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Д
остижения молекулярной генетики свиде-
тельствуют, что наследственные дефекты 
коллагена превосходят соответствующие 

дефекты гемоглобина. Вариабельность дефек-
тов в генах, кодирующих биосинтез и деграда-
цию коллагена, компонентов межклеточного 
вещества и их многообразные сочетания, ве-
дет к выраженной гетерогенности и полимор-
физму наследственной патологии дисплазии 
соединительной ткани (ДСТ). Наследственная 
дисплазия костной ткани не является нозологи-
ческой единицей, а представляет собой гене-
тически детерминированный процесс, который 
формирует фенотипические признаки наслед-
ственной патологии и служит фоном при ассо-
циированных заболеваниях.

В настоящее время большинство исследовате-
лей подразделяют наследственные заболевания 
соединительной ткани на две большие группы: за-
болевания, обусловленные нарушением синтеза 
или метаболизма волокнистых компонентов соеди-
нительной ткани; заболевания, обусловленные на-
рушением синтеза или метаболизма основного ве-
щества соединительной ткани.

Говоря о наследственных заболеваниях соеди-
нительной ткани, чаще всего имеют в виду первую 
группу болезней. Hа сегодняшний день наслед-
ственную патологию соединительной ткани можно 
разделить на две группы: заболевания монофак-
торного характера и заболевания мультифакторной 
природы. Наследственные заболевания соедини-
тельной ткани генной этиологии (монофакторной), 
в свою очередь, можно разделить на две группы: 
болезни с установленным генным дефектом и бо-
лезни с неустановленным генным дефектом [4].

Гены коллагенов локализованы в разных хромо-
сомах, генотипирование мутаций коллагенов на-
ходится в инициальной стадии своего познания. 
Спектр мутаций при генетически детерминирован-
ных ДСТ довольно разнообразен. Мутации генов, 
кодирующих синтез и пространственную организа-
цию коллагена, имеют ведущее значение в форми-

ровании фенотипа и диспластикозависимых клини-
ческих проявлений при дисплазии соединительной 
ткани [6].

Обнаружено много мутаций коллагена, приводя-
щих к развитию различных болезней. Так, синдром 
Элерса-Данлоса развивается вследствие мутации 
генов COL3A1 (не менее 30), COL1A1, COL1A2 [10]. 
Синдром Марфана формируется при мутации гена 
фибриллина, структурного белка соединительной 
ткани. Характерны нарушения кислых мукополиса-
харидов типа хондроитинсерной и гиалуроновой 
кислот как в волокнах, так и в основном веществе 
соединительной ткани, что приводит к избыточно-
му накоплению гликозаминогликанов в организме и 
выделению их с мочой [5].

Нарушен также обмен оксипролина – суще-
ственного компонента коллагена. При несовер-
шенном остеогенезе выявлено около 50 мутаций 
гена COL1A1 и около 30 – гена COL1A2. Биохими-
ческие исследования показали, что в основе та-
ких изолированных и недифференцированных 
проявлений дисплазии соединительной ткани как 
ПМК, деформация грудной клетки и позвоночни-
ка, гипермобильность суставов лежат генетически 
обусловленные нарушения коллагена, эластина, 
фибронектина, протеогликанов [3]. Фибробласты 
миксоматозно измененного митрального клапана 
продуцируют дополнительный коллаген третьего 
типа. Кроме того, отмечена неполноценность пято-
го типа коллагена. Классическим патоморфологи-
ческим признаком миксоматозно измененного ми-
трального клапана является кумуляция в створках 
кислых мукополисахаридов.

Фибриллогенез может нарушаться при измене-
нии соотношения между отдельными типами кол-
лагена. Так, синтез аномального коллагена пятого 
типа приводит к патологии фибриллогенеза перво-
го типа.

Нарушение процесса фибриллогенеза может 
быть обусловлено дефектом различных ферментов: 
лизилоксидазы при синдроме Марфана, участвую-
щей в образовании поперечных ковалентных связей 
и агрегировании молекул коллагена и эластина; ли-
зилгидроксилазы при синдроме Эллерса-Данлоса 
6 типа, участвующей в гидроксилировании некото-
рых аминокислотных остатков также для образо-
вания поперечных связей. Фибриллогенез может 
изменяться в результате нарушения обмена раз-
личных кофакторов ферментов, принимающих уча-
стие в образовании меди при синдроме Эллерса-
Данлоса IX типа, латиризме, синдроме «дряблой 
кожи» [18]. Наследственные ДСТ, обусловленные 
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мутациями в генах, ответственных за формирова-
ние первичных структур коллагенов, компонентов 
экстрацеллюлярного матрикса, многочисленных 
ферментов и их кофакторов, принимающих участие 
во внутри- и внеклеточном созревании коллагена, 
проявляются уникальностью генетического дефек-
та, своеобразием фенотипа, диспластикозависи-
мыми, структурно-функциональными нарушениями 
органов и систем.

Гистологические, гистохимические и элект-
рон но-микроскопические исследования показа-
ли у больных с дифференцированными формами 
ДСТ уменьшение размеров мышечных волокон 
поперечно-полосатых мышц, что косвенно свиде-
тельствует об атрофии мышечной ткани.

Скелетные дисплазии – это неоднородная группа 
молекулярно-генетических заболеваний, проявля-
ющихся нарушением размеров и формы различных 
отделов костной системы [12]. Процесс формиро-
вания и развития скелета человека характеризу-
ется дифференцировкой мезенхимальных клеток 
в хрящевую ткань с последующим энхондральным 
окостенением. Рост длинных трубчатых костей 
происходит вследствие дифференцирования хон-
дроцитов в зонах роста и точках перихондрального 
окостенения. Нарушение любого из этих процессов 
приводит к развитию скелетных дисплазий.

Остеогенез в норме имеет многоуровневые си-
стемы, регулирующие механизмы, которые сба-
лансированно, циклично и динамично формируют 
процесс ремоделирования костной ткани. Рассо-
гласование или дисбаланс в процессе ремодели-
рования костной ткани происходит с возрастом и 
характеризуется постепенным нарастанием пре-
обладания резорбции над костеобразованием, что 
наблюдается чаще у женщин в возрасте старше 40 
лет [13].

ЭТАПЫ РАЗВИТИЯ 
КОСТНОГО СКЕЛЕТА ЧЕЛОВЕКА

Скелет человека в своем развитии повторяет 
все стадии онтогенеза и филогенеза, свойственные 
эволюции животных (класс хордовых). В процессе 
филогенеза у человека возникают особенности, 
характерные только для него. Это так называемая 
гоминоидная триада, которая наряду с развитием 
ассоциативной деятельности центральной нервной 
системы и членораздельной речью включает пря-
мохождение с опорой на две ноги и функциональ-
ную приспособленность верхних конечностей как 
органа труда, обеспечивающего точность манипу-
лирования. Эти особенности оказали сильное влия-
ние на формообразование скелета человека [2].

Для всех хордовых животных, к которым относят-
ся и позвоночные, типичным признаком является 
наличие хорды как элемента внутреннего скелета. 
Хорда состоит из фиброзной капсулы и хрящепо-
добного стекловидного вещества. Она эластична, 
располагается на дорсальной стороне туловища, 
срединно: спинная струна служит осевой составля-
ющей внутреннего скелета. У человека хорда появ-
ляется на 18-19-е сутки эмбриогенеза из головного 
отростка гензеневского узелка (узелка первичной 
полоски). У эмбрионов 4-5 недели мезенхима фор-
мируется преимущественно из склеротомов, пере-
пончатого внутреннего скелета в связи с осевой 

хордой, в эти сроки уже обнаруживаются хрящевые 
элементы в основании черепа. В течение 2-го меся-
ца эмбриогенеза происходит “охрящевление” ске-
лета, а с 1,5 месяца начинается его окостенение: 
первые точки окостенения появляются на 6-й не-
деле в теле ключицы и в челюстях. Костный скелет 
у человека достигает наибольшего развития после 
рождения [10].

Установлено, что окостенение разных костей 
и даже их частей может протекать неодинаково. В 
связи с этим выделяют два варианта остеогенеза – 
прямой и непрямой.

Эндесмальное или прямое окостенение отража-
ет образование кости на месте соединительноткан-
ной закладки, когда в ее толще появляются мелкие 
участки костеобразующей ткани, которые расши-
ряются, сближаются и сливаются в единый конгло-
мерат. Первая точка окостенения у человека – тело 
ключицы, окостеневает эндесмально, т.е. на основе 
соединительной ткани.

Непрямое окостенение происходит на месте 
хрящевой закладки кости двояко: эндохондрально– 
образуется губчатое костное вещество; и перихон-
дрально – образуется компактное костное веще-
ство.

Окостенение диафизов (тел) трубчатых костей 
протекает очень сложно, в несколько этапов:

– перихондральное окостенение хрящевой 
закладки и образование надкостницы со-
провождается нарушением питания и раз-
рушением хрящевой закладки;

– эндохондральное окостенение центральной 
части диафиза сопровождается разрушени-
ем губчатой костной ткани и образованием 
на ее месте костномозгового канала;

– периваскулярное образование остеонов 
на месте разрушающейся губчатой кости – 
эностальное окостенение;

– остатки губчатого вещества (вставочные 
костные пластинки) разделяют остеоны;

– периостальное образование общих костных 
пластинок за счет надкостницы, развитие 
вокруг остеонов футляров в виде наружного 
и внутреннего слоев компактного костного 
вещества.

На 2-ом месяце эмбриогенеза начинается око-
стенение диафизов трубчатых костей, а их сустав-
ных концов (эпифизов) – перед самым рождением 
или после рождения. Окостенение эпифизов (вто-
ричные точки окостенения трубчатых костей) проте-
кает только энхондрально. При этом между эпифи-
зом и диафизом сохраняется хрящевая прослойка. 
Метафиз обеспечивает рост трубчатых костей в 
длину многие годы после рождения человека. Око-
стенение метаэпифизарных пластинок приводит к 
прекращению роста человека. Апофизы или доба-
вочные точки окостенения возникают у детей, юно-
шей и даже взрослых людей в местах прикрепления 
скелетных мышц, связок. Апофизы, как и эпифизы, 
окостеневают энхондрально и образованы губча-
тым костным веществом [4].

Рост кости после рождения протекает в шири-
ну – периостально, за счет надкостницы, и в длину 
– энхондрально, за счет метаэпифизарного хряща 
трубчатых костей или хрящевых прослоек между 
костями. Конечным результатом роста кости явля-
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ется слияние (синостозирование) разных костей 
или их частей в единую кость. Синостоз эпифизов 
и диафизов длинных трубчатых костей наступает в 
20-25 лет.

Волокнистая костная ткань к трем годам жизни 
значительно вытесняется пластинчатой, к 12 годам 
ее внешнее строение и гистологическая структура 
приближаются к окончательному (завершающему-
ся) состоянию [15].

КРАТКАЯ МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ 
И ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ
Несмотря на достигнутое единство взгляда на 

остеогенез в норме, до сих пор остается не изучен-
ным процесс костеобразования и формообразова-
ния при дисплазии соединительной ткани. Решение 
прямой и обратной задач раскрытия существа не-
совершенного остеогенеза при соединительнот-
канной дисплазии является неначатой страницей 
метаболизма костной ткани. К настоящему време-
ни исследователи этой проблемы не определились 
с идеологией учения о соединительнотканной дис-
плазии. Пока в основе познания наследственной 
дисплазии соединительной ткани остается поиск 
методических и методологических подходов для 
изучения генетически детерминированного эндо-
генного патогенетического процесса; накопление 
знаний по молекулярной биологии, генетике, опыта 
по клинической диагностике, лечению, прогнозиро-
ванию и профилактике костно-мышечной и висце-
ральной дисплазии соединительной ткани. Кроме 
этого, следует учитывать, что:

1) генетическая принадлежность дисплазии 
соединительной ткани раскрыта лишь при некото-
рых дифференцированных формах;

2) не полностью изучен геном лиц с соедини-
тельнотканной дисплазией;

3) единичные сведения о соединительноткан-
ной дисплазии костной ткани носят описа-
тельный характер фенотипических и клини-
ческих проявлений.

Экспериментальные и клинические диагности-
ческие технологии на современном этапе их раз-
вития не позволяют изучить основные механизмы 
эндогенного остеогенеза наследственной диспла-
зии соединительной ткани. Успехи молекулярной 
биологии дают возможность проводить исследо-
вания генетически детерминированного эндоген-
ного процесса в физиологической и патологически 
измененной соединительной ткани. Генетическая 
детерминированность остеогенеза играет роль 
причины и необходимого условия развития эндо-
генного патогенетического процесса при систем-
ной ДСТ. Развитие же патологического процесса 
осуществляется эндогенными механизмами, при-
сущими наследственной дисплазии соединитель-
ной ткани.

Все виды соединительной ткани происходят из 
десмопластической мезенхимы – эмбриональной 
ткани, заполняющей пространство между зародыше-
выми листками. Мезенхима происходит из среднего 
зародышевого листка – мезодермы. В эмбриональ-
ном периоде проявляется структурообразующая 
функция соединительной ткани, которая влияет на 
дифференцировку и организацию тканей [4].

Выделяют три основные разновидности сое-
динительной ткани: собственно соединительная 
ткань; клетки крови и кроветворная ткань; хрящевая 
и костная ткань [14]. Для всех типов соединитель-
ной ткани характерны общие принципы структурно-
го строения:

– межклеточное вещество занимает больший 
объем, чем клеточное;

– наличие фибриллярных структур – коллаге-
новых, эластических и ретикулярных воло-
кон;

– межклеточное вещество имеет сложный хи-
мический состав.

Межклеточное вещество (матрикс) является 
вязким гелем, в который погружены волокна и клет-
ки соединительной ткани. Оно состоит из макромо-
лекул, преимущественно полисахаридов, и срав-
нительно большого количества связанной с ним 
тканевой жидкости.

Плотная соединительная ткань подразделя-
ется на 2 типа: неоформленную и оформленную. 
Для плотной оформленной соединительной ткани 
характерно то, что все коллагеновые волокна рас-
положены более или менее в одной плоскости и 
имеют одно направление. Почти все клетки, нахо-
дящиеся в ней, представляют собой фиброциты 
и сосредоточены между параллельными пучками 
коллагеновых волокон [7].

Костная ткань является морфологической осно-
вой опорно-двигательного аппарата. Она является 
особым видом соединительной ткани. Соотноше-
ние коллагеновых волокон и аморфного компонента 
отличается от других видов соединительной ткани в 
пользу коллагена.

Периост состоит из наружного волокнистого и 
внутреннего остеогенного слоев.

Основными клеточными элементами костной 
ткани являются остеокласты, остеобласты и остео-
циты [5].

Остеобласты были впервые описаны в 1885 г. Г. 
Поммером. Они происходят из клеток соединитель-
ной ткани костного мозга и секретируют основные 
компоненты костного матрикса, который состоит на 
90-95% из коллагена I типа, содержит небольшие 
количества неколлагеновых белков (остеокальцин, 
остеонектин, остеорентин) и протеогликанов.

Остеокласты были впервые описаны в конце XIX 
века А. Келликером. Они располагаются в костных 
углублениях на поверхности зрелой кости. В месте 
контакта с костью у ОК имеется «гофрированная 
кайма». Эндоплазматическая ретикулярная сеть в 
цитоплазме синтезирует лизосомальные фермен-
ты, осуществляющие остеокластическую резорб-
цию матрикса.

Остеоциты – клетки, принадлежащие к остео-
бластической линии; в зрелой пластинчатой кости 
они локализуются в костных лакунах в толще ми-
нерализованного костного матрикса. Остеоциты 
в нормальной кости осуществляют внутрикостный 
транспорт питательных веществ, минералов и про-
дуктов метаболизма [5].

А.А. Богомолец (1926) писал: «Соединитель-
ной ткани и, главным образом, её межклеточному 
веществу принадлежит весьма важная роль в под-
держании физико-химической конституции орга-
низма». Функциональное значение межклеточно-
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го матрикса состоит в регуляции водного обмена, 
транспорте питательных веществ и кислорода к 
тканям, обеспечении выведения отходов клеточ-
ного метаболизма. Основные компоненты внекле-
точного матрикса – протеогликаны, гликопротеиды 
(фибронектин, остеонектин, ламинин) и волокна 
соединительной ткани (коллагеновые, эластино-
вые, ретикулярные).

Основными биохимическими составляющими 
костной ткани являются:

1. Коллагены, относящиеся к семейству вне-
клеточных матриксных белков, составляют 
около 90% органического матрикса кости. 
Коллагеновый состав костной ткани необы-
чен, так как представлен в основном колла-
геном I типа.

2. Неколлагеновые белки костной ткани: глико-
протеины (остеонектин, щелочная фосфата-
за, BAG-75); белки, содержащие RGD (тром-
боспондин, фибронектин, витронектин, 
остеопонтин, костный сиалопротеин); белки, 
содержащие гамма-карбоксиглутаминовую 
кислоту (Gla-протеин матрикса, остеокаль-
цин).

Костная ткань – динамическая система, и в те-
чение всей жизни человека происходит ее ремо-
делирование: разрушение старой кости – костная 
резорбция и костное формирование.

Морфологически моделирование реализуется 
посредством пространственной координации про-
цессов формирования и резорбции кости, про-
исходящих одновременно на различных участках 
костной поверхности, но непосредственно не свя-
занных между собой.

В каждый момент времени костное ремодели-
рование происходит в отдельных единицах костной 
структуры – базисных многоклеточных единицах, 
функцией которых является поддержание костного 
баланса. Схематично основные явления в цикле ре-
моделирования представлены активацией, резорб-
цией, реверсией, формированием и покоем. После 
образования белковой матрицы происходит ее ми-
нерализация кальций-фосфорными солями.

ОСТЕОГЕНЕЗ ПРИ НАСЛЕДСТВЕННОЙ 
ДИСПЛАЗИИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

Несмотря на достигнутое единство взглядов на 
остеогенез в норме, до сих пор остается неизучен-
ным процесс костеобразования и формообразова-
ния при дисплазии соединительной ткани.

Логико-смысловая модель остеогенеза при дис-
плазии соединительной ткани указывает на наличие 
следующих факторов:

1. Первичных, формирующих эндогенную 
патологическую систему: молекулярно-
генетических и генетически детерминиро-
ванных нарушений метаболизма костной 
ткани.

2. Внешних условий, влияющих на ремодели-
рование костной ткани: возраст, пол, ней-
рогормональные, электролитные, питание, 
масса тела, гипокинезия.

3. Системных и локальных факторов, приво-
дящих к преобладанию в ремоделировании 
костной ткани процессов резорбции или ко-
стеобразования.

4. Основных значений пиковой костной массы, 
формирующихся к 17–24 годам, в образова-
нии которых принимают участие генетиче-
ские, алиментарные (питание и поступление 
кальция в организм) и механические факто-
ры (напряжение ткани, создаваемое физи-
ческими нагрузками).

Патофизиологическая парадигма позволяет с 
позиций логико-смысловой сути рассматривать 
ремоделирование костной ткани при дисплазии 
соединительной ткани как генетически детерми-
нированный несовершенный остеогенез, в осно-
ве которого лежит доминирование резорбции над 
костеобразованием, клинически проявляющееся 
неадекватными значениями пиковой костной мас-
сы. Гипотеза о поломке на уровне остеобластиче-
ского фенотипа или органического звена костного 
матрикса при ДСТ требует обоснованных экспери-
ментальных исследований.
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МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЕ 
И СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ АСПЕКТЫ 
ДИСПЛАЗИИ КОСТНОЙ ТКАНИ ПОСТНАТАЛЬ-
НОГО ПЕРИОДА ОНТОГЕНЕЗА
В.М. ЯКОВЛЕВ, Е.Г. БАКУЛИНА

Несмотря на достигнутое единство взгляда на 
остеогенез в норме, до сих пор остается не изучен-
ным процесс костеобразования и формообразова-
ния при дисплазии соединительной ткани.

Наследственная дисплазия костной ткани не яв-
ляется нозологической единицей, а представляет 
собой генетически детерминированный процесс, 
который формирует фенотипические признаки на-
следственной патологии и служит фоном при ассо-
циированных заболеваниях.

Генетическая детерминированность остеогене-
за играет роль причины и необходимого условия 
развития эндогенного патогенетического процесса 
при системной дисплазии соединительной ткани. 
Развитие же патологического процесса осущест-
вляется эндогенными механизмами, присущими 
наследственной дисплазии соединительной ткани.

Ремоделирование костной ткани при дисплазии 
соединительной ткани рассматривается как гене-
тически детерминированный несовершенный осте-
огенез, в основе которого лежит доминирование 
резорбции над костеобразованием, клинически 
проявляющееся неадекватными значениями пико-
вой костной массы.

Ключевые слова: дисплазия костной ткани, 
остеогенез, мутации коллагена, ремоделирование 
кости

MOLECULAR-GENETIC AND STRUCTURE 
FUNCTIONAL ASPECTS OF BONE TISSUE 
DYSPLASIA IN POSTNATAL ONTOGENESIS 
PERIOD
YAKOVLEV V.M., BAKULINA E.G.

Despite the reached unity of views on normal osteo-
genesis, the process of bone formation and morpho-
genesis in cases of connective tissue dysplasia still is 
not studied.

Hereditary bone tissue dysplasia is not a nosologic 
unit, but it is a genetically determined process which 
forms the phenotypic features of hereditary pathology 
and is the background of associated diseases.

The genetic determinancy of osteogenesis is the 
cause and necessary condition of the development of 
endogenous pathogenetic process in systemic connec-
tive tissue dysplasia. The development of the patholog-
ic process is effected by the endogenous mechanisms 
which are intrinsic to hereditary connective tissue dys-
plasia.

Bone tissue remodeling in connective tissue dys-
plasia is considered as the genetically determined de-
fective osteogenesis in the basis of which there is the 
domination of resorption over bone formation, which 
becomes apparent clinically in the inadequate values of 
peak bone mass.

Key words: bone tissue dysplasia, osteogenesis, 
collagen mutation, bone tissue remodeling
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распространенная цереброваскулярная пато-
логия, ведущая к временной или стойкой утра-
те трудоспособности [3, 5, 8]. В последнее 
десятилетие отмечена высокая частота гипер-
тонической болезни (ГБ) с поражением арте-
рий мелкого калибра, достигающая в различ-
ных регионах Российской Федерации от 77,1% 
до 97,3%, в том числе до 45% среди пациен-
тов молодого возраста, и являющаяся одной 
из наиболее частых причин формирования ДЭ 
[1, 7]. Это обусловливает рост числа пациен-
тов с хроническими расстройствами мозгового 
кровообращения и вызывает интерес к данной 
проблеме.

Одними из основных неврологических про-
явлений ДЭ являются сосудистые когнитивные 
расстройства, отражающие нарушения высших 
мозговых функций. Они указывают на изменения 
церебральной гемодинамики, ухудшение мозговой 
перфузии с высоким риском развития сосудистой 
деменции или инсульта [2, 6, 7, 8, 9].

Актуальность изучения высших мозговых функ-
ций и церебральной гемодинамики при дисцирку-
ляторной (гипертонической) энцефалопатии у па-
циентов молодого возраста обусловлена реальной 
возможностью замедления или предотвращения 
прогрессирования когнитивных нарушений у наи-
более трудоспособной категории пациентов.

Целью исследования явилось изучение высших 
мозговых функций и церебральной гемодинамики 
при дисциркуляторной энцефалопатии, обуслов-
ленной гипертонической болезнью, у пациентов 
молодого возраста.

Материал и методы. Под наблюдением нахо-
дились 80 пациентов – 35 больных с артериальной 
гипертензией (АГ) I степени и 45 – с АГ II степени. 
ДЭ I стадии была диагностирована у 41 (51,3%) 
пациента, составившего I клиническую группу, ДЭ 
II стадии – у 39 (48,7%) пациентов – II клиническая 
группа. Диагноз ДЭ устанавливался в соответ-
ствии с критериями МКБ–10 и классификацией Е.В. 
Шмидта. Средний возраст пациентов в обеих кли-
нических группах составил 39,3±2,1 года. В клини-
ческой группе I средний возраст был 38,6±2,9 года, 
во II группе – 40,2±1,8 года. Существенных различий 
в группах по возрасту не имелось. Среди обследо-
ванных было 32 (40%) женщины и 48 (60%) мужчин. 
Пациенты с наличием черепно-мозговой травмы, 
инсульта в анамнезе, с тяжелой неврологической и 
соматической патологией, симптоматической АГ, а 
также лица с признаками сердечной недостаточно-
сти в исследование не включались.

Всем пациентам проведено комплексное 
клинико-лабораторное обследование. Состояние 
эмоционально-личностной сферы оценивали по ре-
зультатам личностной шкалы тревоги Тейлора (ШТ). 
Когнитивные нарушения изучали с помощью мини-
теста умственного состояния (MMSE), включающе-
го оценку ориентации во времени и пространстве, 
восприятия, концентрации внимания, памяти и те-
ста запоминания 10 слов (ЗаС). Также использо-
вали методы ЭКГ, суточного мониторирования АД, 
биохимического исследования крови, УЗДГ сосу-
дов головного мозга (аппарат «Ангиодин»).

Для оценки достоверности различий показате-
лей исследования была проведена статистическая 

обработка результатов с использованием t- крите-
рия Стъюдента для малых выборок при уровне зна-
чимости p<0,05.

Результаты исследования. Пациенты I кли-
нической группы предъявляли жалобы на умерен-
но выраженные головные боли тупого характера, 
несистемное головокружение, снижение кон-
центрации внимания, рассеяность, повышенную 
утомляемость, общую слабость, неустойчивость 
настроения, которые чаще отмечались на фоне пе-
реутомления, к концу рабочего дня и в большинстве 
случаев были связаны с переменой метеофакто-
ров. В неврологическом статусе выявлялись такие 
очаговые симптомы, как слабость конвергенции, 
анизорефлексия, легкий интенционный тремор в 
руках.

Основными клиническими проявлениями у паци-
ентов II группы были диффузные, пульсирующие го-
ловные боли до 3-4 раз в неделю, локализованные 
в 2-3 областях головы, головокружение системно-
го и несистемного характера, снижение памяти на 
текущие события, снижение умственной работо-
способности, утомляемость, психоэмоциональная 
неустойчивость, расстройства сна. Общемозговые 
симптомы отмечались как при повышенных, так и 
при нормальных цифрах АД. В неврологическом 
статусе выявлялась более выраженная очаговая 
симптоматика в виде рассеянных органических 
симптомов поражения нервной системы в сравне-
нии с I клинической группой. Выявлялись следую-
щие симптомы: рефлексы орального автоматизма, 
надъядерный парез лицевого, подъязычного не-
рвов, расширение рефлексогенных зон, кистевые 
патологические знаки, интенционный тремор при 
выполнении координаторных проб, неустойчивость 
в позе Ромберга.

По данным ШТ, в I клинической группе высокий 
уровень тревоги выявлен у 9 (22,0±4,7%) боль-
ных, средний уровень тревоги – у 18 (43,9±6,1%), 
низкий – у 14 (34,1±5,8%) (p=0,01). При тестиро-
вании пациентов II клинической группы по ШТ у 
15 (38,5±7,7%) выявлен высокий уровень трево-
ги, у 21 (53,8±7,2%) – средний уровень тревоги, у 
3 (7,7±4,1%) больных – низкий уровень тревоги 
(p=0,001). Состояние эмоционально-личностной 
сферы у пациентов в I и II клинических группах пред-
ставлено на рисунке.

I клинической группе по результатам тестов 
MMSE и ЗаС легкие когнитивные нарушения выяв-
лены у 13 (32%) больных, у 28 (68%) больных ког-
нитивных нарушений не было выявлено. При этом 
показатели теста MMSE составили 28,0±0,3 бал-
лов, теста ЗаС – 7,7±0,2 слов. Во II группе легкие 
когнитивные нарушения выявлены у 32 (82%) боль-
ных. При этом показатели теста MMSE составили 
27,8±0,25 баллов, а теста ЗаС – 7,6±0,3 слов. У 7 
(18%) больных когнитивных нарушений не было вы-
явлено.

При исследовании гемодинамики магистраль-
ных артерий головы – экстракраниального отдела 
брахиоцефальной области выявлены следующие 
изменения. В I клинической группе асимметрия 
скорости кровотока по позвоночным артериям вы-
являлась у 19 (46,3%) больных, повышение цир-
куляторного и периферического сопротивления в 
бассейне позвоночных и внутренних сонных арте-
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рий – у 29 (70,7%), повышение сосудистого тонуса 
в исследуемых областях – у 31 (75,6%) (p<0,05). Во 
II клинической группе выявлялись: умеренно выра-
женный турбулентный тип кровотока по надключич-
ным, общим и внутренним сонным, позвоночным 
и надблоковым артериям у 15 (38,5%) больных, 
усиление скорости кровотока по позвоночным и 
надблоковым артериям – у 19 (48,7%), повышение 
циркуляторного и периферического сопротивления 
в бассейне позвоночных и внутренних сонных ар-
терий – у 23 (60%), повышение сосудистого тону-
са в исследуемых областях – у 32 (82%), начальные 
признаки снижения эластичности сосудов голов-
ного мозга – у 30 (77%) больных и недостаточность 
кровотока в системе позвоночных артерий – у 27 
(69,2%) пациентов (p<0,05).

Проведенное исследование выявило харак-
терные клинические, нейропсихологические и 
гемодинамические изменения у пациентов моло-
дого возраста, обусловленные гипертонической 
болезнью. У пациентов с ДЭ I стадии, которую со-
ставили 85% человек с АГ I степени и 15% – с АГ II 
степени в клинической картине преобладали субъ-
ективные проявления в виде церебрастенических 
расстройств в сочетании с симптомами тревоги 
средней и низкой степени тяжести. В группе с ДЭ 
II стадии, где все пациенты АГ II степени, отмеча-
лись субъективные и объективные признаки. Были 
выявлены стойкие клинические синдромы: цефал-
гический, вестибулярный, астено-невротический 
в сочетании с мелкоочаговыми неврологически-
ми симптомами. Эмоционально-личностные рас-
стройства проявлялись наличием симптомов тре-
воги высокой и средней степени тяжести. Легкие 
когнитивные нарушения при ДЭ I стадии выявлены 
в 32% случаев, при ДЭ II стадии – в 82% случаев.

Показатели церебральной гемодинамики в ис-
следуемых клинических группах изменялись в за-
висимости от степени АГ. При ДЭ I стадии выявляли 

асимметрию кровотока, повы-
шение сосудистого сопротив-
ления и тонуса в каротидном и 
вертебробазилярном бассей-
нах. При ДЭ II стадии чаще об-
наруживались повышение со-
судистого тонуса, начальные 
признаки снижения эластич-
ности сосудов головного мозга 
в вертебробазилярном и в ка-
ротидном бассейнах, на фоне 
чего регистрировалась недо-
статочность кровообращения 
мозгового кровотока.

Заключение. Таким об-
разом, хронические церебро-
васкулярные расстройства, 
обусловленные АГ, у пациентов 
молодого возраста сопрово-
ждаются изменениями нейро- 
и гемодинамики и зависят от 
стадии ДЭ [2, 4, 6, 7]. Можно 
отметить, что диагностика ран-
них форм гипертонической ДЭ 
позволит предопределить вы-
сокую степень эффективности 
лечебно-профилактических 
мероприятий.

Рис. Состояние эмоционально-личностной сферы 

у пациентов в клинических группах.
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ВЫСШИЕ МОЗГОВЫЕ ФУНКЦИИ И ЦЕРЕ-
БРАЛЬНАЯ ГЕМОДИНАМИКА  ПРИ ДИСЦИР-
КУЛЯТОРНОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ
И.Н.  ДОЛГОВА

Проведено комплексное обследование 80 па-
циентов молодого возраста с дисциркуляторной 
энцефалопатией (ДЭ), обусловленной гиперто-
нической болезнью. Пациенты с ДЭ I стадии (41 
человек) составили I клиническую группу, с ДЭ II 
стадии (39 человек) – II группу. Оценивали клинико–
неврологический статус, когнитивные расстрой-
ства, церебральную гемодинамику. 

У пациентов I клинической группы из 85% боль-
ных с АГ I степени и 15% – с АГ II степени преоблада-
ли церебрастенические расстройства и симптомы 
тревоги средней и низкой степени тяжести. В груп-
пе с ДЭ II стадии все пациенты имели АГ II степени, 
были выявлены стойкие клинические синдромы, 
мелкоочаговые неврологические симптомы и сим-
птомы тревоги высокой и средней степени тяжести. 
Легкие когнитивные расстройства в I группе выяв-
лены в 32% случаев, во II группе – в 82% случаев. 
Показатели нейро- и гемодинамики в исследуемых 
группах больных зависели от стадии ДЭ.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, 
дисциркуляторная энцефалопатия, когнитивные 
нарушения, церебральная гемодинамика

HIGHER CEREBRAL FUNCTIONS AND CEREBRAL 
HAEMODYNAMICS  AT DISCIRCULATORY 
ENCEPHALOPATY
DOLGOVA I.N.

The complex investigation of 80 young patients with 
angioencephalopathy (AE), caused by hypertension, 
was carried out. 1st group consisted of 41 patients with 
AE of the initial stage, 2nd group – of 39 patients with AE 
II stage. The clinical neurological state, cognitive func-
tion and cerebral hemodynamics were investigated. 

The mild or moderate cerebrastenic disorders and 
anxiety were predominant in 1st group (85% – 1st degree 
of arterial hypertension (AH), 15% –2nd degree AH. The 
permanent clinical syndromes, minor focal neurologi-
cal, moderate and severe anxiety symptoms were re-
vealed in 2nd group (100% - 2nd degree AH).  Mild cog-
nitive disorders were reaveled in 1st group in 32% of 
cases, in 2nd group – in 82%. The studied parameters of 
neuro- and hemodynamics depended on AE stage.

Key words: arterial hypertension, angioencephal-
opathy, cognitive disorders, cerebral hemodynamics
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ЦЕРЕБРАЛЬНАЯ ГЕМОДИНАМИКА ПРИ РАННИХ 
И ПОЗДНИХ ПРОЯВЛЕНИЯХ НЕЙРОСИФИЛИСА
А.Х. Казиев
Ставропольская государственная медицинская академия

Н
ейросифилис (НС) общее название разно-
образных клинических форм поражения 
нервной системы, характеризующихся 

склонностью к прогрессированию при отсут-
ствии адекватного лечения. Термин включа-
ет широкий спектр поражений центральной 
нервной системы, которые по мере прогрес-
сирования заболевания могут постепенно 
трансформироваться друг в друга. Измене-

ния нервной системы встречаются у 25-90% 
больных сифилисом. Диагностика нейроси-
филиса нередко представляет сложную зада-
чу, когда установление правильного диагноза 
возможно лишь в 30-70% случаев. Это свя-
зано с тем, что выявление характерных для 
нейросифилиса неврологических симптомов 
и синдромов в настоящее время затруднено 
в связи с изменением структуры сифилити-
ческих поражений нервной системы в сторону 
преобладания стертых форм с незначитель-
но выраженной и скрытой симптоматикой. С 
другой стороны, клинические проявления у 

Казиев Азрет Хусеевич, кандидат медицинских наук, доцент 
кафедры микробиологии, иммунологии, вирусологии СтГМА, 
тел.: 89188830713; e-mail: Azkaziev@yandex.ru.
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больных с нейросифилисом дают основания 
предполагать наличие заинтересованности 
цереброваскулярных нарушений при данной 
патологии [1,2,3,4,10].

Целью исследования явилось изучение клини-
ческих проявлений и изменений церебральной ге-
модинамики в разные периоды патологии нервной 
системы при нейросифилисе.

Материал и методы. Обследовано 57 больных 
с уточненным диагнозом «нейросифилис». Среди 
них 31 (54,4%) больной классифицировался как 
ранние проявления НС – 1 группа и 26 (45,6%) – с 
поздней формой – 2 группа. Средний возраст боль-
ных составил 36,7±2,12 года. К ранним проявлени-
ям нейросифилиса относили патологию нервной 
системы, развившуюся до 5 лет от начала заболе-
вания, к поздним – после 5 лет и более. Контроль-
ную группу составили 15 практически здоровых 
человек с учетом пола и возраста. Всем больным и 
лицам контрольной группы проводилось клинико-
нейрофизиологическое обследование.

Поскольку при НС ранее были отмечены имму-
нологические сдвиги [3,4,10], которые являются 
пусковыми моментами комплекса патогенетиче-
ских механизмов, представлялось важным изуче-
ние состояния церебральной гемодинамики и вы-
яснение роли сосудистого фактора в развитии 
патологии нервной системы при нейросифилисе. 
Церебральная гемодинамика оценивалась по дан-
ным реоэнцефалографии (РЭГ), ультразвуковой 
допплерографии (УЗДГ) и офтальмоскопического 
обследования. Изучались качественные и количе-
ственные показатели РЭГ и УЗДГ [5,6,7,13].

