture

E.M. Osipyan, I.V. Ivanyuta, K.S. Gandylyan, I.A. Vasi-
lenko, N.V. Malychenko, I.A. Unanova

Analysis of clinical course of early posttraumatic period in 
44 patients with lower jaw fracture was performed using indices of 
neutrophils morphofunctional state measured by express-method 
of vital computer morphometry on the 7th – 8th day of postsurgical 
period. The following morphometric risk criteria for inflammatory 
complications in patients with lower jaw fracture were determined: 
neutrophils high activation during the treatment, increase amount 
of degenerative cells with defective function and hard structural 
damage such as degranulation and increased vacuolization. 
The above alterations form structural base for the depression of 
nonspecific immunity and inflammation development.

Key words: lower jaw fracture, computer morphometry of 
neutrophils, nonspecific immunity, reposition of lower jaw
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В редные условия труда оказывают негатив-
ное влияние на ткани полости рта, обуслов-
ливая более выраженную интенсивность 

кариеса у работников вредных производств. Это 
подтверждается рядом специальных исследова-
ний. В сравнении с среднероссийскими повоз-
растными показателями КПУ (кариес, пломби-
рованная полость, удаленный зуб) регистриру-
ются более высокие значения у работников, свя-
занных с профессионально вредными условиями 
труда [1,3-7]. Так, например, в ключевой груп-
пе 35-44 лет среднероссийский КПУ, по данным 
Э.М.Кузьминой [2], равен 13,14, у работников хи-
мического производства этот показатель соста-
вил 15,4 [4], у работников металлургического 
производства – 16,4, у рабочих, занятых на пере-
работке нефти – 16,1 [3,4].

Цель работы состояла в сравнительном анали-
зе стоматологической заболеваемости работников 
вредного производства - ОАО «Гидрометаллурги-
ческий завод» (ГМЗ) в г. Лермонтове и населения 
г. Ессентуки.

Материал и методы. В соответствии с картой 
оценки стоматологического статуса (ВОЗ, 1995) об-
следован 331 работник производства минеральных 
удобрений (г. Лермонтов) и 318 жителей – мужчин 
г. Ессентуки. Среди обследованных были лица всех 
возрастных групп – от 18 до 74 лет (рис. 1). В рас-
сматриваемых группах проводилось сравнение по-
казателя интенсивности кариеса и его компонен-
тов. Статистическая обработка полученных данных 
осуществлялась с использованием двухвыборочно-
го t – критерия Стьюдента.	

Результаты и обсуждение. КПУ как инте-

© Коллектив авторов, 2006
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА КАРИЕСА У ЖИТЕЛЕЙ 
ОДНОГО РЕГИОНА ПРИ НАЛИЧИИ ИЛИ ОТСУТСТВИИ 
ВРЕДНЫХ УСЛОВИЙ ТРУДА

Я.Н. Гарус, Г.П. Гарус, А.А. Сакуро

МУЗ «Стоматологическая поликлиника», Ессентуки

Рис. 1. Сравнительная динамика показателя КПУ в различных возрастных группах работников вредного 
производства минеральных удобрений (Р) г. Лермонтов и населения г. Ессентуки (Н).

Жители г. Ессентуки Работники вредного производства г.Лермонтова
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гральный показатель интенсивности кариеса сви-
детельствует об отрицательном влиянии вредных 
условий труда производства минеральных удобре-
ний на ткани полости рта (рис. 2). Более высокие 
показатели КПУ среди работников вредного произ-
водства определялись во всех возрастных группах, 
начиная с возраста старше 25 лет. У работников мо-
ложе 25 лет влияние производственного фактора не 
выявлялось, более того, КПУ у молодых людей в г. 
Лермонтове был ниже, чем у жителей г. Ессенту-
ки (соответственно 6,4±0,15 и 7,8±0,12, p<0,05). С 
увеличением возраста разница между показателя-
ми КПУ у жителей г. Ессентуки и работников вред-
ного производства г. Лермонтова увеличивалась: в 
группе 25-34 лет она составила 0,8, а в группе 64-
75 лет - 5,7.

Повозрастное сравнение структуры КПУ у ра-

ботников вредного производства и населения г. Ес-
сентуки (рис. 3) показало, что количество зубов, 
требующих лечения кариеса, у лиц моложе 25 лет 
в г. Лермонтове значительно ниже, чем в г. Ессен-
туки (соответственно 2,3±0,15 и 3,2±0,12 зуба на 
обследованного, p<0,05). В следующей возрастной 
группе (25-34 года) компонент К в показателе КПУ 
у обследованных из гг. Ессентуки и Лермонтова вы-
равнивался (соответственно 2,9±0,16 и 2,8±0,14). С 
увеличением возраста компонент К у работников с 
вредными условиями труда в г. Лермонтове неук-
лонно уменьшался, а у населения г. Ессентуки уве-
личивался, включая возрастную группу 55-64 лет. 
Разница значений К в показателе КПУ у больных 
старшей из обследованных групп (65-74 года) со-
ставила 2,9 (в г. Ессентуки 3,9±0,13, у работников 
вредного производства в г. Лермонтове – 1,0±0,12).

Рис. 3. Количество обследованных лиц в зависимости от возраста.

Рис. 2. Сравнительная динамика структуры показателя КПУ у населения г. Ессентуки (Н) и работников 
вредного производства минеральных удобрений в г. Лермонтове (Р), (П – пломбы, К – кариес, У – удалено).

КПУ

оригинальные исследования. стоматология
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Число запломбированных зубов у лиц молодо-
го возраста в г. Ессентуки также было больше, чем 
у больных г. Лермонтова: в группе до 25 лет соот-
ветственно 4,0±0,12 и 2,9±0,13 на 1 обследованно-
го, в группе до 35 лет – 5,3±0,14 и 4,5±0,13. В воз-
растных группах 35–44 и 45–54 лет количество за-
пломбированных зубов у работников производст-
ва минеральных удобрений оказалось больше, чем 
у населения в г. Ессентуки. В старшей возрастной 
группе (65-74 года) число запломбированных зубов 
у пациентов в г. Ессентуки вновь оказалось более 
высоким (соответственно 3,2±0,13 и 2,6±0,24 зуба). 
При этом в г. Ессентуки с 35 лет, а в г. Лермонтове с 
45 лет количество запломбированных зубов умень-
шалось с увеличением возраста обследованных.

Число удаленных зубов у населения в г. Ессен-
туки во всех возрастных группах было существен-
но ниже, чем у работников вредного производства 
минеральных удобрений в г. Лермонтове. Разница в 
значениях У показателя КПУ возрастала с увеличе-
нием возраста обследованных, составляя у лиц до 
25 лет 0,5, а у лиц 65-74 лет - 9,2 удаленных зубов.

Заключение. Анализ структуры КПУ у жите-
лей рядом расположенных городов выявил сущест-
венную разницу в динамике его компонентов. По-
скольку единственным фактором влияния на со-
стояние зубов в данном исследовании является про-
изводственный, можно с высокой долей вероятно-
сти допустить отрицательное воздействие произ-
водства минеральных удобрений на стоматологи-
ческий статус работников. Несмотря на изначально 
более низкие показатели КПУ молодых работников 
вредного производства в г. Лермонтове, а также оп-
ределенные усилия по санации полости рта (о чем 
свидетельствует большее количество запломбиро-
ванных зубов), число удаленных зубов во всех воз-
растных группах рабочих вредного производства 
оказалось существенно более высоким (как и в це-
лом показатель КПУ). Предполагая, что причиной 
удаления зубов в ранних возрастных группах ра-
ботников вредного производства являются ослож-
нения кариеса, основной причиной удаления зубов 
в более старших группах могут быть заболевания 
пародонта. Этот факт необходимо учитывать при 
разработке программы оздоровления стоматологи-
ческого статуса работников ОАО «Гидрометаллур-
гический завод» и других предприятий, имеющих 
аналогичные производства с вредными условиями 
труда.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА КАРИЕСА У ЖИТЕЛЕЙ 
ОДНОГО РЕГИОНА ПРИ НАЛИЧИИ ИЛИ ОТСУТСТВИИ 
ВРЕДНЫХ УСЛОВИЙ ТРУДА

Я. Н. Гарус, Г. П. Гарус , А. А. Сакуро

Цель. Провести сравнение стоматологической заболе-
ваемости работников вредных производств ОАО «Гидрометал-
лургический завод» (ГМЗ) в г.Лермонтове и населения города 
Ессентуки.

Обследован 331 работник производства минеральных 
удобрений в г. Лермонтове и 318 мужчин, жителей г.Ессентуки 
в возрасте от 18 до 74 лет.

Интегральный показатель интенсивности кариеса (КПУ) 
свидетельствует об отрицательном влиянии вредных условий 
труда - производства минеральных удобрений на стоматоло-
гический статус работников.

Ключевые слова: профессиональная вредность, стома-
тологическая заболеваемость, кариес
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Comparative estimation of caries in the inhabitants 
of the certain region at presence or absence of the 
unhealthy working conditions

Garus Y.N., Garus G.P., A.A. Sacuro

The aim was to conduct comparative analysis of 
stomatologic morbidity among workers of hazardous industry OAS 
“Hydrometallyrgicheskiy zavod” at Lermontov-city and among 
population of Essentuki.

Subjects were 331 workers of mineral fertilizer industry in 
Lermontov and 318 men, inhabitants of Essentuki, aged from 18 
till 74.

Integrated index of caries severity demonstrated negative 
influence of unhealthy working conditions at mineral fertilizer 
industry on stomatologic status of workers.

Key words: occupational hazards, stomatologic morbidity, 
caries
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П о данным всемирной организации здраво-
охранения, состояние здоровья населения 
на 25-30% зависит от качества окружающей 

природной среды. Известно, что анатомические 
особенности коньюнктивы располагают к воздей-
ствию негативных природных явлений на перед-
ний отрезок глаза. Вместе с тем региональные ме-
дико-экологические изменения со стороны конь-
юнктивы глазного яблока изучены недостаточно 
[1]. Учитывая вышеизложенное, определена цель 
настоящего исследования, которая состояла в изу-
чении региональных аспектов распространения 
птеригиума в Ставропольском крае.

Материал и методы. Проведена комплексная 
оценка региональных факторов риска развития пте-
ригиума: климатических, медико-социальных, эпиде-
миологических, медико-экологических. Основой ис-
следования служили следующие источники инфор-
мации: доклады о состоянии окружающей природной 
среды Ставропольского края (издание государственно-
го комитета по охране окружающей природной среды 
с 2001-2005 гг.), материалы государственного комите-
та по охране окружающей природной среды Ставро-
польского края, о количественном и качественном со-
ставе техногенных выбросов в атмосферу, медико-эко-
логический атлас Ставропольского края, годовые от-
четы отдела медицинской статистики краевого депар-
тамента здравоохранения, материалы собственных ис-
следований [2].

Клинический раздел включал обследование 135 
больных с птеригиумом 1-4 степени – 65 мужчин и 70 
женщин в возрасте от 29 до 70 лет и 45 пациентов с 
рецидивирующим птеригиумом в возрастной катего-
рии от 45 до 70 лет. Срок наблюдения составил от 3 ме-
сяцев до 5 лет. По стадии роста птеригиума пациенты 
распределились следующим образом: 1 стадия 51 па-
циент, 2 стадия 29 больных , 3 стадия – 31 и 4 стадия 
– 24 пациента.

В числе факторов профессиональной вредности 
отмечены: сельскохозяйственные работы, строитель-
ные и лакокрасочные виды деятельности, область 
газодобывающей промышленности, работа в офи-
се с источниками электромагнитных излучений. По 
профессии чаще встречались лаборанты химических 
предприятий, водители.

Использовались такие методы исследования как 
анкетирование (для учета индивидуальных факторов 
риска и субъективных проявлений), биомикроско-
пия, офтальмометрия, витальное окрашивание рого-
вицы флюоресцеином, цитологическое исследование 
коньюнктивального соскоба.