Для количественной характеристики РЭГ у 27 
больных в остром периоде определялись следую-
щие показатели: Q_x – время распространения 
пульсовой волны от сердца (сек); α – время вос-
ходящей части волны (сек); КаРИ – коэффициент 
асимметрии реографического индекса (%); ДИК – 
дикротический индекс (%); ДИА – диастолический 
индекс (%); Авен/Аарт –отношение амплитуд ве-
нозной и артериальной компонент (%); ПВО – по-
казатель венозного оттока (%); РИ – реографиче-
ский индекс (у.е.). Исследование проводилось на 
приборе «Рео-Спектр-3» фирмы «НейроСофт» с 
компьютерной обработкой, разработанном в Ака-
демии медико-технических наук Российской Фе-
дерации (Иваново). УЗДГ выполнялась на приборе 
«Сономед – 300М» фирмы «Спектромед» (Москва), 
позволяющем исследовать магистральные артерии 
головного мозга с применением датчиков, генери-
рующих ультразвуковые волны с частотой 2,4 и 8 
МГц. Были использованы параметрические и непа-
раметрические методы статистики [11,12].

Результаты и обсуждение. Необходимо отме-
тить, что выделение неврологических симптомов 
при НС не всегда может носить четко очерченный 
характер, что затрудняет в ряде случаев вычлене-
ние синдромов. В этой связи за ведущий синдром 
брались доминирующие неврологические проявле-
ния при данной патологии.

Основными клиническими синдромами в 1-й и 
2-й группах больных были: синдром цереброваску-
лярной недостаточности, синдром рассеянной це-
ребральной микросимптоматики, а также менинги-
альный синдром и их сочетание.

Синдром цереброваскулярной недостаточности 
(СЦВН) в 1-й группе выявлялся у 13 (41,9%) больных, 
во 2-й группе – у 12 (46,4%). Неврологическая кар-
тина обусловливалась локализацией очага пораже-
ния. При данном синдроме клинически имеют место 
головные боли различной локализации, нередко – 
диффузного характера, раздражительность, эмоцио-
нальная неустойчивость со склонностью к депрессии, 
плаксивости, мнестические нарушения на текущие 
события. В структуру данного синдрома входят также 
мозжечковые и вестибулярные расстройства.

Синдром рассеянной церебральной микросим-
птоматики (РЦМС) представлен поражением череп-
ных нервов, чаще всего глазодвигательных (парез 
или паралич наружных и внутренних мышц глаза, 
косоглазие, птоз, диплопия,  синдром Аргайль-
Робертсона), зрительного (неврит  и застой), трой-
ничного нервов. В 1-й группе он выявлялся у 15 
(48,4%), во 2-й группе – у 11 (42,3%) больных.

Менингиальный синдром (МС), который обычно 
имел хроническое течение, встречался реже и был 
выявлен у 3 (9,7%) больных 1-й группы и у 3 (11,5%) 
2-й группы. Клинические проявления при данном 
синдроме характеризовались тупыми, давящими, 
распирающими головными болями, усиливающи-
мися преимущественно при умственной нагрузке 
и ночью. Больные отмечали разбитость, раздражи-
тельность, нарушение сна, снижение памяти и ра-
ботоспособности. Менингеальные знаки при этом 
были выражены незначительно.

Исследование глазного дна в раннем периоде 
позволило выявить изменения со стороны сосудов 
и самого зрительного нерва. При офтальмоскопии 
у 19 (33,3%) больных наблюдался ангиоспастиче-
ский, а в 8 (14%) случаях – дилятационный характер 
сосудистых нарушений. В 38 (66,6%) случаях отме-
чено полнокровие вен с их извитостью, что характе-
ризовало затруднение венозного оттока. Со сторо-
ны зрительного нерва в 5 (8,8%) случаях отмечалась 
«стушеванность» краев диска зрительного нерва. 
Клинически в этих случаях регистрировался син-
дром РЦМС с ликвородинамическими нарушения-
ми. В последующем состояние картины глазного 
дна характеризовалось отрицательной динамикой 
с нарастанием неврологического дефицита.

При качественной оценке 46 фоновых реогра-
фических кривых были отмечены различной сте-
пени выраженности изменения формы отдельных 
отрезков реографической волны. Так, у 20 (35,1%) 
человек восходящая часть РЭГ-волны имела сту-
пенчатый подъем, у 18 (31,6%) – выпуклую форму. 
Изменение крутизны подъема вело к изменению 
формы РЭГ-волны. У 15 (26,3%) обследуемых вер-
шина имела закругленную форму. В 26 (45,6%) слу-
чаях дикротический зубец располагался ближе к 
вершине и лишь в 7 случаях находился в средней 
части катакроты. Кроме того, у 37 (64,9%) обследу-
емых были выявлены дополнительные волны в нис-
ходящей части РЭГ-волны. По данным литературы 
[5,13], все описанные выше признаки отражали 
различную степень повышения сосудистого тонуса 
в артериях среднего и мелкого калибра. Вместе с 
тем растянутая и выпуклая катакрота с дополни-
тельными волнами на нисходящей части волны сви-
детельствовала о различной степени затруднения 
венозного оттока из полости черепа.
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Для количественной характеристики РЭГ было 
обследовано 22 больных первой и 21 больной вто-
рой группы. Установлено нарушение церебральной 
гемодинамики в обеих группах с преобладанием 
в группе больных нейросифилисом с поздними 
проявлениями патологии нервной системы. Так, 
у больных 2-й группы отчетливо прослеживались 
изменения величин ДИК, показатели сосудистого 
тонуса и время реографической волны, которые 
значительно отличались от таковых в контрольной 
группе и достоверно указывали на повышение со-
судистого тонуса в артериях среднего и мелкого ка-
либра (α–0,18±0,04сек., р<0,05; ДИК–75,6±5,11%, 
р<0,01). Повышение тонуса сосудов носило стой-
кий характер – без существенной динамики в пока-
зателях РЭГ. Результаты реоэнцефалографии, по-
лученные в 1-й группе больных, характеризовались 
преимущественно умеренным повышением сосу-
дистого тонуса.

Средние показатели ДИА и ПВО, отражающие 
состояние венозного оттока, достоверно отлича-
лись от таковых в контрольной группе (соответ-
ственно 49,8±4,91%, р<0,01 и 15,3±4,31%, р<0,001), 
что свидетельствовало об ухудшении венозного от-
тока (рис. 1 и 2). Данные отклонения определялись 

преимущественно у больных 2-й группы, у которых 
клинически выявлялся синдром цереброваскуляр-
ной недостаточности с признаками ликвородина-
мических нарушений. Изучение аналогичных пара-
метров в 1-й группе больных показало затруднение 
венозного оттока, а в ряде случаев – его облегче-
ние, что, в свою очередь, подтверждалось наличи-
ем преимущественно субъективных клинических 
расстройств.

УЗДГ позволила выявить у больных нейроси-
филисом различную степень отклонения линейной 
скорости кровотока (ЛСК) и реактивности сосудов 
головного мозга, на что указывали и другие иссле-
дователи [8,9].

Отклонения ЛСК при УЗДГ были выявлены у 68,1% 
больных 2-й группы. Снижение скоростных показа-
телей потока по внутренней сонной артерии (ВСА), 
общей сонной артерии (ОСА) составляло в среднем 
22,7%. Это изменение линейной скорости кровото-
ка было обусловлено снижением ее систолическо-
го компонента. Диастолическая составляющая ЛСК 
повышалась в среднем на 12,3%. При параорби-
тальной допплерографии у 34% больных отмечались 
признаки венозной дисгемии, выражающиеся в ло-
цировании глазничной вены с ретроградным течени-

Рис.1. Показатели диастолического индекса в группах больных 

нейросифилисом.
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Рис.2. Показатели венозного оттока при различных формах 

нейросифилиса.

ем из полости черепа. Коэффициент 
асимметрии ЛСК по средней мозго-
вой артерии был выявлен у 1/4 боль-
ных и составил в среднем 11,3%.

При исследовании реактивно-
сти сосудов головного мозга уста-
новлено, что индекс вазомоторной 
реактивности у больных нейроси-
филисом с поздними проявления-
ми патологии нервной системы (2-я 
группа) изменялся в основном за 
счет снижения вазоконстрикторного 
резерва. Процессы нарушения ауто-
регуляции имели умеренную гипер-
констрикторную направленность.

Анализ гемодинамических пока-
зателей, проведённый с учетом по-
лученных параметров, показывает, 
что отклонения ЛСК в 1-й группе вы-
явлены у 24,2% больных. Снижение 
скоростных показателей потока по 
ВСА и ОСА составляло в среднем 
12% и было обусловлено снижени-
ем ее систолического компонента. 
При параорбитальной допплеро-
графии у 21% больных этой группы 
отмечались признаки венозной дис-
гемии в виде лоцирования глазнич-
ной вены с ретроградным течением 
из полости черепа.

Анализ количественных ха-
рактеристик кровотока в арте-
риях головного мозга у боль-
ных с нейросифилисом выявил 
формирование компенсаторно-
приспособительных реакций со-
судистого русла за счет изменения 
эластикотонических свойств сосу-
дистой стенки или объема активно 
функционирующей капиллярной 
сети. Сравнительный анализ изме-
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нения уровня кровотока в основных артериях голов-
ного мозга в 1-й и 2-й группах выявил достоверное 
(р<0,05) их различие.

Заключение. Таким образом, проведенное ис-
следование показало, что нарушения церебральной 
гемодинамики при НС носят однотипный характер в 
виде ангиодистонических и структурных поражений 
и зависят от длительности заболевания. Наиболее 
существенные изменения изучаемых показателей 
прослеживались у больных 2-й группы – с поздни-
ми проявлениями патологии нервной системы при 
нейросифилисе и доминирующим клиническим 
синдромом цереброваскулярной недостаточности. 
Основу неврологических расстройств, развиваю-
щихся при нейросифилисе, составляет цереброва-
скулярный синдром.

Данное исследование позволяет констатировать 
факт зависимости неврологических проявлений 
при нейросифилисе от выраженности перестройки 
церебральной гемодинамики, что во многом опре-
деляет наличие или отсутствие разнообразных кли-
нических проявлений.

Наиболее выраженная перестройка церебраль-
ной гемодинамики отмечена при синдроме рассея-
ной церебральной микросимптоматики с признаками 
нарушения ликвородинамики. Среди многочислен-
ных эндогенных и экзогенных факторов, определяю-
щих формирование и клиническое течение нейро-
сифилиса, а в результате – и прогноз заболевания, 
особое место занимает сосудистый фактор.
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ЦЕРЕБРАЛЬНАЯ ГЕМОДИНАМИКА 
ПРИ РАННИХ И ПОЗДНИХ ПРОЯВЛЕНИЯХ 
НЕЙРОСИФИЛИСА
А.Х. КАЗИЕВ

Обследовано 52 больных с нейросифилисом 
разной длительности заболевания (до 5 и свыше 5 
лет). Проводились клинические и сосудистые ис-
следования (реоэнцефалография, ультразвуковая 
допплерография). Анализ количественных харак-
теристик кровотока в артериях головного мозга у 
больных с нейросифилисом выявил формирование 
компенсаторно-приспособительных реакций сосу-
дистого русла за счет изменения эластикотониче-
ских свойств сосудистой стенки или объема активно 
функционирующей капиллярной сети. Нарушения 
церебральной гемодинамики носили однотипный ха-
рактер в виде ангиодистонических и структурных по-
ражений и зависели от длительности заболевания.

Ключевые слова: нейросифилис, церебраль-
ная гемодинамика

CEREBRAL HEMODYNAMICS AT EARLY 
AND LATE NEUROSYPHILIS MANIFESTATIONS
КАZIYЕV А.H.

52 patients with neurosyphilis of various duration 
are surveyed. The clinical and vascular researches were 
carried on. The analysis of the quantitative character-
istics of blood supply in the brain arteries of the pa-
tients with neurosyphilis has revealed the formation of 
compensatory-adaptive change of a bloodstream due 
to the change of elasticotonic properties of a vascular 
wall or a volume of the actively functioning capillary net-
work. The research has shown that the infringements of 
cerebral hemodynamics were of the same character as 
angiodystonic and structural lesions and depended on 
duration of disease.

Keywords: neurosyphilis, cerebral hemodynamics
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П
убликации последних лет отмечают тен-
денцию к росту числа деструктивных 
осложнений у больных с внебольничной 

пневмонией. При этом авторы указывают, что 
наиболее распространенной формой острой 
гнойной деструкции легких (ОГДЛ) является 
абсцесс легкого – гнойно-некротическое по-
ражение легкого с бактериальным и/или ауто-
литическим протеолизом и образованием оди-
ночных или множественных полостей размером 
2 см и более с демаркацией от жизнеспособной 
легочной ткани [1,4]. При наличии множествен-
ных полостей или солитарной полости менее 2 
см в диаметре используют термин «абсцедиру-
ющая или деструктивная пневмония», которая 
занимает особое место среди нагноительных 
заболеваний легкого [6]. Главной её особенно-
стью является возникновение в участках вос-
паленного легкого мелких гнойничков по всему 
пневмоническому очагу у больных с приобре-
тённым иммунодефицитом [2,3]. В последнее 
время в связи с применением при абсцедиру-
ющей пневмонии «криоплазменного комплек-
са» – специальной программы лечения, направ-
ленной на деблокирование микроциркуляции, 
обоснованно выделение её в отдельную форму 
[5]. Постоянное совершенствование организа-
ции помощи пульмонологическим больным и 
применение современных антибактериальных 
препаратов не привело, однако, к значитель-
ному улучшению результатов лечения острой 
гнойной деструкции легких.

Изучение результатов лечения больных с остры-
ми неспецифическими легочными деструкциями 
показывает, что примерно в половине случаев есть 
реальная угроза рецидива воспалительного про-
цесса. Последнее обстоятельство возникает у боль-
ных с приобретённым иммунодефицитом и тяжелой 
интоксикацией. Оценка степени интоксикации при 
острых гнойно-деструктивных заболеваниях легких 
является важным в определении лечебной тактики 
и прогноза.

Цель работы – оценить степень выраженности 
интоксикации у больных с острым абсцессом лег-
кого и абсцедирующей пневмонией; оценить раз-
личие степени выраженности интоксикации при 
данных нозологических формах.

Материал и методы. Было проведено иссле-
дование 62 пациентов, находившихся на лечении 
в пульмонологическом отделении МУЗ «Городская 

клиническая больница скорой медицинской помо-
щи г. Ставрополя» с внебольничной пневмонией, 
осложнившейся острой гнойной деструкцией или 
абсцессом легких. Пациенты были разделены на 2 
группы. В первую группу включено 36 пациентов с 
деструктивной пневмонией, во вторую группу выде-
лено 26 больных с абсцессом легкого. Критериями 
включения в исследование служили: рентгенологи-
чески подтвержденная деструкция легочной ткани 
и наличие острого неспецифического процесса. 
При этом в первую группу были отнесены случаи с 
очагом поражения на рентгенограммах легких раз-
мером не более 2 см, в то время как во второй груп-
пе размер деструктивного очага превышал 2 см. 
Для оценки степени интоксикации использовались 
наиболее информативные, равноценные, корре-
лировавшие с распространенностью и характером 
показатели активности гнойно-некротического 
процесса. К ним отнесены клинические (темпера-
тура тела, пульс в покое, характер мокроты), рент-
генологические (объём поражения легких, наличие 
уровня жидкости в полостях, гнойные плевральные 
осложнения) и лабораторные данные (лейкоцитар-
ные индексы клеточной реактивности: индекс сдви-
га лейкоцитов крови (ИСЛК), индекс интоксика-
ции (ИИ), лейкоцитарный индекс интоксикации по 
Кальф-Калифу (ЛИИ по Кальф-Калифу), лейкоци-
тарный индекс интоксикации по Химич-Костюченко 
(ЛИИ по Химич-Костюченко)) [1,2]. Абсолютное и 
относительное содержание всех форм лейкоцитов 
оценивалось стандартным методом. Все цифровые 
данные обрабатывались традиционными методами 
вариационной статистики, при которых вычисляли 
среднее значение показателей и стандартное от-
клонение. Значимость различий между средними 
значениями параметров в группах сравнения опре-
делялась с помощью t-критерия Стьюдента.

Результаты и обсуждение. При обследовании 
пациентов с деструктивной пневмонией (первая 
группа) в клинической картине у 44 % больных пре-
обладала фебрильная температура со средними 
значениями 38,40±0,27оС; температура выше 39оС 
отмечена у 17% больных, что составило 63% слу-
чаев от больных с температурой тела более 38оС. 
В 64% случаев отмечалась выраженная тахикардия 
(102±10 ударов в минуту). У 67% пациентов наблю-
далось увеличение числа дыхательных движений 
до 30 в 1 минуту, а в 14% – превышало 36 в 1 мину-
ту. Мокрота была слизисто-гнойная в 67% случаев, 
у остальных пациентов либо отсутствовала, либо 
была слизистой.

При рентгенологической оценке поражения 
легочной ткани обнаружено, что преобладала де-
струкция в нижней доле правого лёгкого. Примерно 
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с одинаковой частотой встречалось долевое пора-
жение легкого и двустороннее поражение легочной 
ткани (44% и 42% соответственно). В тех же слу-
чаях, когда было изолированное поражение одной 
доли легкого, чаще встречалась деструкция в S

3 
правого легкого. Среди плевральных осложнений 
при деструктивной пневмонии в 25% случаев на-
блюдалась ограниченная или тотальная эмпиема 
плевры, в 31% случаев в плевре были реактивные 
изменения (сухой плеврит), а в 39% – изменений со 
стороны плевры не было.

При подсчёте ЛИИ по Кальф-Калифу в 61% слу-
чаев выявлено его повышение с 1,10 (здоровые 
люди 0,30 – 1,50) до 4,48±2,76 условной единицы 
(усл. ед.) (p<0,05). Индекс интоксикации увеличи-
вался у 81% пациентов с 2,00 (здоровые люди) до 
6,63±4,72 усл. ед. (p>0,05). У этих же больных ИСЛК 
в 81% случаев был также недостоверно повышен 
с 2,40 до 5,27±4,14 усл. ед. (p>0,05). При опреде-
лении ЛИИ по Химич-Костюченко нормой считали 
показатели до 1,80 усл. ед., его повышение с 1,90 
до 3,00 соответствовало легкой степени интокси-
кации, от 3,00 до 6,00 – средней степени, более 
6 – тяжелой степени интоксикации. Исследование 
ЛИИ по Химич-Костюченко в 75% случаев выявило 
наличие интоксикации. При использовании данного 
показателя возможен более дифференцированный 
поход к оценке степени интоксикации. Так, было 
обнаружено, что на тяжелую степень интоксика-
ции приходилось 39% случаев, на легкую степень – 
22%, средняя степень интоксикации выявлена у 
14% больных.

При оценке степени интоксикации у пациен-
тов второй группы (больные с абсцессом легкого) 
в 54% случаев наблюдалось увеличение пульса до 
101±8,67 в минуту. В данной группе температура 
тела была в 39% случаев субфебрильная, в 19% 
случаев – нормальная; лихорадка гектического 
типа была отмечена у 42% больных. У 95% пациен-
тов число дыхательных движений увеличивалось до 
30 в 1 минуту. При анализе качественного состава 
мокроты обнаружено, что в 65% случаев она была 
слизисто-гнойной, а в остальных случаях (35%) – 
слизистой.

Анализ результатов рентгенологического иссле-
дования показал, что сегментарное поражение пра-
вого легкого с преимущественной локализацией в 
VI сегменте имело место в 35% случаев. Объем по-
ражения до одной доли легкого был у 46% больных, 
и лишь в 19% случаев имело место двустороннее 
поражение. У 12% больных отмечена ограниченная 
или распространенная эмпиема плевры, а у 23% 
– реактивный плеврит. Полость, дренирующаяся 
через бронх, сформировалась у 39% пациентов, у 
12% – блокированный абсцесс, и столько же боль-
ных было с несколькими полостями абсцессов.

У больных с абсцессом легкого (вторая группа) 
при подсчёте ЛИИ по Кальф-Калифу в 77% случаев 
выявлено его повышение с 1,24 до 3,36±1,45 усл. 
ед. (p<0,05). Индекс интоксикации увеличивался в 
85% случаев с 1,80 до 6,12±2,73 усл. ед. (p>0,05). 
У этих же больных ИСЛК в 77% случаев был так же 
недостоверно повышен с 2,50 (в норме ИСЛК 1,52 – 
2,40) до 5,38±3,68 усл. ед. (p>0,05). Подсчет ЛИИ по 
Химич-Костюченко в 75% случаев позволил также 
выявить наличие интоксикации. В наших наблюде-

ниях в 42% случаев преобладали пациенты со сред-
ней степенью интоксикации и повышением ЛИИ 
по Химич-Костюченко с 3,23 до 4,17±0,83 усл. ед. 
(p<0,05); с легкой степенью интоксикации было 8% 
больных, ЛИИ по Химич-Костюченко у этих больных 
увеличивался с 2,30 до 2,40±0,32 усл. ед. (p>0,05); 
тяжелая степень интоксикации развилась в 19% 
случаев, с увеличением ЛИИ с 6,30 до 15,77±11,33 
усл. ед., а у 30% больных были нормальные показа-
тели ЛИИ (p<0,05).

Таким образом, из проведенного нами иссле-
дования обнаружено, что острый абсцесс легкого 
и абсцедирующая пневмония протекают с разной 
степенью выраженности интоксикации: при абсце-
дирующей пневмонии преобладают фебрильная 
температура, выраженная тахикардия, долевое и 
двустороннее поражение легочной ткани, развива-
ется значительное количество гнойных осложнений 
и тяжёлая интоксикация; при остром же абсцес-
се легкого температура тела субфебрильная или 
нормальная, поражение легочной ткани в пределах 
доли, реактивный плеврит (в ряде случаев реакции 
плевры не было), полости в легком дренировались 
через бронх, интоксикация при её подсчёте по 
Химич-Костюченко была средней степени.

При сравнении различных методов оценки тяже-
сти интоксикации (индекс сдвига лейкоцитов кро-
ви, индекс интоксикации, лейкоцитарный индекс 
интоксикации по Кальф-Калифу, лейкоцитарный 
индекс интоксикации по Химич-Костюченко) вы-
явлено, что наиболее информативным среди них 
является лейкоцитарный индекс интоксикации по 
Химич-Костюченко, позволяющий наряду с выявле-
нием интоксикации разделить её на степени тяже-
сти, тогда как другие показатели дают представле-
ние только о наличии интоксикации.

Выводы
1. У больных с деструктивной пневмонией 

воспаление сопровождается лихорадкой 
гектического типа, а у больных с острым аб-
сцессом легкого – субфебрильной или нор-
мальной температурой тела.

2. Долевое и двустороннее поражение легких 
развивалось чаще у больных с абсцедирую-
щей пневмонией, чем с абсцессом легкого.

3. Ограниченная или тотальная эмпиема плев-
ры у больных с абсцедирующей пневмонией 
была в 25% случаев, а у больных с абсцес-
сом легкого – только в 12%.

4. Для определения степени выраженности 
интоксикации наиболее информативен тест 
по Химич-Костюченко. Он позволяет разде-
лить больных с интоксикацией по степени её 
тяжести.
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ОЦЕНКА СТЕПЕНИ ИНТОКСИКАЦИИ ПРИ 
ДЕСТРУКТИВНОЙ ПНЕВМОНИИ И ОСТРОМ 
АБСЦЕССЕ ЛЕГКОГО
П.С. ФИЛИПЕНКО, И.С. ШУТКО

Проведено исследование 62 пациентов с вне-
больничной пневмонией, осложнившейся острой 
гнойной деструкцией легких. Для оценки степе-
ни интоксикации использовались клинические, 
рентгенологические и лабораторные данные (лей-
коцитарные индексы клеточной реактивности). 
Обнаружено, что острый абсцесс легкого и абсце-
дирующая пневмония протекают с разной степенью 
выраженности интоксикации: при абсцедирующей 
пневмонии преобладают фебрильная температура, 
выраженная тахикардия, долевое и двустороннее 
поражение легочной ткани, развиваются значи-
тельное количество гнойных осложнений и тяжё-
лая интоксикация; при остром же абсцессе легкого 
температура тела субфебрильная или нормальная, 
поражение легочной ткани в пределах доли, реак-
тивный плеврит или отсутствие реакции плевры; 
полости в легком дренировались через бронх, ин-
токсикация при её подсчёте по Химич-Костюченко 
была средней степени.

Ключевые слова: интоксикация, абсцесс лег-
кого, абсцедирующая пневмония, тесты клеточной 
реактивности

EVALUATION OF INTOXICATION 
AT NECROTIZING
PNEUMONIA AND ACUTE LUNG ABSCESS
FILIPENKO P.S., SHUTKO I.S.

We have studied 62 patients who were treated at 
the pulmonary department of the City Hospital № 4 
of Stavropol with community-acquired pneumonia, 
complicated by acute purulent destruction of the 
lungs (APDL). To assess the degree of intoxication, 
clinical (body temperature, heart rate at rest, the nature 
of phlegm), X-ray (the volume of lung lesions, the 
presence of liquid level in the cavities, purulent pleural 
complications) and laboratory data (leucocytes indices 
of cell reactivity: the index of the shift of blood leukocytes 
(ISBL), index of intoxication (II), leukocyte index of 
intoxication to Kalf – Calif (LII to Kalf – Calif), leukocyte 
index of intoxication to Himich – Kostyuchenko (LII to 
Himich – Kostyuchenko) were used. From our research 
it was revealed that acute lung abscess and abscess 
pneumonia occur with varying severity of intoxication: 
at abscess pneumonia febrile temperature, expressed 
tachycardia, lobular and bilateral lesion of lung tissue is 
prevalent, a significant number of septic complications 
and severe intoxication develop, at acute lung abscess 
body temperature is normal or sub-febrile, lung tissue 
lesion is within the lobe, there is reactive pleurisy or 
lack of pleura reaction; cavities in the lung were drained 
through a bronchus, intoxication at its calculation to 
Himich – Kostyuchenko was moderate.

Key words: the degree of intoxication, lung abscess, 
abscess pneumonia, tests of cell reactivity
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П
од дисплазией соединительной тка-
ни (ДСТ) сердца понимают структурно-
функциональный континуум, включающий 

аномалии соединительнотканного каркаса, ре-
моделирование сердца, нарушения структуры и 
функции соединительной ткани и межтканевых 
отношений [2]. Исследования последних деся-
тилетий позволили решить ряд вопросов, свя-
занных с аномалиями соединительнотканного 
каркаса сердца – малыми аномалиями сердца 
(МАС), структурным ремоделированием мио-
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карда, нарушениями функции соединительной 
ткани при диспластическом сердце [3, 4, 7-10].

Показана, в частности, взаимосвязь с внешними 
признаками ДСТ таких МАС, как пролапс митраль-
ного клапана (ПМК), аномально расположенные 
хорды (АРХ), аневризма межпредсердной перего-
родки (АМПП), аневризма синусов Вальсальвы, про-
лапс трикуспидального клапана (ПТК) и другие [3, 7, 
10]. Определено, что наиболее распространенным 
является астенический вариант ремоделирования 
сердца, в формировании которого принимают уча-
стие как интракардиальные механизмы (нарушение 
роста тканевых структур миокарда), так и экстракар-
диальные факторы (узкая грудная клетка) [2]. Описа-
ны особенности эхокардиографических проявлений 
диспластического сердца в виде увеличенных ин-
дексов левого предсердия, конечного диастоличе-
ского объема, массы миокарда левого желудочка и 
ударного индекса. Последние определяются в том 
числе выраженностью системного дефекта соеди-
нительной ткани, характером диспластических из-
менений клапанного аппарата и других элементов 
соединительнотканного каркаса сердца [1].

ДСТ способствует не только структурному, но и 
электрофизиологическому ремоделированию серд-
ца [9]. Сопряженность ДСТ с особенностями элек-
трических процессов в миокарде остается наименее 
изученным аспектом проблемы. Практически отсут-
ствуют данные о распространенности нарушений 
электрической систолы желудочков при различных 
вариантах МАС и ремоделировании миокарда. Вме-
сте с тем хорошо известна взаимосвязь наруше-
ний длительности QT-интервала с синкопальными 
состояниями, аритмиями и внезапной сердечной 
смертью [6, 8]. Указанный факт приобретает особую 
актуальность у пациентов молодого возраста.

Цель исследования: определить сопряженность 
нарушений длительности QT-интервала с эхокар-
диографическими и экстракардиальными фено-
типическими признаками у молодых пациентов с 
соединительнотканной дисплазией сердца для вы-
явления групп риска развития синкопальных состо-
яний, аритмий и внезапной сердечной смерти.

Материал и методы. Обследовано 111 пациен-
тов (70 мужчин, 41 женщина) в возрасте от 18 до 32 
лет (средний возраст 22,6±0,3 года) с эхокардио-
графически верифицированными МАС. Критерия-
ми исключения из исследования являлись: сопут-
ствующая сердечно-сосудистая патология, острые 
и хронические заболевания внутренних органов, 
электролитные нарушения (гипокалиемия, гипо-
магниемия, гипокальциемия), прием лекарствен-
ных препаратов, нарушения со стороны централь-
ной нервной системы (инсульты, травмы, опухоли, 
инфекции) как потенциальные причины нарушения 
длительности QT-интервала.

Оценивали количественные эхокардиографиче-
ские параметры: диаметр корня аорты в конце систо-
лы, размер левого предсердия в диастолу, конечные 
диастолический и систолический размеры левого 
желудочка (КДР, КСР), конечные диастолический и 
систолический объемы (КДО, КСО), толщину меж-
желудочковой перегородки (ТМЖП) и задней стенки 
левого желудочка (ТЗСЛЖ) в диастолу, массу мио-
карда левого желудочка (ММЛЖ), ударный объем, 
фракцию выброса левого желудочка, размеры пра-

вых предсердия и желудочка в диастолу, трансми-
тральный, транстрикуспидальный, трансаортальный 
кровоток, скорость кровотока на клапане легочной 
артерии. С целью нивелирования антропометриче-
ских особенностей обследуемых вычисляли индек-
сы размера левого предсердия (ИЛП), конечного 
диастолического объема (ИКДО), конечного систо-
лического объема (ИКСО), массы миокарда левого 
желудочка (ИММЛЖ), ударный индекс (УИ), индексы 
размеров правого предсердия и правого желудочка 
как соотношение соответствующих показателей к 
площади поверхности тела. Площадь поверхности 
тела определяли по номограмме.

Выделяли диспластические синдромы и фено-
типы [5].

Электрокардиограмму в 12 отведениях реги-
стрировали со скоростью 50 мм/с в положении 
лежа, интервал QT (в секундах) измеряли не менее, 
чем в трех последовательных циклах с расчетом 
средних значений во II отведении. Величину QT ин-
тервала сравнивали с нормативными значениями 
QT в зависимости от частоты сердечных сокраще-
ний и пола пациентов. Автоматические измерения 
длительности QT-интервала по результатам суточ-
ного мониторирования ЭКГ оценивали в дневные и 
ночные часы.

Контрольную группу составили 20 здоровых лю-
дей без признаков ДСТ, сопоставимых по полу и 
возрасту.

Проводили статистический анализ данных с ис-
пользованием критериев Ньюмена-Кейлса, χ2, Фи-
шера (F), оценивали отношения шансов (OR) и 95% 
доверительный интервал (CI). Достоверными счи-
тали различия при p<0,05.

Результаты и обсуждение. У молодых паци-
ентов с МАС установлена высокая частота встре-
чаемости нарушений QT-ритмов (36%; р=0,003). 
Доминирующим нарушением продолжительности 
интервала QT явилось удлинение (85% случаев, 
р=0,009). Укорочение QT регистрировалось лишь в 
15% наблюдений (р>0,05).

Распространенными клиническими вариантами 
течения нарушений QT-ритмов у пациентов с ДСТ 
сердца оказались липотимия + удлинение интервала 
QT (40%) и бессимптомное течение удлиненного ин-
тервала QT (37,5%); значительно реже встречались 
липотимия + укорочение интервала QT (10%), синко-
пе + удлинение интервала QT (7,5%) и бессимптом-
ное течение укороченного интервала QT (5%).

Среди вариантов МАС наиболее часто были 
визуализированы АРХ (70,3% наблюдений) и ПМК 
(62,2%), реже – открытое овальное окно (16,2%), 
АМПП (13,5%), двустворчатый аортальный клапан 
(4,5%), аневризма межжелудочковой перегородки 
(4,5%), ПТК (3,6%). Дополнительные группы папил-
лярных мышц, диагональная трабекула, аневризма 
синусов Вальсальвы, пролабирование аортального 
клапана, подклапанная мембрана аорты, мембра-
на правого предсердия определялись в единичных 
случаях. У 56,7% пациентов отмечалось сочетание 
2-5 МАС.

Наибольшая частота нарушений QT-ритмов вы-
явлена в популяции пациентов с ПМК, двуствор-
чатым аортальным клапаном, открытым овальным 
окном и пролапсом трикуспидального клапана 
(табл. 1).
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Таблица 1
Распространенность нарушений QT-ритмов 

при различных МАС

МАС %
пациентов χ2 р

ПМК (n=69) 42,0 12,3 <0,0001

Дополнительные группы па-
пиллярных мышц (n=1) 0,0 – –

АРХ (n=78) 38,5 9,35 0,002

Диагональная трабекула (n=1) 0,0 – –

АМЖП (n=5) 20,0 0,58 0,444

Аневризма синусов Вальсальвы 
(n=1) 0,0 – –

Пролабирование аортального 
клапана (n=1) 0,0 – –

Двустворчатый аортальный 
клапан (n=5) 80,0 13,5 <0,0001

Подклапанная мембрана аорты 
(n=1) 100 F 0,05

Мембрана правого предсердия 
(n=1) 0,0 – –

Открытое овальное окно 
(n=18) 38,9 7,12 0,008

АМПП (n=15) 26,7 3,67 0,055

ПТК (n=4) 50,0 5,34 0,021

У больных ДСТ сердца с нарушением QT-ритмов 
выявлено относительное увеличение КДР, КСР, 
КДО, КСО, ТМЖП, ТЗСЛЖ и ММЛЖ. После ис-
ключения влияния антропометрических величин 
спектр показателей, характеризующих структурно-
функциональное ремоделирование миокарда, 
дополнился увеличенными ИЛП, ИКДО, ИКСО, 
ИММЛЖ и УИ (табл. 2).

Таблица 2
Показатели ЭхоКГ, нормализованные к площади 

поверхности тела, у больных ДСТ сердца с учетом 

нарушений длительности QT-интервала ( xsX ± )

Показатель

Пациенты с ДСТ сердца

Здоровые 
(n=20)

с нарушением
QT-ритмов

(n=40)

с нормаль-
ным

QT-ритмом
(n=71)

ИЛП, см/м2 1,8±0,04* 1,8±0,05* 1,5±0,03

ИКДО, мл/м2 65,8±2,9* 61,4±1,9 55,2±1,3

ИКСО, мл/м2 28,7±4,6* 20,3±0,8 20,4±1,2

ИММЛЖ, г/м2 113,6±6,7*/** 84,9±5,2 83,3±1,5

УИ, мл/м2 42,5±1,6* 43,0±2,8* 34,9±1,3

ИПП, см/м2 1,8±0,1 1,8±0,09 1,6±0,04

ИПЖ, см/м2 1,2±0,08 1,3±0,1 1,3±0,05

* – р<0,05 в сравнении со здоровыми; ** – р<0,05 в сравни-
ваемых группах МАС (критерий Ньюмена-Кейлса).

Пациенты с МАС при отсутствии нарушений QT-
ритмов отличались от здоровых людей лишь увели-
ченными показателями ТМЖП и ТЗСЛЖ, ИЛП и УИ.

Принципиально важным, на наш взгляд, пред-
ставлялся увеличенный в группе пациентов с ДСТ 
сердца показатель ИММЛЖ. Ранее было установ-
лено, что увеличение ИММЛЖ ассоциируется с 
высокими значениями QT [11, 12]. Нами показано, 
что ИММЛЖ, превышающий 112,5 г/м2, обладает 
прогностической значимостью в диагностике на-
рушений длительности QT-интервала (OR 3,05; 95% 
CI 1,06-8,79; р<0,05). Важность рассматриваемо-

го эхокардиографического показателя становится 
очевидной при наличии транзиторных и/или бес-
симптомных нарушений QT-ритмов.