Статистическая обработка была проведена с ис-
пользованием прикладной программы «Microsoft Ex-
cel».

Результаты и обсуждение. В итоге проведен-
ных исследований были выявлены следующие регио-
нальные факторы риска развития птеригиума.

Медико-экологические факторы
1. Выбросы автотранспортных средств (основ-

ная доля загрязняющих веществ), предприятия энер-
гетики, трансгаза, нефтегаза, химической промыш-
ленности.

2. Загрязнение почвы объектами интенсивного 
сельского хозяйства – ядохимикатами.

За период 2001-2005 гг. валовый выброс загряз-
няющих веществ в атмосферу составил 83,180 тысяч 
тонн.

Медико-социальные факторы
1. Увеличение продолжительности жизни насе-

ления (лица пенсионного возраста составляют около 
28%) и возрастающий уровень сопутствующих воз-
растных заболеваний.

2. Загрязнение окружающей среды физическими 
факторами: электромагнитные излучения (ЭМИ), по-
всеместное использование компьютеров в учебных за-
ведениях, офисах. Увеличение источников ЭМИ в крае 
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обусловлено внедрением новых систем мобильной свя-
зи, появлением независимых станций местного теле-
видения и радиовещания. Так, в 2004 г. на территории 
края функционировало более 330 базовых станций со-
товой связи пяти стандартов тогда как в 2002 году – 
250, в 2001 – 150, в 2000 году – всего 60.

3. Продажа некачественных лекарственных пре-
паратов, в том числе глазных капель и контактных 
линз без врачебного контроля.

4. Распространение пищевых и лекарственных 
фотосенсибилизирующих агентов.

Эпидемиологические факторы
1. Частые микротравмы органа зрения (преобла-

дание сельскохозяйственного травматизма).
2. Работа вне помещений, большая запылен-

ность.
3. Наследственная предрасположенность к птери-

гиуму.
4. Пингвекула, синдром сухого глаза.
Климатические факторы
1. Преобладение на территории края умеренного 

климата с высокими летними и низкими зимними тем-
пературами, что приводит к повсеместному использо-
ванию кондиционеров, сплит-систем и парового ото-
пления, создающих предпосылки к развитию птери-
гиума.

2. Воздействие массивного ультрафиолетово-
го излучения при полевых работах, на высокогорных 
курортах края. Ультрафиолетовое излучение группы  
В (от 280 до 320 нм – зоны солнечного спектра) – до-
минирующий фактор в развитии и прогрессировании 
птеригиума [4].

3. Воздействие пыли, в том числе химически аг-
рессивной в равнинных сельскохозяйственных рай-
онах края, стимулирующее рост крыловидной плевы.

4. «Сушащее» воздействие ветра в степных рай-
онах Ставропольского края, территория которого харак-
теризуется разнообразием рельефных и почвенно-кли-
матических условий, сменой ландшафтов – от полупус-
тынь на северо-востоке до влажных степей на западе.

Исходя из существующего географического по-
ложения, климатических факторов, а также особен-
ностей хозяйственной деятельности Ставропольского 
края, нами выделены территории высокого риска раз-
вития птеригиума – промышленные центры, равнин-
ные – сельскохозяйственные районы, высокогорные ку-
рорты.

По результатам клинического исследования рас-
пространение птеригиума у жителей Ставропольско-
го края составило 11% от общего числа дистрофиче-
ских заболеваний переднего отрезка глаза. Частота 
послеоперационных рецидивов птеригиума, по дан-
ным клиники микрохирургии глаза за период с 1995 
по 2005 год, составила 21% [3].

Продолжительность заболевания птеригиумом 
колебалась от 1 года до 15 лет. Основные жалобы па-
циенты предъявляли на зрительный дискомфорт, сле-
зотечение, покраснение глаза, периодически возни-
кающее чувство сухости, ощущение инородного тела, 

а в случаях прогрессирования птеригиума – на сниже-
ние зрения и появления пленки перед глазом.

Заключение. Усиление антропогенных нагрузок 
на окружающую природную среду способствует раз-
витию негативных явлений в агроэкосистемах регио-
на. Подобные тенденции отражают увеличение рос-
та заболеваний, в том числе со стороны органа зре-
ния. С целью снижения прогрессирования птеригиу-
ма и возникновения его рецидивов необходима разра-
ботка медико-экологического комплекса профилакти-
ческих мероприятий, который будет включать соци-
ально-просветительную информацию, рекомендации 
по защите глаза от факторов внешней среды, а также 
разработку и внедрение фармакологических компози-
ций, препятствующих развитию дистрофических про-
цессов переднего отрезка глаза.
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РОЛЬ ЭКОЛОГО-ГЕОГРАФИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ
В РАЗВИТИИ ПТЕРИГИУМА

Л.П. Чередниченко, Г.В. Кореняк, Н.А. Житенко

Изучены региональные аспекты распространения птери-
гиума в Ставропольском крае. С учетом эколого-географиче-
ских факторов выделены территории высокого риска развития 
птеригиума – промышленные центры, равнинные сельскохо-
зяйственные районы, высокогорные курорты. Распростране-
ние птеригиума у жителей Ставропольского края составило 
11% от общего числа дистрофических заболеваний переднего 
отрезка глаза, частота послеоперационных рецидивов пте-
ригиума, по данным клиники микрохирургии глаза, за период 
1995-2005 гг. – 21%. Продолжительность заболевания птери-
гиумом колебалась от 1 года до 15 лет.

Ключевые слова: птеригиум, региональные факторы 
риска, окружающая природная среда

Role of ecologogeographical factors 
in development pterygium

L.P Cherednichenko, G.V. Korenyak, N.A. Zhitenko

Local aspects of pterygium spread at Stavropol region 
were studied. With allowance for ecologogeographical factors 
pterygium high risk territories were found out – industrial centers, 
flat agricultural country, high mountain area. Pterygium patients 
average 11 % of all dystrophic diseases of the eye anterior part. 
Postoperative pterygium recurred in 21 % of clinical cases (data of 
eye microsurgery clinic for the period of 1995-2005). Duration of 
the disease varied from 1 till 15 years.

Key words: pterygium, regional risk factors, environment
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И звестно, что у людей на протяжении днев-
ного бодрствования обнаруживаются за-
метные индивидуальные отличия в дина-

мике познавательной деятельности, умственной 
работоспособности, чувствительности к психо-
тропным веществам и целого ряда других пока-
зателей. На этом основании выделяют несколь-
ко, так называемых, хронотипов (утренний, ве-
черний, индифферентный) [2, 3, 7, 9]. Различия 
в хронотипической организации некоторых фи-
зиологических функций показаны и у живот-
ных, в частности, грызунов [8]. Коль скоро при-
надлежность к тому либо иному хронотипу мо-
жет среди прочего отражаться на временной ор-
ганизации поведенческой активности, представ-
лялось интересным в опытах на крысах подроб-
нее изучить данное положение, в том числе с учё-
том реакции животных на хронический стресс.

Материалы и методы. Опыты выполнены на 
51 белых беспородных крысах-самцах массой 180-
240 г. Для регистрации циркадианного (суточного) 
ритма двигательной активности животных поме-
щали в индивидуальные подвижные жилые боксы 
собственной конструкции, позволявшие на протя-
жении длительного времени производить компью-
терную оценку их подвижности. После 3-х дневной 
адаптации к условиям бокса в дальнейшем непре-
рывно, в течение 6 дней количественно учитывали 
число переходов крыс по клетке. Они содержались 
при фиксированном световом режиме (свет-темно-
та 12:12) с включением освещения в 8.00 и выклю-
чением в 20.00, свободном доступе к пище и воде, 
а также максимально стандартизированной окру-
жающей температурой. В качестве стрессирующе-
го фактора использовали повторные (ежедневно в 
течение недели) внутрибрюшинные инъекции 0,3 
мл физиологического раствора.

Оценку циркадианной локомоции производили 
методом косинор-анализа, позволявшим учитывать 
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амплитуду и акрофазу ритма, спектральный ана-
лиз использовали для определения мощности ко-
лебательного процесса и его частотных составляю-
щих, кроме того, рассчитывали общую активность 
животных на протяжении всего срока регистрации 
и отдельно число движений в световой (условный 
день) и темновой (ночь) периоды. При статистиче-
ской обработке результатов пользовались t крите-
рием Стьюдента.

Результаты и обсуждение. Интактные жи-
вотные. Регистрация циркадианной локомоции на 
протяжении длительного времени свидетельство-
вала о том, что она подчинялась характерной для 
крыс, ведущих ночной образ жизни, закономерно-
сти с максимумом движений в темновой и мини-
мумом в световой периоды. Эта закономерность от-
чётливо прослеживалась в случае суммарного уче-
та результатов по всей группе животных в целом 
(рис.).

При визуальной оценке кривые первичных хро-
нограмм ритма, на первый взгляд, имели весьма ва-
риабельный вид. Тем не менее, при более внима-
тельном изучении их рисунка представлялось воз-
можным выделить два крайних варианта циркади-
анной локомоции. Одни животные демонстрирова-
ли её резкое усиление сразу после выключения тока 
с дальнейшим плавным спадом числа совершаемых 
в камере движений. У других же особей подвиж-
ность, напротив, постепенно нарастала на протя-
жении всего темнового периода, обнаруживая не-
сколько низкоамплитудных всплесков с максималь-
ным пиком к началу условного дня, после чего в от-
вет на включение света двигательная активность 
быстро падала. Данные проведённых спектраль-
ного и косинор анализов подтверждали указанную 
тенденцию, позволяя говорить о существовании, по 
крайней мере, двух разных хронотипов животных – 
раннего и позднего.

Поскольку в обследованной популяции чис-

оригинальные исследования. теоретическая медицина
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ло крыс, существенно различавшихся по паттерну 
хронограмм, оказалось невелико (по 10% тех и дру-
гих), для их дифференцирования с хронобиологи-
ческих позиций сочтено целесообразным подразде-
лить всю группу, руководствуясь положением акро-
фазы ритма – до и после 01.18 ч.

Как оказалось, животных раннего хроноти-
па (26 крыс, акрофаза между 23.00 и 01.18 ч.) в це-
лом отличала более низкая общая двигательная ак-

тивность с ограниченным числом перемещений по 
камере как в тёмное, так и светлое время суток. У 
них ниже была и амплитуда суточного ритма, по-
зиция акрофазы которого отличалась заметной ла-
бильностью. На спектрограмме обнаружена мень-
шая мощность колебательного процесса и относи-
тельно слабая представленность высокочастотных 
флюктуаций (рис., Б, табл.). Напротив, животные 
второго хронотипа (25 крыс) имели позднее распо-

Таблица
Показатели циркадианной локомоции у крыс разного хронотипа до и после стресса (М±m)

Двигательная активность Косинор-анализ Спектральный анализ

Общая Ночью Днем Акрофаза Ампли-
туда

Мощ-
ность

>24ч 8-12ч 2-4ч

I

До
M(51) 811,8 106,7 30,1 1,45 (01.27) 5,0 54,15 16,90 8,41 15,77

m 40,40 5,50 1,83 0,19 0,29 4,85 1,88 1,00 1,46

После
M(16) 719,3 93,1 27,95 1,20 (01.12) 4,23 74,38 16,35 10,54 31,82*

m 100,81 12,75 4,78 0,39 0,71 25,23 3,86 4,70 13,39

II

До
M(26) 765,1 101,7 27,4 0,5 (00.30) 4,7 50,8 16,1 7,8 13,9

m 57,76 7,94 2,71 0,13 0,43 7,18 2,82 1,51 1,84

После
M(12) 711,8 94,0 25,8 0,8 (00.48) 4,2 62,3 17,2 7,1 23,7

m 89,11 12,44 2,79 0,43 0,65 20,31 4,58 1,89 11,72

III

До
M(25) 860,5 111,95 32,8 2,5+ (02.30) 5,3 57,7 17,7 9,1 17,7

m 55,94 7,61 2,37 0,21 0,39 6,57 2,52 1,32 2,25

После
M(7) 902,0 115,2 36,6 2,0 (02.00) 6,0 134,1* 28,1 19,4 53,7*

m 204,10 24,99 10,43 0,62 1,60 56,91 10,24 10,91 24,88

Примечание: I – все животные, II и III – крысы соответственно раннего и позднего хронотипов. * - статистически 
достоверные различия внутри группы, после стрессирования (р<0,05). +- значимые различия между показателями 
у животных раннего и позднего хронотипов (при р<0,001).

Рис. Хронограммы суточного ритма двигательной активности крыс с разным хронотипом до (сплошная) 
и после (прерывистая линия) стрессирования.

Примечание: по вертикали – усредненное (за один час) число перемещений животных в боксе, по горизонтали – 
время суток (часы). А – данные у всей группы крыс, Б и В – у особей соответственно раннего и позднего хронотипов. 
Жирная линия на горизонтальной оси – темновой период.
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ложение акрофазы ритма (от 01.18 до 06.18 ч.) с бо-
лее высокой амплитудой, повышенную общую дви-
гательную активность, особенно в темновом перио-
де. Отличались они и по спектральным характери-
стикам, обладая большей мощностью колебаний и 
достоверным, по сравнению с животными ранне-
го хронотипа, превалированием высокочастотных 
волн (рис., В, табл.).

Вместе с тем надо заметить, что количествен-
ные отличия между животными раннего и позднего 
хронотипов далеко не по всем показателям носили 
значимый характер. Причиной тому могло служить 
включение как в ту, так и другую группу результа-
тов, полученных у крыс с промежуточным положе-
нием акрофазы. Естественно, такой подход в замет-
ной степени нивелировал различия между крайни-
ми хронотипами, сохранив, впрочем, общую тен-
денцию и направленность изменений в динамике 
суточного ритма.

Реакция на стресс. Как свидетельствуют полу-
ченные результаты, инъекционный стресс нарушал 
динамику суточного ритма. В среднем, для всей по-
пуляции было характерным некоторое снижение 
общей двигательной активности и перестройка ри-
сунка хронограмм. Спектральная мощность в от-
вет на стресс возрастала, преимущественно за счет 
статистически достоверного прироста короткопе-
риодных флюктуаций в структуре ритма (рис., А, 
табл.). Нарастание короткопериодных флюктуаций 
на спектрограмме, по нашим прежним наблюдени-
ям, является свидетельством стрессорного напря-
жения и способности животных к более легкой пе-
рестройке ритма [1].

Крысы обоих описанных хронотипов обнару-
живали заметные отличия по реакции на хрониче-
ский стресс. Те и другие реагировали дезорганиза-
цией циркадианной локомоции и с изменением раз-
личных параметров ритма в виде изменения его 
паттерна практически у каждого из обследованных 
животных. В целом, однако, крысы раннего хроно-
типа по многим критериям отличались большей ре-
зистентностью к стрессированию.

Основные, обусловленные стрессом изменения 
в первой группе касались преимущественно неко-
торого смещения акрофазы ритма на более позд-
нее время (00.54 ч ± 24мин). При этом общая двига-
тельная активность и перемещения в ночные часы 
несколько снижались при отсутствии значимых из-
менений параметров спектрограммы, если не счи-
тать некоторого увеличения ее мощности и слабого 
прироста медленных и быстрых флюктуаций (рис., 
Б, табл.).

Иначе менялась локомоция при стрессирова-
нии животных позднего хронотипа. Они реагиро-
вали увеличением общей двигательной активности 
как в ночные, так и в дневные часы и более выра-
женной реорганизацией паттерна первичных хро-
нограмм, что проявлялось в формировании раз-
машистых высокоамплитудных колебаний кривой 

на протяжении всего темнового периода в разные 
опытные дни. Акрофаза ритма у них незначитель-
но смещалась назад. Зато спектральные характери-
стики ритма при стрессе модифицировались весь-
ма отчетливо. Статистически достоверно возраста-
ла мощность колебаний во многом за счет прироста 
8-12 и, особенно, высокочастотных (2-4) флюктуа-
ций (рис., В, табл.).

Таким образом, длительная регистрация цир-
кадианной подвижности крыс позволяет выделить 
животных, отличающихся по временной организа-
ции моторики или хронотипу. Раньше и быстрее ак-
тивирующиеся, судя по положению акрофазы, осо-
би демонстрируют постепенный спад двигательной 
активности, тогда как у крыс позднего хронотипа 
локомоция плавно нарастает к концу темнового пе-
риода. Последние вместе с тем оказываются и бо-
лее чувствительными к стрессу, а по нашим предва-
рительным наблюдениям, и к действию психотроп-
ных средств.

В основе обнаруженных хронотипических от-
личий животных, разумеется, могут лежать самые 
разные причины. Одна из наиболее очевидных, на 
наш взгляд, состоит в индивидуальных, вероятно, 
генетически детерминированных, особенностях су-
точного периодизма, коль скоро постулирована тес-
ная функциональная связь циркадианных механиз-
мов и системы сон-бодрствование [5]. В таком слу-
чае правомерно предполагать и существование ин-
дивидуальных различий в деятельности централь-
ных аппаратов управления циркадианной ритми-
кой, к которым относят супрахиазматические ядра 
гипоталамуса и подчиняющиеся их сигналам сек-
реторные процессы в мозговой железе эпифизе. По 
крайней мере, у людей утреннего и вечернего хро-
нотипов показана неодинаковая динамика продук-
ции основного эпифизарного гормона мелатонина, 
а также выработки кортикостероидов и температур-
ной реакции [4,6].

Заключение. С помощью анализа динамики 
циркадианного периодизма крыс удается выделить 
особей, заметно различающихся параметрами пер-
вичных хронограмм. Это позволяет говорить о су-
ществовании, как и у людей, животных разных хро-
нотипов. Учет различий во временной организации 
поведения представляется важным для практики 
хронофизиологических и психохронофармакологи-
ческих исследований.
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ХРОНОТИПИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ЦИРКАДИАННОЙ 
ЛОКОМОЦИИ У КРЫС

Э.Б.Арушанян, А.В.Попов

Настоящее исследование направлено на выяснение ин-
дивидуальных особенностей ритма циркадианной подвижно-
сти животных. Его длительная перманентная оценка позво-
ляет разделить исследованную популяцию нелинейных крыс 
на животных раннего и позднего хронотипа. Они отличались 
по положению акрофазы суточного ритма локомоции и его 
спектральным характеристикам, уровню общей двигательной 
активности, а также чувствительности к хроническому стрессу. 
Полученные результаты свидетельствуют о важности хронти-
пического подхода при оценке поведения в эксперименте.

Ключевые слова: околосуточная подвижность, хроноти-
пы, стресс
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Chronotypical features circadian  
locomotion in rats

E.B. Aruschanyan, A.V. Popov

The present study was aimed to determine individual 
peculiarities of circadian motorial activity rhythm in animals. 
Long-term permanent assessment of the circadian activity 
rhythm makes it possible differentiation of the animals with early 
and late chronotype in the examined population of non line rats. 
Animals differ by acrophaze and spectral characteristics of day-
night rhythm of locomotion, total motorial activity level and also 
sensitivity to chronic stress. The data obtained testify an importance 
of chronotypical approach for the assessment of behavior in the 
experiment.

Key words: circadian locomotion, chronotypes, stress
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лекция. в помощь практическому врачу

Т ромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) – 
распространенное  ургентное состояние с 
высокой летальностью, занимающее третье 

место среди причин смерти от сердечно-сосуди-
стых заболеваний после ишемической болезни 
сердца и инсульта [19, 26]. Ежегодно 0,1% насе-
ления планеты гибнет от ТЭЛА. Крупные попу-
ляционные исследования показали, что частота 
ТЭЛА составляет 60-70 случаев на 100 000 насе-
ления в год, внутрибольничная смертность варь-
ирует от 6 до 15% [32, 34, 39, 40]. В Соединенных 
Штатах Америки ежегодно диагностируется до 
600 000 новых случаев ТЭЛА при уровне внут-
рибольничной смертности приблизительно 2% 
[25]. В России в 1999 году венозная тромбоэмбо-
лия наблюдалась у 240 000 человек, из них у 100 
000 развилась ТЭЛА [16]. 

ТЭЛА является универсальным осложнением 
различных по этиологии заболеваний. Частота ее 
в многопрофильном стационаре, по данным пато-
логоанатомических исследований, составляет 7,2% 
среди всех умерших. 

	
Этиология и патогенез
Самой частой причиной легочной тромбоэмбо-

лии является отрыв венозного тромба и закупорка 
им части или всего русла легочной артерии. Источ-
ником ТЭЛА в большинстве случаев служит тром-
боз в системе нижней полой вены, в первую оче-
редь в области подвздошно-бедренного сегмента 
(риск 40-50%). Нередко эмболы исходят из вен таза 
(венозные сплетения  в области простаты, мочево-
го пузыря) [38]. Тромбоз глубоких вен (ТГВ) голе-
ни представляет меньшую угрозу в отношении раз-
вития ТЭЛА (риск 1-5%) до тех пор, пока не распро-
странится на вены бедра. Значительно реже источ-
ник эмболии – тромбы, локализующиеся в систе-
ме верхней полой вены и в правых камерах сердца. 
Причиной массивных и субмассивных тромбоэмбо-
лий почти всегда являются тромбы из проксималь-
ных вен нижних конечностей или вен таза [31, 35].

Наиболее опасными в отношении развития 
ТЭЛА являются флотирующие тромбы, свободно 
расположенные в просвете вены, не связанные с ее 
стенками и имеющие единственную точку фикса-
ции в дистальном отделе [17]. Длина таких тром-
бов от 3 до 20 см. Обычно они не дают клинических 
проявлений так как кровоток в пораженной вене со-
хранен.

В числе предрасполагающих факторов веноз-
ного тромбоза и ТЭЛА рассматриваются приоб-
ретенные (вторичные) и наследственные (первич-
ные).

Приобретенные факторы риска подразделя-
ют на большие и малые (соответственно с высоким 
и низким относительным риском) [8].

Большие 
Хирургия
•	 Большие хирургические операции на брюш-

ной полости (малом тазе)
•	 Протезирование тазобедренного/коленного 

сустава
•	 Пребывание в палате интенсивной терапии 

в послеоперационном периоде 
Акушерство
•	 Поздняя беременность
•	 Кесарево сечение
•	 Период родов
Патология нижних конечностей
•	 Переломы
•	 Варикозные вены
Злокачественные заболевания
•	 Локализация в брюшной полости/малом 

тазе
•	 Развернутая стадия (метастазы)
Малоподвижный образ жизни
•	 Госпитализация
•	 Лежачие больные в домашних условиях
Разные
•	 Подтвержденная венозная тромбоэмболия 

в анамнезе
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Малые
Сердечно-сосудистые
•	 Пороки сердца
•	 Застойная сердечная недостаточность
•	 Гипертензия
•	 Тромбоз поверхностных вен
•	 Постоянный катетер в центральной вене
Эстрогены
•	 Оральные контрацептивы
•	 Гормонозаместительная терапия
Разные
•	 ХОБЛ
•	 Инвалидизирующие заболевания нервной 

системы
•	 Злокачественные новообразования латент-

ного течения
•	 Тромботические нарушения
•	 Длительные переезды в сидячем положе-

нии
•	 Ожирение
•	 Другие: воспалительные заболевания 

кишечника, нефротический синдром, хрониче-
ский диализ, миелопролиферативные заболевания 
(в первую очередь полицитемия), пароксизмальная 
ночная гемоглобинурия, болезнь Бехчета, острая 
инфекция, острый артрит суставов нижних конеч-
ностей.