У 91% обследованных с МАС верифицирован 
диспластический синдром или фенотип. Превали-
рующими оказались синдром пролапса митрально-
го клапана (53,2%; р<0,05) и неклассифицируемый 
фенотип (26,1%; р<0,05). В единичных случаях были 
установлены марфаноподобный фенотип (8,1%), 
синдром гипермобильности суставов (2,7%) и 
элерсоподобный фенотип (0,9%). Пациентов с мар-
фаноидной внешностью и смешанным фенотипом в 
группе МАС в нашем исследовании выявить не уда-
лось. В 9% наблюдений МАС мы определили повы-
шенную, преимущественно висцеральную, диспла-
стическую стигматизацию. Следует отметить, что 
изолированные МАС нами не наблюдались, так как 
во всех случаях при фенотипическом обследовании 
были выявлены различные внешние стигмы.

Нарушения QT-ритмов достоверно часто реги-
стрировались у пациентов с ДСТ сердца при сле-
дующих диспластических синдромах и фенотипах: 
синдром ПМК, марфаноподобный фенотип и син-
дром гипермобильности суставов (табл. 3). При 
этом клиническая значимость для верификации на-
рушений длительности электрической систолы же-
лудочков установлена лишь для синдрома ПМК (OR 
3,60; 95% CI 1,56-8,34; р<0,05) и марфаноподобно-
го фенотипа (OR 7,31; 95% CI 1,44-37,2; р<0,05).

Таблица 3
Распространенность нарушений QT-ритмов при дис-

пластических синдромах и фенотипах у пациентов 

с ДСТ сердца

Диспластический синдром или 
фенотип

%
пациентов χ2 р

ПМК (n=59) 49,2 13,5 <0,0001

Марфаноподобный фенотип 
(n=9) 77,8 16,5 <0,0001

Элерсоподобный фенотип 
(n=1) 0,0 – –

Синдром гипермобильности 
суставов (n=3) 66,7 7,4 0,006

Неклассифицируемый фенотип 
(n=29) 6,9 0,2 0,642

Стратификация пациентов с синдромом ПМК с 
учетом его разновидностей показала, что диагности-
ческая точность для поиска отклонений длительности 
QT в случаях классического ПМК (с миксоматозом 
створок) повышается в 2 раза по сравнению с неклас-
сическим вариантом (без признаков миксоматозной 
дегенерации) синдрома ПМК. Определена также кли-
ническая значимость классического ПМК для верифи-
кации нарушений длительности электрической систо-
лы желудочков (OR 16,9; 95% CI 1,22-32,4; р<0,05).

Выводы
1. Электрокардиографические критерии нару-

шений длительности QT-интервала у моло-
дых пациентов ассоциированы со следую-
щими аномалиями соединительнотканного 
каркаса: ПМК, АРХ, двустворчатым аорталь-
ным клапаном, открытым овальным окном и 
пролапсом трикуспидального клапана.

2. Среди показателей структурно-функ ци-
о нального ремоделирования миокарда у 
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молодых пациентов с диспластическим 
сердцем, достоверно сопряженным с нару-
шением длительности QT, является индекс 
массы миокарда левого желудочка, превы-
шающий 112,5 г/м2.

3. У пациентов с диспластическим сердцем и 
нарушениями длительности электрической 
систолы желудочков наиболее часто опре-
деляются синдром ПМК и марфаноподоб-
ный фенотип. Информативность синдрома 
ПМК для определения группы риска нару-
шений QT-ритмов возрастает в 2 раза в слу-
чаях миксоматозной дегенерации створок 
митрального клапана.
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ВАРИАЦИИ QT-ИНТЕРВАЛА И СОЕДИНИТЕЛЬ-
НОТКАННАЯ ДИСПЛАЗИЯ СЕРДЦА
А.В. ЯГОДА, Я.С.ГРИГОРЯН, Н.Н. ГЛАДКИХ

С целью определения сопряженности наруше-
ний длительности QT-интервала с эхокардиографи-
ческими и экстракардиальными фенотипическими 
признаками при соединительнотканной дисплазии 
сердца обследовано 111 пациентов (средний воз-
раст 22,6±0,3 года) с малыми аномалиями сердца. 
Проводили эхо- и электрокардиографию, опре-
деляли диспластические синдромы и фенотипы. 
Установлено, что нарушения длительности QT-
интервала ассоциированы с пролапсом митраль-
ного клапана (ПМК), аномально расположенными 
хордами, двустворчатым аортальным клапаном, 
открытым овальным окном и пролапсом трику-
спидального клапана, а также с диспластическим 
синдромом ПМК и марфаноподобным фенотипом. 
Индекс массы миокарда левого желудочка, превы-
шающий 112,5 г/м2, у молодых пациентов с диспла-
стическим сердцем достоверно сопряжен с нару-
шением длительности QT. Полученные результаты 
могут быть использованы для формирования групп 
риска развития синкопальных состояний, аритмий 
и внезапной сердечной смерти у молодых пациен-
тов с диспластическим сердцем.

Ключевые слова: QT-интервал, дисплазия, со-
единительная ткань, малые аномалии сердца

QT INTERVAL VARIATION AND HEART 
CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA
YAGODA А.V., GRIGORYAN Ya.S., 
GLADKIKH N.N.

To assess relation of QT interval disorder to 
echocardiographic and extracardial phenotypical signs 
in patients with heart connective tissue dysplasia, 
111 patients aged 22,6±0,3 years were examined. 
The echocardiography and ECG were carried out. 
The dysplastic syndromes and phenotypes were 
determined. Correlation was revealed between the 
QT interval disorder and mitral valve prolapse (MVP), 
abnormally located chordae, bicuspid aortic valve, 
open oval gap, tricuspid valve prolapse. Correlation 
was also revealed between the QT interval disorder and 
MVP syndrome, phenotype similar to Marfan syndrome. 
The relation of left ventricular mass index more than 
112,5 g/m2 to QT interval disorder was observed in 
young patients with heart connective tissue dysplasia. 
The received data can be used as one of criteria of risk 
of syncope, arrhythmias, and sudden cardiac death in 
young patients with heart connective tissue dysplasia.

Key words: QT interval, dysplasia, connective 
tissue, heart micro anomalies
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не только удаляли первичный гнойный очаг с по-
следующей интенсивной терапией, но и проводили 
лечение с применением методики, разработанной 
на кафедре общей хирургии РостГМУ. При этом им 
обязательно выполняли назоинтестинальную инту-
бацию с дренированием тонкой кишки, кишечный 
лаваж корригирующими растворами, внутрики-
шечную терапию (нутрицевтики, цитопротекторы, 
пребиотики, антиоксиданты и питательные смеси), 
энтеросорбцию, канюлирование пупочной вены и 
внутрипортальное введение антибиотиков широко-
го спектра действия и гепатопротекторов, УФО ау-
токрови, раннее энтеральное зондовое питание.

Тяжесть состояния больных с абдоминальным 
сепсисом, развившимся на фоне инфицированно-
го панкреонекроза, оценивалась по шкале SAPS. 
Средняя тяжесть состояния пациентов при приня-
тии решения о наличии у них сепсиса составляла 
14,0±3,5 балла SAPS.

Всем больным контрольной группы выполнялось 
стандартное лечение, включающее интенсивную 
предоперационную подготовку, тщательное удале-
ние гнойного очага, выполнение адекватного объ-
ёма хирургического вмешательства в зависимости 
от патологии с обязательной санацией и дрениро-
ванием брюшной полости, корригирующую тера-
пию, направленную на поддержание деятельности 
жизненно важных органов и систем, антибиотико-
терапию, дезинтоксикационные мероприятия.

Оперативные вмешательства по поводу абдо-
минального сепсиса выполнялись под эндотрахе-
альным наркозом с миорелаксантами из срединной 
лапаротомии и заключались в тщательной ликвида-
ции первичного очага инфекции и санации брюшной 
полости. В ходе оперативных вмешательств обяза-
тельно выполнялись ревизия брюшной полости и 
удаление метастатических источников инфекции. 
Операции завершались дренированием брюшной 
полости в отлогих местах.

При инфицированном деструктивном панкрео-
некрозе у ряда больных понадобилось выполнять 
последующие программированные оперативные 
вмешательства (через 3-5 суток у 5 пациентов, че-
рез 6-7 – у 4, через 8-10 – у 5).

Во время операции больных основной группы 
осуществлялся забор содержимого брюшинной 
полости, кишечника, портальной и системной кро-
ви для посева на флору и чувствительность к анти-
биотикам. В контрольной группе исследовалось на 
бактериальный посев только перитонеальное со-
держимое.

Всем больным основной группы с абдоминаль-
ным сепсисом выполняли интрапортальное введе-
ние антибиотиков, антиоксидантов и гепатопротек-
торов через канюлированную пупочную вену.

А
бдоминальный сепсис относится к тяжё-
лым заболеваниям в неотложной хирургии, 
сложным для лечения. Лечение этих боль-

ных несёт чрезмерные экономические затраты, 
а сепсис имеет всё большее распространение 
[1,4,5,6,7,12].

Чаще всего абдоминальный сепсис является 
результатом течения распространённого перито-
нита [6,7,8]. В последние годы было уделено много 
внимания изучению патогенеза и лечению абдоми-
нального сепсиса [2,3,8,9,11,13,14]. Тем не менее 
остаётся стабильно высокой летальность, что за-
ставляет продолжать поиски новых методов лече-
ния через изучение патогенеза абдоминального 
сепсиса. Поэтому целью настоящего исследования 
явилось улучшение результатов в лечении боль-
ных абдоминальным сепсисом на основе изучения 
основных сторон патогенеза.

Материал и методы. В основу работы положе-
ны результаты комплексного обследования и лече-
ния в клинике общей хирургии РостГМУ в течение 
1996-2008 гг. 129 больных с абдоминальным сепси-
сом в возрасте от 28 до 71 года.

Мужчин было 82 (63,3%), женщин – 47 (36,4%). 
Основную часть больных абдоминальным сепсисом 
составляли пациенты в возрасте от 50 до 69 лет (93 
чел. – 72,1%). Мужчин в возрасте от 50 до 69 лет 
было 58 (45,0%), женщин 35 – (27,1%).

Наиболее частой причиной абдоминального сеп-
сиса были инфицированный панкреонекроз (41,1%) 
и острая кишечная непроходимость (22,5%). На тре-
тьем месте находился деструктивный холецистит 
(12,4%). Наличие подавляющего числа пациентов 
с абдоминальным сепсисом в возрасте старше 50 
лет – 100 (77,5%) обусловило и высокую частоту со-
путствующих заболеваний. Из сопутствующих па-
тологий наиболее часто встречались заболевания 
сердечно-сосудистой системы (29,4%) и органов 
желудочно-кишечного тракта (23,3%), на третьем 
месте были заболевания органов дыхания (22,5%).

Были исследованы две группы больных. В пер-
вую (контрольную) группу вошли 68 больных с аб-
доминальным сепсисом, обследованных и проле-
ченных традиционным (общепринятым) методом. 
Основную группу составил 61 пациент с абдоми-
нальным сепсисом, которому в процессе лечения 
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Кишечный лаваж больным основной группы на-
чинали выполнять во время операции после поста-
новки назоинтестинального зонда в просвет тонкого 
кишечника с активной аспирацией промывных вод. 
Затем через назоинтестинальный зонд вводили в 
кишечник энтеросорбент. В день операции и по-
следующие 5-6 суток энтеросорбцию проводили с 
интервалом в 8 часов. В промежутках между сеан-
сами энтеросорбции (дважды в сутки) в назоинте-
стинальный зонд вводили капельно (20 кап./мин.) 
оксигенированный раствор Рингера в объёме 400 
мл., а после восстановления перистальтики – нутри-
енты, пребиотики, линекс, дюфалак. Лабораторный 
контроль у больных обеих групп включал динамиче-
ское наблюдение за лабораторными показателями 
основных функций, органов и систем, а также выра-
женностью эндотоксикоза по разработанной нами 
методике [10].

Иммунологические исследования проводили в 
нескольких средах: в крови, в секвестрированной в 
просвете кишечника жидкости, в ткани печени.

Статистическая обработка результатов прово-
дилась непараметрическим методом: критерий 
Манна-Уитни, критерий Вилкоксона, критерий χ2 
при уровне значимости р<0,05.

Результаты и обсуждение. Изучение каче-
ственного и количественного состава симбионтной 
флоры показало, что у больных абдоминальным сеп-
сисом в кишечнике, в экссудате брюшной полости, 
в портальной и системной крови находились ана-
логичные микроорганизмы, в том числе кокковая, 
палочковая флора, грамм-положительная и грамм-
отрицательная, аэробы и анаэробы, клостридии 
и неклостридии, грибы, вирусы (количественные 
исследования микроорганизмов провели в lg KOE/
мл). Учёт при этом степени тяжести эндотоксикоза 
показал, что количественное содержание микро-
организмов (патогенных и условнопатогенных) до-
стоверно увеличивалось с ростом выраженности 
эндотоксикоза. Это свидетельствует о едином па-
тогенезе, способствует транслокации симбионтной 
флоры в органы и системы организма. Это обстоя-
тельство дало нам возможность провести исследо-
вание иммунологической системы больных, в том 
числе иммуноглобулинов: IgA, IgM, IgJ как гумораль-
ных факторов противомикробной защиты, SIgA-
секреторного иммуноглобулина, секретируемого в 
стенке кишечника, осуществляющего прямую за-
щиту брюшной полости и портальной системы от 
транслокации микробов из просвета кишечника.

Исследования показали, что в секвестрирован-
ной в просвете кишки жидкости количество иммуно-
глобулинов увеличилось: IgG с 34 мг/100 мл в норме 
до 662,3 мг/100 мл при III степени тяжести; IgA с 27 
мг/100 мл до 98,2 мг/100 мл; IgM с 0 до 38,4 мг/100 
мл. Это свидетельствует о том, что гуморальные фак-
торы защиты организма больного против инфекции 
значительно уменьшились в системной крови. На-
ряду с этим мы обнаружили, что в секвестрируемой 
жидкости значительно снизилось количество SIgA (с 
20,5 мг/100 мл в контроле до 6,3 мг/100 мл у боль-
ных с III степенью тяжести эндотоксикоза), т.е. пре-
кратился его синтез, в результате чего стенка кишки 
стала проницаемой для патогенной флоры и токси-
нов из кишечника в брюшную полость и портальную 
систему. Таким образом, при абдоминальном сеп-
сисе есть второй, точнее вторичный, очаг внедре-

ния инфекции – это симбионтная флора кишечника, 
причём этот очаг более серьёзный, чем первичный, 
так как нами в просвете кишки, в брюшной полости и 
портальной системе обнаружена флора, во-первых, 
совершенно идентичная, во-вторых, состоящая из 
аэробов, клинически значимых анаэробов, грибов и 
вирусов. Это дало возможность утверждать, что при 
абдоминальном сепсисе имеются два очага внедре-
ния: первичный и вторичный.

Изучение клеточного иммунитета мы проводили 
путем электронной микроскопии биоптатов пече-
ни. У больных с абдоминальным сепсисом отме-
чались разнообразные проявления ишемического 
повреждения гепатоцитов: снижение белка крови, 
протромбинового индекса, изменение функцио-
нальных проб печени, указывающих на поражение 
самих гепатоцитов. Характерной особенностью яв-
ляется переход в гепатоцитах кислородного обме-
на на перекисное аминирование, в результате чего 
у больного изменяется цвет кожных покровов, кото-
рые приобретают вид «грязного загара». Установ-
лено, что наиболее выраженными были изменения 
со стороны звёздчатых ретикулоэндотелиоцитов, 
выстилающих синусоиды в левой и хвостатой долях 
печени, что может свидетельствовать об отсутствии 
связи их деструкции с ишемией. Изменения со 
стороны клеток Купфера при электронной микро-
скопии характеризовались, прежде всего, резким 
увеличением десквамации в просвет синусоидов. 
Просвет синусоидов был обтурирован клеточным 
детритом, в котором различались фрагменты цито-
плазмы звёздчатых ретикулоэндотелиоцитов с фа-
госомами, «обломки» бактерий, сегментоядерные 
лейкоциты и единичные эритроциты.

Таким образом, выполненные исследования 
позволяют нам говорить о двух формах печёноч-
ной недостаточности при абдоминальном сепси-
се: печёночно-клеточной (гепатоцитарной) и ма-
крофагальной. По всей видимости, главную роль в 
этом процессе выполняют не столько гепатоциты, 
сколько синусоиды с их макрофагами, при гибели 
которых открывается путь симбионтной флоры и 
токсинов в системный кровоток, в результате чего 
развивается в последующем полиорганная дис-
функция (недостаточность), что уже следует счи-
тать признаком абдоминального сепсиса.

Таким образом, наши исследования позволили 
установить главные звенья патогенеза абдоминаль-
ного сепсиса и определить основные направления 
его изучения.

У больных абдоминальным сепсисом есть два 
очага внедрения инфекции. Первый – это острое 
хирургическое заболевание или травма органов 
брюшной полости с распространённой хирургиче-
ской инфекцией. Второй очаг – это собственный 
кишечник человека с его симбионтной флорой. В 
результате пареза кишечника развивается его ише-
мия с капиллярной недостаточностью, в результа-
те чего происходит секвестрация жидкости в про-
свете кишечника и выброс факторов гуморального 
иммунитета ( IgA, IgM, IgG). Кроме того, прекраща-
ется синтез в стенке кишки SIgA. Таким образом, 
развивается острая энтеральная недостаточность, 
стенка кишки становится проницаемой для микро-
бов и токсинов, которые на этом этапе проникают в 
брюшную полость и портальную систему. При этом, 
даже если убран первичный очаг, вплоть до морфо-
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логических структур, микробная агрессия поступа-
ет из кишечника т.е. из вторичного очага.

Вместе с тем, есть ещё одна система защиты – 
макрофагальная система печени (в синусоидах 
печени находится 90% макрофагов – клетки РЭС, 
звёздчатые клетки, клетки Купфера). Они являют-
ся преградой для попадания инфекции в кровоток. 
При гибели микробы и токсины проникают в другие 
органы, ткани и системы. В них развивается дис-
функция, которая вначале бывает компенсирован-
ной, затем декомпенсированной.

Заключение. Полученные сведения позволили 
определиться с главными направлениями лечения 
абдоминального сепсиса. Известно, что нельзя 
излечить больного сепсисом, не удалив первич-
ный очаг. С первичным очагом понятно – его надо 
«убрать» как можно более радикально, включая по-
вреждённые морфологические участки. Методом, 
которым можно бороться с вторым очагом, являет-
ся тотальная назоинтестинальная интубация тонкой 
кишки с интубацией толстой кишки через аналь-
ное отверстие. Как показали наши исследования, 
только одна интубация бывает неэффективной. Её 
надо дополнять кишечным лаважем полийонными 
растворами, энтеросорбцией, а в последующем – 
ранним энтеральным зондовым питанием полийон-
ными растворами. Адекватной следует считать эту 
процедуру, когда в первые сутки живот «западает», 
т.е. когда исчезает парез. Удаляется назоинтести-
нальный зонд при восстановлении перистальтики.

Третьей главной задачей является борьба с рас-
пространением инфекции и с печёночной недо-
статочностью. Как показали наши исследования, 
оптимальным вариантом является конюлирование 
пупочной вены и интрапортальные инфузии анти-
бактериальных препаратов (мы отдаём предпочте-
ние карбопинемам), гепатопротекторов, антиокси-
дантов. Весьма эффективным является применение 
УФО аутокрови интрапортально, что, по нашим дан-
ным, повышает иммунный статус.

Четвёртой задачей лечения является повыше-
ние иммунитета. Это введение препаратов крови 
(свежезамороженная плазма и др.), аминокислот.
Полезным является применение препарата глу-
тамина – дипептивена, который уменьшает про-
ницаемость стенки кишечника для проникновения 
микробов и токсинов. Хорошим иммуномодулято-
ром является деринат (препарат молок лососевых и 
осетровых), в особенности в сочетании с ронколей-
кином. Пятой задачей лечения является дезинток-
сикационная терапия, начиная с форсированного 
диуреза, а также эфферентные методы дезинток-
сикации.

Разработанные принципы лечения больных аб-
доминальным сепсисом позволили снизить леталь-
ность с 27,9% до 16,3%.
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К ВОПРОСУ О ПАТОГЕНЕЗЕ АБДОМИНАЛЬ-
НОГО СЕПСИСА
В.Н. ЧЕРНОВ, Д.В. МАРЕЕВ

Изучен механизм транслокации симбионтной 
флоры у пациентов с абдоминальным сепсисом, 
в частности, из просвета кишечника в брюшинную 
полость, в портальную систему, системный кро-
воток, в органы и ткани больных. Показана роль 
гуморальных (IgA, IgM, IgJ, IgS) и клеточных (РЭС, 
клетки Купфера, макрофаги) факторов иммунитета 
в развитии абдоминального сепсиса. Определены 
два очага внедрения инфекции при абдоминальном 
сепсисе. Разработан чёткий алгоритм лечения этой 
категории больных с включением назоинтестиналь-
ной интубации, кишечного лаважа, энтеросорбции, 
раннего энтерального зондового питания, интра-
портальных инфузий, иммуномодуляторов, целе-
направленной антибиотикотерапии, в том числе в 
портальную систему. Всё это позволило улучшить 
результаты лечения больных абдоминальным сеп-
сисом.

Ключевые слова: абдоминальный сепсис, 
транслокация симбионтной флоры, кишечная де-
контаминация, портальные инфузии

ON THE ISSUE OF PATHOGENESIS OF 
ABDOMINAL SEPSIS
CHERNOV V.N., MAREYEV D.V.

The authors have studied the translocation mecha-
nism of symbiotic flora at patients with abdominal sep-
sis, in particular from intestinal lumen into peritoneal 
cavity in portal system, system blood and in organs 
and tissues of the patients. The role of humoral (IgA, 
IgM, IgJ, IgS) and cellular (РЕС, Kupffer's cells, mac-
rophages) immunity factors in development of abdomi-
nal sepsis has been thus shown. The authors reason-
ably determine two centres of introduction of infection 
at abdominal sepsis. The accurate algorithm of treat-
ment of this category of patients is developed with in-
clusion of nasointestinal intubation, intestinal lavage, 
enterosorption, early enteral tube feeding, intraportal 
infusions, application of immunomodulators, purpose-
ful antibiotic therapy including in portal system, and 
other methods. All this has allowed to improve results 
of treatment of abdominal sepsis patients.

Key words: abdominal sepsis, translocation of 
symbiotic flora, intestinal decontamination, portal 
infusions
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ТКАНЕВОЕ ДАВЛЕНИЕ В ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКЕ 
УЗЛОВЫХ ОБРАЗОВАНИЙ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
И.В. Суздальцев, С.И. Кубанов, Ю.Ю. Пыхтин
Ставропольская государственная медицинская академия

В
ыявляемость узловых образований (УО) в 
щитовидной железе (ЩЖ) зависит от мето-
да исследования. Пальпаторно узлы в ЩЖ 

обнаруживают у 4-6% населения в районах с 
достаточным содержанием йода в пище и воде, 
в зонах зобной эндемии распространенность их 
несколько выше. УЗИ ЩЖ подтверждает нали-
чие не диагностированных ранее узлов у взрос-
лых в 13-40% случаев.

УО ЩЖ – по нятие собирательное, которое при-
меняется к заболеваниям ЩЖ различной мор-
фологической структуры. Единой общеприня той 
морфологической классификации узловых образо-
ваний щитовидной железы не существует. В своей 

работе мы использовали объединенную клинико-
морфологическую классификацию узловых образо-
ваний ЩЖ [4, 6], так как она наиболее полно отража-
ет сущность патологических процессов в железе.

На долю коллоидного пролиферирующего зоба 
приходится около 90% всех узловых образований 
щитовидной железы. Частота аденом ЩЖ колеблет-
ся от 3% до 12%. Частота рака среди всех заболе-
ваний ЩЖ составляет 5-10% [5]. В РФ распростра-
ненность рака ЩЖ составляет 1 на 100 000 человек. 
По данным ряда авторов, на основании проведения 
тонкоигольной пункционной биопсии рак выяв лен у 
0,7% больных [4].

В литературе имеются лишь единичные рабо-
ты, посвященные изу чению тканевого давления в 
диагностике заболеваний щитовидной железы [1, 
8,11]. Работами А.К.Макарова [8] показано, что 
тканевое давление является адекватным показа-
телем степени развития соединительной ткани. 
Впервые термин «тканевое давление» использовал 
R.Harrisson [15]. Тканевое давление складывается 
из суммы «жидкостного» и «твердого» давлений [13, 
16]. «Жидкостное» давление образуется из гидро-
статического, осмотического и онкотического дав-
ления [14]. «Твердое» давление создается «твердой 
фазой тканевого геля» и нежидкостными элемента-
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ми тканей: коллагеном, ретикулином, эластином, 
клеточными мембранами и т.д. [13]. Различие ве-
личин тканевого давления в разных тканях указы-
вает на специфику взаимодейс твия, особенности 
строения, количественные отношения струк турных 
компонентов органа и отражает их функциональное 
сос тояние, что позволяет использовать тканевое 
давление в диаг ностических целях [8].

Цель исследования: изучить в клинике значение 
тка невого давления в дифференциальной диагно-
стике УО ЩЖ.

Материал и методы. Измерение тканевого 
давления проводили во время операции по мето-
дике А.К.Макарова и Ю.П.Белохвостикова [8] в мо-
дификации Б.В.Алешина [1]. Показатели тканевого 
давления сравнивали с результатами планового 
гистологического исследования, которое является 
«золотым стандартом» диагностики УО ЩЖ. Из-
мерение тканевого давления было выполнено у 96 
больных с УО ЩЖ. Женщин было 96,7%, мужчин – 
3,3%. По возрасту они распределись следующим 
образом: до 30 лет – 10%, от 30 до 60 лет – 83,3%, 
свыше 60 лет – 6,7%. Солитарные УО ЩЖ имели 
место у 79,2% больных, многоузловые – у 15,6%, 
диффузно-узловые – у 5,2%. На долю узлового кол-
лоидного пролиферирующего зоба пришлось 59% 
всех УО ЩЖ, частота аденом ЩЖ составила 20%. 
Среди оперированных больных, у которых рак ЩЖ 
(РЩЖ) не был диагностирован до операции, он вы-
явлен у 4% пациентов. В 94,3% случаев это оказа-
лись высокодифференцированные формы. Среди 
одиночных узлов рак имел место у 75% больных, 
среди многоузловых – у 25%. УО ЩЖ на фоне хро-
нического аутоиммунного тиреоидита (ХАИТ) соста-
вили 17% наблюдений. При обследовании больных 
были использованы анамнести ческие, клиниче-
ские, радиологические, ультразвуковые, цитологи-
ческие, лабораторные и гистологичес кие методы 
исследования.

Результаты и обсуждение. Быстрый рост узла 
и плотная консистенция мало помогают в диф-
ференциальной диагностике доброкачественных 
заболеваний и рака ЩЖ. Так, с одной стороны, 
быстрый рост узла часто наблюдают при кровоиз-
лиянии в аде ному, а у лиц с тиреоидитом Хашимото 
обнаруживают плотные узлы, с другой – злокаче-
ственный узел может быть мягким при пальпации 
и длительно существовать в ЩЖ без признаков 
роста. Информативность пальпаторного обследо-
вания в отношении количества УО ЩЖ, по нашим 
данным, составляет 48%.

В решении вопросов ди агностики помогает анам-
нез. У больных с синдромом «моноэндокринная 
неоплазия-1» (МЭН-1) могут быть вы явлены аденомы 
ЩЖ. У 6% больных с аденомами ЩЖ отмечен семей-
ный анамнез зло качественных поражений ЩЖ. Аде-
номы ЩЖ встречаются при болезни Каудена, син-
дроме Гарднера, сочетаются с семейным полипозом 
толстой кишки [2, 3]. Возраст больного старше 60 и 
моложе 25 лет, мужской пол, облучение области голо-
вы и шеи в анамнезе, раз мер узла, превышающий 3-4 
см, следует обязательно учитывать при оценке узло-
вых образований ЩЖ, так как они указывают на высо-
кий риск злокачественности данного узла.

Трудно не согласиться с мнением ряда исследо-
вателей о том, что на современном этапе выявле-

ние узловых образований ЩЖ при радионуклеид-
ном сканировании (РНС) нецелесообразно [3, 4, 6, 
10]. Существовавшее ранее мне ние о том, что по-
дозрительными на рак являются «холодные» узлы, в 
настоящее время подвергается сомнению. Частота 
малигнизации в «горячих узлах», по сообщениям 
разных авторов, составляет 16-20% [4, 5]. С другой 
стороны, несмотря на то, что на сканограмме рак 
выглядит как «холодный» узел, большинство «хо-
лодных» узлов при гистологи ческом исследовании 
оказываются коллоидными. Рак среди них обнару-
живают лишь в 15-20% наблюдений [7].

В нашем исследовании РНС применялась в диа-
гностике УО ЩЖ в 10,4 % случаев – в основном у 
пациентов с токсическими аденомами.

Компьютерная томография и магнитно-
резонансная томо графия – методы дорогостоящие, 
недоступ ные для большинства пациентов и не име-
ющие значительных преимуществ перед УЗИ. Ком-
пьютерная томография и магнитно-резонансная 
томо графия могут быть использованы для выявле-
ния загрудинного зоба, метастазов опухолей, для 
выявления инвазии смежных струк тур при местно-
распространенной форме рака.

В настоящее время наиболее широко используе-
мым методом для выявления узло вых образова-
ний ЩЖ является УЗИ [3, 4, 5, 10, 17]. С высокой 
разрешаю щей способностью УЗИ позволяет опре-
делить ло кализацию и размеры узлов, оценить 
ультразвуко вые характеристики, на основании 
которых воз можно проведение дифференциаль-
ной диагности ки узловых образований. Гиперэхо-
генные узлы чаще являются доброкачественными, 
чем узлы гипоэхогенные. Диагностическое значе-
ние имеют кальцификаты: периферическая каль-
цификация свидетельствует о доброкачествен-
ности узла, выявление микрокальцификатов в его 
центре подозри тельно на злокачественные изме-
нения. Гипоэхогенный венчик более характерен 
для фолликулярных аденом и злокачественных об-
разований. Чув ствительность УЗИ при выявлении 
фолликулярных аденом колеблется от 47% до 74%. 
Чувствительность УЗИ в диагностике многоузлово-
го эутиреоидного зоба (МУЭЗ) составляет от 26% 
до 68% [4, 5]. Однако практически не представ-
ляется возможным провести дифферен циальный 
диагноз пораженных и неизмененных лимфатиче-
ских узлов.

По сводным данным, общая чувстви тельность 
тонкоигольной аспирационной биопсии (ТАБ) при 
заболеваниях ЩЖ составляет 60-94%, специфич-
ность достигает 94-100%. Процент ложноотри-
цательных результатов варьирует от 4 до 11 (в 
среднем 5%), ложноположительных – от 0 до 10 (в 
среднем 3%) [4, 5, 6]. Получение адекватного ма-
териала возможно в 80-98% наблюдений. Совпа-
дение данных ци тологического и гистологического 
исследований при коллоидном зобе наблюдается 
в 75%, при аде номах – в 93%, при РЩЖ – в 68% 
случаев. Недостатком ТАБ является то, что мани-
пуляция осуществляется практически «вслепую», 
опираясь на данные пальпации. ТАБ с ультразву-
ковым на ведением позволяет увели чить чувстви-
тельность до 93%, а специфичность до 89%. На 
основании цитологиче ского исследования нельзя 
отличить фолликулярную аденому от фолликуляр-
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ного рака. Именно поэтому их объединяют в од ну 
цитологическую категорию – фолликулярную опу-
холь.

Установление диагноза по резуль татам сроч-
ного гистологического исследования зависит от 
количества сре зов гистологического материала 
и квалификации врача. Ори ентация по свежеза-
мороженным тканевым препа ратам достаточно 
трудна, а артефакты, связанные с быстрой замо-
розкой материала, снижают качество исследова-
ния. В последние годы многие исследователи не 
считают целесообразным рутинное применение 
срочного гистологического исследования [5, 7, 9]. 
По нашим данным, совпадение цитологического 
и гистологического диагнозов имело место в 80% 
наблюдений.

Заслуживают внимания появившиеся в послед-
ние годы сообщения о первом опыте примене-
ния интраоперационной лазерной аутофлюорес-
центной спек троскопии (ИОЛАС), или оптической 
экспресс-биопсии, для уточнения морфологиче-
ского харак тера поражения ЩЖ и выбора адекват-
ного объема оперативного вмешательства [4, 12]. 
Суть метода за ключается в различной способности 
к аутофлюоресценции клеток доброкачественных и 
злокачест венных образований. К достоинствам ме-
тода следует отнести, в первую очередь, короткое 
время исследования (не более 1-2 мин.), глубокое 
проникновение излучения в ткани, что дает возмож-
ность диагностировать да же небольшие опухоли в 
толще паренхимы ЩЖ, портативность и мобиль-
ность аппаратуры.

В последние годы появляются работы, где 
проводит ся более четкая дифференцировка по-
нятия УО ЩЖ и на основании этого определяется 
объем операции. В то же время установить мор-
фологический диагноз УО ЩЖ по резуль татам 
дооперационного обследования и срочного ги-
стологического исследования достаточно трудно, 
а артефакты, связанные с быстрой заморозкой 
гистологического материала, существенно сни-
жают качество срочного гистологического иссле-
дования. Следует также отметить, что указанная 
проце дура занимает много времени и поэтому 
малопри влекательна для хирургов при интраопе-
рационной дифференциальной диагностике. Пути 
улучшения лечения боль ных с УО ЩЖ во многом 
связаны с оптимизацией интраоперационного 
этапа диагностики, с доведени ем его точности до 
уровня планового гистологиче ского исследова-
ния. С этих позиций особый инте рес заслуживает 
метод определения тканевого давления в щито-
видной железе.

В результате исследования тканевого давле-
ния в ЩЖ было установлено, что в неиз мененной 
ткани железы в здоровых долях величины ткане-
вого давления принимают значения от 20 до 45 
мм водн. ст., при раке щитовидной железы –от 
46 до 49 мм водн. ст., при аденоме щитовидной 
железы  – от 47 до 53 мм водн. ст., при узловом 
зобе – от 52 до 97 мм водн. ст., при аутоиммунном 
тиреоидите – от 94 до 152 мм водн. ст. и при ки-
стах щитовидной же лезы – от 241 до 373 мм водн. 

ст. У всех групп больных обнаружены достоверные 
различия величин тканевого давления, однако при 
раке и аденоме щито видной железы значения тка-
невого давления практически не от личаются друг 
от друга. На этом основании мы сочли возможным 
объединить больных раком и аденомой щитовид-
ной железы в одну группу – опухоли щитовидной 
железы. Нетрудно видеть, что имеются области 
неопределенного диагностирования между опу-
холями щитовидной железы и узловым зобом при 
значении этих величин 52-53 мм водн. ст. и между 
узловым зобом и аутоиммунным тиреоидитом 
при значении величин тканевого давления 94-97 
мм водн. ст. Однако из всех полученных результа-
тов в интервал 52-53 мм водн. ст. попадает 7,4%, 
а в интервал 94-97 мм водн. ст. – 5,6% наблюде-
ний. Следовательно, диагноз может быть уста-
новлен однозначно в 92,6% слу чаев при диффе-
ренциальной диагностике опухолей щитовидной 
железы и узлового зоба, в 95,4% случаев – при 
дифференциальной диагностике узлового зоба 
и аутоиммунного тиреоидита. Кисты щитовидной 
железы диагностируются в 100% наблюдений при 
ха рактерных для них значениях величин тканевого 
давления 241-373 мм водн. ст. Средние арифме-
тические величины тканевого давления у обсле-
дованных больных составили: неизмененная ткань 
щитовид ной железы (здоровая доля) – 33,8±1,5; 
рак щитовидной железы (n=4) – 46,3±1,3, Р<0,05; 
аденома щитовидной железы (n=19) – 48,4±1,4, 
Р<0,05; узловой коллоидный пролиферирующий 
зоб (n=42) – 67,3±2,4, Р<0,001; аутоиммунный ти-
реоидит (n=16) – 130,0±5,0, Р<0,001; киста щито-
видной железы (n=15) – 310,5±12,0, Р<0,001, где 
Р – достоверность различий с здоровой долей.

Заключение. Таким образом, анализ резуль-
татов измерения ве личин тканевого давления 
позволяет считать, что этот способ может быть 
применен для дифференциальной диагностики 
между опухолями щитовидной железы, узловым 
зобом, аутоиммунным тиреоидитом и кистами 
щитовидной железы. Метод определения величин 
тканевого давления в УО ЩЖ отличает высокая 
экспрессность, высокая точность результатов ис-
следования, отсутствие противопоказаний, про-
стота и безопасность, что позволяет ограничить 
показания к проведению других методов интрао-
перационного исследования. Способ определе-
ния тканевого давления, на наш взгляд, имеет важ-
ное практическое значение в определении объема 
опе рации.

Мы уверены, что подобный подход к интраопе-
рационной диагностике УО ЩЖ позволит проводить 
диффе ренцированный и строго обоснованный вы-
бор объема операции. В свою очередь, это приве-
дет к повышению качества лечения больных.

Выводы
1. Использование метода определения тка-

невого давления с дифференциально-
диагностической целью при УО ЩЖ оправ-
дано. Данный метод интраоперационной 
диагностики не позволяет дифференциро-
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вать доброкачественные и злокачественные 
опухоли щитовидной желе зы, но в совокуп-
ности с другими методами позволяет суще-
ственно повысить точность диагнос тики.

2. Метод определения тканевого давления 
в щитовидной железе отличают отсут-
ствие противопоказаний для проведения 
исследова ния, безопас ность, простота, ко-
торая позволяет без специальной подготов-
ки, в течение нескольких секунд определить 
величину тканевого давления в УО ЩЖ.
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ТКАНЕВОЕ ДАВЛЕНИЕ В ДИФФЕРЕНЦИАЛЬ-
НОЙ ДИАГНОСТИКЕ УЗЛОВЫХ ОБРАЗОВА-
НИЙ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

И.В. СУЗДАЛЬЦЕВ, С.И. КУБАНОВ, 
Ю.Ю. ПЫХТИН
Статья посвящена изучению вопросов диагно-

стики узловых образований щитовидной железы, в 
частности, значения определения величины ткане-
вого давления щитовидной железы в интраопера-
ционной дифференциальной диагностике.

Ключевые слова: узловые образования щито-
видной железы, тканевое давление, интраопераци-
онная диагностика

THE TISSUE PRESSURE IN THE DIFFERENTIAL 
DIAGNOSTICS OF THYROID GLAND KNOT 
FORMATIONS

SUZDALTSEV I.V., KUBANOV S.I., PYKHTIN Yu.Yu.
The article is devoted to the problems of studying 

thyroid gland knot formations and namely to the signifi-
cance of thyroid gland tissue pressure value determina-
tion for intraoperation differential diagnostics.

Key words: thyroid gland knot formations, tissue 
pressure, intraoperation diagnostics
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В 
большинстве современных научных ис-
следований рак толстой кишки (ободочной 
и прямой) трактуется совместно, и почти 

всегда применяется термин «колоректальный 
рак». Колоректальный рак занимает во многих 
странах одно из ведущих мест в структуре зло-
качественных заболеваний, в последние годы 
частота заболеваемости значительно увеличи-
лась в экономически развитых странах мира. 
Так, по данным ВОЗ, в мире ежегодно регистри-
руется 500 тысяч случаев колоректального рака. 
При этом наибольшая заболеваемость отмеча-
ется в США, Канаде, странах Западной Европы и 
России. В США в 2006 году рак ободочной кишки 
занял 2 место по заболеваемости, уступив раку 
легких, а рак прямой кишки – 36 место. В России 
колоректальный рак занимает одну из ведущих 
позиций, при этом за последние 20 лет в струк-
туре онкологической заболеваемости населе-
ния РФ переместился с 6 на 3 место. Более того, 
фактически в ближайшие годы колоректальный 
рак в России будет ведущим среди опухолей 
желудочно-кишечного тракта [3,9,10].

Высоким остаются и показатели смертности 
от колоректального рака. В мире ежегодно реги-
стрируется более 440 тыс. смертей, обусловлен-
ных раком ободочной и прямой кишки. В России 
смертность от колоректального рака занимает тре-
тье место в структуре смертности от всех злокаче-
ственных новообразований [3,10].

Основным и наиболее эффективным методом 
лечения больных колоректальным раком являет-
ся оперативное вмешательство. При этом с учетом 
осложненных форм частота послеоперационных 
гнойно-воспалительных осложнений колеблется от 
12% до 65%, послеоперационная летальность в группе 
радикальных операций достигает 14-16%, а при ослож-
ненных формах заболевания – до 40-45% [1,3,6].

Особое место в современной медицинской науке 
и практике, в том числе в хирургической онкологии, 
занимает прогнозирование послеоперационных 
осложнений – научно обоснованное предвидение 
результатов проводимых операций [11].

Прогнозирование гнойно-воспалительных 
осложнений позволяет предпринимать целена-
правленные профилактические мероприятия. Тем 
самым удается добиваться улучшения ближайших 
результатов хирургического лечения у больных ко-
лоректальным раком.

Цель исследования. Оценка прогностических 
факторов гнойно-воспалительных осложнений в 
послеоперационном периоде у больных, опериро-
ванных по поводу колоректального рака.

Материал и методы. Исследование проводи-
лось на базе абдоминального отделения Ставро-
польского краевого клинического онкологическо-
го диспансера. В основу легло наблюдение за 212 
больными, радикально прооперированными по 
поводу колоректального рака. В исследование не 
были включены больные, имеющие carcinoma in situ 
и первично-множественные опухоли.

Мужчин было 92 (42%), женщин – 110 (57%). У 
всех больных диагноз верифицирован согласно 
критериям Международной гистологической и ци-
тологической классификации опухолей кишечника 
(ВОЗ, 1981). У 71 (33,4%) больных опухоль локали-
зовалась в прямой кишке, у остальных 141 (66,6%) – 
в различных отделах ободочной кишки.

Больные с локализацией опухолевого процесса 
в прямой кишке по стадиям распределились сле-
дующим образом: 1 стадия заболевания (T

1-2
N

0
M

0
) 

была у 1 больного (1,4%), 2 стадия (T
3-4

N
0
M

0
) – у 27 

(38%) больных и 3 стадия (T
1-4

N
1-3

M
0
) – у 43 (60,6%) 

больных.
У больных с локализацией опухолевого про-

цесса в ободочной кишке стадирование было сле-
дующим: 1 стадия (T

1-2
N

0
M

0
) заболевания была у 2 

(1,4%) больных, 2 стадия (T
3-4

N
0
M

0
) – у 63 (44,6%) 

пациентов, 3 стадия (T
1-4

N
1-3 

M
0
) – у 76 (53,9%). Пре-

имущественным гистологическим вариантом опу-
холи была умеренно дифференцированная адено-
карцинома (92%).

Результаты и обсуждение. Ранний послеопе-
рационный период у 36 (17%) больных осложнился 
гнойно-воспалительными процессами, при этом 
было отмечено 41 (19,3%) осложнение – больше чем 
количество больных. Это связано с возникновением 
и развитием 2–3 осложнений одномоментно или по-
следовательно у одного больного. Характер данных 
осложнений был следующий: нагноение послеопе-
рационной раны – 18 больных, нагноение параколо-
стомической раны – 4, каловые свищи – 4, нагное-
ние промежностной раны – 3 больных, перитонит 
вследствие несостоятельности анастомоза – 3, ин-
фильтрат брюшной полости – 3, флегмона передней 
брюшной стенки – 2, межпетлевые абсцессы – 2, 
эвентрация – 1, лигатурный свищ – 1 больной.

Релапаротомии подверглись 6 (2,8 %) больных. 
Летальных исходов не было.

Все внутрибрюшные осложнения часто протека-
ли без явных симптомов катастрофы и маскирова-
лись сдвигами в системе гомеостаза, которые со-
провождают любую операцию на органах брюшной 
полости.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ. ХИРУРГИЯ

Был проведен предварительный анализ клини-
ческих, лабораторных, морфологических и некото-
рых иммунологических критериев в исследуемой 
группе больных с применением математических 
методов обработки. Всего выбрано 74 критерия.

Поиск достоверных факторов риска был разде-
лен на два этапа. На первом этапе осуществляли 
ретроспективный анализ клинических симптомов, 
лабораторных, морфологических и некоторых имму-
нологических (ЦИК, средние молекулы – СМ, лейко-
цитарный и эритроцитарный индексы интоксикации) 
критериев в послеоперационном периоде у больных, 
которым произведена радикальная операция. Осо-
бенному анализу и оценке были подвергнуты исто-
рии болезни тех больных, у которых возникло ослож-
нение. Вторым этапом на основании полученных 
результатов проводили сравнение с контрольной 
группой больных и отбирали прогностически зна-
чимые показатели с вычислением прогностической 
информативности (J) фактора по Шеннону:

J=Ji; Ji=1/2(p+q+pln2g-(p+g)ln2(p+g));

где pi – вероятность проявления симптома в группе 
А (с гнойно-воспалительным осложнением) и gi – 
вероятность его появления в группе Б (без ослож-
нений). Всего проанализировано 74 критерия, наи-
более информативными оказались 11.

Удельный вес каждого вычислялся по методу 
Неймана-Пирсона:

X=100Ln g1/g2;

где Х – удельный вес признака, g1 – частота про-
явления прогностического признака в группе бла-
гоприятного прогноза, g2 – частота проявления 
прогностического признака в группе больных с 
гнойно-воспалительным осложнением.

Процедура определения индивидуального про-
гноза проводилась по формуле:

Z=X1+X2+X3+Xn;

где Z – итоговый прогностический индекс; X – удель-
ный вес прогностического признака; n – число про-
гностических факторов.

По величине итогового прогностического индек-
са больных относили либо к группе благоприятного, 
либо к группе неблагоприятного прогноза. При зна-
чении Z>0 – прогноз благоприятный, при Z<0 – риск 
гнойно-воспалительного осложнения повышался.

После математической обработки критериев 
были установлены следующие неблагоприятные 
факторы в развитии гнойно-воспалительных ослож-
нений, которые позволили в 80% случаев спрогно-
зировать данные осложнения:

1. Клинические факторы:
• спаечный процесс в брюшной полости 

вследствие ранее перенесенного перитони-
та;

• инфицирование брюшной полости во время 
оперативного вмешательства;

• параколит;
• радикальная операция при наличии коло-

стомы, наложенной как первый этап при ки-
шечной непроходимости;

• комбинированная операция у больных с 
трудно корригируемой анемией.

2. Лабораторные факторы:
• лейкоцитоз;

• нарастание показателей лейкоцитарного 
индекса интоксикации;

• уровень СМ в послеоперационный период.
3. Морфологические факторы:
• инвазия опухоли в кишечную стенку до клет-

чатки;
• инфильтрация параколитической клетчатки;
• абсцессы в околокишечной клетчатке.
4. Иммунологические факторы:
• повышение уровня ЦИК в плазме более чем 

в 3 раза в послеоперационном периоде.
Заключение. Клинические, лабораторные и 

некоторые иммунологические показатели у боль-
ных колоректальным раком позволяют сделать 
прогноз в отношении возможности возникновения 
в раннем послеоперационном периоде гнойно-
воспалительных осложнений, позволив тем самым 
оптимизировать диагностический поиск и начать их 
своевременное лечение.

Точность прогноза рассматриваемых осложне-
ний составила более 80%, что позволяет использо-
вать комплекс прогностических факторов в повсед-
невной практике.
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ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ГНОЙНО-
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ 
В ЛЕЧЕНИИ КОЛОРЕКТАЛЬНОГО РАКА
А.И. ШЕТОГУБОВ

Заболеваемость колоректальным раком в Рос-
сии высока и занимает 3 место в структуре онко-
логических заболеваний. Осложнения в хирургии 
колоректального рака достигают 65%. Исследова-
ние посвящено оценке прогностических факторов 
в отношении гнойно-воспалительных осложнений 
в послеоперационном периоде. Анализу подвер-
глись 74 фактора у 212 больных, находившихся на 
стационарном лечении по поводу колоректального 
рака. После математического анализа с вычисле-
нием прогностической информативности по Шен-
нону выделены 11 факторов, влияющих на прогноз 
гнойно-воспалительных осложнений. В ходе ис-
следования точность прогноза достигает 80%, что 
позволяет рекомендовать использование предла-
гаемого комплекса факторов в практической меди-
цине.

Ключевые слова: колоректальный рак, гнойно-
воспалительные осложнения, послеоперационный 
период, прогнозирование

FORECASTING OF PYOINFLAMMATORY 
COMPLICATIONS IN TREATMENT 
OF COLORECTAL CANCER
SHETOGUBOV A.I.

Cancer morbidity in Russia is high and occupies 
the 3d place in structure of oncological diseases. The 
basic method of treatment is surgical. Complications in 
colorectal cancer surgery are high and reach 65 %.

Research deals with estimation of forecasting factors 
concerning pyoinflammatory complications during the 
postoperative period. 74 factors were analyzed at 212 
patients being hospitalized for colorectal cancer.

After the mathematical analysis with calculation 
of self-descriptiveness forecasting by Shannon 11 
factors influencing the forecast of pyoinflammatory 
complications are defined.

During the research, accuracy of the pyoinflammatory 
complications forecast reaches 80 % that allows 
recommending the use of the factor complex in practical 
medicine.

Key words: colorectal cancer, pyoinflammatory 
complications, postoperative period, forecasting
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НОВЫЙ СПОСОБ ФОРМИРОВАНИЯ КОМПРЕССИОННОГО 
АНТИРЕФЛЮКСНОГО МОЧЕТОЧНИКОВО-ТОНКОКИШЕЧНОГО 
АНАСТОМОЗА НА ДРЕНАЖЕ
В.Л. Коробка1, 2, Р.Е. Громыко2

1Ростовский государственный медицинский университет
2Ростовская областная клиническая больница

Онкологические и другие заболевания ободоч-
ной кишки нередко сопровождаются вовлечением 
в патологический процесс средней и нижней трети 
мочеточника, что, по данным литературы, у 4-30% 
больных требует его резекции с последующей пла-
стикой [1, 3, 4, 6]. У 1-5% больных необходимость 
пластики мочеточника возникает из-за ятрогенного 
повреждения при операциях на органах малого таза 
(гинекологических вмешательствах) или при опухо-
лях мочеточниково-пузырного сегмента, которые 
встречаются не более чем у 2% онкоурологических 
больных [4, 5].
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директор Центра реконструктивно-пластической хирургии 
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В настоящее время с целью восстановления 
анатомической и функциональной целостности 
мочеточника общепризнаной является кишечная 
пластика [2, 7]. Как и при прочих реконструктив-
ных операциях на полых органах, методика ки-
шечной пластики мочеточников не лишена таких 
осложнений, как несостоятельность и рубцевание 
анастомоза, которые развиваются у 10-20% опе-
рированных больных [4, 7]. Причиной этих ослож-
нений чаще всего являются воспалительные из-
менения стенки мочеточника из-за нарушения 
кровообращения, травматизации тканей и сквоз-
ных проколов при наложении швов, недостаточная 
герметичность и механическая прочность соустья. 
Не менее актуальной проблемой при формирова-
нии мочеточниково-кишечного анастомоза явля-
ется рефлюкс мочи и восходящий пиелонефрит 
у 26-50% больных, перенесших реконструкцию 
мочеточниково-пузырного сегмента [8, 9].

Поиск новых способов формирования моче-
точниково-кишечных соустий, надежно профилак-
тирующих рефлюкс мочи, являющихся атравматич-
ными, обладающих высокой степенью надежности 
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и герметичности, позволит уменьшить количество 
осложнений и летальность после реконструктивных 
операций, включающих резекцию и пластику ниж-
ней трети мочеточника.

Материал и методы. Нами разработан и при-
менен в клинике способ компрессионного анти-
рефлюксного мочеточниково-тонкокишечного 
анас томоза на дренаже (приоритетная справка № 
2009101826 от 20.01.2009 г., решение о выдаче па-
тента от 4.02.2010 г.), удовлетворяющий вышепере-
численным требованиям. Способ осуществляется 
следующим образом.

После выполнения основного объема операции 
и резекции мочеточника заготавливаем сегмент 
тонкой кишки длиной 20 см на брыжеечной ножке 
с питающими сосудами. Изолированный сегмент 
кишки освобождаем от содержимого, промываем 
антисептической жидкостью и физиологическим 
раствором и располагаем в изоперистальтическом 
направлении по отношению к проксимальному от-
делу мочеточника. В проксимальную часть мобили-
зованного мочеточника на глубину 4-5 см вводим 
силиконовую трубку диаметром, соответствующим 
внутреннему диаметру мочеточника, и фиксируем 
его лигатурой. От края тонкокишечного трансплан-
тата, обращенного к мочеточнику, отступаем 3 см и 
на серозно-мышечный слой кишки накладываем 4 
шва-держалки, находящихся на равном расстоянии 
друг от друга. Далее на слизистую тонкой кишки со 
стороны ее просвета на расстоянии 2 см от резеци-
рованного края по окружности накладываем кисет-
ный шов, концы нити выводим через прокол стенки 
наружу (рис. 1а).

Фиксированный к мочеточнику дренаж прово-
дим через кишечный трансплантат и располагаем 
мочеточник в просвете трансплантата, одновре-
менно формируем инвагинат края кишки, обра-
щенного к мочеточнику, ниже уровня наложенно-
го кисетного шва (рис. 1б). Концы нити кисетного 
шва завязываем до плотного прижатия инваги-
нированных стенок кишки к стенкам мочеточни-
ка, тем самым формируем компрессионный шов 
(рис. 1в).

Далее формируем «серозный канал» протя-
женностью 2 см, который обеспечивает анти-
рефлюксность мочеточниково-тонкокишечного 
анастомоза. Для этого нитями швов-держалок к 
адвентициальному слою мочеточника подшиваем 
серозный слой тонкой кишки. На этом заканчиваем 
формирование компрессионного антирефлюкс-
ного мочеточниково-тонкокишечного анастомо-
за. Между дистальным отрезком тонкокишечного 
трансплантата и мочевым пузырем формируем 
однорядный цисто-энтероанастомоз. Операцию 
заканчиваем формированием на передней брюш-
ной стенке уретеростомы. Конец силиконового 
дренажа проводим через прокол передней стен-
ки мочевого пузыря, цистотомическое отверстие 
герметизируем двумя рядами кисетных швов (рис. 
1г).

Результаты и обсуждение. По разработан-
ной нами методике прооперировано 11 больных. У 
9 была выполнена операция по поводу различных 
опухолей ректо-сигмоидного отдела и дистальной 
части сигмовидной кишки. У 2 больных оператив-
ное вмешательство произвели по поводу диверти-

Рис. 1. Этапы формирования компрессионного 

антирефлюксного мочеточниково-тонкокишечного 

анастомоза на дренаже.

кулярной болезни толстой кишки, осложнившейся 
перфорацией дивертикула с формированием вос-
палительного инфильтрата. Во всех случаях в па-
тологический процесс были вовлечены средняя и 
нижняя треть мочеточника. Возрастной состав опе-
рированных больных варьировал от 46 до 72 лет: 
6 – пожилого возраста (от 60 до 70 лет), 3 – до 60 
лет и 2 – старше 70 лет. Мужчин было 8, женщин – 3. 
По поводу основного заболевания выполняли резе-
цирующие вмешательства с одномоментной меж-
кишечной реконструкцией и тонкокишечной пла-
стикой мочеточника. В двух случаях дополнительно 
потребовалась пластика задней стенки мочевого 
пузыря.

Течение послеоперационного периода у всех 
оперированных больных было гладким. Грубых на-
рушений в общих клинических и биохимических по-
казателях мы не отметили. Дебет мочи по дренажу 
реконструированного мочеточника был адекватен 
инфузионной нагрузке. В течение первых 5-6 суток 
после операции по страховым дренажам из брюш-
ной полости отмечали поступление скудного (от 50 
до 200 мл) отделяемого серозно-геморрагического 
характера. Признаков несостоятельности и других 
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осложнений со стороны сформированных соустий 
не было. Дренаж мочеточника и дренажи брюшной 
полости удаляли на 12-20 сутки после нормализа-
ции состояния, физиологических отправлений и 
выполнения контрольных инструментальных иссле-
дований.

Для объективной визуальной оценки состоятель-
ности сформированных соустий всем больным вы-
полняли экскреторную урографию, ретроградную 
уретеронефрографию и СК-томографию. Все пере-
численные исследования подтвердили состоятель-
ность анастомозов (рис. 2).

В среднем через 1,5 месяца после операции 
больные повторно были обследованы с целью 
оценки состояния анастомоза и его арефлюксного 
механизма. На экскреторных урограммах отмечали 
свободное поступление контраста по транспланта-
ту мочеточника в мочевой пузырь, при этом у всех 
больных расширение чашечно-лоханочной систе-
мы мы не выявили. При тугом заполнении рентген-
контрастным веществом мочевого пузыря во время 
ретроградной уретеронефрографии отмечали кон-
трастирование кишечного трансплантата, однако 
на уровне соустья дальнейшее поступление контра-
ста в мочеточник не отмечено (рис. 3). Клинические 
проявления пиелонефрита отсутствовали у всех 
больных.

Заключение. Полученные данные свидетель-
ствуют о том, что технические приемы разработан-
ного способа позволяют формировать надежное 
компрессионное арефлюксное соустье между мо-
четочником и кишечным трансплантатом без учета 
анатомических особенностей, диаметров и толщи-
ны стенок сшиваемых органов. Атравматичность 
способа и высокая герметичность компрессион-
ного шва, отсутствие сквозных проколов стенки 
мочеточника и кишки, а также шовного материала 
в зоне соустья после удаления дренажной трубки 
обеспечивают минимальное воспаление в сшивае-
мых тканях и гладкое заживление раны анастомоза, 
что играет важную роль в восстановлении уродина-
мики, профилактике гидронефроза и восходящего 
пиелонефрита.
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Рис. 2. Оценка состоятельности соустий. 

а – компьютерная томография органов брюшной полости (зона 

реконструкции) – 16 сутки после операции; 

б – экскреторная урография – 12 сутки после операции.

Рис. 3. Ретроградная 

уретеронефрография 

(1 месяц после операции).
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НОВЫЙ СПОСОБ ФОРМИРОВАНИЯ КОМ-
ПРЕССИОННОГО АНТИРЕФЛЮКСНОГО 
МОЧЕТОЧНИКОВО-ТОНКОКИШЕЧНОГО АНА-
СТОМОЗА НА ДРЕНАЖЕ
В.Л. КОРОБКА, Р.Е. ГРОМЫКО 

Целью исследования явилось улучшение ре-
зультатов операции тонкокишечной пластики мо-
четочника посредством применения разработан-
ного способа формирования компрессионного 
антирефлюксного мочеточниково-тонкокишечного 
анастомоза на дренаже. По оригинальной методи-
ке оперировано 11 больных. Результаты клиниче-
ских исследований подтвердили надежность ком-
прессионного анастомоза, высокую герметичность 
компрессионного шва, минимальное воспаление в 
сшиваемых тканях и гладкое заживление раны ана-
стомоза, что надежно профилактирует рубцевание 
соустья и, как следствие, снижает риск развития 
гидронефроза и восходящего пиелонефрита в по-
слеоперационном периоде.

Ключевые слова: мочеточниковый анастомоз, 
пластика мочеточника

A NEW METHOD OF COMPRESSIVE ANTIREFLUX 
URETEROINTESTINAL ANASTOMOSIS WITH 
DRAINAGE FORMATION
KOROBKA V.L., GROMYKO R.E.

The aim of the study was to improve the results of 
the intenstinal plasty of ureter by the method of the 
compressive antireflux ureterointestinal anastomosis 
with drainage. 11 patients were treated using the above 
proprietary design. The results obtained in the study 
have confirmed the reliability of hermetically sealed 
compressive anastomosis, minimal inflammation in the 
tissues and smooth healing of the anastomosis, which 
reduces the risk of hydronephrosis and ascending 
pyelonephritis in the postoperative period.

Key words: urethral anastomosis, ureter plasty
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АНАТОМО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИСХОДЫ ОПЕРАТИВНОГО 
ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С ПЕРЕЛОМАМИ ДИАФИЗА ПЛЕЧЕВОЙ КОСТИ
А.Э. Апагуни1, С.В. Арзуманов1, А.А. Воротников1, М.И. Ульянченко2

1Ставропольская государственная медицинская академия
2МУЗ «Городская клиническая больница скорой медицинской помощи 
г. Ставрополя»

Ч
астота переломов диафиза плечевой кости 
остается сегодня стабильной, составляя 
3-4% от всех переломов костей скелета и 

до 13,5% от всех переломов длинных трубча-
тых костей [2,3,5].

Переломы диафиза плечевой кости часто встре-
чаются в трудоспособном возрасте и, как правило, 
являются следствием высокоэнергетической трав-
мы. Консервативные методы лечения переломов 
диафиза плечевой кости не отвечают современным 
требованиям. Переломы плечевой кости при поли-
травме по характеру чаще бывают оскольчатыми, 
сложными для фиксации, и многие предложенные 

в прошлом конструкции не обеспечивали достаточ-
ной фиксации для раннего функционального веде-
ния больного [4,7].

В последние годы отмечается стойкая тенден-
ция к расширению показаний к оперативному ле-
чению переломов данной локализации. Однако, 
несмотря на широкое внедрение в практическую 
травматологию и ортопедию новых высокотехноло-
гичных методов остеосинтеза, результаты лечения 
переломов этой локализации, по данным разных 
авторов, оказываются неудовлетворительными у 
3,3-45% больных, что во многом связано с ростом 
числа тяжелых повреждений как компонента по-
литравмы, сопутствующих снижению прочностных 
свойств костной ткани [6,7].

Цель работы: изучить анатомо-функциональные 
исходы оперативного лечения больных с перело-
мами диафиза плечевой кости с использованием 
пластин с угловой стабильностью винтов и блоки-
руемых интрамедуллярных стержней.

Материал и методы. За период с 2005 по 2009 
год в травматолого-ортопедическом отделении №1 
ГУЗ «Ставропольский краевой клинический центр 
специализированных видов медицинской помо-
щи» и травматологическом отделении МУЗ «Город-
ская клиническая больница скорой медицинской 
помощи г. Ставрополя» нами пролечено 36 паци-
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ентов с закрытыми переломами диафиза плечевой 
кости. Из них 32 пациентам выполнен остеосинтез 
блокируемой пластиной LCP (Local compression 
plate) (женщин – 13 (40,6%), мужчин – 19 (59,4%)), 
в 4 наблюдениях выполнен антеградный блокируе-
мый интрамедуллярный остеосинтез штифтом UHN 
(Unreamed Humeral Nail) (женщин – 1 (25%), муж-
чин – 3 (75%)). Возраст пациентов варьировал от 19 
до 64 лет (средний возраст составил 40,2 года). В 25 
(69,4%) наблюдениях травма возникла в результате 
автодорожного происшествия и носила сочетанный 
или множественный характер, в 2 (5,6%) наблюде-
ниях пациенты получили повреждения в результате 
падения с высоты, в 9 (25%) наблюдениях перелом 
диафиза плечевой кости являлся следствием паде-
ния с высоты собственного роста.

По локализации и виду переломы в соответствии 
с универсальной классификацией переломов Ассо-
циации остеосинтеза были разделены следующим 
образом: тип 12А – 16 (44,4%), тип 12В – 12 (33,3%), и 
тип 12С – 8 (22,3%). Все переломы носили закрытый 
характер. Попытки закрытой репозиции во всех на-
блюдениях оказались безуспешными, сохранялось 
значимое смещение отломков в гипсовой повязке по 
длине, по ширине, под углом или ротационное.

Технология накостного остеосинтеза пластина-
ми с угловой стабильностью включала в себя сле-
дующие принципиальные положения:

• при переломах диафиза плечевой кости 
в верхней и средней трети применять наружно-
боковой доступ, при переломах на уровне нижней 
трети диафиза – задний срединный доступ с целью 
исключения контакта с лучевым нервом;

• сохранять уцелевшие источники кровос-
набжения отломков плечевой кости и сегмента в 
целом;

• выполнять минимально необходимые раз-
резы;

• по возможности не травмировать костные 
отломки и не отделять от мышц;

• не травмировать мягкие ткани и не извле-
кать отломки в рану для адаптации и репозиции, 
все манипуляции выполнять закрыто или в глубине 
раны;

• отказаться от травматичного мануально-
го растягивания отломков, угловых манипуляций и 
грубой репозиции;

• применять ортопедические приставки или 
дистракторы с 2 или 3 степенями свободы движе-
ний для малотравматичной репозиции;

• использовать длинные пластины с угловой 
стабильностью. Использование длинной пластинки 
с несколькими винтами дает большую стабильность, 
чем короткая пластинка с большим количеством 
винтов, компенсируя непрочность фиксации при 
сниженных прочностных свойствах кости. В данном 
случае пластина выполняет функцию шинирования 
зоны оскольчатого перелома плечевой кости;

• проводить 3-4 винта в дистальные и прок-
симальные отделы кости, на максимальном удале-
нии от перелома, исходя из принципа «чем меньше 
винтов в зоне перелома, тем лучше»;

• при простых (поперечных, косых и косо-
спиральных) переломах для создания оптимальных 
условий консолидации необходимо достигать ком-
прессии в зоне перелома перед фиксацией (шини-

рованием) перелома пластиной. С целью межфраг-
ментарной компрессии применяли стандартный 
кортикальный винт, который вводили вне пластины 
или через отверстие пластины перед полным её бло-
кированием. При несоблюдении принципа компрес-
сии возможны осложнения после остеосинтеза пла-
стиной с угловой стабильностью в виде замедленной 
консолидации и/или поломки металлоконструкции.

Остеосинтез блокируемым штифтом UHN вы-
полняли под контролем электронно-оптического 
преобразователя. Технология блокируемого интра-
медуллярного остеосинтеза диафизарных перело-
мов плечевой кости штифтом UHN включала в себя 
следующие важные положения:

• закрытая репозиция под контролем 
электронно-оптического преобразователя (ЭОП);

• отказ от травматичного мануального растя-
гивания отломков и угловых манипуляций и приемов 
репозиции;

• при антеградном введении штифта выпол-
нение минимально необходимого доступа. Не рас-
секать, а тупо расслаивать элементы вращательной 
манжеты плеча по ходу волокон;

• первым этапом после репозиции и введе-
ния стержня в костномозговой канал осуществля-
ется дистальное блокирование по статическому 
принципу 2 винтами;

• при простых (поперечных, косых) переломах 
и переломах с площадью контакта основных фраг-
ментов более 50% (тип В по АО) считаем необходи-
мым достижение компрессии в зоне перелома как 
основного условия профилактики нарушений осте-
орегенерации. Компрессия на штифте достигалась 
двумя основными способами: выбиванием стержня 
после дистального блокирования с последующим 
введением проксимального динамического винта 
и статического при достаточной степени компрес-
сии (ЭОП-контроль); другим способом является 
введение компрессирующего винта-заглушки по-
сле установки динамического блокируемого винта 
и стабилизация полученной компрессии введением 
второго блокируемого винта в статическое круглое 
отверстие;

• при многократных попытках и невозможно-
сти выполнения закрытой репозиции допускали вы-
полнение дополнительного минимального разреза 
в зоне перелома плечевой кости с целью устране-
ния интерпозиции и введения штифта в дистальный 
фрагмент под мануальным контролем. Выполнение 
дополнительного доступа до 3-4 см незначительно 
увеличивало травматичность вмешательства и крово-
потерю, но значительно уменьшало риск ятрогенного 
повреждения лучевого нерва и мягких тканей плеча;

• при оскольчатых перелома диафиза плече-
вой кости необходимости компрессии нет. Штифт вы-
полняет функцию шинирования. Основным условием 
профилактики нарушений остеорегенерации являет-
ся устранение основных видов смещений и недопу-
щение перерастяжения отломков в зоне перелома;

• все переломы плечевой кости блокировали 
в статическом режиме, что соответствует биомеха-
нике сегмента, характеру функциональной нагруз-
ки (отсутствует осевая нагрузка до консолидации 
перелома).

Достигнутая пластинами с угловой стабильно-
стью и интрамедуллярными стержнями стабиль-
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ность фиксации диафиза плечевой кости позволи-
ла не применять дополнительной жесткой внешней 
иммобилизации, начать активные занятия лечебной 
физкультурой уже на 2 день после операции.

Всем пациентам, имеющим 1 и более факторов 
риска остеопороза (женский пол, возраст более 45 
лет, переломы в анамнезе, прием гормональных 
препаратов, эндокринологическая патология), в до-
полнение к стандартному обследованию выполняли 
в динамике рентгеновскую или ультразвуковую ден-
ситометрию пораженной конечности (нижней трети 
костей предплечья), определяли уровни ионизиро-
ванного кальция, фосфора, щелочной фосфатазы в 
крови, экскрецию кальция и гидроксипролина с мо-
чой. По показаниям определяли уровень паратгор-
мона и других гормонов. На основании результатов 
обследования и консультации эндокринолога у 12 
(33,3%) пациентов выявлен остеопороз: у 5 (41,7%) 
пациентов – локальный посттравматический остео-
пороз в поврежденной конечности, у 4 (33,3%) па-
циентов выявлен системный постменопаузальный, 
у 3 (25%) – системный сенильный остеопороз.

ЛФК поврежденной конечности начинали с пер-
вого дня – с активных движений в пальцах кисти, 
лучезапястном суставе (сгибание и разгибание, 
пронация и супинация). Одновременно обучали 
больного изометрическим упражнениям для мышц 
предплечья, плеча и надплечья. Скорость изучения 
и возможности нейромышечного контроля у паци-
ентов разная, в связи с этим стремились к посте-
пенному повышению нагрузок. Со 2-5 дня начинали 
активные движения сгибания и разгибания в лок-
тевом суставе. Осуществляли вначале пассивную 
разработку движений в плечевом суставе с посте-
пенным расширением активного участия пациента. 
С 4-7 дня начинали осторожные активные движения 
в плечевом суставе с малой амплитудой под субъ-
ективным контролем пациента с обязательным кон-
тролем врача. Через 2-3 недели назначали актив-
ное отведение плеча в плоскости лопатки, сгибание 
кпереди и ротацию кнаружи в положении аддукции.

Параллельно с лечебной физкультурой и лече-
нием послеоперационной раны назначали массаж, 
диету и патогенетическую медикаментозную тера-
пию сопутствующего остеопороза (препараты каль-
ция в дозе до 1000 мг в сутки, активные метаболиты 
витамина D, препараты, регулирующие резорбцию 
кости), что позволило увеличить плотность костной 
ткани поврежденной конечности от исходного уров-
ня через 6 месяцев после оперативного вмешатель-
ства на 11-17% .

Сроки клинико-рентгенологического наблю-
дения за пациентами составили 6-10 месяцев. 
Оценивали клинически динамику заживления по-
слеоперационной раны, наличие инфекционных 
осложнений, наличие клиники повреждений не-
рвов, функцию плечевого сустава и объем движе-
ний, рентгенологическую динамику формирования 
костной мозоли.

Проводили статистический анализ клинического 
материала при помощи программ «Biostat», пакета 
прикладных программ «Statistica 7» и электронных 
таблиц MS Excel 2009; также пользовались руковод-
ством по доказательной медицине.

Результаты. В послеоперационном периоде 
у всех пациентов раны зажили без инфекционных 

осложнений, случаев повреждения лучевого не-
рва в нашем исследовании не отмечено. Все пере-
ломы консолидировали, средний срок срастания 
после накостного остеосинтеза составил 16,4 не-
дели (от 12 до 28 недель), после интрамедуллярно-
го остеосинтеза – 16,0 недель (от 15 до 17 недель). 
Функциональный исход по шкале UCLA end-result 
score (University of California at Los Angeles End-Result 
Scores) (по H.Ellman и соавт.) [1] признан отличным 
и хорошим (34-35 баллов) у 33 (91,7%) пациентов, 
удовлетворительным (29-33 балла) – у 2 (5,5%) и не-
удовлетворительным (менее 24 баллов) – у 1 (2,8%) 
пациента. Неудовлетворительный исход был вызван 
переломом пластины в результате повторной трав-
мы, что потребовало выполнения реостеосинтеза, 
перелом консолидировал через 28 недель после 
травмы. Удовлетворительные результаты были обу-
словлены развитием умеренной болезненной кон-
трактуры плечевого сустава после интрамедуллярно-
го остеосинтеза штифтом UHN (активное отведение 
75 градусов, сгибание – 70 градусов) и умеренной 
контрактуры локтевого сустава (сгибание 70, разги-
бание 160 градусов) после остеосинтеза пластиной 
перелома нижней трети диафиза плеча в срок более 
1,5 месяца после травмы. На фоне повторных кур-
сов консервативного лечения, активной длительной 
комплексной реабилитации все пациенты вернулись 
к своей основной трудовой деятельности.

Обсуждение. В настоящее время нет общепри-
знанного мнения о выборе метода оперативного 
лечения переломов диафиза плечевой кости, каж-
дый из которых сопряжен с определенными показа-
ниями и осложнениями.