 В числе факторов риска тромбоза и ТЭЛА 
также называются: любая, даже не продолжи-
тельная иммобилизация, травмы, хроническая 
венозная недостаточность, пожилой возраст, 
беременность и послеродовый период, анти-
фосфолипидный синдром, увеличение вязко-
сти крови, иммунная тромбоцитопения, вы-
званная гепарином, курение. В структуре па-
тологии, осложнившейся легочной тромбоэм-
болией, наибольший удельный вес имеют зло-
качественные новообразования, сердечно-со-
судистые и церебро-васкулярные заболевания. 
У оперированных больных ТЭЛА развивают-
ся не только в ближайшем послеоперационном 
периоде, но и на 15-30 сутки после операции 
и даже позже, при этом значительную долю 
(79%) амбулаторных больных составляют па-
циенты, перенесшие сравнительно несложные 
хирургические вмешательства – грыжесечение, 
аппендэктомию, холецистэктомию.

К наследственным факторам риска флебот-
ромбоза и ТЭЛА относятся [29, 31]:

•	 Резистентность к активированному протеи-
ну С (фактор V Leiden –  ARC-R)

•	 Мутация G20210A гена протромбина (фак-
тор II)

•	 Мутация с667Т гена метилентетрагидрофо-
лат редуктазы

•	 Высокий уровень ингибитора плазмина
•	 Дефицит антитромбина III, протеинов С и S
•	 Дисфибриногенемия
•	 Гипергомоцистеинемия

•	 Повышение  уровня факторов VIII, IX, XI
Наиболее частыми наследственными причина-

ми тромбозов считаются резистентность  к акти-
вированному протеину С (эндогенному антикоагу-
лянту), связанная с мутацией G1691A гена фактора 
V, и мутация G20210A гена фактора II (протромби-
на). Наследственную тромбофилию следует запо-
дозрить и осуществлять ее активный поиск в слу-
чае возникновения повторных беспричинных ве-
нозных тромбозов у лиц моложе 40 лет, особенно 
при наличии семейного анамнеза тромбоза глубо-
ких вен и ТЭЛА.

Таким образом, возникновение ТЭЛА и/или 
тромбоза глубоких вен требует в первую очередь 
выявления приобретенных причин их развития. 
При исключении явных причин следует определять 
наследственные дефекты гемостаза, а при их отсут-
ствии вести поиск злокачественного новообразова-
ния.

Патогенез тромбоза связывают с тремя факто-
рами (триада Р. Вирхова): 1) повреждением сосу-
дистой стенки, 2) нарушением кровотока (стазом), 
3) изменением свертывающих свойств крови. Риск 
развития тромбоза нарастает при наличии у боль-
ного наследственных дефектов.

Начальный этап тромбогенеза почти всегда 
связан с нарушением целостности интимы сосуда. 
Субэндотелиальный коллаген как мощный стиму-
лятор адгезии тромбоцитов способствует их агрега-
ции, высвобождению ряда биологически активных 
веществ, в том числе АДФ, тромбопластина, серо-
тонина, и запуску коагуляционного каскада. Резуль-
татом этого процесса является  образование тром-
бина, активирующего трансформацию фибриноге-
на в фибрин и формирование фибрин-тромбоци-
тарного тромба. Следующий за этим и продолжаю-
щийся в течение 7-10 дней процесс разрушения ве-
нозного тромба (фибринолиз, организация тромбо-
тических масс) является наиболее опасным в отно-
шении развития легочной эмболии. 

В результате закупорки ветвей легочной арте-
рии возникает неперфузируемый участок легочной 
ткани. Респираторные отделы легкого спадаются, 
возникает бронхиальная обструкция, а к исходу 1-2 
суток –  ателектаз легочной ткани в зоне поражения. 
Развиваются (при участии рефлекторных и гумо-
ральных механизмов вазоконстрикции) респиратор-
ные и гемодинамические нарушения, артериальная 
гипоксемия, гипертензия в малом круге кровообра-
щения, острая правожелудочковая недостаточность. 
Примерно у 20% больных – в случаях  одновремен-
ного снижения кровотока в бронхиальных артериях 
и/или нарушения бронхиальной проходимости (на-
пример при застойной сердечной недостаточности, 
митральном стенозе, обструктивной болезни лег-
ких) – ТЭЛА осложняется развитием инфаркта лег-
кого. В последующие 10-14 суток после ТЭЛА про-
исходит лизис и организация тромбов в сосудистом 
русле легких, восстанавливается капиллярный кро-
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воток и исчезают  ателектазы легочной ткани.
Локализация тромбоэмболов в сосудистом рус-

ле легких, выраженность респираторных и гемоди-
намических расстройств во многом зависят от раз-
меров эмболов. Примерно  в 60% случаев поража-
ются сосуды обеих легких, у 20% больных толь-
ко правое и у 10% – только левое легкое. Нижние 
доли поражаются в 4 раза чаще верхних [1]. Высо-
кое давление в легочной артерии обычно наблюда-
ется при окклюзии более 50% артериальных ветвей 
и у пациентов с рецидивирующей ТЭЛА или хро-
нической легочно-сердечной патологией. При мас-
сивной ТЭЛА систолическое давление в легочной 
артерии достигает 70-80  и даже 100 мм рт.ст.

Классификация 
По объему поражения легочных сосудов
•	 Массивная. Признаки шока или артериаль-

ной гипотензии (не связанных с гиповолемией, сеп-
сисом, аритмией).

•	 Субмассивная. Развитие  дисфункции пра-
вого желудочка, по данным ЭхоКГ. Отсутствие ар-
териальной гипотензии.

•	 Немассивная. Относительно стабильная ге-
модинамика без выраженных признаков правоже-
лудочковой недостаточности (клинически и по дан-
ным ЭхоКГ).

По клиническому течению
•	 Молниеносная (при закупорке основного 

ствола легочной артерии). Смерть наступает в пер-
вые 10 минут.

•	 Острая (при локализации тромба в доле-
вых ветвях). Внезапное начало, боль за грудиной, 
одышка, коллапс, признаки острого легочного серд-
ца, резко выраженная дыхательная и коронарная не-
достаточность.

•	 Подострая (результат тромбоза сегментар-
ных ветвей легочной артерии). Постепенное разви-
тие, прогрессирующая дыхательная и правожелу-
дочковая недостаточность, частое формирование 
инфаркта легкого.

•	 Хроническая рецидивирующая (результат 
тромбоза мелких ветвей). Может протекать неза-
метно или в виде повторных эпизодов одышки, об-
морока, пневмонии с постепенным развитием ле-
гочной гипертензии, легочного сердца, сердечной 
недостаточности.

Из клинических синдромов острой ТЭЛА вы-
деляют также инфаркт легкого, парадоксальную 
эмболию в системе большого круга (чаще ишемиче-
ский инсульт) в связи с наличием открытого оваль-
ного отверстия и нетромботическую эмболию – 
сравнительно редкую причину поражения сосудов 
легких – жировую, воздушную, септическую, ам-
ниотическую  [27].

Клинические проявления
Клиническая картина ТЭЛА во многом опреде-

ляется количеством и калибром  обтурированных 

легочных сосудов, темпами развития эмболическо-
го процесса и степенью возникших гемодинамиче-
ских расстройств, а также преэмболическим кар-
дио-пульмональным статусом пациента (наличием 
хронической сердечной недостаточности, хрониче-
ского заболевания легких).

По клинической симптоматике выделяют не-
сколько синдромов, которыми манифестирует 
ТЭЛА [41]:

•	 Внезапная одышка неясного происхожде-
ния: тахипноэ, тахикардия без признаков патологии 
легких и острой правожелудочковой недостаточно-
сти.

•	 Острое легочное сердце: остро возникшая 
одышка, цианоз, тахипноэ, тахикардия, артериаль-
ная гипотензия, правожелудочковая недостаточ-
ность; возможны обморок, остановка кровообра-
щения.

•	 Инфаркт легкого: плевральная боль, одыш-
ка, иногда кровохарканье, инфильтрация ткани лег-
кого, выявляемая  рентгенологически.

•	  Хроническая легочная гипертензия: набу-
хание шейных вен, нарастающая одышка, гепато-
мегалия, асцит, отеки нижних конечностей.

Самым частым симптомом при ТЭЛА является 
одышка, внезапно появляющаяся, нередко «необъ-
яснимая». Одышка имеет инспираторный характер, 
как правило, не сопровождается ортопноэ. Столь 
же часто отмечается тахикардия (более 100 в 1 ми-
нуту). Наблюдается бледность кожи с пепельным 
оттенком, цианоз (чаще при массивной ТЭЛА). Бо-
левой синдром встречается в виде по меньшей мере 
трех вариантов: 1) раздирающие загрудинные боли 
(при эмболии основного ствола легочной артерии),  
2) стенокардитические боли, связанные со снижени-
ем коронарного кровотока из-за уменьшения удар-
ного и минутного объемов сердца, 3) острые боли, 
усиливающиеся при дыхании и кашле (инфаркт 
легкого). При болевом синдроме в грудной клетке 
отсутствует положительный эффект нитратов. Мо-
гут наблюдаться боли в правом подреберье, связан-
ные с острым увеличением печени при правожелу-
дочковой недостаточности. Характерный признак 
ТЭЛА – артериальная гипотензия (транзиторная 
или стойкая), обусловленная  значительным умень-
шением притока крови к левому сердцу при эмбо-
лической блокаде легочного кровотока. Выражен-
ная гипотензия – признак массивной легочной эм-
болии, может осложняться острой почечной недос-
таточностью и служить одной из причин цереб-
ральных нарушенией (обморока, судорог, рвоты, ко-
матозного состояния). Синдром острого легочного 
сердца проявляется набуханием шейных вен, эпига-
стральной пульсацией, значительным повышением 
центрального венозного давления. Во втором меж-
реберье слева от грудины  выслушивается акцент 
II тона и систолический шум. Над мечевидным от-
ростком или в четвертом межреберье у левого края 
грудины определяется ритм галопа. Кровохарканье, 

лекция. в помощь практическому врачу
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встречающееся у 30% больных ТЭЛА, обусловле-
но инфарктом легкого, для которого также харак-
терны боль в груди, гипертермия, плевральный вы-
пот, сухие и мелкопузырчатые хрипы, выслушивае-
мые над зоной инфаркта.

Вместе с тем ни один из перечисленных сим-
птомов не патогномоничен для ТЭЛА – даже такие, 
как одышка (тахипноэ), боль, тахикардия, отсутст-
вие которых вообще ставит под сомнение диагноз 
легочной эмболии. Диагностическое значение сим-
птомов многократно возрастает при выявлении кли-
нических признаков глубокого венозного тромбоза, 
которые удается выявить лишь у 1/3 больных:

•	 спонтанная боль в области стопы и голени, 
усиливающаяся при ходьбе или движении в голено-
стопных суставах;

•	 боль в икроножной мышце при тыльном 
сгибании стопы (симптом Хоманса) и/или при пе-
реднезаднем сжатии голени (симптом Мозеса), при 
нагнетании воздуха в манжетку сфигноманометра, 
наложенную на среднюю треть голени, до 60-150 
мм рт.ст. (симптом Ловенберга); 

•	 локальная болезненность при пальпации по 
ходу вен (глубокого сосудистого пучка);

•	 боль по ходу сосудистого пучка при подъе-
ме ноги, разогнутой в колене (в положении больно-
го лежа);

•	 видимый отек голени и стопы или выявле-
ние асимметрии окружности голеней и бедер (бо-
лее 1-1,5 см). При этом окружность голени измеря-
ют на расстоянии 10 см ниже коленной чашечки, а 
окружность бедра – на 15-20 см выше.

Была предложена предварительная балльная 
оценка вероятности ТЭЛА [45]:

•	 наличие клинических симптомов тромбоза 
глубоких вен конечностей – 3 балла;

•	 ТЭЛА наиболее вероятна при проведении 
дифференциальной диагностики – 3 балла;

•	 вынужденный постельный режим на протя-
жении последних 3-5 дней – 1,5 балла;

•	 ТЭЛА в анамнезе – 1,5 балла;
•	 кровохарканье – 1 балл;
•	 наличие злокачественного новообразова-

ния – 1 балл.
К высокой вероятности ТЭЛА относятся паци-

енты с суммой баллов более 6, к умеренной – от 2 
до 6 баллов, к низкой – менее 2 баллов. Вероятность 
легочной тромбоэмболии увеличивается  в возрас-
тной группе старше 60 лет, у беременных, у жен-
щин в ближайшие сроки после родов, у женщин, 
принимающих оральные контрацептивы или гор-
мональную заместительную терапию, при ожире-
нии, хронической сердечной недостаточности, на-
личии травмы или хирургической операции в тече-
ние предшествующих 4 недель.

Эпизод ТЭЛА может быть единственным в 
жизни больного. Однако зачастую заболевание при-
обретает рецидивирующее течение, особенно в тех 
случаях, когда причина глубокого венозного тром-

боза не устранена. Рецидивирующее течение забо-
левания наблюдается у 10-30% больных. Число ре-
цидивов иногда достигает 20 и более, причем боль-
шинство носит характер микроэмболии – тромбо-
эмболия мелких ветвей легочной артерии, которая 
у трети пациентов предшествует массивной  ТЭЛА. 
Рецидивы чаще возникают на фоне сердечно-сосу-
дистых заболеваний, протекающих с нарушением 
ритма, сердечной недостаточностью, злокачествен-
ных новообразований, после операций на брюшной 
полости. Легочные микротромбоэмболии протека-
ют латентно, под маской других заболеваний:

•	 повторные «пневмонии» (плевропневмо-
нии) неясной этиологии;

•	 экссудативный плеврит с геморрагическим 
выпотом;

•	 быстропроходящий (2-3 суток) сухой плев-
рит;

•	 повторные немотивированные обмороки, 
коллапсы;

•	 паросксизмальная одышка с ощущением 
нехватки воздуха, сердцебиением, аритмией;

•	 внезапно возникающее сдавление в груди с 
затруднением дыхания и последующей гипертер-
мией;

•	 «беспричинная» лихорадка, резистентная к 
антибактериальной пневмонии;

•	 появление и прогрессирование резистент-
ной к терапии сердечной недостаточности;

•	 появление и прогрессирование симптомов 
подострого или хронического легочного сердца без 
указаний на хроническую бронхолегочную патоло-
гию;

Рецидивирующее  течение ТЭЛА приводит к 
развитию пневмосклероза, эмфиземы легких, ле-
гочной гипертензии, хронической правожелудочко-
вой недостаточности.

Инструментальная и лабораторная диагно-
стика ТЭЛА

Тщательно собранный анамнез и взвешенная 
оценка факторов риска определяют объем лабора-
торно-инструментальных исследований, которые 
можно разделить на две группы:

•	 обязательные исследования для всех боль-
ных с подозрением на ТЭЛА – электрокардиогра-
фия, рентгенография органов грудной полости, эхо-
кардиография, перфузионная сцинтиграфия лег-
ких/спиральная компьютерная томография, ультра-
звуковое исследование магистральных вен нижних 
конечностей, определение D-димера, исследование 
газов артериальной крови;

•	 исследования по показаниям – ангиопуль-
монография, измерение давления в полостях пра-
вого сердца, контрастная флебография.

Важное значение в диагностике ТЭЛА имеет 
электрокардиографическое исследование (рис. 1). 
Изменения ЭКГ отражают острую перегрузку пра-
вых отделов сердца, поворот  вокруг продольной 



66

оси по часовой стрелке (синдром S1Q3)  со смеще-
нием верхушки сердца кзади и ишемию миокарда. 
Наиболее значимыми электрокардиографически-
ми признаками легочной тромбоэмболии являют-
ся [37]:

•	 признак McGinn-White (S1Q3T3) – зубец S в 
отведениях I и aVL более 1,5 мм, новый или увели-
чившийся зубец Q в отведении III (но не II) и ино-
гда в aVF с отрицательным зубцом Т в этих отведе-
ниях;

•	 смещение сегмента SТ и отрицательные 
зубцы Т в отведениях V1-V3 (V4);

•	 неполная или полная блокада правой ножки 
пучка Гиса;

•	 смещение переходной зоны влево (глубокие 
зубцы S до V5-V6).

Возможны появление легочного зубца Р (Р-
pulmonale), низкий вольтаж зубцов в отведениях 
от конечностей, подъем сегмента ST в отведениях 
III, aVF, aVR и V1-3(4), синусовая тахикардия, пред-
сердная и желудочковая экстрасистолия, мерцание 
и трепетание предсердий. Вместе с тем специфич-
ность этих электрокардиографических изменений 
ограничена (они могут быть проявлением разных 
причин легочной гипертензии). Наконец, в ряде 
случаев ТЭЛА (например, мелких ветвей) электро-
кардиограмма может оставаться без изменений. 

Наличие Q3 с отрицательным зубцом Т в III от-
ведении и болевого синдрома вызывает необходи-
мость дифференциальной диагностики легочной 
эмболии с острым задним инфарктом миокарда. 
Против острого инфаркта миокарда свидетельст-
вует внезапный поворот электрической оси сердца 
вправо (S1Q3), появление S1 при отсутствии зубца 
Q2 и патологического QaVF.

Рентгенография грудной клетки – метод, по-
зволяющий выявить ряд патологических измене-
ний, характерных для больных с легочной эмболи-
ей. Обычно выделяют: а) симптомы острого легоч-
ного сердца, б) симптомы нарушения кровотока в 
системе легочных артерий (изменение корней, ле-
гочного рисунка), в) симптомы инфаркта легкого:

•	 симптом Вестермарка – локальное обедне-
ние сосудистого рисунка (просветление легочного 
поля на ограниченном участке);

•	 резкое расширение корня легкого, его «об-
рубленность», деформация;

•	 появление дисковидных ателектазов в лег-
ких, часто предшествующих развитию инфаркта в 
данной зоне;

•	 инфильтрация легочной ткани, выявляемая 
не ранее 2 дня заболевания всего лишь у 10% боль-
ных – обычно расположенная субплеврально,  ок-
руглой или неправильной, а в ряде случаев  клино-
видной формы, обращенная основанием к перифе-
рии (инфаркт легкого);

•	 высокое стояние диафрагмы на стороне по-
ражения;

•	 выбухание легочного конуса – второй дуги 
по левому контуру сердечной тени (расширение 
ствола легочной артерии), расширение тени сердца 
за счет правого предсердия и правого желудочка;

•	 расширение тени верхней полой вены; вена 
считается расширенной при увеличенном более 3 
см расстоянии между линией остистых отростков и 
правым контуром средостения.

Почти у трети больных рентгенологические 
признаки эмболии отсутствуют.

Метод эхокардиографии особую ценность име-
ет при дифференциальной диагностике с заболе-
ваниями, имеющими сходные синдромы (инфаркт 

Рис. 1. Электрокардиограмма в острой фазе ТЭЛА [18].

лекция. в помощь практическому врачу
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миокарда, экссудативный перикардит, расслаиваю-
щая аневризма грудной аорты, патология клапанно-
го аппарата). Наиболее характерными эхокардио-
графическими признаками, которые косвенно мо-
гут подтвердить диагноз ТЭЛА, являются:

•	 непосредственная визуализация тромба в 
правых отделах сердца (редкая находка);

•	 дилатация правого желудочка;
•	 гипокинез правого желудочка (с сохранени-

ем сократимости верхушки);
•	 парадоксальное движение межжелудочко-

вой перегородки;
•	 трикуспидальная регургитация;
•	 расширение ствола и/или ветвей легочной 

артерии;
•	 отсутствие спадения нижней полой вены на 

вдохе.
В последние годы при ТЭЛА используется 

чреспищеводная эхокардиография (рис. 2) для ви-
зуализации больших эмболов в стволе и крупных 
ветвях легочной артерии и в полостях правого серд-
ца, имеющая в ряде случаев определяющее значе-
ние для выбора лечебной тактики (установление 
показаний к хирургическому лечению при выявле-
нии длинного тонкого тромба с подвижным концом 
в правом предсердии, часто пролабирующего в пра-
вый желудочек). Применяется допплер-эхокардио-
графия для мониторинга давления в легочной арте-

на сцинтиграммах, выполненных минимум в двух 
проекциях, перфузионных дефектов, захватываю-
щих долю или целое легкое, специфичность метода 
очень высокая; при наличии сегментарных дефек-
тов она ниже. Если строгой сегментарности и мно-
жественности перфузионных дефектов на сцинти-
граммах нет, диагноз ТЭЛА маловероятен. Отсут-
ствие нарушений перфузии легких позволяет пол-
ностью исключить диагноз тромбоэмболии. Учи-
тывая малую инвазивность процедуры, метод сцин-
тиграфии при стабильном состоянии больного дол-
жен, по-возможности, предшествовать остальным 
инструментальным методикам и в сомнительных 
случаях дополняться ангиографическим исследо-
ванием.

Компьютерная томография (КТ) позволяет 
лучше, чем рентгенография, визуализировать изме-
нения в легких, а при внутривенном контрастиро-
вании легочных сосудов  определять большие тром-
бы в стволе легочной артерии и ее крупных ветвях 
(рис. 3). Спиральная (объемная) компьютерная то-
мография с контрастированием сосудов имеет ряд 
преимуществ перед сцинтиграфией легких, в том 
числе быстроту выполнения и возможность прямой 
визуализации тромба на фоне введения контрастно-
го препарата и позволяет хорошо визуализировать 
эмболы в крупных ветвях легочной артерии. Вне-
дрение методов мультиспиральной компьютерной 

рии и оценки риска развития хронической легочной 
гипертензии. Разрабатываются методы внутрисосу-
дистой ультразвуковой диагностики.

	 Перфузионная сцинтиграфия легких, осно-
ванная на визуализации периферического сосуди-
стого русла легких с помощью макроагрегатов аль-
бумина, меченного 99mTc, признается наиболее аде-
кватным методом скрининга ТЭЛА. При выявлении 

томографии и электронно-лучевой томографии 
значительно увеличило чувствительность исследо-
вания за счет возможности выявления  тромбов на 
уровне сегментарных и субсегментарных ветвей.

Магнитно-резонансная томография (МРТ)  и 
магнитно-резонансная ангиография также с успе-
хом используются для  неинвазивной визуализации 
легочных сосудов. Однако стоимость метода выше, 

Рис. 2. ТЭЛА: чреспищеводная ЭхоКГ в поперечной плос-
кости, датчик расположен высоко в пищеводе (базаль-
но). Визуализируется тромб (стрелка)  в правой легочной 
артерии. LA – левое предсердие RPA – правая легочная 
артерия, SVC – верхняя полая вена.

Рис. 3. КТ-ангиопульмонография. В правой легочной ар-
терии визуализируется дефект контрастирования («нис-
ходящий» тромбоэмбол), на 2/3 перекрывающий просвет 
сосуда [12].
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чем КТ-ангиографии. Преимуществом МРТ явля-
ется отсутствие необходимости применения йод-
содержащих контрастных средств. Используемый 
при МРТ контрастный препарат гадолиний безо-
паснее и в значительно меньшей степени влияет на 
функцию почек.

Эталонным методом диагностики ТЭЛА яв-
ляется контрастная селективная ангиопульмоно-
графия (рис. 4). Рентгенконтрастное исследование 

Диагностика основной причины ТЭЛА – тром-
боза глубоких вен, нередко протекающего клиниче-
ски бессимптомно, должна начинаться с использо-
вания неинвазивных методик. Наиболее информа-
тивными неинвазивными методами диагностики 
являются дуплексное УЗИ и допплерография [21] 
(рис. 5). Признаки тромбоза при ультразвуковом 
сканировании: а) неподатливость стенок вены при 
сдавлении, б) повышенная эхогенность по сравне-

остается методом окончательной идентификации 
этой патологии. Основными ангиографическими 
признаками ТЭЛА являются:

•	 полное отсутствие контрастирования сосу-
дов легкого, обрыв легочного сосуда;

•	 дефекты наполнения при наличии единич-
ных пристеночных тромбов;

•	 медленное вымывание контрастного веще-
ства;

•	 неравномерность просвета ветви или вет-
вей легочной артерии (признак реканализации в от-
даленном постэмболическом периоде);

•	 деформация легочного рисунка.
Косвенные признаки: диффузное уменьшение 

количества легочных артериол, асимметрия запол-
нения, удлинение артериальной фазы и частичное 
ее совпадение с венозной.