Накостный и интрамедуллярный остеосинтез 
диафиза плечевой кости современными метал-
локонструкциями является эффективным альтер-
нативным способом фиксации отломков, обеспе-
чивающими при строгом соблюдении методики и 
щадящей техники оперативного вмешательства хо-
рошие анатомо-функциональные исходы лечения 
с невысоким риском осложнений. Непременным 
условием эффективности данных способов остео-
синтеза при переломах диафиза плечевой кости 
типа А считаем достижение межфрагментарной 
компрессии. При оскольчатых переломах без кон-
такта костных отломков (тип С) и пластина с угловой 
стабильностью, и интрамедуллярный стержень вы-
полняют функцию шинирования зоны перелома.

Обязательными условиями эффективной реаби-
литации пациентов с переломами диафиза плечевой 
кости считаем: достижение анатомической репози-
ции и стабильной фиксации отломков с межфраг-
ментарной компрессией при «простых» переломах, 
нетравматичное и педантичное выполнение техники 
оперативного вмешательства, адекватность и осо-
знанное участие больного в процессе комплексного 
восстановления, безболезненность упражнений и 
контроль врача-функционалиста (лечащего врача). 
Особое внимание необходимо уделять своевремен-
ному выявлению и коррекции нарушений процесса 
ремоделирования костной ткани, что значительно 
повышает шансы благоприятного исхода.

Заключение. Полученные анатомо-функци-
ональные результаты позволяют подтвердить ли-
тературные данные об эффективности применения 
пластин с угловой стабильностью и блокируемых 
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интрамедуллярных стержней в лечении переломов 
диафиза плечевой кости. Применение предложен-
ного комплексного подхода позволяет преодолеть 
сложности, возникающие при остеосинтезе слож-
ных переломов плечевой кости, измененной кости, 
проводить активную раннюю реабилитацию с до-
стижением хорошего качества жизни пациентов в 
оптимальные сроки.
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АНАТОМО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИСХОДЫ 
ОПЕРАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ  БОЛЬНЫХ С ПЕРЕ-
ЛОМАМИ ДИАФИЗА ПЛЕЧЕВОЙ КОСТИ 
А.Э. АПАГУНИ, С.В. АРЗУМАНОВ, А.А. ВО-
РОТНИКОВ, М.И. УЛЬЯНЧЕНКО 

Цель работы: изучить анатомо-функциональные 
исходы оперативного лечения больных с перело-
мами диафиза плечевой кости с использованием 
пластин с угловой стабильностью винтов и блоки-
руемых интрамедуллярных стержней.

За период с 2005 по 2009 год авторами пролече-
но 36 пациентов с закрытыми переломами диафиза 
плечевой кости. 32 пациентам выполнен остеосин-
тез блокируемой пластиной LCP (Local compression 
plate), в 4 наблюдениях – антеградный блокируе-
мый интрамедуллярный остеосинтез штифтом UHN 
(Unreamed Humeral Nail). Средний возраст постра-
давших составил 40,2 года. Применяли клинико-
рентгенологический и статистический методы 
оценки полученных результатов. Отдаленные ре-
зультаты оценивались в сроки 6-10 месяцев. 

Достигнутая пластинами LCP и штифтами UHN 
стабильность  фиксации диафиза плечевой кости 
позволила не применять дополнительной жесткой 
внешней иммобилизации, начать активные занятия 
лечебной физкультурой уже на 2 день после опера-
ции. В процессе лечения выявляли и корректировали 
нарушения ремоделирования костной ткани, что зна-
чительно повысило шансы благоприятного исхода. 

Анатомическая репозиция и стабильная фикса-
ция отломков с межфрагментарной компрессией, 
нетравматичное выполнение техники оперативно-
го вмешательства,  осознанное участие больного 
в реабилитации, безболезненность упражнений и 
контроль врача позволили получить хорошие от-
даленные анатомо-фунциональные результаты в 
91,7% наблюдений. 

Ключевые слова: плечевая кость, перелом, 
оперативное лечение, пластина с угловой стабиль-
ностью, интрамедуллярный блокируемый штифт, 
остеопороз

ANATOMICO-FUNCTIONAL OUTCOMES OF 
SURGICAL TREATMENT OF PATIENTS WITH 
HUMERAL SHAFT FRACTURES
APAGUNI A.E., ARZUMANOV  S.V., 
VOROTNIKOV A.A., ULYANCHENKO M.I.

The aim was to study the anatomico-functional 
outcomes of surgical treatment of humeral shaft 
fractures using the screw-plates with angular stability 
and locked intramedullary nails.

During the period of 4 years (2005-2009) 36 patients 
with closed humeral shaft fractures were cured. The 
osteosynthesis with a locked local compression plate 
(LCP) was performed in 32 cases, and 4 patients were 
treated by the osteosynthesis with unreamed humeral 
nail (UHN) was performed. The average age of patients 
was 40,2 years. The follow-up examination results were 
scored for 6-10 months.

Stability of humeral shaft fixation, ensured by LCP 
and UHN, allowed to avoid an additional rigid external 
immobilization and to start the physical rehabilitation on 
the second day after surgical treatment.

The identification and correction of the bone tissue 
remodeling disorders during the treatment process 
increased the frequency of the successful outcomes.

Anatomic reduction and stable fixation of bone 
ends with interfragmental compression, non-traumatic 
technique of a surgical procedure, conscious 
participation of patients in rehabilitation, painless 
exercises and an active medical control allowed to 
achieve satisfactory follow-up anatomico-functional 
results in 91,7% of cases.

Key words: humerus, fracture, surgical treatment, 
screw-plates with angular stability, loked intramedullary 
nail, osteoporosis
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С
редний возраст пациентов, нуждающих-
ся в эндопротезировании крупных суста-
вов, в последние годы неуклонно растет. 

Это связано с увеличением доли пожилых 
больных, которые чаще страдают патологией 
жизненно важных органов и систем: в 30-40% 
случаев – гипертонической болезнью и дру-
гими расстройствами сердечно-сосудистой 
системы [2]. Высокая травматичность опера-
тивного вмешательства, особенно у больных 
с сопутствующей патологией, сопровождает-
ся высоким риском осложнений: значитель-
ной кровопотерей и тромбоэмболией. Часто-
та различных осложнений после первичного 
протезирования составляет 2,4%, после ре-
визионного – 13%. Использование костного 
цемента сопровождается выделением значи-
тельного количества тепловой энергии, вы-
бросом в кровоток тромбо- и вазоактивных 
веществ. Мономеры метилкрилата оказывают 
токсическое действие на сосуды микроцирку-
ляторного русла, вызывая значимое снижение 
системного артериального давления, тран-
зиторное уменьшение сердечного выброса. 
Степень гипотензии зависит от объема цирку-
лирующей крови в момент внедрения костного 
цемента. Даже незначительная относительная 
гиповолемия может привести к серьезному 
снижению артериального давления и повлечь 
за собой нарушение кровоснабжения мио-
карда и головного мозга [2,3]. Применение 
операций эндопротезирования предполага-
ет обязательное использование кровесбере-
гающих технологий. Основными методами 
сбережения крови являются: анестезиологи-
ческие (управляемая гипотония), фармако-
логические, хирургические (в том числе от-
каз от дренирования), аутогемотрансфузия, 
реинфузия. Нарушения в системе гемостаза, 
развивающиеся при эндопротезировании, 

успешно корректируется применением анти-
фибринолитических средств. Транексамовая 
кислота, широко применяемая за рубежом [5], 
с 2009 года планово используется в отделении 
ортопедии и реконструктивно-пластической 
хирургии Ростовского государственного ме-
дицинского университета при эндопротезиро-
вании крупных суставов.

Целью исследования явилась разработка 
оптимальной тактики сокращения кровопотери 
при эндопротезировании суставов нижних конеч-
ностей.

Материал и методы. Проанализированы ре-
зультаты лечения больных, которым было выпол-
нено 215 эндопротезирований крупных суставов. 
Из этого количества больных 103 пациента соста-
вили контрольную группу и 112 основную – паци-
енты интраоперационно и в послеоперационном 
периоде получали транексамовую кислоту. Зада-
чами исследования явилась оценка кровесбере-
гающего действия предложенной тактики ведения 
больных: измерение объема интраоперационной 
и дренажной кровопотери, измерение потребно-
сти в гемотрансфузии, а также оценка безопасно-
сти применения транексамовой кислоты на осно-
вании частоты аллергических реакций и развития 
тромбозов. Всем больным до операции и на 7-10 
сутки после оперативного вмешательства выпол-
нялось триплексное исследование вен нижних ко-
нечностей.

Исследуемые группы не различались по поло-
вой и возрастной структуре, антропометрическим 
данным, виду анестезиологического пособия и ха-
рактеру оперативного вмешательства (табл.).

Каждая бригада имела постоянного хирурга и 
анестезиолога. С целью хирургического снижения 
кровопотери использовались малоинвазивные ме-
тодики эндопротезирования у 38 (17,6%) больных 
и двухэтапные реконструктивные операции с эндо-
протезированием у 16 (7,4%) пациентов.

При статистической обработке данных про-
водили вычисление следующих показателей: 
М – среднее значение величины вариационного 
ряда; m – величина ошибки среднего значения; 
n – количество наблюдений; t – критерий досто-
верности; р – уровень вероятности. Результаты 
считали достоверными при значениях р<0,05, 
которые приняты в медико-биологических ис-
следованиях.

Результаты и обсуждение. Поскольку эндо-
протезирование является плановым оперативным 
вмешательством, мониторинг больных позволял 
выявлять исходную анемию и проводить подго-
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товку больных к операции. По данным литературы, 
операции, выполненные у больных с анемией, по-
вышают риск смерти в 2 раза в течение ближайших 
60 дней после операции. Из оперированных боль-
ных хроническую анемию средней степени тяжести 
имели 6 человек (по три человека в каждой группе), 
из них на фоне хронической почечной недоста-
точности различной степени тяжести – 4. С одной 
почкой было прооперировано 2 больных. 16 боль-
ных имели анемию легкой степени в связи с пере-
несенным в недавние сроки эндопротезированием 
контралатеральной конечности. Все 22 больных 
со сниженными показателями красной крови до 
операции получали препараты железа и фолиевой 
кислоты. С целью коррекции анемии использовали 
также эритропоэтин с учетом массы тела больного, 
но не менее 40 000 ЕД одномоментно. Интервалы 
между инъекциями составляли 4-5 дней, длитель-
ность курса зависела от тяжести анемии. При по-
казателях гемоглобина 100 г/л назначали не менее 
четырех инъекций, 110 г/л – не менее трех.

Аутогемотрансфузия как метод компенсации 
кровопотери находит все более широкое приме-
нение в современной ортопедии. Переливание 
аутокрови практически исключает риск посттранс-
фузионных осложнений и передачу инфекционных 
заболеваний (СПИД, вирусный гепатит, цитоме-

галовирусная инфекция), которые вынуждают все 
более сдержанно относиться к донорской кро-
ви. Однако потеря даже 10% ОЦК приводит к ро-
сту частоты сердечных сокращений, умеренному 
снижению артериального и венозного давления, 
централизации гемодинамики. Эксфузия крови в 
объеме 500-600 мл требует немедленного заме-
щения кровезаменителями коллоидного типа до 
уровня «оптимальной» гемодилюции (Ht не ниже 
30%). Выбор аутогемотрансфузии осуществляли 
дифференцированно, с учетом массы тела паци-
ента, возраста и исходных показателей красной 
крови. Для выполнения аутогемотрансфузии ис-
ходный уровень гемоглобина должен быть не ме-
нее 110 г/л. Аутокровь забиралась за 4-8 дней до 
операции и замещалась пациенту по мере опера-
ционной кровопотери или в конце операции. Мы 
столкнулись с проблемой, что пациенты старших 
возрастных групп с исходно сниженными показа-
телями гемоглобина 110-120 г/л не восстанавли-
вались после переливания аутокрови. Впослед-
ствии таким пациентам приходилось прибегать 
к трансфузии донорской крови и использованию 
фармакологических средств. У пациентов старших 
возрастных групп мы были вынуждены отказывать-
ся от аутогемотрансфузий.

Наиболее эффективными методиками кровос-
бережения при эндопротезировании крупных су-
ставов можно считать интраоперационную аппа-
ратную реинфузию раневой крови и реинфузию 
дренажной крови, собранной в течение первых 6 
часов послеоперационного периода. Однако не все 
лечебные учреждения имеют необходимое для этих 
целей оборудование.

Учитывая объемы операционной кровопотери, 
технически сложные операции эндопротезирова-
ния должны планироваться со значительным за-
пасом крови. По данным Совета Европы, для обе-
спечения потребностей населения региона в крови, 
ее компонентах и препаратах необходимо иметь 
40-60 доноров на тысячу населения. В Европе это 
количество равно 40,2, в среднем в мире – 15,7. В 
России количество доноров на 1000 человек насе-
ления равно среднемировому – 15,8, но значитель-
но ниже среднеевропейского. Критерием для нача-
ла трансфузии донорской эритроцитарной массы 
был уровень гемоглобина ниже 75 г/л, гематокри-
та – менее 25. У больных с сопутствующими забо-
леваниями сердечно-сосудистой системы – ниже 
85 г/л и менее 30 соответственно. Критерием для 
начала трансфузии донорской свежезамороженной 
плазмы являлась интраоперационная кровопотеря 
более 1 литра (25-30% ОЦК).

У больных, состоящих в религиозных сектах (на-
пример, свидетелей Иегова), для периоперацион-
ного возмещения кровопотери инфузировали Пер-
фторан струйно и капельно в суммарной дозе 80 
мл/кг. Перфторан способен растворить и донести в 
ткани до 60% кислорода и вынести из них до 90% 
углекислого газа [3]. Недостатком Перфторана яв-
ляется его стоимость, поэтому использование его у 
наших пациентов было ограничено. В послеопера-
ционном периоде инфузии Перфторана выполня-
лись 4 больным.

Таблица
Характеристика основной и контрольной 

групп больных

Показатель Основная 
группа

Контрольная 
группа

Всего больных 112 103

Пол: м/ж, (%) 33/67 37/63 

Средний возраст, лет 54,8 54,2

Масса тела, кг 84,6 78,9

Рост, см 172,6 168,9

Вид анестезиологического 
пособия: СМА/ЭТН, (%) 86/14 79/21

Первичное эндопротези-
рование тазобедренного 
сустава

59,82 60,19

Ревизионное эндопротези-
рование тазобедренного 
сустава

2,68 1,94

Онкологическое эндопро-
тезирование тазобедрен-
ного сустава

2,68 2,91

Первичное эндопротезиро-
вание коленного сустава 33,04 32,04

Онкологическое эндопро-
тезирование тазобедрен-
ного сустава

1,79 1,94

Первичное эндопротези-
рование голеностопного 
сустава

0 0,97

Применение жгута, (%) 8,4 29,6
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В основной группе всем больным основной 
группы интраоперационно и в послеоперацион-
ном периоде назначался препарат транексамовой 
кислоты [1,4]. Противопоказанием для использо-
вания Транексама были врожденные коагулопатии, 
венозные тромбозы или тромбоэмболия легочной 
артерии в анамнезе. За три дня до операции боль-
ные прекращали прием аспирина, клопидогреля, 
нестероидных противовоспалительных средств, 
варфарина. Больным, принимавшим варфарин, 
назначали эноксапарин натрия для профилактики 
тромбоэмболических осложнений. Транексамовая 
кислота вводилась в дозе 750 мг интраоперацион-
но, затем каждые 8 часов в течение двух суток, с 3 
дня назначали больным по 3 таблетки (750 мг) три 
раза в сутки. В послеоперационном периоде всем 
больным проводили профилактику тромбоэмболи-
ческих осложнений низкомолекулярными гепари-
нами (клексан, фраксипарин, фрагмин) до выписки 
из стационара. Суточная доза зависела от массы 
тела больного.

Эффективность антифибринолитической тера-
пии оценивали по клиническим и лабораторным 
показателям: объему интраоперационной и дре-
нажной кровопотери, показателям гемоглобина и 
гематокрита, измеряли потребность в гемотранс-
фузии.

Среди пациентов, получавших транексамо-
вую кислоту, интраоперационная кровопотеря со-
ставила 412±208 мл. Кровопотеря по дренажам 
в первые сутки после операции была существен-
но ниже, чем в контрольной группе, и составила 
267±108 мл, в течение 2 суток – 38±12мл. В кон-
трольной группе интраоперационная кровопотеря 
составила 498±232 мл, кровопотеря по дренажам 
в течение первых суток составила 443±219 мл, в 
течение вторых суток – 256±145мл. Общая крово-
потеря в группе с транексамовой кислотой соста-
вила 717±197 мл против 1197±218 мл в контроле.

Снижение кровопотери позволило уменьшить 
количество перелитой донорской крови и ее компо-
нентов. В основной группе в связи с развившейся 
кровопотерей гемотрансфузия донорской эритро-
цитарной массы и свежезамороженной плазмы 
была выполнена 6 (5%) пациентам из 112. В кон-
трольной группе – 18 (17,5%) из 103 больных.

Предоперационный уровень гемоглобина и ге-
матокрита в обеих группах достоверно не разли-
чался (р=0,783 и 0,16 соответственно). Уровень 
гемоглобина и гематокрита определяли через 3, 6, 
12, 24 часа и на 7-10 сутки после операции. На всех 
этапах его уровень не имел статистически значи-
мых различий между группами, однако был выше 
в группе, где применялась транексамовая кислота. 
Показатель гематокрита всех этапах исследования 
был достоверно выше в основной группе.

До и после операции всем больным выполняли 
триплексное исследование вен нижних конечно-
стей. В послеоперационном периоде не выявле-
но достоверного увеличения частоты тромбозов 
глубоких вен и тромбоэмболических осложнений 
(р=0,82). В контрольной группе зафиксирован один 
летальный исход от интраоперационной тромбоэм-
болии легочной артерии.

Выводы
1. Больные с анемией нуждаются в коррекции 

показателей крови с использованием пре-
паратов железа и эритропоэтина в течение 
месяца до эндопротезирования сустава.

2. Аутогемотрансфузия должна осуществлять-
ся с учетом веса, возраста и показателей 
красной крови (гемоглобин не менее 110 
г/л). Применение ограничено у пациентов 
старших возрастных групп.

3. Больным с хронической почечной недоста-
точностью для выполнения операции тре-
буются абсолютные показания, при легкой 
степени анемии они нуждаются в профилак-
тике анемии, коррекции доз. Применение 
донорских компонентов крови нежелатель-
но.

4. Использование малоинвазивных методик 
эндопротезирования и двухэтапных рекон-
структивных вмешательств уменьшает ин-
траоперационную кровопотерю.

5. У больных, состоящих в религиозных сектах, 
не допускающих переливания препаратов 
крови для периоперационного возмещения 
кровопотери, целесообразно применение 
Перфторана.

6. Применение Транексама позволяет снизить 
послеоперационную и общую кровопотерю, 
уменьшить частоту донорских гемотрансфу-
зий в 3 раза.
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ТАКТИКА ПРИМЕНЕНИЯ КРОВЕСБЕРЕГАЮЩИХ 
ТЕХНОЛОГИЙ ПРИ ЭНДОПРОТЕЗИРОВАНИИ 
КРУПНЫХ СУСТАВОВ НИЖНИХ КОНЕЧНО-
СТЕЙ

А.В. АЛАБУТ, В.Д. СИКИЛИНДА, Н.Ю. САЛУМ 

Исследование посвящено разработке тактики 
уменьшения переоперационной кровопотери при 
эндопротезировании суставов нижних конечностей. 
Проанализированы результаты эндопротезирова-
ния 215 больных, из них 103 пациента составили 
контрольную группу и 112 –основную группу, эти па-
циенты интраоперационно и в послеоперационном 
периоде получали транексамовую кислоту. Задача-
ми исследования явилась оценка кровесберегаю-
щего действия предложенной тактики: измерение 
объема интраоперационной и дренажной кровопо-
тери, измерение потребности в гемотрансфузии.  У 
112 больных предложенная тактика позволила сни-
зить послеоперационную и общую кровопотерю, 
уменьшить частоту донорских гемотрансфузий в 3 
раза.

Ключевые слова: кровесберегающие техноло-
гии, кровопотеря, эндопротезирование суставов 

BLOOD-SAVING TECHNIQUES APPLICATION 
IN ENDOPROSTHETICS OF LOWER EXTREMITIES 
LARGE JOINTS 

ALABUT A.V., SIKILINDA V.D., SALUM N.Y.

The study was devoted to the development of pe-
rioperative blood loss reduce approach in endopros-
thetics of lower extremities joints. The results of endo-
prosthetics of 215 patients (103 – the control group, 
112 – the main group) have been analysed. Ppatients 
of the main group were treated with Tranexamic acid 
both intraoperative and during postoperative period. 
The mission of the research was to assess blood-saving 
potential of the suggested approach through  intraop-
erative and drainage blood loss volume measurement, 
hemotransfusion demand registration. Suggested ap-
proach allowed to reduce donor hemotransfusion fre-
quency up to 3 time in 112 patients.

Key words: blood-saving techniques, blood loss, 
joints endoprosthetics
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В
оспалительные процессы органов малого 
таза (ВЗОМТ) у женщин представляют се-
рьёзную проблему в связи с нарушением 

репродуктивной функции [6,9].

Современные методы диагностики – полиме-
разная цепная реакция (ПЦР), метод прямой им-
мунофлюоресценции (ПИФ), иммуноферментного 
анализа (ИФА), наряду с давно используемыми, но 
проверенными временем – микроскопией, куль-
туральными исследованиями (гонококки, трихо-
монады) и другими, позволяют установить этио-
логический фактор, вызвавший хронический 
воспалительный процесс. Однако возникают 
вопросы при выявлении нескольких микроорга-
низмов, особенно если среди них обнаружили, 
помимо абсолютных патогенов инфекций, пере-
даваемых половым путём (ИППП), гонококки, хла-
мидии и условно-патогенную флору. Что касается 
роли гонококков в возникновении ВЗОМТ, то этот 
вопрос был решён ещё в середине прошлого сто-
летия не только на основании клинических наблю-
дений, но и экспериментальных исследований на 
животных [3].

К сожалению, экспериментальная модель для 
C.trachomatis (хламидии), обосновывающая с пози-



40

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ. АКУШЕРСТВО И ГИНЕКОЛОГИЯ

ций доказательной медицины их роль (как моноин-
фекции) в возникновении ВЗОМТ, отсутствует.

Существенную помощь в признании роли 
C.trachomatis в развитии ВЗОМТ имеет её обнару-
жение методом ПЦР в тех или иных органах малого 
таза при исследовании ткани, взятой при лапаро-
скопии.

Диагностику C.trachomatis можно проводить 2 
методами, один из которых – ПЦР. Следует помнить 
(ибо заблуждение относительно ИФА у некоторых 
врачей присутствует), что верификация диагноза 
хламидийной инфекции базируется на обнаруже-
нии C.trachomatis с помощью одного из методов, за 
исключением иммуноферментного анализа [1].

Среди микоплазм M.genitalium (микоплазма ге-
нитальная) признана патогенным микроорганиз-
мом, вызывающим уретриты и цервициты у женщин 
[12]. Подтверждает половой путь передачи соот-
ветствие выявления M.genitalium у сексуальных 
партнёров при симптоматических уретритах.

Некоторые авторы считают, что данный патоген 
может вызвать у женщин эндометрит и трубное 
бесплодие [13]. Метод лабораторной диагностики 
– ПЦР. Показанием к обследованию являются:

– воспалительные процессы нижних отделов 
мочеполового тракта;

–  наличие осложнений (ВЗОМТ, бесплодие и 
др.);

–  обследование женщин при планировании 
беременности и во время беременности;

–  смена полового партнёра без наличия ба-
рьерных методов защиты.

Другие виды микоплазм: U.urealyticum, M.hominis 
можно обнаружить у здоровых женщин, что созда-
ёт трудности отнесения их к патогенной флоре [2]. 
Они могут присутствовать на слизистых оболоч-
ках урогенитального тракта у 40-80% практически 
здоровых лиц репродуктивного возраста в количе-
стве меньше 104 КОЕ/мл. Частота их выявления у 
женщин репродуктивного возраста колеблется от 
13,3% в неизменённой шейке матки до 37,9% при 
её эктопии, а в период беременности частота вы-
явления увеличивается в 1,5-2 раза.

Реализация условно-патогенных свойств ука-
занных микоплазм происходит при определённых 
условиях, в частности, при ассоциации с другими 
патогенными или условно-патогенными микроор-
ганизмами, что может привести к ВЗОМТ [11,15].

Диагностика U.urealyticum и M.hominis основана 
на методах, позволяющих провести количествен-
ную оценку их содержания в исследуемом материа-
ле (культуральный метод с использованием плотных 
питательных сред с определением КОЕ/мл или, что 
более доказательно – ПЦР в реальном времени).

Показанием к обследованию на указанные мико-
плазмы являются:

– наличие клинико-лабораторных признаков 
воспалительного процесса органов урогенитально-
го тракта при отсутствии патогенных микроорга-
низмов;

–  отягощённый акушерско-гинекологический 
анамнез (невынашивание беременности, 
бесплодие, перинатальные потери и др.);

–  осложнения течения настоящей беремен-
ности, предполагающие инфицирование 
плода.

Диагноз устанавливается в соответствии с 
МКБ-Х: указывается топический диагноз с уточне-
нием выявленного инфекционного агента, напри-
мер: уретрит, обусловленный M.genitalium; эндоме-
трит, обусловленный U.urealyticum.

К сожалению, с появлением возможности диа-
гностировать U.urealyticum и M.hominis с помощью 
ПЦР возникла гипердиагностика заболевания в 
связи с непониманием некоторыми как акушерами-
гинекологами, так и венерологами необходимо-
сти количественного определения этой условно-
патогенной флоры, которое создаёт возможность 
развития воспалительного процесса. При этом 
страдали пациенты, у которых не проводили коли-
чественного анализа, а после лечения вновь мето-
дом ПЦР обнаруживали микоплазмы, что является 
закономерным. Усугублялась ситуация повторным 
назначением антибиотиков, нередко – их комбина-
цией, приводящей к развитию дисбиоза влагали-
ща и кишечника, появлению грибов рода Candida. 
Пациенты тратили большие деньги на лечение не-
существующей инфекции и последствий нерацио-
нальной антибиотикотерапии.

Если у ряда врачей было заблуждение в трак-
товке лабораторного анализа (ПЦР) при выяв-
лении U.urealyticum и M.hominis, то в некоторых 
коммерческих структурах это было отнюдь не за-
блуждением.

Лекции, семинары позволили большинству вра-
чей, имеющих дело с микоплазменной инфекцией, 
использовать в своей практике существующие ме-
тодические рекомендации по диагностике и лече-
нию микоплазменной инфекции [1]. В них подчёр-
кивается то, о чём мы упоминали выше, а именно, 
что только при отсутствии известных патогенов 
можно считать U.urealyticum и M.hominis причиной 
возникновения воспаления мочеполовых органов 
при их количестве > 104 КОЕ/мл.

Определены схемы лечения указанных мико-
плазм: доксициклин по 100 мг внутрь 2 раза в сутки 
в течение 10 дней или джозамицин по 500 мг внутрь 
3 раза в сутки в течение 10 дней.

После проведённого лечения при отсутствии 
клинической картины заболевания повторное ис-
следование на U.urealyticum и M.hominis обычно не 
проводят.

Половые партнёры данных пациентов подлежат 
обследованию и лечению лишь при наличии клини-
ческих проявлений заболевания.

Ещё раз подчёркиваем, что только M.genitalium 
не требует количественной оценки, и диагности-
ка базируется на методе ПЦР. Половые партнеры 
больных, инфицированных этим возбудителем, 
подлежат обязательному лечению.

Лечение проводят следующими антибиотиками: 
доксициклин по 100 мг внутрь 2 раза в сутки в те-
чение 10 дней или джозамицин по 500 мг внутрь 3 
раза в сутки в течение 10 дней или азитромицин по 
500 мг внутрь в первый день, далее по 250 мг в сут-
ки в течение 4 дней.

Факт излеченности устанавливают через один 
месяц после окончания приёма антибиотиков мето-
дом ПЦР.

Что касается осложнённых воспалительных про-
цессов, вызванных N.gonorrhoeae и Tr.vaginalis, то 
схемы терапии определены соответствующими 
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приказами МЗ и СР РФ, утвердившими протоколы 
ведения больных данными инфекциями [4,5].

Рекомендуемыми схемами лечения осложнён-
ных форм хламидийной инфекции являются: док-
сициклин по 100 мг внутрь 2 раза в сутки в течение 
14-21 дня или азитромицин по 1,0 г внутрь в сутки в 
1-7-14 дни или джозамицин по 500 мг внутрь 3 раза 
в сутки в течение 14-21 дня.

По мнению американских экспертов, при лечении 
ИППП схемы терапии ВЗОМТ должны эмпирически 
обеспечить элиминацию широкого спектра пато-
генных микроорганизмов, включая N.gonorrhoeae 
и C.trachomatis [10]. Мы также солидарны с этим 
определением.

Один из пероральных препаратов, который мо-
жет использоваться для этих целей, упомянут выше 
в схеме лечения C.trachomatis, именно он «пере-
крывает» указанные экспертами две инфекции.

Хотелось бы остановиться на инфузионной 
форме азитромицина (сумамеда), которая реко-
мендована в синдромной терапии женщин с остры-
ми воспалительными заболеваниями органов мало-
го таза. Опыт синдромной терапии единичен. Нами 
была установлена клиническая эффективность 
ступенчатой терапии азитромицином (сумамедом) 
данной категории женщин и впервые изучена фар-
макокинетика инфузионной формы азитромицина 
(сумамеда) в тканях матки [7,8]. Было показано, 
что через одни сутки после первой инфузии 500 мг 
азитромицина (сумамеда) его концентрация пре-
вышала минимальную подавляющую (МПК) для 
C.trachomatis в 12,8 раза, а через одни сутки после 
второй инфузии – в 37,6 раза. Таким образом, было 
установлено, что данная концентрация препарата в 
тканях матки более, чем достаточна для элимина-
ции C.trachomatis. «Перекрытием» двух инфекций и 
объясняется эффективность лечения ВЗОМТ инфу-
зионной формой азитромицина (сумамеда).

Таким образом, этиологическая и клиниче-
ская эффективность лечения женщин с ВЗОМТ 
определяется пониманием роли не только пато-
генной (N.gonorrhoeae, C.trachomatis, Tr.vaginalis, 
M.genitalium), но и условно-патогенной флоры 
(U.urealyticum, M.hominis) в развитии осложнённого 
воспалительного процесса.

Количественное определение U.urealyticum, 
M.hominis (концентрация > 104 КОЕ/мл) при нали-
чии клинической картины воспаления со стороны 
мочеполовых органов и отсутствии абсолютных 
патогенов позволяет считать данные микоплазмы 
причиной развития уретритов, цервицитов у жен-
щин или наличия осложнённых процессов.

Выбор схем лечения ВЗОМТ должен базировать-
ся на протоколах ведения больных ИППП или (до их 
утверждения) на клинических рекомендациях, одо-
бренных профильными научными обществами, ас-
социациями.
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ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ПРОЦЕССЫ ОРГАНОВ 
МАЛОГО ТАЗА: ВОПРОСЫ И РЕШЕНИЯ

В.В. ЧЕБОТАРЁВ, В.А. БАТУРИН, 
О.Б. ТАМРАЗОВА, Е.В. ДЗАНАЕВА, 
О.В. ГАЛКИНА

Обращено внимание на современные методы 
диагностики инфекций, передаваемых половым пу-
тём, и их роль в развитии воспалительных процес-
сов органов малого таза (ВЗОМТ). Указаны схемы 
лечения, основанные на нормативных документах.

Впервые изучена эффективность синдром-
ной терапии инфузионной формой азитромици-
на (сумамеда) ВЗОМТ у женщин и его минималь-
ная подавляющая концентрации по отношению к 
C.trachomatis в тканях матки.

Ключевые слова: воспалительные заболевания 
органов малого таза, диагностика, лечение
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GALKINA O.V.

The attention is paid to modern methods of 
diagnostics of sexually transmitted infections, and their 
role in development of inflammatory processes of small 
pelvis organs (SPO). The schemes of treatment based 
on standard documents are specified.

For the first time efficiency of syndromic therapy 
of SPO at women be means of infusion form of 
azithromycin (sumamed) and its minimum suppressing 
concentration in relation to C.trachomatis in uterus 
tissue is studied.
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В 
последнее десятилетие в структуре пора-
жения органов дыхания отмечается увели-
чение удельного веса обструктивных брон-

хитов (ОБ) [5,10], что связано с увеличением 
числа часто болеющих детей и воздействием 
неблагоприятных факторов окружающей сре-
ды. Бронхообструктивный синдром встреча-
ется у 25-31% детей, госпитализированных по 
поводу ОРВИ [3,20].

К числу вирусов, наиболее часто вызывающих 
обструктивный бронхит, относят респираторно-
синцитиальный вирус (50%), вирус парагриппа, 
реже – вирус гриппа и аденовирус [14,21]. Отмечена 
значительная роль смешанных вирусных инфекций 
[10,19]. У детей до 1 года обструктивный бронхит 
чаще вызывает респираторно-синцитиальный ви-
рус, в возрастной группе до 5 лет – вирус парагрип-

па, у детей старше 5 лет – аденовирус [20]. Наряду с 
вирусами обструктивный синдром могут вызывать 
и внутриклеточные атипичные патогены – Chlamydia 
pneumonia и Mycoplasma pneumonia, которые обла-
дают особым циклом жизнедеятельности, обуслов-
ливающим длительную персистенцию и склонность 
к рецидивированию процесса [9,17,19].

В 30-50% случаев эпизоды бронхообструкции 
рецидивируют при повторных респираторных за-
болеваниях [4,8], а в 15-30% случаев формируется 
типичная бронхиальная астма [12]. В появлении ре-
цидивов бронхиальной обструкции отмечена этио-
логическая роль респираторно-синцитиальной и 
хламидийной инфекции [12,15,20,24,25].

В иммунном статусе детей с обструктивным 
бронхитом регистрируются различные наруше-
ния в виде изменения функциональной активности 
фагоцитирующих клеток, дефицита системы НК-
клеток, снижения показателей клеточного звена 
иммунитета, дисиммуноглобулинемий, дефицита 
IgА [1,2,6,7,13].

Таким образом, тенденция роста острых респи-
раторных заболеваний (ОРИ) у детей и их роль в 
развитии бронхообструкции, высокий риск ре-
цидивирования обструктивных бронхитов и воз-
можность реализации бронхиальной астмы, раз-
нообразие иммунных нарушений при данной 
патологии определяют актуальность изучения 
факторов и механизмов формирования бронхооб-
структивного синдрома у детей с инфекциями ре-
спираторного тракта.
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Цель работы: изучить клинико-иммунологические 
особенности обструктивных бронхитов у детей с 
инфекциями респираторного тракта и обосновать 
алгоритм дифференцированного наблюдения за 
данной группой пациентов.

Материал и методы. Представлены результа-
ты клинического наблюдения и обследования детей 
с обструктивным бронхитом, развившимся на фоне 
острой респираторной инфекции (ОРИ), в возрасте 
от 5 месяцев до 6 лет, находившихся в ГУЗ ККИБ в 
период 2006-2009 гг.

Этиологическая структура ОБ определялась у 
352 детей.

Комплексное клинико-лабораторное обследо-
вание проведено 180 пациентам. В зависимости от 
этиологии ОРИ были выделены группы детей с ОБ, 
в том числе обусловленным аденовирусной инфек-
цией (АВИ) – 23,3% (42), хламидийной инфекцией 
(ХИ) – 19,4% (35), микоплазмозом (МИ) – 16,7% 
(30), респираторно-синцитиальной инфекцией (РС-
инфекцией) – 16,7% (30), парагриппом – 13,9% (25) 
и гриппом – 10% (18).

Изучение иммунного статуса проводилось у 73 
детей, в том числе у пациентов с острым – 56,2% 
(41) и рецидивирующим – 43,8% (32) обструктив-
ным бронхитом. Контрольную группу составили 50 
здоровых детей.

Этиологический спектр ОРВИ определялся им-
мунофлюоресцентным методом с помощью моно-
клональных антител к аденовирусам, респираторно-
синцитиальным вирусам, вирусам парагриппа 1,2,3 
типов, а также методом полимеразной цепной ре-
акции с применением коммерческих наборов фир-
мы «Литех» для выделения геномов вирусов гриппа 
А (H1N1, H3N2) и гриппа В. Исследование атипич-
ной микрофлоры производилось путем серологи-
ческой диагностики возбудителей рода Chlamydia 
pneumoniaе и Mycoplasma pneumoniaе методом 
ИФА с использованием тест-систем «Вектоген 
А-IgM-стрип», «Вектоген В–Ig G-стрип».

Исследование клеточного звена иммунитета 
включало определение относительного и абсо-
лютного содержания CD3+-, CD4+-, CD8+-, CD19+- 

лимфоцитов методом проточной цитометрии с 
применением моноклональных антител («Beckman 
Coulter», США) на проточном цитометре Cytomics 
FC 500 («Beckman Coulter», США). Определение IgA, 
IgM, IgG осуществлялось турбодиметрическим ме-
тодом с использованием тест-систем и биохими-
ческого анализатора KONELAB, Финляндия. Функ-
циональную активность фагоцитирующих клеток 
оценивали по показателям фагоцитарного индекса, 
спонтанного и стимулированного НСТ-теста. Фаго-
цитарный индекс определяли по способности ней-
трофильных гранулоцитов поглощать частицы ме-
ланиноформальдегидных латексов размером 1,5-2 
мкм (ВНИИ биологического приборостроения, 
Москва). Уровень кислородзависимой активации 
оценивали в НСТ-тесте по числу формазанположи-
тельных клеток. По результатам индуцированного 
НСТ-теста (ИС НСТ=НСТсп./НСТ индуц.) судили о 
резервах микробиоцидной функции НГ. В качестве 
стимулятора использовали продигиазан в концен-
трации 20 мг/мл.

Статистическая обработка полученных медико-
биологических данных проводилась общеприняты-

ми методиками альтернативно-вариационной ста-
тистики с помощью программных систем BIOCTAT 
и AtteStat for Windows. Обобщенная информация 
относительно количественных признаков приведе-
на в виде среднего арифметического значения (М) 
и средне-квадратического отклонения (m). Обоб-
щенная информация о качественных признаках 
приведена в виде процентов. Для оценки значимо-
сти расхождения частот признаков использовался 
точный критерий Фишера, при общем числе наблю-
дений свыше 100 – критерий хи-квадрат. Для оцен-
ки межгрупповых различий применялся критерий 
Манна-Уитни. Критический уровень значимости (р) 
задавался величиной 0,05.

Результаты и обсуждение. Этиологическая 
структура ОБ была представлена вирусными ОРИ 
(42,3%), в том числе обусловленными АВИ (14,8%), 
РС-инфекцией (11,1%), парагриппом (10,2%) и 
гриппом (6,2%). В 17,3% случаев причиной ОБ яви-
лись хламидии, в 8,8% – микоплазмы. Недиффе-
ренцированные ОРИ составили 31,6%.

Пациентов до 1 года было 23,3% (42), в возрасте 
1-3 года – 42,8% (77), 3-6 лет – 33,9% (61). Отме-
чалось преобладание (р<0,05) мальчиков – 60,6% 
(109) по сравнению с девочками – 39,4% (71).

Средний возраст детей общей группы составил 
2,6±1,3 года. При РС-инфекции эпизоды бронхооб-
струкции в большинстве случаев (66,7%) регистри-
ровались на 1-м году жизни (1,1±0,6 лет, р<0,05). 
Развитие ОБ у детей с парагриппом и ХИ отмеча-
лось преимущественно в раннем возрасте, соот-
ветственно в 2,3±0,9 и 2,4±1,1 года; у детей с АВИ, 
гриппом и МИ – в дошкольном возрасте, соответ-
ственно в 4,0±1,1; 3,0±1,6 и 3,0±1,1 года.

Анализ анамнестических данных позволил уста-
новить неблагоприятную наследственность по 
аллергии у 61,1% (110) детей. В 25% (45) случаев 
наследственность отягощалась заболеваниями 
органов дыхания (частые бронхиты, пневмонии, 
хронический бронхит, бронхиальная астма) и ЛОР-
органов (синусит, тонзиллит). Распространенность 
пассивного курения составила 41,7% (75).

В половине случаев наблюдалась отягощенность 
акушерского анамнеза в виде предшествующих 
абортов 38,3% (69) и выкидышей 7,8% (14) (табл. 1).

При этом неблагоприятное влияние анамнеза 
оказалось значимым для детей с РС-инфекцией – 
73,4% (22), р<0,05, по сравнению с общей груп-
пой – 38,3%, вероятно, из-за реализации брон-
хообструкции преимущественно на первом году 
жизни. У матерей детей с РС-инфекцией в 73,4% 
(22) случаев отмечался токсикоз беременности, в 
60% (18) – патология в родах, в 90% (27) – воспа-
лительные заболевания мочеполовой системы. Все 
30 женщин с РС-инфекцией принимали во время 
беременности лекарственные препараты.

При ХИ у матерей достоверно чаще (р<0,05) ре-
гистрировалась повышенная респираторная забо-
леваемость во время беременности – 68,6% (24), 
патология в родах – 77,1% (27) и рождение детей 
недоношенными – 68,6% (24) в сравнении с общей 
группой (30,5%, 38,3%, 26,7%).

Провоцирующим фактором в развитии ОБ при 
гриппе явилась патология органов дыхания в се-
мье – 77,8% (14), при МИ – атопическая наслед-
ственность – 83,3% (25), частая ЛОР-патология – 
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100% (30) и частая заболеваемость ОРИ – 63,3% 
(19).

Особенностью детей с обструктивным бронхи-
том вне зависимости от этиологии явилось искус-
ственное и раннее искусственное вскармливание – 
48,9% (88).

Анализ заболеваемости пациентов общей груп-
пы показал частое развитие на первом году жиз-
ни анемии (33,9%), рахита (27,2%), гипотрофии 
(22,8%), перинатальной энцефалопатии (43,9%). 
53,8% обследованных составили группу ЧБД, 
65% имели ЛОР-патологию, 46,1% – аллергиче-
ские заболевания, 37,8% – патологию желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ).

У детей с МИ чаще регистрировались анемия – 
50% (15) и патология ЛОР-органов – 100%, (р<0,05). 
У пациентов с ХИ – врожденная гипотрофия – 51,4% 
(18), рахит 77,1% (27) и патология ЖКТ – 74,3% (26), 
р<0,05. При РС-инфекции – патология ЦНС в виде 
перинатального поражения – 83,4% (25), р<0,05.

В соответствии с задачами исследования был 
проведен анализ течения ОБ в зависимости от эти-
ологии (табл. 1).

ОБ у детей с АВИ протекал на фоне фебрильной 
температуры (73%), выраженной интоксикации дли-

тельностью 8,4±2,5 дня, ярких катаральных явлений 
в виде ринита (100%) и тонзиллофарингита (50%), 
характеризовался легким течением и ДН I степени 
тяжести (76%).

Особенностью ОБ при РС-инфекции явилось его 
развитие в ранние сроки (на 1,8±0,2 суток), тяжелое 
(53%) и длительное (9,4±1,4 дней) течение, преоб-
ладание симптомокомплекса бронхиолита (53%), 
длительная одышка (7,0±0,6 дней), выраженная (II 
степени) дыхательная недостаточность (56%).

Бронхообструкция при парагриппе протекала на 
фоне субфебрильной температуры (88%), харак-
теризовалась непродолжительным катаральным 
синдромом (7,7±1,8 дня), симптомокомплексом ла-
ринготрахеита (100%) и преимущественно средне-
тяжелым течением (74%).

При гриппе ОБ отличался среднетяжелым (100%) 
и непродолжительным течением (3,8±0,7 дня) на 
фоне яркого интоксикационного синдрома и выра-
женного трахеита.

ОБ при ХИ развивался в более поздние сроки 
(3,8±0,2 суток), протекал на фоне субфебрильной 
температуры с длительным (9,7±1,1 дня) навязчи-
вым приступообразным кашлем и ДН I степени тя-
жести.

Бронхиальная обструкция 
при МИ развивалась в поздние 
сроки (4,2±0,3 дня), протекала 
преимущественно на фоне не-
выраженных явлений интокси-
кации и характеризовалась ре-
цидивирующим течением.

Сравнительный анализ те-
чения ОБ показал особенности 
развития процесса в зависи-
мости от этиологии респира-
торной инфекции.

Первый эпизод бронхооб-
струкции у детей общей группы 
в 21% (38) случаев регистри-
ровался на первом году жизни, 
в 52% (93) – в возрасте 1-3 лет, 
в 27% (49) – 3-6 лет.

У 54% (97) детей бронхооб-
структивный синдром повто-
рился не более 2 раз, в 43% (77) 
случаев отмечалось рецидиви-
рующее течение (3 эпизода и 
более), в 3% (6) случаев опре-
делялось непрерывно рециди-
вирующее течение бронхиаль-
ной обструкции (эпизоды 1 раз 
в месяц).

В общей группе пациен-
тов ОБ развивался на 3,3±0,1 
дня от начала респиратор-
ного заболевания. Наибо-
лее ранние сроки появления 
симптомов ОБ наблюдались 
при РС-инфекции (1,8±0,2 
дня, p<0,05), что объясняется 
возрастными особенностя-
ми строения респираторного 
тракта детей грудного возрас-
та. В поздние сроки (3,8±0,2 и 
4,2±0,3 дня, p<0,05) бронхо-

Таблица 1
Клиническая характеристика обструктивных бронхитов 

при инфекциях респираторного тракта

Показатели  АВИ,%
(n=42)

РС,%
(n=30) ПГ,%

(n=25)
Г,% 

(n=18)
ХИ,%

(n=35)
МИ,%
(n=30)

 ОРИ,%
(n=180)

Срок появления 
ОБ (дни) 3,0±0,2 1,8±0,2* 3,5±0,3 4,0±0,5 3,8±0,2* 4,2±0,3* 3,3±0,1

Температура:
-субфебрильная
- фебрильная

14,3
73,8*

-
66,7*

88,0*
12,0

-
55,5

94,3*
-

93,4*
-

49,4
35,6

Кашель:
-сухой
-влажн. малопр.
-влажн. продук.
-грубый сухой

19,0
-

81,0*
-

83,4*
16,6

-
-

24,0
12,0

-
64,0*

22,2
33,4
22,2
22,2

100*
-
-
-

33,3
20,0
46,7

-

48,9
11,1
28,9
11,1

Хрипы:
-сухие
-влажные
-сочетанные

-
4,8

95,2*

-
53,3*
46,7

64,0*
-

36,0

100*
-
-

-
5,7

94,3*

76,7*
3,3
20,0

31,7
11,7
56,7

Одышка:
-экспираторная
-смешанная

64,3
35,7

36,7
63,3*

100
-

100
-

68,6
31,4

100
-

75,0
25,0

ДН I степени
ДН II степени
ДН III степени

76,2*
14,3
9,5

26,7
56,7*
16,6

36
8
8

55,5
11,1

-

85,7*
3

11,4

76,7
10
-

62
17,5
8,5

Течение:
-легкое
-среднетяжелое
-тяжелое

73,8*
21,4
4,8

-
46,7
53,3*

24,0
76,0*

-

-
100*

-

60,0
28,6
11,4

86,7*
13,3

-

46,7
41,1
12,2

Длительность
БОС (дни) 5,4±0,9 9,4±1,4* 4,4±1,9 3,8±0,7 9,7±1,1* 8,5±1,6* 7,1±2,3

Длительность 
рецидива (дни) 4,2±0,2 4,6±0,3 - - 5,7±0,6 8,2±0,3* 5,2±1,3

Срок появления
БОС при рециди-
ве (дни)

2,9±0,2 3,6±0,3 - - 2,7±0,2 3,0±0,2 3,3±0,1

Длительность 
ремиссии при 
рецидиве (дни)

5,2±0,5 8,6±0,3* - - 3,2±0,5 3,0±0,4 5,5±0,4

* – р<0,05 между основной группой и группой этиологически расшифрованных инфекций 
(АВИ, РС-инфекция, парагрипп, грипп, ХИ, МИ).
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обструкция манифестировала при хламидийной и 
микоплазменной инфекции.

На фоне субфебрильной температуры ОБ проте-
кал в группах детей с ХИ – 94,3% (33), МИ – 93,4% 
(28) и парагриппом – 88% (22) (р<0,05). Фебрильная 
лихорадка регистрировалась у пациентов с АВИ – 
73,8% (31) и РС-инфекцией 66,7% (20) (р<0,05). 
Тенденция к гипертермии (44,5%) наблюдалась у 
больных гриппом.

Характер кашля также имел отличительные 
особенности. У детей с РС-инфекцией – 83,3% 
(25) и ХИ – 100% (35) чаще выявлялся навязчивый 
сухой приступообразный кашель (р<0,05). У де-
тей с АВИ в 80,9% (34) случаев кашель имел при-
ступообразный, влажный характер со скудной, 
трудно отделяемой мокротой. Для парагриппа 
был характерен грубый лающий сухой кашель – 
64% (16) (р<0,05).

Длительность кашля у детей в общей группе ОРИ 
составила 22,6±6,0 дней. Более длительно кашель 
сохранялся у детей с МИ (30,2±6,0 дней) (p<0,05), 
менее длительно – у пациентов с парагриппом 
(12,0±2,3 дня).

Сухие свистящие хрипы чаще выслушивались 
у пациентов с парагриппом – 64% (16), гриппом – 
100% (18) и МИ – 76,7% (23); влажные разнока-
либерные – у детей с РС-инфекцией – 53,3% (16); 
сочетание сухих свистящих и разнокалиберных 
влажных хрипов – в группах АВИ – 95,2% (40) и ХИ – 
94,3% (33) (p<0,05).

При анализе одышки было выявлено, что ее экс-
пираторный характер отмечался у детей всех иссле-
дуемых групп (36-100%) без достоверных различий 
по частоте. Одышка смешанного характера чаще 
регистрировалась в группе детей с РС-инфекцией – 
64% (19) в сравнении с общей группой – 25% 
(р<0,05). При этом была более длительной (7,0±1,6 
дня, p<0,05) в сравнении с показателем в общей 
группе (3,7±1,8).

ДН I степени тяжести чаще (p<0,05) наблюдалась 
у пациентов с АВИ – 76,2% (32), ХИ – 85,7% (30) и 
МИ – 76,7% (23). ДН II степени тяжести в 56,7% (17) 
развивалась при РС-инфекции, отличаясь от ана-
логичного показателя – 17,5% (31) в общей группе 
детей (p<0,05).

Степень тяжести ОБ была легкой при АВИ 
(73,8%) и МИ (86,7%), средней – при парагриппе 
(76%) и гриппе (100%), тяжелой – при РС-инфекции 
(53,3%) (p<0,05).

Более длительный синдром бронхиальной об-
струкции регистрировался при РС-инфекции 
(9,6±1,5 дня) и ХИ (9,7±0,6 дня) в сравнении с об-
щей группой (7,1±2,3, p<0,05).

7% (13) детей с рецидивирующим обструктив-
ным бронхитом имели затяжное (более 1 месяца) 
течение заболевания

Острое течение ОБ у детей с ОРИ наблюдалось 
в 53,8% (97) случаев, рецидивирующее – в 46,2% 
(83), в том числе непрерывно-рецидивирующее – в 
3% (6 больных).

При анализе рецидивирующих форм ОБ было 
выявлено, что симптомы бронхиальной обструкции 
появлялись на 3,3±0,1 дня от начала респиратор-
ного заболевания. В более ранние сроки (2,7±0,2 
дня) бронхообструкция манифестировала при ХИ 
(р<0,05).

В 14,4% (12) случаев рецидивы ОБ протекали 
на фоне врожденной аномалии развития трахео-
бронхиального дерева.

При обследовании 83 детей с рецидивирующим 
обструктивным бронхитом (РОБ) в 33,7% (28) слу-
чаев выявлялись аденовирусы, в 24% (20) – хлами-
дии пневмонии, в 36,1% (30) – микоплазмы, в 6% 
(5) – РС-вирус.

Следует отметить, что ОБ имел рецидивирую-
щий характер у всех детей с микоплазмозом (100%, 
р<0,05), при этом непрерывно рецидивирующее те-
чение наблюдалось в 13,3% (4) случаев, а у 50% (6) 
детей рецидивирование протекало на фоне врож-
денной аномалии развития трахео-бронхиального 
дерева.

У пациентов с МИ регистрировалась наиболь-
шая длительность рецидива бронхиальной обструк-
ции – 8,2±0,3 дня (р<0,05). В общей группе этот по-
казатель составил 5,2±1,3 дня.

Продолжительность ремиссии между эпизодами 
бронхообструкции при микоплазмозе была мини-
мальной – 3,0±0,4 месяца (р<0,05). Аналогичный по-
казатель в общей группе составил 5,5±0,4 месяца.

Бронхиальная астма в исходе рецидивов ОБ диа-
гностирована у 18,3% (15) детей. Достоверно чаще 
(40% – 6 детей) бронхиальная астма верифициро-
валась у пациентов с МИ (р<0,05).

В соответствии с задачами исследования прово-
дилось сравнение иммунологических показателей 
у детей с обструктивным бронхитом в зависимости 
от этиологии и течения заболевания. Достоверных 
межгрупповых отличий в зависимости от этиологии 
инфекции не отмечалось.

Сравнение иммунологических показателей у 
детей с острым обструктивным бронхитом (ООБ) 
и РОБ проводилось в возрасте 1-3 и 3-6 лет ввиду 
редкой встречаемости РОБ у детей первого года 
жизни (табл.2).

Установлено снижение фагоцитарной актив-
ности нейтрофилов у детей с РОБ, достоверные 
отличия отмечались только в раннем возрасте 
(69,4±3,55, р<0,05).

При оценке функциональной активности нейтро-
филов наблюдалось повышение количества НСТ-
позитивных клеток у детей с РОБ в возрасте 1-3 и 
4–6 лет, что объясняется активацией нейтрофиль-
ных гранулоцитов у этой категории больных детей. 
Повышение метаболической активности нейтро-
филов сопровождается образованием и выделе-
нием активных форм кислорода, избыток которых 
на фоне недостаточности антиоксидантных систем 
способствует деструкции бронхолегочного эпите-
лия, усиливает аллергическое воспаление и при-
знаки гиперреактивности бронхов [5,7,22,23].

Индекс стимуляции достоверно снижался в груп-
пе РОБ по сравнению с детьми с ООБ в возрасте 1-3 
и 3-6 лет, что вероятно, свидетельствует о более 
низком эффекторном потенциале фагоцитирующих 
клеток у больных с РОБ.

Регистрировалось повышение относительного 
количества лимфоцитов у детей с РОБ в возрастных 
группах 1-3 и 3-6 лет (р<0,05).

Показатели Т-клеточного звена иммунитета ха-
рактеризовались более низким содержанием аб-
солютного количества CD3+-клеток у детей с РОБ в 
раннем возрасте и в возрасте 3-6 лет (р<0,05).
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Таблица 2
Показатели иммунного статуса при остром 

и рецидивирующем обструктивном бронхите

Показатели

Наблюдаемые группы

ООБ РОБ

1 группа
1 – 3 года

2 группа
4 – 6 лет

3 группа
1 – 3 года

4 группа
4 – 6 лет

n=13 n=13 n=17 n=15

Лейкоциты,
*109/л 13,9±1,11 14,1±0,82 14,4±1,13 14,7±0,74

Лимфоциты, % 49,4±1,55 48,9±1,03 54,2±1,55* 60,1±0,08*

CD 3, %
абс.

55,5±1,76
1,44±0,08

52,7±2,04
1,52±0,13

54,1±1,40
1,33±0,06*

50,0±1,06
1,29±0,13*

CD 4, %
абс.

31,3±1,67
1,34±0,02

28,4±1,10
1,25±0,14

29,3±1,24
1,13±0,02

27,8±1,35
1,03±0,07*

CD 8, %
абс.

18,6±0,64
0,59±0,05

21,6±0,93
0,74±0,06

16,1±1,34
0,45±0,04*

19,1±1,24
0,63±0,03*

CD 4/CD 8 1,68±0,01 1,31±0,06 1,82±0,01* 1,43±0,03*

CD 16, %
абс.

10,2±0,66
0,38±0,02

12,2±1,00
0,43±0,04

10,0±0,65
0,36±0,05

13,1±1,22
0,48±0,05

CD 19, %
абс.

17,3±0,82
0,47±0,04

17,2±1,34
0,61±0,03

16,5±0,66
0,56±0,09

17,6±1,83
0,61±0,05

CD 25, %
абс.

7,60±0,63
0,20±0,04

8,31±0,54
0,26±0,04

9,34±0,38
0,38±0,02

11,9±0,56
0,57±0,03

Фагоцитоз нейтро-
филов, % 74,6±1,81 67,0±3,10 69,4±3,55* 65,5±3,49

Спонтанный НСТ-
тест,% 7,69±0,77 7,23±0,53 8,11±1,28 9,06±1,24*

Фагоцитарный 
резерв 2,54±0,15 2,61±0,11 2,06±0,16* 2,19±0,23*

IgA, мг/мл 0,61±0,03 0,93±0,08 0,62±0,05 0,32±0,05*

IgG, мг/мл 7,76±0,26 9,12±0,21 8,15±0,41 9,81±0,44

IgM, мг/мл 1,14±0,13 1,62±0,08 1,07±0,12 1,53±0,82

IgЕ, мг/мл 32,7±2,35 53,7±3,91 56,1±2,92* 69,2±3,91*

ЦИК, ЕД 30,9±3,55 29,8±3,54 32,3±2,36 34,4±1,88*

* – р<0,05 между ООБ и РОБ в соответствующих возрастных группах.

Абсолютное количество CD4+-клеток достовер-
но снижалось у детей с РОБ, в том числе в возрасте 
1-3 и 4-6 лет.

При исследовании уровня Т-цитотоксических/
супрессоров у детей с РОБ наблюдалось снижение 
абсолютного содержания CD8+-клеток в обеих воз-
растных группах (р<0,05). Дефицит Т-клеточного 
звена иммунитета у детей с РОБ, вероятно, носит 
транзиторный характер, связанный с рецидивом 
бронхолегочного процесса и обусловленный утра-
той или повреждением рецепторного аппарата 
иммунокомпетентных клеток вследствие интокси-
кации, действия инфекционных агентов, перерас-
пределения клеток в очаг воспаления [4,12].

У пациентов раннего и дошкольного возрас-
та с РОБ отмечалось достоверное повышение от-
носительного и абсолютного количества CD25+-
лимфоцитов по сравнению с группой детей с 
ООБ. Признаки активации иммунной системы в 
виде увеличения CD25+-лимфоцитов, вероятно, 
определяются антигенной стимуляцией, а также 
иммунопатологической природой воспаления в 
эпителии слизистой оболочки дыхательных путей 
[1,2,10,14,20].

Достоверно низкие значения 
IgA регистрировались у детей с 
РОБ в возрасте 4–6 лет. У 13,3% (2) 
из них регистрировался селектив-
ный дефицит IgA. При сравнении 
уровней IgG и IgМ статистически 
значимых различий в изучаемых 
группах детей не определялось. 
Снижение IgA у детей с РОБ сви-
детельствует о недостаточности 
системы местного иммунитета 
и является одним из факторов, 
предрасполагающих к повторным 
инфекциям дыхательных путей 
[4,6,7,15].

У пациентов с РОБ выявлялось 
достоверное повышение содер-
жания общего IgЕ по сравнению 
с группой с ООБ, что отражает 
выраженность аллергического 
воспаления и гиперреактивности 
бронхов у детей с рецидивирую-
щей бронхообструкцией [5].

Таким образом, результаты 
исследования определяют не-
обходимость дифференцирован-
ного диспансерного наблюдения 
детей, перенесших инфекции ре-
спираторного тракта с развитием 
обструктивного бронхита с учетом 
имеющихся индивидуальных фак-
торов риска. В группу триггерных 
инфекций, требующих профилак-
тики и адекватной иммунореаби-
литации, следует отнести забо-
левания, вызывающие тяжелые и 
прогностически неблагоприятные 
формы обструктивного бронхита 
– респираторный микоплазмоз и 
РС-инфекцию, в ряде случаев – 
грипп и парагрипп.

Выводы
1. Этиологическая структура обструктивных 

бронхитов у детей представлена острыми ви-
русными респираторными инфекциями, в том 
числе аденовирусной (14,8%), респираторно-
синцитиальной (11,1%), парагриппом (10,2%) и 
гриппом (6,2%). Реже встречаются бактериаль-
ные инфекции, вызванные Chlamydia pneumonia 
(17,3%) и Mycoplasma pneumonia (8,8%). В трети 
случаев (31,6%) этиология острых респиратор-
ных инфекций остается нерасшифрованной.

2.  У детей 1 года жизни обструктивные бронхиты 
чаще вызываются респираторно-синци тиальной 
инфекцией, в раннем возрасте – парагриппом и 
респираторным хламидиозом, у дошкольников – 
аденовирусной инфекцией, гриппом и респира-
торным микоплазмозом.

3. Обструктивные бронхиты у детей с инфекциями 
респираторного тракта протекают на неблаго-
приятном преморбидном фоне, сопровождаются 
частым развитием рецидивов (46,2%) и риском 
формирования бронхиальной астмы (18%).

4. Тяжелые формы обструктивных бронхитов чаще 
развиваются при РС-инфекции (58,3%), средне-
тяжелые – при парагриппе и гриппе.
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5.  При микоплазмозе у всех детей диагностируется 
рецидивирующий обструктивный бронхит, в по-
ловине случаев – на фоне врожденной аномалии 
трахео-бронхиального дерева. У 40% детей в ис-
ходе респираторного микоплазмоза формирует-
ся бронхиальная астма.

6.  Более глубокие изменения в иммунном статусе 
регистрируются у пациентов с рецидивирующим 
характером заболевания в виде уменьшения 
функциональной активности фагоцитирующих 
клеток, снижения показателей Т-клеточного зве-
на иммунитета, уровня IgA, повышения содержа-
ния IgЕ. У 13,3% детей выявляется селективный 
дефицит IgА.
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БРОНХООБСТРУКТИВНЫЙ СИНДРОМ
У ДЕТЕЙ С ИНФЕКЦИЯМИ РЕСПИРАТОРНОГО 
ТРАКТА
О.Н. ГЕРМАНОВА, М.В. ГОЛУБЕВА, Л.Ю. БА-
РЫЧЕВА

Наблюдение осуществлялось за детьми в воз-
расте от 4 месяцев до 6 лет с явлениями острой 
или рецидивирующей бронхиальной обструкции. 
Проведено определение этиологического спек-
тра, факторов риска, клинико-иммунологических 
особенностей и исходов инфекций респираторно-
го тракта у детей, сопровождающихся развитием 
бронхообструктивного синдрома. 

Ключевые слова: бронхообструктивный син-
дром, инфекции респираторного тракта, иммунный 
статус

BRONCHIAL OBSTRUCTION IN CHILDREN WITH 
RESPIRATORY TRACT INFECTIONS
GERMANOVA O.N., GOLUBEVA M.V., 
BARICHEVA L.Y.

The oobservational study of children aged 4-5 
months with symptoms of acute or recurrent bronchial 
obstruction was performed.  The etiological agents, 
risks, clinical and immunological features and outcomes 
of respiratory tract infections in children followed by 
bronchial obstruction were detected.

Keywords: bronchial obstruction, respiratory tract 
infections, immune status
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РЕГЕНЕРАЦИЯ ДЕФЕКТОВ ЧЕЛЮСТНЫХ КОСТЕЙ 
НА ФОНЕ СИНДРОМА «ВЗАИМНОГО ОТЯГОЩЕНИЯ»
С.В. Сирак1, А.А. Слетов1, К.С. Гандылян1, Р.С. Зекерьяев1, А.Ю. Муратова2

1Ставропольская государственная медицинская академия
2МУЗ «Городская клиническая больница скорой медицинской помощи 
г. Ставрополя»

А
ктуальность проблемы стимулирования 
регенераторных процессов в области 
костных дефектов челюстей обусловлена 

наличием сопутствующей патологии. Так, в по-
следнее десятилетие отмечается резкий рост 
заболеваемости сахарным диабетом (СД), 
особенно в промышленно развитых странах, 
где его распространенность составляет 5-6% 

и имеет тенденцию к дальнейшему росту. 
Нами отмечен рост числа пациентов на хирур-
гическом приеме у стоматолога с сахарным 
диабетом как I, так и II типа. Известно, что для 
патогенеза СД характерны изменения в пери-
ферическом сосудистом русле, связанные с 
реакцией на скрытые и явные нарушения об-
менных процессов, а также на циркулирующие 
в крови иммунные комплексы.

В многочисленных работах, посвященных изуче-
нию морфофункционального состояния перифери-
ческой крови при СД, указывается, что изменения 
связаны с гликированием гемоглобина и белков 
мембраны эритроцита. Глюкозотоксическое дей-
ствие проявляется в нарушении патохимических 
особенностей мембран клеток красной крови. Так, 
среди причин развития диабетических ангиопатий 
ведущую роль отводят повышению функциональ-
ной активности тромбоцитов (Тр) [1].

Формируется порочный круг, при котором угне-
тение иммунной системы оказывает отрицатель-
ное влияние на обменные процессы, усугубляя 
инсулиновую недостаточность, усиливая ацидоз. 
Кроме того, нарушенные обмен веществ и микро-
циркуляция при СД у хирургических больных зна-
чительно ухудшают течение репаративного про-
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цесса в очаге поражения по принципу синдрома 
«взаимного отягощения», со специфическим не-
благоприятным течением, требующим принципи-
ально нового подхода к прогнозированию, диа-
гностике осложнений оперативного лечения на 
челюстных костях. Современный уровень разви-
тия медицинских технологий позволяет сочетать 
биологические принципы с достижениями научно-
технического прогресса и более широко исполь-
зовать нефармакологические методы лечения. В 
связи с этим физические факторы становятся не-
отъемлемой составляющей комплексного лечения 
и реабилитации больных с патологией челюстных 
костей на фоне СД [2]. Все вышеуказанное и опре-
делило цель исследования.

Цель исследования: изучить морфологические 
особенности тромбоцитов и эритроцитов у боль-
ных с сахарным диабетом после хирургического 
вмешательства на челюстных костях в сочетании с 
послеоперационным воздействием электромагнит-
ных волн крайне высокой частоты миллиметрового 
диапазона.

Материал и методы. Для выполнения постав-
ленных задач изучено влияние электромагнитных 
волн крайне высокой частоты миллиметрового 
диапазона (ЭМИ КВЧ ММ – диапазона) на морфо-
логические показатели периферической крови у 
больных с СД, оперированных по поводу новообра-
зований в челюстных костях. Всего в течение 3 лет 
обследовано 48 больных в возрасте от 18 до 59 лет. 
Компьютерная морфометрия и иммунологическое 
исследование проводилось в первые сутки обсле-
дования, в день оперативного вмешательства и на 
14 сутки путём забора крови из локтевой вены в 9 
часов утра натощак; кроме этого, проводился за-
бор крови из костного дефекта в ходе оперативного 
вмешательства. Контрольную группу составили 34 
здоровых донора крови. Возраст обследованных 
здоровых доноров крови – от 25 до 48 лет, из них 20 
мужчин и 14 женщин.

Лабораторное обследование проводили с ис-
пользованием разработанной схемы. С целью 
установления компенсации гликемии и глюкозо-
токсичности определяли концентрацию глюкозы 
крови натощак и уровень гликированного гемогло-
бина. Для определения активности окислительного 
стресса – концентрацию малонового диальдегида в 
мембранах эритроцитов и Тр [3].

Изучение функционального состояния эритро-
цитов и выраженности эритродиереза проводили 
по изменению индекса деформабельности эри-
троцитов, показателей гемоглобина плазмы крови, 
проценту гемолиза [2].

Морфометрические тромбоцитарные показа-
тели оценивали, используя данные компьютерной 
цитофотометрии Тр: анализ геометрических па-
раметров эритроцитов (средний диаметр, фактор 
формы, площадь поверхности и т.д.), цветояркост-
ные параметры Тр (доля синего и красного цвета в 
препарате, оптическая плотность в различных спек-
тральных диапазонах ТV-камеры) и их статистиче-
ских характеристик на компьютерной морфометри-
ческой установке МЕКОС–Ц.

Для выявления характерных изменений тромбо-
цитарных и эритроцитарных показателей от этио-
логии и локализации костного дефекта провели 

анализ полученных данных у больных, оперирован-
ных по поводу ретинированных и дистопированных 
зубов, радикулярных и фолликулярных кист, а также 
костных дефектов при подготовке к дентальной им-
плантации.

Воздействие КВЧ-излучения осуществлялось в 2 
этапа: 1) на область грудины – в проекции III-IV меж-
реберья, аппаратом Явь-1 в режиме фиксирован-
ной частоты, с длиной волны 5,6 мм, 5-7 процедур 
через день с продолжительностью ежедневных воз-
действий 30 минут, в первой половине дня с 10:00 
до 12:00, 2) на кожу – в проекции дефекта костной 
ткани аппаратом Явь-1 в режиме фиксированной 
частоты с длиной волны 7,1 мм, 5-7 процедур через 
день с продолжительностью ежедневных воздей-
ствий 30 минут, в первой половине дня с 10:00 до 
12:00.

Статистическую обработку результатов прово-
дили, используя непараметрические методы: Вил-
коксона, Манна-Уитни, Крускала-Уоллиса и крите-
рий Х2. Статистически значимыми считали различия 
при p <0,05.

Результаты и обсуждение. Как показали про-
веденные исследования, наиболее высокая степень 
изменения количественных и морфофункциональ-
ных показателей Тр отмечалась в области дефекта 
костной ткани после проведенной цистэктомии. У 
больных данной группы достоверно повышенны-
ми оказывались количество Тр, средний объём Тр, 
показатель анизоцитоза Тр и тромбокрит по срав-
нению с аналогичными данными как у доноров, так 
и у больных с другими видами костных дефектов. 
Оценка данных компьютерной цитометрии Тр по-
зволила установить, что в группе больных с одонто-
генными кистами челюстей изменения морфоме-
трических параметров Тр были выражены наиболее 
ярко. Площадь и диаметр Тр были увеличены, реги-
стрировались признаки повышения функциональ-
ной активности (рост фактора формы, поляризации 
Тр, оптической плотности) и отмечалось появление 
молодых форм Тр в периферической крови. Отно-
шение доли синего цвета к доле красного цвета в 
препарате, отражающее степень «омоложения» Тр, 
составило 1,1 условной единицы.

В группе пациентов, оперированных по поводу 
дистопированных и ретинированных зубов, отме-
чены аналогичные изменения, но степень повыше-
ния количественных показателей и функциональ-
ной активности Тр у них была менее выражена, чем 
у пациентов с одонтогенными кистами челюстей. 
По данным компьютерной морфометрии, степень 
«омоложения» Тр составила 0,97 условной едини-
цы.

Изучение влияния декомпенсации углеводного 
обмена на функциональную активность Тр прово-
дили при помощи корреляционного анализа. Была 
обнаружена достоверная и убедительная связь 
выраженности гипергликемии и скорости агрега-
ции Тр со всеми индукторами. Так, установлена 
прямая корреляционная зависимость между HbAlc 
и агрегацией, индуцированной коллагеном, кото-
рая составила r+0,639 (p<0,01), агрегация с АДФ – 
r+0,591 (p<0,01), с ристоцетином – r+0,583 (p< 
0,01).

Анализ тромбоцитарных показателей проводили 
в группах больных с выраженным метаболическим 
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стрессом (декомпенсацией углеводного обмена, 
высоким уровнем активности перекисного окисле-
ния липидов – ПОЛ и выраженными нарушениями 
липидного обмена) и без метаболического стресса 
(компенсация углеводного, липидного обмена, низ-
кая активность ПОЛ).

Данные, полученные при обследовании паци-
ентов с различными по происхождению дефектами 
челюстных костей на фоне СД, позволили провести 
оценку влияния метаболического стресса на мор-
фофункциональное состояние Тр периферической 
крови. Было установлено, что эритроцитарные по-
казатели достоверно различаются в группах па-
циентов с различным происхождением костных 
дефектов и зависят от выраженности метаболиче-
ского стресса. Так, у больных с одонтогенными ки-
стами значительного размера отмечена активность 
метаболического стресса и выявлены признаки 
микроцитарной нормохромной анемии, измене-
ние деформабельности эритроцитов с повышенной 
склонностью к гемолизу.

Таким образом, проведенное исследование 
выявило закономерности изменения показателей 
тромбоцитарного звена гемостаза у больных с СД 2 
типа в зависимости от происхождения костного де-
фекта, активности метаболического стресса и раз-
вития анемического синдрома.

Всем больным основной группы в послеопера-
ционном периоде в комплексе лечебных мероприя-
тий назначалась КВЧ-терапия.

Лечение больных c использованием электромаг-
нитного излучения крайне высокой частоты милли-
метрового диапазона продемонстрировало высо-
кую клиническую эффективность. Проводимый в 
динамике контроль общеклинических, цитоморфо-
метрических показателей позволил констатировать 
более раннюю нормализацию основных параме-
тров гомеостаза. В группе больных, получавших по 
предложенной методике курс КВЧ-терапии, отме-
чена нормализация уровня геометрических и опти-
ческих показателей клеток крови.