Ангиографическому исследованию легких 
должно предшествовать зондирование правых по-
лостей сердца и легочного ствола, манометрия  для 
оценки степени нарушения гемодинамики в малом 
круге кровообращения.

Ангиография абсолютно показана во всех слу-
чаях, когда не исключается массивное эмболиче-
ское поражение легочных сосудов (в том числе при 
сомнительных данных сцинтиграфии) и решается 
вопрос о выборе метода лечения. Выполнять иссле-
дование, если позволяет состояние больного, луч-
ше после анализа результатов неинвазивных мето-
дик.

нию с движущейся кровью, в) отсутствие крово-
тока в пораженном сосуде. Критериями ТГВ при 
ультразвуковой допплерографии являются: а) от-
сутствие или снижение скорости кровотока, б) от-
сутствие или ослабление кровотока при дыхатель-
ных пробах, в) увеличение кровотока при сдавле-
нии ноги дистальнее исследуемого сегмента, г) по-
явление ретроградного кровотока при сдавлении 
ноги проксимальнее исследуемого сегмента. При-
менение ультразвуковых методов позволяет надеж-
но диагностировать проксимальный тромбоз глу-
боких вен при наличии его симптомов, но облада-
ет низкой чувствительностью в отношении бессим-
птомного тромбоза. Нормальный результат УЗИ не 
исключает ТЭЛА. 

Частая бессимптомность флеботромбозов оп-
ределяет целесообразность включения в программу 
доинвазивного обследования венозно-окклюзион-
ной плетизмографии, радиометрии с 125J-фибрино-
геном. Исследование венозной системы для выявле-
ния источника эмболии возможно методом магнит-
но-резонансной томографии (МР-флебография) и в 
рамках методики перфузионной сцинтиграфии лег-
ких  (радионуклидная флебография), не требующей 
при этом дополнительного расхода радиофармако-
логического препарата и лучевой нагрузки. Иссле-
дование периферических вен и выявление тромбов 
в виде дефектов наполнения в просвете расширен-
ных вен может быть проведено через 1,5-2 минуты 
после проведения ангиопульмонографии при КТ и 

Рис. 5. Ультразвуковая сканограмма. В левой подколен-
ной вене (1,2) виден пристеночный тромб (3).

Рис. 4. Ангиограмма: тромбы (черные стрелки) в легоч-
ной артерии.

лекция. в помощь практическому врачу
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электронно-лучевой томографии [5, 7, 42].
«Золотым стандартом» для верификации ТГВ  

является контрастная флебография, позволяю-
щая определить наличие, точную локализацию и 
распространенность венозного тромбоза (рис. 6). 
Восходящая флебография  проводится при предпо-
лагаемой локализации тромба в подколенной вене 
или венах голени, регроградная – при подозрении 
на подвздошно-бедренный флеботромбоз. Перво-
очередное проведение рентгенконтрастной флебо-
графии в ряде случаев позволяет более коротким 
путем определить показания к хирургической про-
филактике рецидива эмболии. Илеокаваграфия яв-
ляется обязательным исследованием для решения 
вопроса об имплантации кава-фильтра.

Лабораторные исследования в диагностике 
ТЭЛА имеют вспомогательное значение. При мас-
сивной эмболии определяются гипокапния и ды-
хательный алкалоз. Осложнение ТЭЛА инфарктом 
легкого сопровождается лейкоцитозом, увеличени-
ем СОЭ, иногда – умеренной гипербилирубинеми-
ей. Определение нормальной активности «кардиос-
пецифических»  ферментов (АсАТ, МВ-КФК), ми-
оглобина, тропонина Т используется  для диффе-
ренциальной диагностики с инфарктом миокарда. 
Важное диагностическое значение имеет опреде-
ление в крови у больных с низкой или умеренной 
клинической вероятностью  ТЭЛА уровня D-диме-
ра фибрина, одного из продуктов деградации фиб-
риногена (при высокой клинической вероятности 

исследование не проводится). Увеличение концен-
трации более 0,5 мг/л указывает на спонтанную ак-
тивацию фибринолиза в ответ на венозный тром-
боз и является диагностически значимым в отно-
шении легочной тромбоэмболии при наличии кли-
нических предпосылок. Нормальный уровень D-
димера в плазме (менее 0,5 мг/л) позволяет с точ-
ностью  выше 90% отвергнуть предположение о 
ТЭЛА [44].

Лечение ТЭЛА
Результат лечения ТЭЛА зависит от успешно-

го решения следующих задач: 1) нормализации ге-
модинамики в остром периоде, 2) восстановления 
проходимости легочных артерий и профилактики 
легочной гипертензии, 3) предотвращения повтор-
ных эмболий.

При подозрении на ТЭЛА до начала и в процес-
се обследования  рекомендовано [20]:

•	 соблюдение строгого постельного режима 
(профилактика рецидива);

•	 ингаляция кислорода через носовой кате-
тер;

•	 катетеризация вены для проведения инфу-
зионной терапии;

•	 внутривенное болюсное введение 10000 ЕД 
гепарина;

•	 внутривенная инфузия добутамина, реопо-
лиглюкина при развитии правожелудочковой не-
достаточности и/или кардиогенного шока и анти-
биотиков – при подозрении на инфарктную пнев-
монию.

Консервативное лечение
Основным методом лечения ТЭЛА является ге-

паринотерапия с возможным использованием как 
нефракционированного (НФГ), так и низкомолеку-

Рис. 6. Флотирующий тромб (стрелки) в нижней полой 
вене.

Рис. 7. Кава-фильтр (Greenfield) в момент полного рас-
крытия в нижней полой вене.
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лярных гепаринов (НМГ). Этот вид терапии счита-
ется достаточным у 60% больных ТЭЛА [6].

Нефракционированный гепарин (5000-10000 
ЕД) вводят внутривенно струйно, затем в течение 
5-10 суток (в зависимости от тяжести эмболии) осу-
ществляют внутривенную инфузию со скоростью, 
контролируемой показателями активированного 
частичного тромбопластинового времени (АЧТВ) 
или времени свертывания крови, которые должны 
увеличиваться в 2-2,5 раза по сравнению с нормой, 
и массой тела больного (18 ЕД/кг/ч) – в среднем 
1300-1400 ЕД в час (приблизительно 31000-33000 
ЕД/сут). При прерывистой внутривенной инфузии 
гепарин вводят по 5000 ЕД каждые 4 часа или по 
7500 ЕД каждые 6 часов. Подкожно гепарин вводят 
(как правило, после внутривенной болюсной  инфу-
зии 5000-10000 ЕД) по 5000 ЕД каждые 4 часа или 
по 10000 ЕД каждые 8 часов, или в суточной дозе 
500 ЕД/кг, при этом дозу делят пополам и вводят 
каждые 12 часов. Показатели АЧТВ или времени 
свертывания крови в случаях прерывистого назна-
чения гепарина определяют непосредственно перед 
очередным его введением (корригируя очередную 
дозу), а при непрерывной инфузии – каждые 6 ча-
сов (до достижения целевого уровня АЧТВ), затем 
не менее 1 раза в сутки. Суточная доза препарата 
при любом способе применения должна составлять 
около 30000 ЕД.

К числу основных побочных эффектов лечения 
НФГ относят: а) кровотечение,  б) тромбоцитопе-
нию, в) повышение активности аминотрансфераз.  
Вероятность кровотечения повышена у пожилых 
лиц, больных с почечной или печеночной недос-
таточностью, при одновременном применении не-
стероидных противовоспалительных средств,  ди-
пиридамола,  других дезагрегантов или тромболи-
тиков. Необходима отмена препаратов, нарушаю-
щих функцию тромбоцитов, ежедневный осмотр 
кожных покровов, слизистых, исследование мочи 
(свежие эритроциты), кала, количества эритроци-
тов и гемоглобина в крови.  Гепарининдуцирован-
ная тромбоцитопения, в отличие от тромбоцитопе-
нии иного генеза, чаще сопровождается не геморра-
гическими, а тромботическими осложнениями [6]. 
Выделяют раннюю (3-4 день) и протекающую бо-
лее тяжело отсроченную форму (5-14 день лечения) 
[4]. Для выявления осложнения требуется  регуляр-
ный контроль уровня тромбоцитов в крови (до, че-
рез сутки после первого введения, затем каждые 3  
дня лечения) и при снижении клеток более, чем в 2 
раза по сравнению с исходным уровнем или ниже 
100 000 в 1 мм3,  гепарин отменяют и в более ранние 
сроки назначают непрямые антикоагулянты, иногда 
осуществляют  замену гепарина на НМГ. Повыше-
ние активности преимущественно аланиновой ами-
нотрансферазы (а также ЛДГ, ГГТ, щелочной фос-
фатазы) имеет преходящий характер со спонтанной 
нормализацией после отмены гепарина, однако мо-
жет создавать  трудности в дифференциальном ди-

агнозе с острым инфарктом миокарда, гепатитом. 
Что касается хорошо известных противопока-

заний к назначению гепарина, то при наличии тако-
го бесспорного показания, как массивная ТЭЛА и 
располагая антидотом гепарина –  протамина суль-
фатом, большинство  противопоказаний можно рас-
сматривать как относительные. В каждом конкрет-
ном случае врач решает, насколько ожидаемая от 
гепарина польза превосходит риск возникновения 
серьезных кровотечений.

Низкомолекулярные гепарины  в настоящее вре-
мя используются  для лечения немассивной ТЭЛА. 
Они не уступают НФГ по эффективности и безо-
пасности, но значительно реже вызывают тромбо-
цитопению и не требуют мониторирования показа-
телей свертывающей системы крови. Низкомолеку-
лярные гепарины назначают подкожно 2 раза в су-
тки 5 и более дней из расчета: эноксапарин (клек-
сан) 1 мг/кг, дальтепарин 100-120 МЕ/кг, надропа-
рин кальция 86 МЕ/кг.

Со второго дня гепаринотерапии или за 3-5 дней 
до предполагаемой отмены гепарина назначают не-
прямые антикоагулянты, чаще варфарин в началь-
ной суточной дозе близкой к поддерживающей – 5 
мг варфарина или синкумар (3 мг/сут). Стартовая 
доза варфарина менее 4-5 мг/сут целесообразна у 
пожилых пациентов и при повышенном риске кро-
вотечений. В дальнейшем дозу подбирают с учетом 
данных международного нормализованного отно-
шения (МНО), которое до достижения терапевти-
ческого значения (2,0-3,0) определяют ежедневно, 
затем 2-3 раза в неделю (первые 2 недели), затем, 
в зависимости от стабильности результатов, 1 раз 
в неделю – 1 раз в месяц. Введение гепаринов пре-
кращают, когда МНО в течение 2 дней будет на це-
левом уровне. Продолжительность приема непря-
мых антикоагулянтов колеблется от трех месяцев 
до пожизненного (см. Профилактика ТЭЛА). 