Приводим следующий клинический пример. 
Больной Л., 46 лет. Диагноз: частичная адентия 
верхней и нижней челюстей. Сахарный диабет II 
типа. Около 5 лет назад отметил появление клини-
ческих признаков СД, после обследования нахо-
дится под наблюдением эндокринолога, терапев-
та и стоматолога. За последние три года отмечает 
прогрессирование патологии пародонта, подвиж-
ность и выпадение зубов. С клиническими призна-
ками одонтогенной кисты нижней челюсти пациент 
обратился в клинику кафедры стоматологии ФПДО 
СтГМА. После всестороннего обследования, со-
вместных консультаций с эндокринологом больно-
му проведено оперативное вмешательство – ци-
стэктомия (рис. 1). Полученный в ходе оперативного 
вмешательства биопсийный материал направлен 
на патогистологическое исследование. Больному 
проведен курс КВЧ-терапии по разработанной ме-
тодике (рис. 2, 3). Заживление раны прошло пер-
вичным натяжением. Полная регенерация костной 
ткани в области подбородка нижней челюсти, по 
данным рентгенологического исследования, от-
мечена через 8 месяцев. Отмечена нормализация 
уровня геометрических и оптических показателей 
клеток крови.

Рис. 1. Полость кисты в области тела нижней челю-

сти и подбородка; удалена наружная кортикальная 

пластинка.

Рис. 2. КВЧ-терапия. 

Воздействие на область грудины.

Таким образом, использование КВЧ-терапии 
способствует повышению дезинтоксикационных 
резервов не только тканей, вовлеченных в раневой 
процесс, но и организма в целом.

Рис. 3. КВЧ-терапия. 

Воздействие на челюстно-лицевую область.
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Сравнительный анализ морфологических по-
казателей отражает не только выраженность реге-
нераторных процессов в системе гомеостаза, но и 
характеризует более быструю смену фаз раневого 
процесса у пациентов, получавших предлагаемый 
метод лечения.

Заключение. Полученные клинические дан-
ные позволяют рекомендовать ЭМИ КВЧ ММ-
диапазона для включения в комплексное лечение 
патологии челюстно-лицевой области у больных 
сахарным диабетом в раннем послеоперацион-
ном периоде.
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РЕГЕНЕРАЦИЯ ДЕФЕКТОВ ЧЕЛЮСТНЫХ КО-
СТЕЙ НА ФОНЕ СИНДРОМА «ВЗАИМНОГО 
ОТЯГОЩЕНИЯ»
С.В. СИРАК, А.А. СЛЕТОВ, К.С. ГАНДЫЛЯН, 
Р.С. ЗЕКЕРЬЯЕВ, А.Ю. МУРАТОВА

Представлен опыт лечения 48 больных сахарным 
диабетом, оперированных по поводу образований 
с локализацией в челюстных костях. Установлено, 
что метод лечения с включением в комплекс ЭМИ 
КВЧ ММ-диапазона стимулирует регенераторные 
свойства форменных элементов крови, облада-
ет иммунной активностью, оказывает влияние на 
воспалительную реакцию и ликвидацию болевого 
синдрома, а также способствует нормализации 
микроциркуляторного русла и трофики тканей в 
области операционной раны. Наиболее эффектив-
но зарекомендовал себя метод, изложенный в ис-
следовании, который обеспечивал эффективную 
организацию кровяного сгустка и способствовал 
регенерации костной ткани у 97,5% больных в ран-
ние сроки.

Ключевые слова: регенерация, челюстные ки-
сти, эритроцит, тромбоцит

REGENERATION OF DEFECTS OF THE JAWS 
AGAINST THE SYNDROME OF «MUTUAL 
AGGRAVATION”
SIRAK S.V., SLETOV A.A., GANDYLYAN K.S., 
ZEKERYAEV R.S., MURATOVA A.Yu.

The experiment of treatment of 48 patients with 
diabetes is presented. The given group is operated 
concerning formations with localization in the jaws. It 
is established that the method of treatment with inclu-
sion in a complex of EMI QHR Mm-range, stimulates re-
generation properties of blood corpuscles, possesses 
immune activity, influences on inflammatory reaction 
and elimination of a pain syndrome, and promotes also 
normalization of microcirculation channels and nutri-
tion of tissues in the area of an operational wound. The 
most effective was the method reported in the research 
which provided the effective formation of a blood clot, 
and promoted regeneration of bone tissue at 97,5 % of 
patients of the basic group in earlier terms.

Key words: regeneration, erythrocyte, platelet
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ АТОМНО-СИЛОВОЙ МИКРОСКОПИИ 
ДЛЯ ИЗУЧЕНИЯ МОРФО-ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ 
ЭОЗИНОФИЛОВ У БОЛЬНЫХ ТОКСОКАРОЗОМ
Т.П. Бондарь1, Н.М. Ишкова2, Е.А. Мельченко1, А.Б. Эльканова1

1Ставропольский государственный университет
2Ставропольская краевая клиническая инфекционная больница

Э
озинофильный гранулоцит принято рас-
сматривать в качестве активного участ-
ника развития противогельминтного 

иммунитета. Выделяют две основные субпо-
пуляции эозинофилов, различающиеся по сво-
ей плотности за счет гранул, что отражает их 
функциональную активность [2]. Эозинофилы 

нормальной плотности получили название нор-
модансных, пониженной – гиподансных. Еди-
ной гипотезы о появлении в крови эозинофилов 
пониженной плотности не существует [12].

Изучение количества эозинофилов при гельмин-
тозах является обязательным. Однако сопостав-
ление биохимической активности эозинофила с 
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формой и строением мембраны клеток на субнано-
метровом пространственном разрешении, получен-
ное с помощью сканирующего зондового микроско-
па, в научной литературе не встречалось. Вместе с 
тем изучение морфофункциональных особенностей 
клеточных мембран на современном этапе разви-
тия науки является одним из важных направлений 
исследований. Для выяснения механизма функцио-
нирования мембран необходима информация об 
их структуре и физико-химических свойствах. Не-
достаток информации о физико-химических свой-
ствах мембран особенно ощущается в отношении 
клеток гемопоэза, учитывая разнообразие их био-
логических свойств в норме и патологии. Поэтому 
использование современных методических подхо-
дов, дающих новую прямую или косвенную инфор-
мацию о физико-химическом состоянии биомем-
бран, способствует лучшему пониманию сложных 
функциональных особенностей клеток крови [6].

Клетки крови имеют особенности поверхности 
и архитектоники [4], при этом форма и морфо-
логия поверхности могут меняться под влиянием 
различных воздействий. Сведения о состоянии 
плазматических мембран эозинофилов – одних из 
наиболее агрессивных эффекторных клеток проти-
вопаразитарного иммунитета – немногочисленны 
и противоречивы. Новый метод исследования – 
атомно-силовая микроскопия позволяет изучать 
ультраструктуру плазматической мембраны без 
предварительной обработки клетки, определять 
особенности структуры поверхности и размеры 
изучаемых клеток при решении фундаментальных и 
практических задач.

Регуляция метаболизма клетки и его адаптаци-
онная организация в ответ на различные воздей-
ствия в значительной степени связаны с физико-
химическими процессами, происходящими в ее 
мембране [11].

Целью нашего исследования явилось изучение 
строения поверхности мембран в зависимости от 
биохимических характеристик эозинофилов нор-
мальной и пониженной плотности у пациентов с 
токсокарозом.

Материал и методы. Всего было обследовано 
102 жителя Северо-Кавказского ФО, обратившихся 
в краевой гельминтологический центр или нахо-
дившихся на лечении в отделениях краевой клини-
ческой инфекционной больницы с установленным 
клинически и подтвержденным лабораторными 
методами диагнозом – токсокароз, висцеральная 
форма. Группу больных висцеральной формой ток-

сокароза составили 26 человек, из них 15 женщин 
и 11 мужчин (средний возраст 44,7±6,1 лет). 32 па-
циента (12 мужчин и 20 женщин, средний возраст 
43,1±5,7) без клинических проявлений токсокаро-
за, но имеющие в крови специфические антитела 
в титре менее 1:800 составили группу токсокаро-
носителей. Контрольная группа представлена 54 
здоровыми людьми, согласившимися участвовать в 
исследовании. Они имели сопоставимые по полу и 
возрасту характеристики с группами взрослых ток-
сокароносителей и больных токсокарозом (сред-
ний возраст 43,7±2,5 года).

Определение специфических антител к токсока-
розу проводилось с помощью иммуноферментной 
тест-системы отечественного производства «Тиа-
трис», выпускаемой ЗАО «Вектор-Бест» (чувстви-
тельность метода – 91%, специфичность – 85%), 
в клинико-диагностической лаборатории краевой 
клинической инфекционной больницы.

Подсчет эозинофилов и оценка плотности гранул 
осуществлялись методом световой микроскопии 
препаратов, окрашенных по методу Романовского 
[3]. Визуально подтверждение плотностных харак-
теристик клеток проводилось с помощью морфоме-
трических параметров на аппаратно-программном 
комплексе «Мекос-Ц».

Основываясь на том факте, что усиление цито-
токсичности эозинофилов может быть определено 
их повышенной дегрануляцией, нами были прове-
дены реакции на присутствие пероксидазы и ка-
тионных белков в цитоплазме эозинофилов. Для 
оценки среднего цитохимического коэффициента 
пероксидазы (СЦК

П
) препараты окрашивались по 

методу Эпштейна, катионных белков (СЦК
КБ

) – по 
методу Шубича с бромфеноловым синим. Степень 
окрашивания оценивали в баллах от 0 до 3 [5, 8].

Изучение закономерности изменений структур-
ных свойств мембраны эозинофилов нормальной 
и пониженной плотности на субнанометровом про-
странственном разрешении методом сканирующей 
зондовой микроскопии проводилось при помощи 
атомно-силового микроскопа (АСМ) «Интегра При-
ма» в ИТКЦП «Нанотехнологии и наноматериалы» 
Ставропольского государственного университета. 
Исследование рельефа поверхности мембраны 
проводилось в сканирующих зондовых микроско-
пах с помощью специальным образом приготов-
ленных микрозондов в полуконтактном и фазово-
контрастном режиме, основанном на регистрации 
параметров взаимодействия колеблющегося кан-
тилевера с поверхностью.

Статистическую обработку данных проводили 
методами параметрического анализа с использова-
нием пакета «Microsoft Office XP» [10]. Определяли 
основные характеристики описательной статисти-
ки: среднее (Х), ошибку среднего (м) и среднеква-
дратичное отклонение (δ). Достоверность различия 
средних определяли по критерию Стьюдента (t) для 
коэффициентов вариации, уровень значимости p 
выбран менее 0,05.

Результаты и обсуждение. Для количествен-
ной оценки морфофункционального состояния кле-
ток использовали параметр высоты клетки, которую 
определяли как максимальную высоту профиля от-
носительно подложки (h=0). С помощью специаль-
ной программы обработки изображений оценивали 
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максимальные величины микровыростов, перепада 
высот.

Методом атомно-силовой микроскопии в ре-
жиме 3D были получены трехмерные изображе-
ния плазматической мембраны эозинофила. На 
трехмерном изображении поверхности мембраны 
четко выявлялись контуры ядра и гранулы, находя-
щиеся в цитоплазме и над ядром; при сканирова-
нии в фазово-контрастном режиме на поверхности 
мембраны контурировался рельеф цитоскелета 
эозинофила, имеющего неровную, бугристую по-
верхность, выявлялись глобулы, предположительно 
являющиеся комплексами интегральных и полуин-
тегральных белков.

Эозинофилы циркулирующего пула относитель-
но богаты окислительно-восстановительными фер-
ментами, и активность этих ферментов выявляется 
в виде гранул, которые группируются в различных 
участках цитоплазмы и над ядром. На молекуляр-
ном уровне функциональное сходство белков мо-
жет достигаться схожестью архитектоники клетки. 
Ранее было установлено, что фазовая высота кле-
ток отражает состояние хроматина в ядре и уровень 
его метаболизма в клетке [7, 9].

В результате исследований в сканирующем 
электронном микроскопе эозинофилы перифери-
ческой крови представляют неоднородную группу. 
В связи с этим был проведен сравнительный анализ 
распределения эозинофилов нормальной и пони-
женной плотности по их фазовой высоте.

Статистический анализ результатов обследо-
вания пациентов, выделенных в зависимости от 
клинической формы патологии – токсокароноси-
тельства и висцерального токсокароза взрослых, 
иллюстрирует таблица.

Таблица
Высота профиля мембраны эозинофилов относи-

тельно подложки (h=0) у взрослых токсокароносите-

лей, больных висцеральным токсокарозом и здоро-

вых людей

Показатель Контроль 
(п=54)

Токсокаро-
нoсители
(n =32)

Больные токсо-
карозом
(n =26)

Высота эо-
зинофила 
(h)x10-9

0,45±0,04 0,61±0,05* 0,67±0,07*

* – достоверность различий по сравнению с контролем.

Выявлены достоверные различия характеристик 
поверхности плазматической мембраны эозинофи-
лов, полученных из периферической крови пациен-
тов различных групп. При анализе высоты профиля 
мембраны эозинофилов относительно подложки 
(табл.) в группе сравнения взрослых установлено, что 
количественные показатели перепада высот мем-
браны эозинофилов у детей превышают контроль-
ные значения в 1,5 раза. Наиболее существенные 
сдвиги наблюдаются в группах больных висцераль-
ным токсокарозом взрослых и согласуются с коли-
чественным составом эозинофилов пониженной и 
нормальной плотности. Поверхность плазматиче-
ской мембраны эозинофилов нормальной плотно-
сти имела существенные различия с поверхностью 
гиподансных эозинофилов. Уровень различий зави-
сел от биохимического состава цитоплазмы и гранул 
клеток. Так, перепады высот цитоплазматической 
мембраны эозинофилов были максимальными в ги-
подансных клетках по сравнению с нормодансными 
(1,6±0,07x10-9 и 0,12±0,02x10-9 м, р<0,05).

Цитомембрана функционирует одновременно 
и как барьер, и как проход для всех субстанций, 
которые проникают в клетку или ее покидают. Она 
поддерживает внутренний химический состав клет-
ки посредством избирательной проницаемости и 
транспортировки.

Важнейшее свойство биологической мембраны 
состоит в способности пропускать в обе стороны 
различные вещества. Это имеет большое значение 
для саморегуляции и поддержания постоянного со-
става клетки. Такая функция клеточной мембраны 
выполняется благодаря избирательной проницае-
мости, т.е. способности пропускать одни вещества 
и не пропускать другие. Процесс мембранного 
транспорта предполагает перенос ионов и других 
субстратов против градиента концентрации. Веро-
ятнее всего, набухание гиподансных эозинофилов 
можно объяснить кратковременным раздражением 
механорецепторов, вследствие чего открываются 
механочувствительные ионные каналы, вызываю-
щие трансмембранный инфлюкс ионов внутрь клет-
ки с последующим ее набуханием. Первоначальное 
набухание клетки вызывает открытие новой порции 
каналов. Такая петля позитивной обратной свя-
зи вызывает еще большее нарастание клеточного 

Рис. 1. Изображение эозинофила: А – в режиме 3D; Б – в фазово-контрастном режиме АСМ.

А Б
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объема. Динамика перестройки мембраны в конеч-
ном счете и определяет функциональные характе-
ристики эозинофилов.

Структурно-временная организация эозино-
фильного пула представлена комплексом основных 
динамических формообразовательных процессов – 
пролиферации, миграции и метаболизма, с опре-
деленными фазовыми и коррелятивными взаимо-
отношениями внутри данного комплекса. При этом 
морфо-цитохимические свойства эозинофилов до-
статочно лабильны и могут изменяться в зависимо-
сти от функционального состояния клетки, фазы ее 
клеточного цикла, возраста, степени дифференци-
ровки и т.д.

Характеристика каждого клеточного объекта и 
анализ цитохимического состава позволили выде-
лить несколько характерных признаков эозинофи-
лов нормальной и пониженной плотности.

Так, перепад высот цитоплазматической мем-
браны и ядра эозинофилов нормальной плотности 
не превышали 0,2±0,02x10-9 м. У гиподансных эо-
зинофилов с пониженным уровнем пероксидазы и 
нормальными значениями уровня катионных бел-
ков высота профиля ядра составляла 0,5-1,6x10-9 
м, а перепад высоты цитоплазмы не превышал 
0,6x10-9 м.

Эозинофилы пониженной плотности с низкими 
значениями как СЦК

П
, так и СЦК

КБ
 имели самый зна-

чительный перепад высот. Максимальная высота 
профиля ядра составляла 0,5-1,2x10-9 м, а перепад 
высоты цитоплазмы достигал 1,6x10-9м.

Кроме количественного перепада высот, у эо-
зинофилов пониженной плотности отмечается 
сглаженность рельефа мембраны, что может сви-
детельствовать о закономерности выявленных осо-
бенностей и системности нарушения структуры 
плазматических мембран клеток при токсокароно-
сительстве.

В результате исследований с помощью АСМ уста-
новлено, что одним из проявлений высокой реактив-
ности поверхности эозинофилов служит изменение 
её топографии, а целый ряд химических агентов вы-
зывает изменение общей морфологии клеток. Повы-
шенная активность окислительно-восстановительных 

ферментов в эозинофилах пониженной плотности 
при сканировании методом АСМ выявляется в виде 
гранул, которые группируются в различных участках 
цитоплазмы и над ядром. Полученные данные свиде-
тельствуют, что характеристика архитектоники рас-
ширяет возможности субклассификации эозинофи-
лов в зависимости от их цитохимического состава и 
плотностных характеристик. Отмечена однотипность 
и повторяемость изменений перепада высоты ядра 
и цитоплазмы на подложке фиксированных эозино-
филов. При количественном анализе оказалось, что 
в контрольной группе преобладают нормодансные 
эозинофилы с низкой высотой стояния ядра и цито-
плазмы на подложке. В группе токсокароносителей 
преобладали эозинофилы пониженной плотности со 
сниженным СЦК

П
. При этом у токсокароносителей 

отмечено появление значительного количества эози-
нофилов пониженной плотности с ранее описанными 
изменениями морфологического состава и архитек-
тоники, что, возможно, приводит к изменению коли-
чественных и морфологических показателей эозино-
фильного звена периферической крови, определяет 
сроки и тяжесть течения основного заболевания. В 
группе больных токсокарозом преобладали эозино-
филы пониженной плотности с низким как СЦК

П
, так и 

СЦК
КБ

. Выявленная закономерность обоснована тем, 
что запуском защитных механизмов являются кисло-
родозависимые реакции, происходящие в эозинофи-
лах при формировании противопаразитарного имму-
нитета [1, 7]

Заключение. Использование информативного 
диагностического метода – атомно-силовой микро-
скопии позволяет более полно и адекватно оценить 
характер структурных изменений эозинофилов на 
ранних этапах заболевания, выявить их роль в пато-
генезе токсокароза.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ АТОМНО-СИЛОВОЙ 
МИКРОСКОПИИ ДЛЯ ИЗУЧЕНИЯ 
МОРФО-ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ 
ЭОЗИНОФИЛОВ У БОЛЬНЫХ 
ТОКСОКАРОЗОМ
Т.П. БОНДАРЬ, Н.М. ИШКОВА, Е.А. МЕЛЬЧЕН-
КО, А.Б. ЭЛЬКАНОВА 

В статье оценена зависимость цитоскелета эо-
зинофилов нормальной и пониженной плотности 
от цитохимического состава при висцеральном 
токсокарозе и токсокароносительстве у взрослых. 
Использованы методы ИФА, цитохимии, сканирую-
щей зондовой микроскопии. Установлены морфо-
функциональные изменения в эозинофилах при 
токсокароносительстве и висцеральном токсока-
розе.

Ключевые слова: эозинофилы, сканирующая 
зондовая микроскопия, токсокароносительство, 
висцеральный токсокароз 

THE ATOMIC–FORCED MYCROSCOPY IN STUDY 
OF EOSINOPHILS MORPHOFUNCHIONAL STATE 
IN PATIENTS SUFFERING FROM TOXOCARIOSIS
BONDAR T.P., ISСHKOVA N.M., MELCHENKO 
E.A., ELKANOVA A.B.

The article is devoted to the analysis of the 
relationship between the cytoskeleton of eosinophilic 
leukocytes with normal and lowered optical density 
and cytochemical composition in the case of visceral 
toxocariasis in adults. Enzymoimmunoassay, 
citochemistry and scanning proding microscopy were 
used. Morphofunctional alterations in eosinophilic 
leukocytes were defined in the case of visceral 
toxocariasis.

Key words: eosinophils, scanning proding 
microscopy, visceral toxacariasis
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СОМАТОТИПОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ЖИТЕЛЕЙ 
РОСТОВСКОЙ ОБЛАСТИ В ВОЗРАСТНОМ АСПЕКТЕ
Е.В. Чаплыгина, Т.М. Сикоренко, Д.П. Осипов, Е.С. Елизарова
Ростовский государственный медицинский университет

П
еренос акцента научных исследований с 
изучения патогенеза и терапии болезней 
на познание факторов, укрепляющих здо-

ровье, является в настоящее время одной из 

важных задач модернизации отечественного 
здравоохранения. В свете решения данной про-
блемы необходимость детализации информа-
ции о состоянии здоровья населения выступает 
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в качестве отправной точки развития концеп-
ции «Здоровье здорового человека». Общепри-
знанной частью характеристики здоровья счи-
тается оценка физического развития, общей и 
локальной конституции, функционального со-
стояния органов и их систем в целом [7].

Для каждого этапа онтогенеза характерны свои 
специфические анатомо-физиологические осо-
бенности. Отличия между возрастными группами 
определяются не только количественными, но и 
качественными особенностями морфологических 
структур, функциональными признаками отдельных 
органов, систем и всего организма в целом [3].

Современные достижения медицины позво-
ляют предполагать наибольшую эффективность 
организации индивидуальной профилактики за-
болеваний на основе знаний конституциональных 
особенностей населения. Для каждого этапа онто-
генеза характерны свои специфические анатомо-
физиологические особенности [9].

Существенное значение в изучении закономер-
ностей морфофункционального развития имеет ис-
пользование методологии возрастной периодиза-
ции онтогенеза, учета качественного своеобразия 
отдельных его этапов [10].

В настоящее время в возрастной антропологии 
разрабатываются комплексная характеристика и 
целостный подход в оценке состояния здоровья де-
тей и постепенно осуществляется переход от ана-
лиза средних показателей физического развития к 
выявлению конституциональных особенностей ро-
ста и развития детского организма [5,6,11].

Современная конституциология переносит ак-
цент в исследованиях с изучения частоты встречае-
мости отдельных соматических типов при различ-
ных заболеваниях на изучение причин, механизмов, 
клинических различий, вариантов течения патоло-
гических процессов в дифференцированных по со-
матическим признакам группах больных [8].

Известно, что соматический тип определяет стро-
ение, топографию органов и систем, а также уровень 
здоровья и функциональные особенности организма 
[12]. Конституция человека является интегральной 
устойчивой характеристикой всего организма.

Таким образом, динамические клинико-
антропологические наблюдения за развитием де-
тей необходимы не только для выявления индиви-
дуальных особенностей роста и созревания, темпа 
и гармоничности развития, факторов благополучия 
и уровня здоровья, но и являются диагностическим 
ключом к своевременному решению вопроса о пока-
заниях к углубленному специализированному обсле-
дованию, а также выбору профилактических мер.

Цель работы: изучить соматотипологические 
особенности жителей Ростовской области в воз-
растном аспекте, используя методы соматометрии, 
соматотипирования и статистической обработки.

Материал и методы. Проведены соматометрия 
и соматотипирование 4392 лиц обоего пола, из ко-
торых: 1112 детей периода первого детства, 1690 
детей периода второго детства и 1590 подрост-
ков. Соматометрия проводилась по общепринятой 
методике в утренние часы, стандартным набором 
инструментов [1]. Из имеющихся в литературе и 
применяющихся на практике для соматотипирова-
ния детей схем конституциональной диагностики и 
соматотипирования мы использовали методику, ко-
торая разработана для оценки растущего организ-
ма и прошла апробацию в клинической и педаго-
гической практике [2]. Эта высокоинформативная 
схема имеет существенные преимущества перед 
субъективными схемами конституциональной диа-
гностики и наиболее удобна для использования в 
практической медицине при оценке морфологиче-
ских особенностей детей.

Полученные результаты обрабатывали 
вариационно-статистическим методом на IBM PC/
AT AMD Atlon 3200+ в среде Microsoft Windows XP 
Professional 2002 с использованием пакета при-
кладных программ «Statistica 6.0». Достоверность 
различий средних величин независимых выборок 
оценивали с помощью параметрического критерия 
Стьюдента. Различия средних арифметических ве-
личин считали достоверными при 99% (Р<0,01) и 
95% (Р<0,05) порогах вероятности.

Результаты и обсуждение. С целью изучения 
соматометрических параметров обследованного 
контингента нами произведена оценка индивиду-
ального соматотипа здоровых детей периода пер-
вого детства, второго детства и подросткового воз-
раста по габаритному уровню варьирования (ГУВ) 
признаков, основанному на установлении взаимос-
вязи между длиной и массой тела. Оценка габарит-
ного уровня варьирования признаков была избрана 
для соматотипирования как наиболее полно отра-
жающая рост и развитие организма.

При анализе полученных данных установлено, 
что по линии габаритного (наномегалосомного) ва-
рьирования признаков у здоровых детей определе-
ны следующие основные соматические типы – на-
носомный (НаС), микросомный (МиС), мезосомный 
(МеС), макросомный (МаС), мегалосомный (МегС) 
и переходные – микромезосомный (МиМеС) и ме-
зомакросомный (МеМаС). Достоверных различий 
между соматометрическими показателями мальчи-
ков и девочек во всех возрастных периодах мы не 
выявили.

Результаты исследований представлены на ри-
сунках 1-3.

Анализируя полученные данные, мы установили, 
что во всех изучаемых возрастных периодах преоб-
ладают представители МеС соматотипа, однако в 
периоде первого детства представителей МиМеС 
соматотипа столько же, сколько и представителей 
МеС. Обращает на себя внимание появление в пе-
риоде первого детства и подросткового возраста 
появление представителей НаС соматотипа, а в пе-
риоде второго детства – МеГС. Большое количество 
представителей переходных соматических типов 
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Рис. 1. Распределение соматических типов 

по ГУВ среди обследованных детей 

периода первого детства.

Рис. 2. Распределение соматических типов 

по ГУВ среди обследованных детей 

периода второго детства.

Рис. 3. Распределение соматических типов по ГУВ 

среди обследованных подростков.

анатомических компонентов сомы – костной, 
мышечной и жировой масс в рамках изучаемой 
популяции.

Результаты соматотипирования по компо-
нентному и пропорционному уровням варьиро-
вания признаков удобнее интерпретировать в 
баллах: 1 – очень низкая , 2 – низкая, 3 – ниже 
среднего, 4 – средняя, 5 – выше среднего, 6 – 
высокая, 7 – очень высокая степень выражен-
ности изучаемого компонента [4].

При рассмотрении различных вариантов вы-
раженности жирового компонента сомы у об-
следованных детей периода первого и второго 
детства, подросткового возраста нами выявлено 
преобладание представителей с ниже средней 
(33,77%) и средней (25,6%) степенью выражен-
ности жирового компонента массы тела. Однако 
следует отметить, что у мальчиков периода вто-
рого детства низкий, выше среднего, высокий и 
очень высокий показатели выраженности жиро-
вой массы встречаются чаще, чем у мальчиков 
периода первого детства и подросткового воз-
раста.

При изучении мышечного компонента массы 
тела у обследованного контингента нами уста-
новлено, что у детей периода первого детства 
преобладают представители со средней сте-
пенью выраженности мышечного компонента 
(31,55%), во втором периоде второго детства 
– с ниже средней (30,64%) и средней (29,66%) 
степенью выраженности; у подростков – с выше 
средней (25,3%) степенью выраженности мы-
шечного компонента массы тела. Необходимо 
отметить, что в периоде второго детства выяв-
лены представители с очень высокой степенью 
(0,98%) выраженности мышечной массы.

При рассмотрении различных вариантов вы-
раженности костного компонента сомы у детей 
периодов первого и второго детства, подрост-
кового возраста нами установлено, что во всех 
возрастных периодах преобладают представи-
тели с выше средней и средней степенью выра-
женности костного компонента массы тела.

При изучении особенностей распределения 
по пропорционному уровню варьирования де-
тей периодов первого и второго детства, под-
росткового возраста обращает на себя внима-
ние отсутствие у детей периода первого детства 
представителей с очень низкой и очень высокой 
степенями выраженности признака при пре-
обладании представителей с длиной нижней 
конечности выше средней, у обследованных 
периода второго детства и подростков преобла-
дают представители со средней длиной нижней 
конечности.

Заключение. Результаты исследования со-
ставляют основу формируемой региональной 
базы данных соматометрических величин, ха-
рактеризующих рост и развитие населения Ро-
стовской области в возрастном аспекте.

Введение соматотипирования в практику 
медицинского обследования позволит выявить 
морфологические признаки предрасположен-
ности обследуемых различных возрастных пе-
риодов к заболеваниям опорно-двигательного 
аппарата, сердечно-сосудистой, нервной, пи-

(МиМеС и МеМаС) обусловлено незавершенностью 
онтогенетических процессов в детском возрасте.

Развитие ребенка в процессе его роста и созрева-
ния не может определяться только количественными 
изменениями таких общепринятых физических при-
знаков как длина и масса тела. Существующее разно-
образие соматических типов предполагает варьиро-
вание соотношений жирового, мышечного и костного 
компонентов массы тела.

Поэтому на следующем этапе исследования мы 
проводили оценку степени выраженности и характера 
взаимоотношений основных анатомических составля-
ющих тела – жировой, мышечной и костной масс.

С целью определения соматотипов обследованных 
детей по компонентному уровню варьирования при-
знаков проводили индивидуальную оценку соматоме-
трических показателей, определяющих степень вы-
раженности и характер взаимоотношений основных 
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щеварительной и других систем человеческого 
организма, что позволит предупредить развитие 
патологического процесса и провести коррекцию 
имеющихся нарушений.

Использование во врачебной практике результа-
тов соматометрии и соматотипирования дает воз-
можность реализовать конституциональный подход 
при проведении медицинских обследований, про-
филактических и лечебных мероприятий.
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СОМАТОТИПОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИ-
КА ЖИТЕЛЕЙ РОСТОВСКОЙ ОБЛАСТИ 
В ВОЗРАСТНОМ АСПЕКТЕ
Е.В. ЧАПЛЫГИНА, Т.М. СИКОРЕНКО, 
Д.П. ОСИПОВ, Е.С. ЕЛИЗАРОВА

Целью исследования являлось изучение сомато-
типологических особенностей жителей Ростовской 
области в возрастном аспекте.

Работа выполнялась с использованием методов 
соматометрии, соматотипирования и статистиче-
ской обработки.

Обследовано 4392 лиц обоего пола, из которых: 
1112 детей периода первого детства, 1690 детей 
периода второго детства и 1590 подростков.

Изучение характера распределения обследо-
ванных детей было проведено по габаритному, 
компонентному и пропорционному уровням варьи-
рования признаков.

Результаты исследования составляют основу 
формируемой региональной базы данных сомато-
метрических величин, характеризующих рост и раз-
витие населения Ростовской области в возрастном 
аспекте.

Ключевые слова: соматометрия, соматотипи-
рование, соматотип, компонентный состав тела, 
дети

THE SOMATOTYPOLOGICAL CHARACTERISTIC 
OF THE ROSTOV REGION POPULATION 
IN AGE ASPECT
CHAPLYGINA E.V., SIKORENKO T.M., 
OSSIPOV D.P., ELIZAROVA E.S.

The aim of the research is to study somatotypologi-
cal features of the Rostov region population in age as-
pect.

In the work we use the following methods: somatom-
etry, somatotype and statistical processing.

We had examined 4392 persons of both sexes, from 
which 1112 were children of the first childhood period, 
1690 were children of the second childhood period and 
1590 were teenagers.

Studying of the character of distribution of the exam-
ined children has been conducted by dimensional, com-
ponent and proportional levels of a factor variation.

Research results make a basis of a formed regional 
database of somatometrical covariation characterizing 
growth and development of the Rostov region popula-
tion in age aspect.

Key words: somatometry, somatotype, component 
structure of a body, children
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Р
азвитие абдоминальной хирургии и гинеко-
логии определило значительное увеличе-
ние числа больных с послеоперационными 

спайками брюшной полости. Это связано как с 
увеличением количества операций, так и отсут-
ствием надежных средств и способов интрао-
перационной и постоперационной профилак-
тики спаек, в результате чего заболеваемость 
спаечной болезнью брюшной полости не имеет 
тенденции к снижению [8, 9]. Спаечная кишеч-
ная непроходимость составляет 60-90% всех 
случаев непроходимости. После операций по 
поводу внутрибрюшных спаек (в том числе по 
поводу спаечной кишечной непроходимости) 
рецидивы заболевания составляют 32–71% [1, 
7, 8, 12]. В настоящее время по отношению ни к 
одному методу лечения не доказана однознач-
но его эффективность в предупреждении об-
разования спаек [2, 5, 6, 10, 11]. Поэтому для 
изучения влияния различных факторов воздей-
ствия на развитие внутрибрюшных сращений 
необходима разработка наиболее оптимальной 
экспериментальной модели развития послео-
перационного спаечного процесса в брюшной 
полости.

Целью работы явилось изучение роли механиче-
ского повреждения брюшины в развитии послеопе-
рационных внутрибрюшных сращений.

Материал и методы. Нами выполнена экспе-
риментальная работа по изучению роли механи-
ческого повреждения париетальной и висцераль-
ной брюшины в развитии внутрибрюшных спаек. 
В опытах были использованы 20 морских свинок 
обоего пола, весом 0,2-0,25 кг. Общее обезболи-
вание осуществляли внутримышечным введе нием 
2% раствора ромитара (0,2 мл на кг живой массы) и 
кетамина (10 мл на кг живой массы). Под наркозом 
животным выполняли лапаротомию с соблюдением 
правил асептики. Десерозировали тонкую и тол-
стую кишку марочным способом по 20-30 участков 
размерами 0,5-1,0-1,5 см2. Опера ционную рану пе-
редней брюшной стенки ушивали 2-рядным шелко-
вым швом. Все процедуры на экспериментальных 

жи вотных, включая эвтаназию, проводили согласно 
рекомен дациям В.В. Карпенко и В.И. Сачкова [3], 
С.А. Куфлиной и Т.Н. Павловой [4]. Использовали 
гистологические и гистохимические методы иссле-
дования.

Результаты и обсуждение. Одина морская 
свинка погибла на 7 сутки после операции. При 
вскрытии в брюшной полости обнаружено около 
20 мл серозной жидкости. Большая часть дефек-
тов брюшины тонкой и толстой кишки была по-
крыта фибрином. При микроско пическом иссле-
довании в срезах, взятых в центре и по периферии 
нескольких дефектов, обнаружено, что мышечный 
слой инфильтрирован, на его поверхности утол-
щенный слой фибрина. По краям дефектов клетки 
мезотелия «наползали» на слой фибрина почти на 
всем протяжении. Дефект брюшины сократился в 
размерах наполовину. Сращений в зоне дефектов 
и в других отделах брюшной полости не вы явлено. 
Остальные 19 животных выведены из эксперимента 
через 15-70 дней после операции. Визуально при 
вскрытии 5 животных на 15 сутки после операции 
спайки между петлями кишечника и париетальной 
брюшиной были обнаружены только у одного из 
них. В месте повреждения определяется уже сфор-
мированная грануляционная ткань, состоящая из 
капилляров, клеточных элементов и коллагеновых 
фибрилл. В грануляционной ткани определяется 
большое количество капилляров, выстланных од-
ним слоем эндотелиальных клеток, расположенных 
на тонкой базальной мембране. В этот период про-
должается образование капилляров путем проли-
ферации эндотелиальных клеток с формированием 
«почек», а затем эндотелиальных тяжей. В центре 
эндотелиального тяжа позже образуется просвет 
капилляра. Кроме этого, капилляры образуются 
путем эндотелизации щелей между фибриновыми 
нитями. Происходит усиленный рост капилляров, в 
эндотелиальных клетках видны митозы. Капилляр-
ные петли расширенные и полнокровные. В про-
свете некоторых из них наблюдаются стаз и сладж 
эритроцитов. Отмечается повышение проницаемо-
сти стенок капилляров, что приводит к отеку тканей, 
диапедезу эритроцитов и лейкоцитов. Некоторые 
капиллярные ветви имеют вертикальную ориента-
цию. Между капиллярами располагаются много-
численные клеточные элементы грануляционной 
ткани: фибробласты, макрофаги, плазматические 
клетки, лимфоциты. Фибробласты располагаются 
беспорядочно среди капилляров. Однако местами 
фибробласты ориентированы по ходу капилляров, 
т.е. сопровождают их. В фибробластах выявляют-
ся многочисленные митозы. Местами встречаются 
отдельные фибробласты с деструктивными изме-
нениями в цитоплазме и явлениями кариопикноза. 
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В цитоплазме фибробластов отмечается высокое 
содержание РНК. Между клеточными элементами 
определяются незрелые и зрелые тонкие коллаге-
новые волокна. При окраске пикрофуксином по Ван 
Гизону коллагеновые волокна интенсивно окраши-
ваются фуксином (рис. 1).