Тромболитическая терапия (ТЛТ) способст-
вует более быстрому, чем гепарин, растворению 
тромбоэмболов, увеличению перфузии легких, 
снижению давления в легочной артерии, улучше-
нию функции правого желудочка. ТЛТ показана 
больным с массивной и субмассивной ТЭЛА – при 
шоке, устойчивой гипотензии или при нормальном 
АД и наличии клинических и/или эхокардиографи-
ческих признаков дисфункции правого желудоч-
ка (легочной гипертензии) – если имеется возмож-
ность осуществления адекватного лабораторного 
контроля и отсутствуют известные противопоказа-
ния, часть из которых в критической ситуации мо-
гут не приниматься во внимание. Показания к тром-
болитической терапии или хирургической эмболэк-
томии имеются у 40% больных [6], при этом ТЛТ 
показана в 2 раза чаще, в частности, при перфузи-
онном дефиците 30-59%, ангиографическом индек-
се Миллера 14-26 баллов, систолическом давлении 
в правом желудочке 40-59 мм рт.ст. и конечном диа-
столическом давлении – 10-15 мм рт.ст. При более 
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высоких значениях показателей целесообразна хи-
рургическая эмболэктомия [15]. Период эффектив-
ного использования тромболитиков при ТЭЛА со-
ставляет 14 дней от появления симптомов, однако 
лучший  эффект наблюдается при раннем тромбо-
лизисе (в ближайшие 3-7 суток).

Вид тромболитика в целом не влияет на резуль-
таты лечения легочной тромбоэмболии. В настоя-
щее время предпочтение отдается короткому режи-
му введения. Применяют следующие тромболити-
ки (внутривенно):

•	 стрептокиназа  1,5-3 млн ЕД в течение 2-3 
часов;

•	 урокиназа  3 млн ЕД в течение 2 часов;
•	 альтеплаза (тканевой активатор плазмино-

гена) 100 мг  в течение 2 часов;
•	 ретеплаза по 10  ЕД дважды, продолжитель-

ность введения каждой дозы 2 минуты, интервал 
между введением – 30 минут.

Иногда используют  пролонгированные схе-
мы введения тромболитиков, например, урокиназа 
4400 МЕ/кг за 10 минут, затем 4400 МЕ/кг/ч в те-
чение 12-24 часов; стрептокиназа 250000 ЕД в те-
чение 30 минут, затем инфузия 100000 ЕД/ч в тече-
ние 24 часов. Попытки лизиса  глубокого венозного 
тромба осуществляют в течение 48-72 часов и бо-
лее под контролем повторной флебографии. 

После завершения ТЛТ назначают НФГ или 
НМГ в/венно, когда АЧТВ становится увеличен-
ным менее, чем в 2 раза.

Лечение гемодинамических и респираторных 
нарушений. 

Умеренная гипоксемия у больных ТЭЛА обыч-
но устраняется ингаляцией кислорода через носо-
вые катетеры. В случае ИВЛ, проводимой больным 
с тяжелой гипоксемией, следует уменьшать объ-
ем вдыхаемого воздуха и вводить плазмозамените-
ли в/венно для профилактики снижения венозного 
возврата и ухудшения функции правого желудочка 
[31].

При развитии острой правожелудочковой не-
достаточности у больных ТЭЛА со сниженным 
сердечным выбросом, артериальной гипотонией 
или шоком используют негликозидные инотропные 
препараты, вазопрессоры (добутамин, допамин, но-
радреналин) и  плазмозаменители. Внутривенное 
введение норадреналина  (20-30 мкг/мин) применя-
ется только при массивной ТЭЛА со значительным 
снижением САД (менее 70 мм рт.ст.). При ТЭЛА 
с низким сердечным выбросом и умеренной гипо-
тонией применяют добутамин (5-20 мкг/кг/мин) и 
допамин (5-30 мкг/кг/мин). Быстрое внутривенное 
дробное введение реополиглюкина (как правило, не 
более 500 мл) может увеличить сердечный индекс в 
основном у больных с нормальным АД [31, 36].

Использование вазодилататоров (нитратов, 
нитропруссида натрия) и диуретиков  при острой 
правожелудочковой недостаточности (с набухани-
ем шейных вен, увеличением печени, дилатацией 

правого желудочка) противопоказано во избежание 
тяжелой системной гипотензии.

К числу новых подходов для поддержания ге-
модинамики у больных с осложненной ТЭЛА от-
носится применение оксида азота, чрескожная бал-
лонная контрпульсация в легочной артерии.

Хирургическое лечение
Включает хирургическую эмболэктомию, а 

также разработанные в последние годы методики 
катетерной трансвенозной эмболэктомии и меха-
нической фрагментации эмбола (в сочетании с пря-
мым катетерным тромболизисом).

Эмболэктомия показана больным с массивной 
ТЭЛА с выраженными расстройствами гемодина-
мики (см. выше) при наличии противопоказаний к 
тромболитической терапии или неэффективности 
интенсивной медикаментозной терапии и тромбо-
лизиса [15, 23, 43]. Операционная летальность при 
эмболэктомии составляет 20-50%. Используются 
три методики эмболэктомии из легочных артерий: 
а) эмболэктомия в условиях временной окклюзии 
полых вен; б) эмболэктомия в условиях искусст-
венного кровообращения; в) хирургическая дезоб-
струкция сосудистого русла из бокового торакотом-
ного доступа в условиях пережатия одной из легоч-
ных артерий.

Особые ситуации 
Беременность. Во время беременности лече-

ние можно проводить  низкомолекулярными ге-
паринами или подкожным введением кальциевой 
соли гепарина. Перед родами гепарин следует от-
менить или снизить его дозу. В послеродовом пе-
риоде можно назначить нефракционированный ге-
парин или варфарин (в том числе при кормлении 
грудью). Антикоагулянтную терапию продолжать в 
течение 6 недель после родов или 3 месяца после 
эпизода венозной тромбоэмболии. Варфарин не на-
значается во время беременности (первого триме-
стра!) из-за тератогенного действия (варфариновая 
эмбриопатия) [11].

Злокачественные новообразования. Началь-
ное лечение гепарином и варфарином проводится 
по стандартной схеме. При рецидивах, развивших-
ся на фоне адекватной антикоагулянтной терапии,  
предлагается: а) достижение более высокого МНО 
(3,0-3,5), что, однако, увеличивает риск кровотече-
ний; б) назначение низкомолекулярных гепаринов 
на длительный период при продолжающейся тера-
пии непрямыми антикоагулянтами; в) постановка 
кава-фильтра [8].

Электрокардиостимуляция. Высокая частота 
ТЭЛА у пациентов с имплантированными стимуля-
торами (14%) требует  клинической оценки их рис-
ка по алгоритму [14]. При сочетании двух и более 
«типичных» респираторных симптомов (усиление 
или появление одышки, кашель, хрипы над легки-
ми или шум трения плевры, плевральные боли, кро-
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вохарканье, выпот) с субфебрилитетом, синкопами, 
тахикардией (более 100) и гипотонией (САД менее 
90) и появлении правожелудочковой недостаточно-
сти у пациентов, особенно в течение первого года  
после имплантации и у обладателей однокамерно-
го стимулятора (VVI), необходим поиск источника 
тромбообразования и назначение стандартной те-
рапии гепарином с переходом на варфарин.

	
Профилактика ТЭЛА
Включает 1) профилактику флеботромбозов 

нижних конечностей как наиболее частого источ-
ника эмболии (первичная профилактика); 2) вто-
ричную профилактику (при развившемся тромбозе 
и/или легочной эмболии) – устранение возможно-
сти миграции  тромба в легочный кровоток.

Первичная профилактика тромбозов глубоких 
вен нижних конечностей (немедикаментозная и ме-

дикаментозная) должна проводиться у больных с 
наличием следующих факторов риска:

•	 возраст старше 40 лет;
•	 ожирение;
•	 сердечная недостаточность;
•	 инфаркт миокарда, инсульт;
•	 операции на органах брюшной полости,  

таза, грудной клетки, нижних конечностях;
•	 ранее перенесенный ТГВ.
Стратификация больных по степени риска раз-

вития венозного тромбоза представлена в таблице 1.
Немедикаментозная профилактика включает: 

а) раннюю активизацию больных в послеопераци-
онном периоде, при инфаркте миокарда, инсуль-
те; б) бинтование голеней и бедер эластическими 
бинтами или использование специальных противо-
эмболических чулок с дозированной компрессией; 
в) перемежающуюся пневматическую компрессию 

Таблица 2
Профилактические дозы низкомолекулярных гепаринов [13]

Препарат Применяемые дозы

Надропарин
(фраксипарин)

Умеренный риск:
0,3 мл 1 раз в день п/к за 2-4 часа до операции, продолжают до 7 дней
Высокий риск:
вес<50 кг – в предоперационный период и 3 дня после по 0,2 мл 1 раз в день п/к, затем 
0,3 мл, продолжают до 7 дней
вес 51-70 кг – в предоперационный период и 3 дня после по 0,3 мл 1 раз в день п/к, затем 
0,4 мл, продолжают до 7 дней
вес 71-95 кг – в предоперационный период и 3 дня после по 0,4 мл 1 раз в день п/к, затем 
0,6 мл, продолжают до 7 дней

Эноксапарин
(клексан)

Умеренный риск:
20 мг 1 раз в день п/к
Высокий риск:
40 мг 1 раз в день п/к за 2 часа до операции, за 12 часов до ортопедической операции.  
Длительность 7-10 дней

Дальтепарин
(фрагмин)

Умеренный риск:
2500 а-Ха МЕ п/к за 1-2 часа до операции, затем в той же дозе 5-7 дней утром
Высокий риск:
2500 а-Ха МЕ п/к за 1-2 часа до операции и через 12 часов после,
затем 5000 МЕ 5-7 дней утром

Таблица 1
Степени риска венозного тромбоза [9]

Высокий риск
Умеренный риск

Средняя степень риска Низкий риск

Общая хи-
рургия

Серьезная операция в возрасте старше 60 
лет
Серьезная операция в возрасте 40-60 лет в 
сочетании со злокачественным новообразо-
ванием или венозным тромбозом или эмбо-
лией в анамнезе
Небольшая операция в возрасте 40-60 лет в 
сочетании  с венозным тромбозом или эмбо-
лией в анамнезе

Серьезная операция в 
возрасте 40-60 лет
Небольшая операция в 
возрасте старше 60 лет

Серьезная операция в 
возрасте моложе 40 лет
Небольшая операция в 
возрасте 40-60 лет

Терапия Инсульт 
Возраст старше 70 лет
Застойная сердечная недостаточность
Шок
Венозный тромбоз или эмболия в анамнезе

Иммобилизация больного 
с тяжелым заболеванием
Сердечная недостаточ-
ность

Легкие заболевания, 
инфекции

Примечание. Серьезная операция – любое вмешательство на органах брюшной полости и все операции  дли-
тельностью более 45 минут.
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манжетами, наложенными на голени; г) примене-
ние у лежачих больных упражнений для ног (мно-
гократные тыльно-подошвенные сгибания стоп) 
или применение «ножных педалей», имитирующих 
ходьбу; д) подъем ножного конца операционного 
стола и кровати. К категории мер неспецифической 
профилактики у хирургических больных относятся 
уменьшение операционной кровопотери и травма-
тичности вмешательства, профилактика послеопе-
рационной инфекции, борьба с болью и нервным 
стрессом.

Главная роль в профилактике принадлежит 
прямым антикоагулянтам –  гепарину, назначаемо-
му подкожно по 5000 ЕД каждые 8-12 часов. Лече-
ние начинают за 2 часа до операции и продолжа-
ют 7-10 дней и более – вплоть до выписки из ста-
ционара, а иногда и в амбулаторных условиях. Низ-
комолекулярные гепарины используют для профи-
лактики при любом, особенно высоком, риске раз-
вития флеботромбоза с подбором индивидуальной 
дозы (табл. 2). Для достижения максимального про-
филактического эффекта первую дозу НМГ следует 
вводить не ранее, чем за 2 часа до операции (в ор-
топедии иногда вводят за 12 часов) и продолжать 
введение не менее 7 дней. После больших нейро-
хирургических операций в связи с высоким риском 
геморрагических осложнений вместо гепарина ис-
пользуют  низкомолекулярный декстран (реополиг-
люкин). Инфузию реополиглюкина (из расчета 10 
мл/кг) начинают на операционном столе в момент 
ввода больного в наркоз – за 5-10 минут до рассече-
ния кожи. Продолжительность введения дозы (500 
мл) препарата 1-2 часа (20-30 капель в минуту). 
Введение реополиглюкина повторяют через 12 ча-
сов после операции, затем на 2,3,4 и 5 дни [3].

Антиагреганты (дипиридамол, аспирин, трен-
тал, клопидогрель и др.), как и препараты, воздей-
ствующие на мышечный слой стенки вены и повы-
шающие тонус малых сосудов и фибринолитиче-
скую активность эндотелия (дегидроэрготамин), с 
целью профилактики тромботических осложнений 
у оперированных больных  применяются только в 
составе комплексной терапии. 

Имеется положительный клинический опыт 
использования следующих лечебных комплексов 
для профилактики послеоперационного тромбоза 
[3]: 1) гепарин в режиме мини-доз (10000 ЕД/сут) 
+ дегидроэрготамин (0,5 мг подкожно через 8-12 
часов); 2) мини-дозы гепарина или НМГ + чулки 
с дозированной компрессией; 3) реополиглюкин и 
мини-дозы гепарина; 4) аспирин + мини-дозы ге-
парина; 5) дегидроэрготамин + реополиглюкин; 6) 
мини-дозы гепарина + электрическая стимуляция 
мышц голени. 

Вторичная профилактика (при развившем-
ся флеботромбозе или легочной эмболии) является 
неотъемлемым компонентом лечения ТЭЛА так как 
больные нередко погибают от рецидива заболева-
ния. С профилактической целью назначают прямые 

антикоагулянты в лечебных дозах, которые, одна-
ко, не могут предотвратить отрыв уже сформиро-
вавшегося флотирующего тромба. 

Всем больным, перенесшим острый симптома-
тический тромбоз, необходима 3-х месячная про-
филактика непрямыми антикоагулянтами (МНО – 
2,5). Продолжительность профилактики увеличива-
ется до 6 месяцев в случаях идиопатических тром-
бозов. При этом  у пациентов с идиопатическими 
тромбозами, у которых

♦	 имеется семейный анамнез венозных тром-
бозов,

♦	 первый эпизод тромбоза возник в возрасте 
до 40 лет,

♦	 возник тромбоз церебральных и висцераль-
ных вен,

♦	 возник рецидив тромбоза,
♦	 тромбоз возник на фоне беременности, 

приема оральных контрацептивов или гормональ-
ной заместительной терапии,

♦	 имеются в анамнезе (у женщин) привычные 
самопроизвольные аборты и мертворождения, 

рекомендуется провести исследование на пред-
мет молекулярных генетических тромбофилий, на-
личия антифосфолипидных антител. Анализ ре-
зультатов обследования позволяет дать конкрет-
ные рекомендации: 1) в случае выявления дефици-
та протеинов С и S, обнаружения антифосфолипид-
ных антител, гомозиготной мутации G20210А про-
должительность профилактики увеличивается до 2 
лет; 2) в случае рецидива  идиопатического веноз-
ного тромбоза и ТЭЛА, выявления дефицита анти-
тромбина, гомозиготной мутации Лейден, G20210А  
и их сочетания прием непрямых антикоагулянтов 
должен проводиться постоянно; 3) пациентам с по-
стоянными факторами риска (злокачественная опу-
холь, химиотерапия) профилактика после тромбоза 
должна проводиться столь долго, сколько сущест-
вуют эти факторы [22, 31, 33, 35]. 

У больных с наличием тромбоза вен нижних 
конечностей и перенесших ТЭЛА с успехом приме-
няются методы хирургической профилактики, ко-
торыми являются тромбэктомия, перевязка маги-
стральных вен (бедренной вены ниже устья глубо-
кой вены бедра), пликация нижней полой вены, им-
плантация кава-фильтра. Наиболее широко исполь-
зуется методика чрескожной имплантации кава-
фильтров (КФ). 

Показания к имплантации временного (посто-
янного) кава-фильтра у больных ТЭЛА [2, 30]:

•	 противопоказания к  антикоагулянтной те-
рапии или невозможность ее проведения (тяжелые 
геморрагии, аллергическая и другие реакции при ее 
применении);

•	 рецидив ТЭЛА или проксимальное распро-
странение флеботромбоза на фоне адекватной ан-
тикоагулянтной терапии;

•	 массивная ТЭЛА;
•	 тромбоэмболэктомия из легочной артерии;
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•	 протяженный флотирующий тромб в илео-
кавальном венозном сегменте;

•	 ТЭЛА у больных с низким кардиопульмо-
нальным резервом и тяжелой легочной гипертензи-
ей;

•	 ТЭЛА у беременных (в дополнение к гепа-
рину или в случае противопоказаний к антикоагу-
лянтной терапии);

•	 опасность возникновения ТЭЛА у больных 
группы крайне высокого риска, подлежащих плано-
вому или экстренному хирургическому вмешатель-
ству;

•	 беременные с наличием тромбоза глубоких 
вен;

•	 лечение проксимального тромбоза препара-
тами тромболитического действия у взрослых и де-
тей;

•	 тромбэктомия при илеофеморальном веноз-
ном тромбозе;

•	 незаращенное овальное окно у больных с 
тромбозом глубоких вен (профилактика парадок-
сальной эмболии). 

В большинстве случаев КФ в нижней полой 
вене устанавливается ниже уровня впадения по-
чечных вен (рис. 7). Абсолютных противопоказа-
ний к имплантации КФ в настоящее время нет, от-
носительные противопоказания – некорригируемая 
тяжелая коагулопатия и септицемия. Противоэм-
болические кава-фильтры надежно предотвраща-
ют ТЭЛА, частота послеоперационной эмболии не 
превышает 1,2%. Часть фильтров остается в про-
свете вены пожизненно, другие удаляют после уст-
ранения опасности эмболии через различные про-
межутки времени (от 10 дней до 4-6 недель).

Прогноз
При ранней диагностике и адекватном лечении 

прогноз у большинства больных благоприятен. Ле-
тальность в значительной степени определяется ка-
либром пораженного сосуда, а также фоновыми за-
болеваниями сердца и легких. У пациентов с мас-
сивной эмболией, правожелудочковой недостаточ-
ностью и артериальной гипотензией летальность  
достигает 32%. Хроническая легочная гипертензия 
развивается у незначительного количества боль-
ных.
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странных языках. Количество литературных источников не 
должно превышать 20 для оригинальных статей и 50 – для 
обзоров. Допускается (за исключением особых случаев) 
цитирование литературы только последних 5-7 лет вы-
пуска, не рекомендуется цитировать диссертации (только 
авторефераты). Библиография должна быть открытой (с 
полным цитированием работы, в том числе ее названия). 
Библиографическое описание источника должно прово-
диться в строгом соответствии с ГОСТ 7.1 - 2003. (Статьи 
журналов: Иванов, А.О. Дисплазия соединительной ткани 
у детей / А.О. Иванов, С.Н. Шальнова // Вопросы совре-
менной педиатрии. – 2003. – № 5. – С. 61-67. Статьи из 
сборников: Иванов, Л.О. К вопросу о возрастном развитии 
сосудов / Л.О. Иванов // Cб. научн. тр. / Актуальные про-
блемы морфологии. – Красноярск, 2005. - C. 45-46. Горде-
ев, В.А. Кровеносное русло сердца / В.А. Гордеев. – Яро-
славль, 1997. – 150 с.)

В тексте статьи библиографические ссылки даются 
арабскими цифрами в квадратных скобках.

Резюме на русском языке (для последующего пере-
вода на английский) объемом не более 200 слов печатает-
ся на отдельной странице и включает название статьи, фа-
милии и инициалы авторов, цель исследования, материал 
и методы, результаты, заключение. На этой же странице 
помещаются ключевые слова (не более 8).

Объем оригинальной статьи, как правило, должен со-
ставлять 6-8 страниц, клинических наблюдений (заметок 
из практики) – 3-4 страницы, обзоров и лекций – 10-12 
страниц (без таблиц, рисунков, списка литературы и резю-
ме), кратких сообщений (публикация приоритетной науч-
ной информации) – 1-2 страницы.

В разделе «Страничка молодого ученого» помещают-
ся материалы авторов в возрасте до 30 лет (без соавто-
ров), не имеющих ученой степени (в случае высокого науч-
ного уровня представляемых работ).

В редакцию направляется 2 экземпляра статьи и ее 
вариант (подписанный) на магнитном носителе с назва-
нием файла по фамилии первого автора. Файлы на маг-
нитном носителе предоставляются на дискете 3,5” (1,44 
М) или СD-диске (CD-RW, DVD) только в формате RTF. Во 
избежание не раскрытия файла желательно на дискете 
сделать директорию «COPI» и записать статью вместе с 
резюме повторно. К статье должно быть приложено офи-
циальное направление учреждения, в котором выполнена 
работа (за исключением сотрудников СтГМА). На первой 
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Вложите в конверт со статьей почтовую открытку для извещения о принятии материала к публикации, на которой ука-
жите Ваш адрес, фамилию, имя отчество. На обороте открытки укажите название статьи и фамилии авторов. Оплата произ-
водится после извещения о публикации. Ксерокопию квитанции об оплате отправьте в редакцию журнала. Наши реквизиты. 
Наименование получателя платежа: Отделение по г. Ставрополю УФК по Ставропольскому краю, ГОУ ВПО СтГМА Росздрава 
л/с 06061162310; ИНН 2633003556; КПП 263501001; р/с 40503810700001000131; БИК 040702001. Банк получателя: ГРКЦ ГУ 
Банка России по Ставропольскому краю, г. Ставрополь. Наименование платежа: (06130201010010000130) Оплата за издание 
научно-методической продукции п. 4 Разрешения № 84 от 15.04.2005 г.

странице одного из распечатанных экземпляров должна 
быть виза «В печать» и подпись руководителя, заверенная 
круглой печатью учреждения. На этом же экземпляре ста-
тьи (в конце текста, перед списком литературы) должны 
быть подписи всех авторов, адрес, номер телефона, факса 
и адрес электронной почты одного из них, ответственного 
за контакты с редакцией. Без электронной версии рукопи-
си и электронного адреса ответственного автора материа-
лы не рассматриваются.

Подписи авторов под статьей означают согласие на 
публикацию на условиях редакции, гарантию авторами 
прав на оригинальность информации, соблюдение обще-
принятых правовых норм в исследовательском процессе 
и согласие на передачу всех прав на издание и переводы 
статьи редакции журнала «Медицинский вестник Северно-
го Кавказа».

Статьи должны быть тщательно отредактированы и 
выверены автором. Редакция оставляет за собой право 
сокращать и редактировать присланные статьи. Не до-
пускается направление в редакцию работ, напечатанных 
в других изданиях или уже представленных на рассмотре-
ние в другие редакции. Авторы статей, оформленных не в 

соответствии с указанными правилами, а также не приня-
тых к публикации извещаются. Рукописи не возвращают-
ся. Авторам опубликованных работ высылается экземпляр 
журнала.

Публикации в журнале платные, составляют 100 руб-
лей за каждую полную (неполную) страницу текста фор-
мата А4. Публикации материалов в страничке молодого 
ученого осуществляются бесплатно. На страницах журна-
ла предполагается размещение рекламы о медицинских и 
оздоровительных организациях, сведения о лекарствен-
ных препаратах, изделиях медицинской техники.

Статьи с электронным носителем направлять по ад-
ресу: 355017, Ставрополь, ул. Мира, 310, Медицинская 
академия, редакция журнала «Медицинский вестник Се-
верного Кавказа». Контактные телефоны: (8652) 35-25-14 
(научная часть). Факс: (8652) 35-25-14. Е-mail: medvestnik@
stgma.ru. Ответственный секретарь редакции профессор 
Коробкеев Александр Анатольевич. Тел.: (8652) 35-32-29.

По вопросам размещения рекламы и приобретения 
журнала обращаться к ответственному редактору Засухи-
ной Татьяне Андреевне. Тел.: (8652) 35-32-29; 94-61-34.
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