няются в пучки. Между коллагеновыми волокнами 
щели узкие. Коллагеновые волокна расположены 
упорядоченно и по Ван Гизону окрашиваются в ин-
тенсивно красный цвет. Количество клеточных эле-
ментов значительно уменьшено. Клеточные эле-
менты в основном представлены фибробластами. 
Увеличивается количество фибробластов с дистро-
фическими изменениями: гидропическая белковая 
дистрофия и деструкция цитоплазмы, а также ка-
риопикноз и кариорексис. Уменьшается количество 
фибробластов с митозами. Появляются фиброциты 
– уплощенные клетки веретенообразной формы с 
более темной окраской цитоплазмы и ядра. Фибро-
циты значительно меньше по размерам по срав-
нению с фибробластами. Макрофаги встречаются 
значительно реже. Нейтрофилы полностью исчеза-
ют. Встречаются лимфоидные клетки в виде мелких 
скоплений с небольшой примесью плазматических 
клеток (рис. 2).

Рис. 1. Тонкие коллагеновые волокна 

грануляционной ткани

(15-й день после механического повреждения).

Окраска: пикрофуксином по Ван Гизону. х200.

При окраске толуидиновым синим выявляет-
ся высокое содержание гликозаминогликанов с 
очагами метахромазии. В грануляционной ткани 
определяются многочисленные очаговые лимфо-
плазмоцитарные инфильтраты с примесью нейтро-
филов и макрофагов. Макрофаги располагаются в 
виде небольших конгломератов или групп рядом с 
мелкими сосудами. Форма клеток непостоянная, 
овальная или отростчатая. Плазматические клет-
ки небольших размеров, овальной формы. Ядра 
располагаются эксцентрично с радиальным рас-
пределением гетерохроматина. Цитоплазма плаз-
матических клеток имеет неравномерную окраску: 
на значительном протяжении она базофильная, а 
в околоядерной зоне имеет округлую полосу про-
светления. Тучные клетки (тканевые базофилы) 
располагаются группами вокруг сосудов, имеют 
овальную или округлую форму. В цитоплазме мно-
жество базофильных гранул. Ядро расположено в 
центре. В грануляционной ткани широко представ-
лены лейкоциты, поступаюшие из крови. Отмеча-
ется умеренная инфильтрация нейтрофильными 
лейкоцитами. Поверхность грануляционной ткани 
покрыта тонким слоем фибрина с нейтрофильны-
ми лейкоцитами.

В срок 30 суток после хирургического вмеша-
тельства у 4 подопытных животных из 6, выведен-
ных из эксперимента, бывшие дефекты брюшины 
с трудом удалось отличить от остальной брюшины. 
Только у 2 морских свинок выявлены спайки между 
париетальной брюшиной и петлями тонкой кишки.

Через 30 дней после нанесения механической 
травмы в месте повреждения определяется зрелая 
соединительная ткань. Коллагеновые волокна рас-
полагаются более плотно, волнообразно извитые, 
представлены в виде тяжей, местами тяжи объеди-

Рис. 2. Мелкоочаговые лимфоцитарные инфильтра-

ты в зрелой соединительной ткани

(30-е сутки после механического повреждения).

Окраска: гематоксилином и эозином. х100.

На 30-е сутки значительно уменьшается количе-
ство сосудов, происходит нормализация кровоо-
бращения в системе микроциркуляторного русла и 
нормализация структуры сосудов.

После 70 суток из 6 морских свинок у 4 брюшина 
была гладкая, блестящая. У остальных оперирован-
ных животных выявлен спаечный процесс в брюш-
ной полости. Через 70 суток на месте повреждения 
определяется плотная фиброзная соединительная 
ткань, которая представлена в основном коллаге-
новыми волокнами и расположенными между ними 
фибробластами и фиброцитами. В плотной соеди-
нительной ткани коллагеновые волокна ориенти-
рованы продольно, слабо извитые, окрашиваются 
в интенсивно красный цвет пикрофуксиновой сме-
сью (рис. 3).

Фибробласты веретенообразной формы, фигу-
ры митоза немногочисленные. Встречаются фибро-
бласты с дистрофическими изменениями. Коли-
чество клеточных элементов значительно меньше, 
чем в предыдущие сроки. Встречаются немного-
численные лимфоциты, плазматические клетки, 
макрофаги.
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Воспалительные инфильтраты отсутствуют. Со-
суды малочисленные. Гликозаминогликаны при 
окраске толуидиновым синим не выявляются. 
Встречаются единичные небольшие очажки гиа-
линоза, представленные бесклеточными гомоген-
ными массами. Эти участки при окраске гематок-
силином и эозином эозинофильны; при окраске 
пикрофуксином отмечается пикринофилия.

Таким образом, в различные сроки послеопера-
ционного периода спайки выявлены лишь у 5 мор-
ских свинок из 20. У 15 животных без послеопера-
ционного спаечного процесса заживление дефектов 
брюшины происходило путем одномоментной ме-
зотелизации. При развитии у морских свинок вну-
трибрюшных сращений на 15-е сутки на месте по-
вреждения формируется грануляционная ткань с 
большим количеством сосудов капиллярного типа, с 
многочисленными клеточными элементами (фибро-
бласты, макрофаги, лимфоциты, плазматические 
клетки и др.) и небольшим количеством волокнистых 
структур. Поверхность грануляционной ткани покры-
та тонким слоем фибрина. В грануляционной ткани 
отмечается умеренный отек, сосудистые нарушения 
(полнокровие сосудов, стазы) и диффузная инфиль-
трация нейтрофильными лейкоцитами. Отмечает-
ся повышенное содержание гликозаминогликанов. 
На 30-е сутки на месте повреждения формируется 
зрелая соединительная ткань, представленная в 
основном коллагеновыми волокнами. Количество 
клеточных элементов значительно уменьшается, 
полностью исчезает воспалительная инфильтрация 
нейтрофильными лейкоцитами. В зрелой соедини-
тельной ткани на 30-е сутки встречаются в основном 
фибробласты, единичные макрофаги и фиброциты. 
Местами определяются мелкоочаговые лимфоплаз-
моцитарные инфильтраты. Поверхность полностью 
очищается от фибрина. На 70-е сутки на месте по-
вреждения формируется плотная соединительная 
ткань, вполне сформированная. Воспалительная ре-
акция в ней отсутствует. Клеточные элементы и со-
суды немногочисленные. Гликозаминогликаны почти 
не выявляются. Отличительной особенностью этого 
срока является появление единичных мелких очагов 
гиалиноза.

Выводы
1.  При механическом повреждении брюшины раз-

виваются морфологические изменения в опре-
деленной последовательности. Выделяются 3 
фазы патологического процесса: I фаза – трав-
матическое воспаление, II фаза – развитие гра-
нуляционной ткани, III фаза – формирование 
зрелой соединительной ткани.

2.  Модель получения послеоперационных внутри-
брюшных сращений после механического по-
вреждения брюшины вызывает адгезивный про-
цесс в брюшной полости только у 25% животных.
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ДИНАМИКА МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕ-
НИЙ В БРЮШИНЕ ПРИ ЕЕ МЕХАНИЧЕСКОМ 
ПОВРЕЖДЕНИИ

П.М. ЛАВРЕШИН, В.С. БОТАШЕВА, В.В. ГО-
БЕДЖИШВИЛИ, И.Г. КЕЛАСОВ 

Изучена роль механического повреждения брю-
шины в развитии послеоперационных внутрибрюш-
ных сращений.

Выполнена экспериментальная работа по изуче-
нию роли механического повреждения париеталь-
ной и висцеральной брюшины в развитии внутри-
брюшных спаек. Использованы гистологические и 
гистохимические методы исследования.

У морских свинок при механическом поврежде-
нии брюшины без развития послеоперационного 
спаечного процесса заживление дефектов брюши-
ны происходит путем одномоментной мезотелиза-
ции. При формировании у животных внутрибрюш-
ных сращений развиваются морфологические 
изменения в определенной последовательности: I 
фаза – травматическое воспаление, II фаза – разви-
тие грануляционной ткани, III фаза – формирование 
зрелой соединительной ткани.

Модель получения послеоперационных внутри-
брюшных сращений после механического повреж-
дения брюшины вызывает адгезивный процесс в 
брюшной полости только у 25% животных. Полу-
ченные экспериментальные данные могут быть ис-
пользованы для профилактики спайкообразования 
применением физических лечебных методов.

Ключевые слова: брюшная полость, брюшина, 
морфологические изменения, спаечный процесс

THE DYNAMICS OF MORPHOLOGIC CHANGES 
IN THE ABDOMINAL CAVITY IN IT’S MECHANI-
CAL INJURY

LAVRESHIN P.M., BOTASHEVA V.S., 
GOBEDZHISHVILI V.V., KELASOV I.G.

The aim was to investigate the role of mechanical 
injury in the development of the postoperative adhesive 
process.

Materials and methods. The experimental study of 
the intra-abdominal adhesive process after mechanical 
injury of the parietal and visceral peritoneum was 
performed. The histological and histochemical methods 
of investigation were used.

Results. In Guinea pigs without postoperative 
adhesion after the mechanical injury of peritoneum 
the healing of peritoneum defects developed as a 
single-stage growth of mesothelial lining. Formation of 
morphological changes in the cases of intra-abdominal 
adhesive process went through the following stages: 
1 – traumatic inflammation, 2 – growth of granulation 
tissue, 3 – formation of connective tissue. 

Conclusions. The experimental model of the intra-
abdominal adhesive process after mechanical injury of 
peritoneum demonstrated that the development of the 
adhesions takes place only in 25% of the experimental 
animals. The data obtained should be taken into 
account for prevention of the adhesive process by 
physical therapy.

Key words: abdominal cavity, peritoneum, 
morphological changes, adhesive process

© Коллектив авторов, 2010
УДК 615.12:658.155 , 85 , 87

ОЦЕНКА УСПЕХА ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 
ФАРМАЦЕВТИЧЕСКОЙ РОЗНИЧНОЙ СЕТИ
Ж.В. Гончаров1, С.А. Парфейников1, Н.В. Габриелян1, Е.С. Бережная2

1Пятигорская государственная фармацевтическая академия
2Ростовский государственный медицинский университет

Гончаров Жанник Валерьевич, директор аптечной сети 
«Вита плюс», соискатель кафедры УЭФ ФПО ГОУ ВПО 
«Пятигорская государственная фармацевтическая академия», 
e-mail: goncharov@vita-plus.info.

Парфейников Сергей Алексеевич, доктор фармацевтических. 
наук, профессор, заведующий кафедрой УЭФ ФПО ГОУ ВПО 
«Пятигорская государственная фармацевтическая академия», 
заслуженный деятель здравоохранения РФ, тел.: 89624016979, 
(8793) 331469; e-mail: parphein@yandex.ru.

Габриелян Наира Валентиновна, кандидат фармацевтических 
наук, специалист по УМР кафедры УЭФ ФПО ГОУ ВПО «Пяти-
горская государственная фармацевтическая академия», 
тел.: 8(8793) 331469, 334872; e-mail: naira-gabrielyan@yandex.ru.

Бережная Елизавета Сергеевна, кандидат фармацевтических 
наук, ассистент кафедры управления и экономики фармации, 
фармацевтической технологии и фармакогнозии Ростовского 
государственного медицинского университета; 
e-mail: bereznoy7@yandex.ru.

У
спех и неудача относятся к числу поня-
тий, многовариантность смыслов которых 
проявляется в их семантике. С феноме-

нологической точки зрения «успех» – одна из 
приоритетных структур человеческого суще-
ствования, наряду с такими как «надежда», 
«забота», «обман». В настоящее время фикси-
руют три значения понятия «успех»: 1) удача 
в достижении чего-нибудь; 2) общественное 
признание; 3) хорошие результаты деятельно-
сти [3,9].

В практической деятельности фармацевтиче-
ских организаций приходится часто задаваться во-
просами: насколько работа аптеки успешна? И как 
сделать её еще успешней?
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Целью данной работы явилось изучение атрибу-
тов успеха деятельности фармацевтической орга-
низации и разработка оценочных критериев.

Материал и методы. Исходной информацией 
проводимых исследований явились данные литера-
туры об управлении качеством обслуживания в ап-
течной организации, результаты социологического 
опроса работников аптечных организаций, опро-
сные листы экспертов.

В исследовании приняли участие фармацевти-
ческие кадры 50 аптечных организаций городов Пя-
тигорска, Ессентуки и Кисловодска, что составило 
15,0% от генеральной совокупности всех аптек, ра-
ботающих в регионе. Всего в исследовании приняли 
участие 254 человека, из них 32,0% – руководители.

В процессе работы использовали методы: логи-
ческий, социологических исследований (опроса и 
интервьюирования), метод экспертных оценок (26 
экспертов).

Для построения субъективной шкалы успешно-
сти использовали специально разработанную ме-
тодику. Шкала строилась на основании совмещения 
шкалы рейтинга (слабейший – 1, сильнейший – 10); 
и средневзвешенной оценки каждого фактора [2].

В качестве критерия оценки успешности работы 
фармацевтической организации нами предложен 
интегральный индексный показатель.

Методология построения таких индексов пред-
усматривает прежде всего приведение разносто-
ронних явлений к соизмеримому виду.

Методика построения интегрального показате-
ля предполагает, что система частных показателей, 
подлежащих интеграции, формируется по принци-
пу «чем больше, тем лучше». Это означает, что уве-
личение числового значения по каждому частному 
показателю дает однородный эффект: улучшение 
ситуации – (положительный); ухудшение ситуации – 
(отрицательный).

Результаты и обсуждение. Конкурентный ана-
лиз является непременным условием рыночного 
успеха любой компании, в том числе работающей 
на фармацевтическом рынке. В анализе конкурент-
ной привлекательности строится система стра-
тегических матриц конкуренции, анализируются 
возможности и опасности рынка, определяется и 
измеряется рыночный риск. Для оценки конкурент-
ной позиции фармацевтической компании исполь-
зуются балльные оценки по ключевым факторам 
успеха, при этом она строит стратегию на своих 
сильных сторонах и предпринимает действия по 
нейтрализации слабых сторон [1,8].

Первым этапом проведения эксперимента явля-
ется отбор максимально точной системы частных 
показателей. Значимость частных факторов, со-
ставляющих интегральный показатель, определя-
ется в баллах экспертным путем.

При определении веса частных показателей 
исходили из степени обобщения информации, ко-
торую они несут, масштабности явления и уровня 
влияния на итоговый показатель.

Чтобы свести к минимуму элемент субъектив-
ности, проводился опрос экспертов, их оценка – 
усредненное представление экспертов о важности 
тех или иных показателей. При отборе «ключевых» 
экспертов руководствовались следующими прин-
ципами:

– компетентность в вопросах фармацевтиче-
ского бизнеса;

– наличие авторитета в своей сфере интересов;
– участие в практической реализации прини-

маемых решений.
Опрос, в котором принимали участие 26 человек, 

проводили методом Дельфи. Экспертами названо 9 
факторов, для которых автономно были расставле-
ны рейтинги. Данные факторы и их коэффициенты 
значимости определены как частные показатели 
детерминант успеха фармацевтической организа-
ции (табл. 1).

Таблица 1
Детерминанты успеха фармацевтической 

организации

Детерминанты 
успеха

Весовые 
показатели 
детерминант 

(баллы)

Способность конкурировать по цене 0,25

Искусство управления 0,25

Выгодное месторасположение 0,10

Деловая репутация и имидж 0,10

Наличие оборотного капитала 0,10

Стоимость закупаемых товаров 0,08

Маркетинговые коммуникации 0,05

Техническое оснащение 0,05

Структура организации 0,02

1,00

После определения весовых частных инди-
каторных показателей по каждой детерминанте 
успеха рассчитывали рейтинг аптечной органи-
зации посредством определения интегрального 
показателя ее успешности. В качестве эталонно-
го предприятия было взято гипотетически силь-
нейшее предприятие на рынке – с максимальной 
балльной оценкой показателя (10), а в качестве 
аутсайдера – предприятие с минимальной балль-
ной оценкой показателей – 1 [4,6].

Для расчета интегрального показателя рейтинга 
успешности аптечной организации использовали 
математическое выражение:

nN
PKY

n

n pi

i 1
1

где  Y – интегральный показатель;
 K

i 
– коэффициент значимости показателя;

 P – средняя балльная оценка эксперта;
 N

pi
– балльная оценка эталонного предприя-

тия.
Были оценены 3 аптечные организации одной 

розничной сети, в том числе аптека «Вита+» г. Пяти-
горска (табл. 2).

Как следует из данных таблицы 2, из трех ап-
течных предприятий по успешности к эталонному 
предприятию приближаются две первые аптечные 
организации, так как их итоговый рейтинг близок к 
1,0. Третье аптечное предприятие занимает ниж-
нюю позицию успешной компании. Его рейтинг ме-
нее 0,5 можно охарактеризовать как детерминанту 
неуспеха [5,7].
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После способности конкурировать по цене, как 
следует из данных таблицы 2, высокую позицию 
среди детерминант успеха, влияющих на общий 
рейтинг фирмы, занимает управленческое искус-
ство. По данным ряда авторов, знания и способ-
ности персонала обеспечивают успех фирме на 
15,0%, а отношение к делу, ответственность персо-
нала – на 85,0%.

Кроме того, как показали социологические ис-
следования, немногие фирмы ставят перед собой 
цели и формируют миссию. Те, кто делает это, до-
биваются успеха, но таких фирм не более 5,0%. 
Детерминанты неудач тоже касаются искусства 
управления. Деятельность управленцев фирмы, 
сопровождающаяся отрицательными эмоциями в 
виде страха, неуверенности, беспокойства, чувства 
сожаления, в большей степени, чем неумение ис-
пользовать маркетинговые коммуникации и знания 
экономики, приводит к неудачам.

В результате социологических исследований 
установлено, что позиционирование успешности 
аптечной организации связано со следующими де-
терминантами:

– хорошая деловая репутация – 100,0%;
– высокие финансовые показатели (рента-

бельность, заработная плата работников) – 
90,0%;

– стабильность и длительность работы на 
рынке – 60,0%;

– удовлетворенность клиентов работами и 
услугами – 40,0%;

– наличие государственных заказов – 10,0%.
По мнению фармацевтических работников, 

определяющим в оценке фармацевтической орга-
низации как успешной на рынке являются деловая 
репутация, финансовое состояние и длительность 
работы.

Заключение. Таким образом, мы полагаем, что 
на основании проведенных исследований могут 

быть сделаны конкретные практические рекомен-
дации для выявления рейтинга успеха работающей 
на рынке аптечной организации и построения даль-
нейшей стратегии, направленной на укрепление 
сильных сторон и приложения усилий для нейтра-
лизации слабых сторон деятельности.
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Таблица 2
Детерминанты успеха фармацевтических организаций

Факторы
успеха

Балльные оценки показателей

эталонная ком-
пания аутсайдер

компании сравнения

А Б В

Способность конкурировать по 
цене 0,25 0,025 5 (0,125) 9 (0,225) 6 (0,15)

Искусство
управления 0,25 0,025 8

(0,2) 10 (0,25) 6 (0,15)

Выгодное
месторасположение 0,10 0,01 8

(0,08)
6

(0,06) 7 (0,07)

Деловая репутация,
имидж 0,10 0,01 9

(0,09) 9 (0,09) 6 (0,06)

Наличие оборотного
капитала 0,08 0,008 5

(0,04) 7 (0,056) 4 (0,32)

Стоимость закупаемых
товаров 0,10 0,01 5

(0,05)
5

(0,05) 4 (0,04)

Маркетинговые
коммуникации 0,05 0,005 8

(0,04) 10 (0,05) 4 (0,02)

Техническое
оснащение 0,05 0,005 9 (0,045) 9 (0,045) 6 (0,03)

Структура
организации 0,02 0,002 8 (0,016) 5 (0,01) 5 (0,01)

Средневзвешенный
рейтинг успеха 1,0 0,1 0,776 0,836 0,562

Примечание: В скобках представлена интегральная оценка.
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8.  Жданов, Б. ERP II – новая стратегия управ-
ления предприятием / Б. Жданов // Корпо-
ративные системы. – 2002/2003. – №4/1.

9. Ниазашвили, А.Г. Развитие стремления к 
успеху у менеджеров в условиях экономиче-
ских рисков / А.Г. Ниазашвили // Работы мо-
лодых ученых. – 2007. – № 1. – С. 203-211.

ОЦЕНКА УСПЕХА ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 
ФАРМАЦЕВТИЧЕСКОЙ РОЗНИЧНОЙ СЕТИ
Ж.В. ГОНЧАРОВ, С.А. ПАРФЕЙНИКОВ, Н.В. 
ГАБРИЕЛЯН, Е.С. БЕРЕЖНАЯ 

Методом экспертных    оценок  определены ве-
совые показатели детерминант успеха  для оцен-
ки деятельности фармацевтических организаций. 
Разработана методика, позволяющая определить 
рейтинг предприятия среди участников фармацев-
тического рынка, а также  каждого фактора, влияю-
щего на конечный результат отчета. Практическая 
значимость рейтинга состоит в укреплении сильных 
сторон деятельности предприятия и нейтрализации 
слабых. 
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The method of expert evaluation allowed to determine 
relative weights of determinants for the evaluation of 
pharmaceutical facilities activity. The technique of 
company rating estimation, as well as estimation of 
every other factor, affecting the outcome of the report, 
was developed. The practical importance of ranking 
consists in enhancing of the strong activities and in 
neutralization of the weak link of certain company. 
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УПРАВЛЕНИЕ АССОРТИМЕНТОМ АПТЕЧНОГО ПРЕДПРИЯТИЯ, 
НАПРАВЛЕННОЕ НА ЭФФЕКТИВНОЕ ОБЕСПЕЧЕНИЕ НАСЕЛЕНИЯ 
ИММУНОМОДУЛЯТОРАМИ
В.А. Елисеев, И.Н. Андреева
Пятигорская государственная фармацевтическая академия

П
роблема иммунотерапии представляет 
интерес для врачей практически всех спе-
циальностей в связи с неуклонным ростом 

инфекционно-воспалительных заболеваний 
склонных к хроническому и рецидивирующему 
течению. Проведенные в последние годы ис-
следования позволили разработать и внедрить 
в широкую клиническую практику новые ком-
плексные подходы к лечению и профилактике 
различных нозологических форм заболеваний 
с использованием иммунотропных препаратов 
направленного действия.

Изучение ассортимента лекарственных средств 
(ЛС), представленных на региональном рынке Крас-
нодарского края, позволяет получить развернутое 
представление о номенклатуре лекарственных пре-
паратов, разрешенных к применению, и оптимизи-
ровать ассортимент ЛС в аптечных организациях.

Адекватное насыщение рынка иммуномодулирую-
щими препаратами обусловливает своевременность 
и успех лечения многих заболеваний, связанных с на-
рушением иммунной системы организма [3].

Список существующих и выпускаемых различ-
ными фармацевтическими фирмами иммуномоду-
ляторов насчитывает более 100 наименований пре-
паратов и около 200 лекарственных форм. В России 
зарегистрировано более 30 ЛС под МНН в виде 140 
лекарственных форм [4].

Фармацевтический рынок Краснодарского 
края – один из самых емких в Южном Федераль-
ном округе. Это объясняется высокой плотностью 
проживания – 67 человек на один квадратный ки-
лометр. Кроме того, развитая инфраструктура 
рекреации и индустрии отдыха увеличивает в лет-
нее время население Краснодарского края в три 
раза [7].

Задачей аптечной организации при формирова-
нии оптимального ассортимента является удовлет-
ворение потребностей целевой покупательской 
аудитории и создание комфортных условий совер-
шения покупок.

Материал и методы. Документальными источ-
никами информации служили данные отчетности 
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министерства здравоохранения Краснодарского 
края за 2004-2008 гг. [6].

В процессе исследования использованы мето-
ды: логического анализа, группировки, непосред-
ственного наблюдения.

Результаты и обсуждение. Управление ассор-
тиментом лекарственных средств – это сложный и 
индивидуальный для каждой аптечной организации 
процесс, требующий от специалистов владения совре-
менными методами маркетингового исследования.

Действенным методом управления ассортимен-
том ЛС является использование модели, включаю-
щей стратегическое, тактическое и оперативное 
управление ассортиментом, применение которой 
позволит аптечным организациям адекватно реа-
гировать на изменение во внешней и внутренней 
среде. С этой целью нами разработана модель 
формирования оптимального ассортимента ЛС, 
способного удовлетворить потребности целевой 
аудитории потребителей.

В своих исследованиях мы опирались на прин-
ципы управления ассортиментом, применяемые в 
крупных аптечных сетях, которые мы адаптировали 
к сегменту иммуномодуляторов:

– управление ассортиментом проводится в 
рамках каждой фармакотерапевтической 
группы ЛС;

– управление ассортиментом проводится с 
учетом формата аптечной организации и 
места ее расположения;

– управление ассортиментом проводится с 
учетом конкурентного окружения аптек и 
индивидуальных потребностей постоянных 
клиентов;

– управление ассортиментом проводится по-
средством составления ассортиментного 
плана: стратегического, тактического и опе-
ративного.

Стратегический план формируется на год с уче-
том обязательного минимального ассортимента ЛС 
в соответствии с приказом МЗ и СР РФ от 29 апреля 
2005 г. № 312 и анализа ведомости движения то-
вара за год с учетом сезонных компаний. В основе 
анализа используется АВС анализ товарооборота.

Тактический план формируется сроком на пол-
года на основании анализа продаж в суммовом, 

натуральном и валовом исчислении и построения 
рейтинговой матрицы с целью выявления пози-
ций аутсайдеров. Тактический план составляется 
на основе стратегического, но включает на 20,0% 
больше с учетом спроса.

Тактика управления ассортиментом пред-
полагает ввод новых позиций при поступлении 
предложений производителей или выявление не-
удовлетворенного спроса. Для новых позиций уста-
навливается тестовый период 3 месяца и барьер-
ный план продаж. Вывод позиций из ассортимента 
осуществляется при непрохождении «барьера про-
даж» и низкого рейтинга.

Оперативный план формируется каждый квар-
тал на основе совмещенной матрицы АВС-анализа 
и XYZ-анализа и учета сезонности продаж [1].

С учетом разработанных методических подхо-
дов нами проведены исследования ассортимента 
аптечных организаций Краснодарского края. Ис-
следования проводились в шести аптечных органи-
зациях, принадлежащих одной розничной сети.

В результате проведенного АВС-анализа това-
рооборота шести аптек лекарственные средства 
были сегментированы на три группы, приведенные 
в таблице 1.

Обобщив по шести аптечным организациям дан-
ные АВС-анализа, установили средний перечень 
иммуномодуляторов из 96 торговых наименований, 
которые можно для аптечной сети включить в стра-
тегический план всех изученных аптечных органи-
заций.

Лидирующее положение во всех аптечных орга-
низациях за все три года занимали: арбидол капс. 
100 мл № 10, анаферон табл. детские № 20, ана-
ферон табл. взрослые № 20, виферон свечи по 150 
тыс. МЕ № 10, вобэнзим табл. № 200, бронхомунал 
капс. детские № 10, циклоферон в амп. 12,5% 2 мл 
№ 10, иммунал табл. № 20, интерферон лейкоци-
тарный [5].

Для тактического планирования ассортимента 
проводили определение рейтинга каждого лекар-
ственного средства с помощью модифицирован-
ной методики интегрирования данных АВС-метода 
по трем показателям: товарооборот, количество 
проданных упаковок и валовой прибыли по каждой 
позиции.

Таблица 1
Количество наименований иммуномодуляторов, формирующих А, В и С группы ЛС (2007-2009 гг.) 

в аптеках Краснодарского края

А
п
те
ка Общее количество имму-

номодуляторов в среднем 
за год 

Группа А, 75 % товароо-
борота

Группа В, 20% товароо-
борота

Группа С, 5%
товарооборота

2007 2008 2009 2007 2008 2009 2007 2008 2009

1 116 36 33 37 58 69 52 22 14 27

2 74 19 22 23 36 29 31 15 23 20

3 68 21 22 18 32 34 31 15 12 15

4 93 24 27 31 50 49 47 19 17 15

5 102 31 34 32 51 49 46 20 19 24

6 121 39 36 38 57 52 54 25 33 29

ср
. 
зн
ач
ен
и
е 

п
о
 6

 а
п
те
ка
м

96 28 29 30 47 47 42 19 19 22
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Для этого определяли весовые коэффициенты 
значимости каждого показателя экспертным путем.

В качестве экспертов привлекали 15 ведущих 
специалистов Краснодарского края, занимающих-
ся управлением аптечным ассортиментом в круп-
ных аптечных сетях.

В таблице 2 приведены весовые коэффициенты 
критериев градации лекарственных средств.

Таблица 2
Весовые коэффициенты критериев градации лекар-

ственных средств

Параметр Весовой коэффициент

Оборот, шт. (ОБк) 0,3

Оборот, руб. (ОБд) 0,3

Валовая прибыль, руб. (ВП) 0,4

Итого 1

Умножением показателей на весовой коэффи-
циент и суммированием трех полученных значе-
ний получаем интегральный показатель по трем 
величинам для каждого лекарственного средства. 
Полученный интегральный показатель не имеет 
экономического смысла, но позволяет провести 
рейтинг лекарственных средств с учетом влияния 
их на товарооборот и на приносимую прибыль, а 
также определить барьерный показатель для от-
слеживания аутсайдеров продаж и принятия реше-
ния об исключении его из ассортиментного плана. 
В частности, проведенный нами анализ позволил 
выявить лекарственные средства с низким рейтин-

гом продаж: пирогенал свечи 100 мкг № 10 стоимо-
стью 395,55 руб.; иммуномакс пор. д/ин. по цене 
352 руб.; генферон 1 млн. ед. суппозитории № 10 
по цене 455 руб.; инфлюцид капли по цене 154 руб. 
По данным проведенного исследования, возмож-
но установление минимального барьера для пока-
зателя интегрального коэффициента: в случае не-
прохождения лекарственным препаратом данного 
барьера принимается решение об исключении дан-
ной ассортиментной позиции из ассортиментного 
плана аптечной организации [8].

Для оперативного управления ассортиментом 
предложено проводить совмещенный АВС- и XYZ-
анализ, позволяющий анализировать и прогнози-
ровать стабильность продаж ЛС, а также выявлять 
отклонения и скачки, нестабильность сбыта.

На основании проведенного анализа нами со-
ставлена матрица АВС- и XYZ-анализа с перечнем 
иммуномодуляторов (табл.3).

Высоким вкладом в продажи и стабильным спро-
сом обладают препараты, попавшие в группу AX-AY 
и BX. Группа AZ оказывает влияние на товарооборот, 
несмотря на то, что спрос на них нестабильный.

Оперативный план ассортимента позволяет от-
слеживать не только количество ассортиментных 
позиций, но и формировать оптимальные запасы 
по каждому лекарственному средству.

Заключение. Таким образом, управление ас-
сортиментом иммуномодуляторов в аптечной ор-
ганизации позволяет удовлетворять потребности 
целевой покупательской аудитории, аптечным 

организациям – адек-
ватно реагировать на 
изменения внешней 
и внутренней среды и 
своевременно прини-
мать управленческие 
решения по снижению 
риска потерь оборота 
розничной торговли и 
создания дефектуры в 
период повышенного 
спроса [2].

Таблица 3
Матрица ABC- и XYZ-анализов ассортимента иммуномодуляторов

Д
о
л
я 
в 
п
р
о
д
аж
ах

вы
со
ка
я

AX

Арбидол капс.
Арбидол табл.
Анаферон табл.
взрослые
Анаферон табл.
детские
Виферон 1
свечи 150 т.ед.
Интерферон
лейкоцитарный
Циклоферон
12,5% 2,0 № 10
Бронхомунал
7 мг № 10

AY

Вобэнзим № 10
Гриппферон,
капли
Иммунал,
капли
Иммудон,
табл. жеват. № 40
Ликопид
1 мл № 10
Циклоферон
0,15 № 10
ИРС-19 вакцина
Неовир
12,5% 2 мл № 5

AZ

Вобэнзим № 200
Иммунофан
0,005 амп.
Кипферон
свечи № 10
Полиоксидоний

ср
ед
н
яя

BX

Настойка эхинацеи
Цитовир-3
капс. № 12
Циклоферон табл.
Деринат натрия
капли
Виферон
мазь 12 г
Виферон 2 свечи
500 тыс. ед.

BY

Виферон 3 свечи
300 тыс. ед.
Иммунорм
100 мг № 20
Амиксин
125 № 10
Полудан
глазные капли

BZ

Иммунекс
сироп
Генферон
500 тыс. свечи
Рибомунил
250 мг № 12

н
и
зк
ая

CX

Пирогенал
10 мкг № 10
Тактивин
1 мл № 10
Тимолин
10 мг № 10
Тимоген
0,01% № 5
Тимоген
спрей назальный

CY

Полиоксидоний
свечи 0,006 № 10
Полиоксидоний
табл. 12 мг № 10
Изопринозин
500 мг № 50

CZ

Пирогенал
400 мг свечи
Полудан
100 ед. № 10
Инфлюцид
капли
Иммуномакс
д/инъекций

высокая средняя низкая

Стабильность потребления
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ПРЕДПРИЯТИЯ, НАПРАВЛЕННОЕ НА ЭФФЕК-
ТИВНОЕ ОБЕСПЕЧЕНИЕ НАСЕЛЕНИЯ ИММУ-
НОМОДУЛЯТОРАМИ
В.А. ЕЛИСЕЕВ, И.Н. АНДРЕЕВА 

Предложена модель управления ассортиментом 
лекарственных средств на примере иммуномоду-
ляторов, применение которой позволило аптеч-
ным организациям адекватно реагировать на из-
менение спроса и формировать ассортиментную 
политику, способную удовлетворить потребности. 
Модель выполняет стратегическое, тактическое и 
оперативное управление ассортиментом анализа 
на основе ABC- и XYZ-ценовой аудитории.

Ключевые слова: лекарственные средства, 
фармацевтический рынок,  аптечные организации

PHARMACEUTICAL ASSORTMENT 
MANAGEMENT FOR EFFECTIVE PROVISION 
WITH IMMUNOMODULATORS
ELISEYEV V.A., ANDREYEVA I.N.

A model of immunomodulators assortment 
management capable of adequate respond to changes 
in demand was elaborated. The model performs the 
strategic, tactical and operational management of 
pharmaceutical range analysis based on ABC- and the 
XYZ-price audience. 

Key words: drugs, the pharmaceutical market, 
pharmacy organizations
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О
сновная масса сердечно-сосудистых за-
болеваний обусловлена артериальной 
гипертонией. У людей с повышенным ар-

териальным давлением в 7 раз чаще случает-
ся инсульт, в 4 раза – инфаркт миокарда, в 2 
раза – поражение сосудов ног. Артериальная 
гипертония является одним из основных фак-
торов внезапной смерти [4,9].

В России заболеваемость артериальной гипер-
тензией приобрела характер эпидемии. Это связа-
но не только со снижением качества жизни населе-
ния и стрессовыми нагрузками, но и с отсутствием 
первичной профилактики и сокращением объема 
профилактической деятельности в амбулаторно-

поликлинических учреждениях. В настоящее время 
недовыявляется более 80% больных артериальной 
гипертензией. В работу практических врачей не 
внедряются современные методы профилактики, 
диагностики и лечения больных с этой патологией 
[3,10].

Несмотря на проводимую реализацию це-
левой Федеральной программы: «Профилак-
тика и лечение артериальной гипертензии в 
Российской Федерации» (утвержденной Поста-
новлением Правительства РФ от 17.07.2001 г. 
№540),распространенность заболевания среди 
населения за последние 5 лет практически не из-
менилась. Следовательно, меры, предпринимае-
мые органами здравоохранения по профилактике, 
диагностике и лечению артериальной гипертен-
зии, недостаточно эффективны [7,9].

Между тем, названная программа без проведе-
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ния подобного рассмотрения и каких-либо серьез-
ных изменений была трансформирована в подпро-
грамму уже новой федеральной целевой программы 
«Предупреждение и борьба с социально значимыми 
заболеваниями (2007–2011 годы)» [7,12].

Проводимая реформа управления и финансиро-
вания отечественного здравоохранения направлена 
на повышение доступности и качества медицинской 
помощи гражданам Российской Федерации. В 2005 
году Национальным проектом «Здоровье» первич-
ная медико-санитарная помощь была определена 
как одна из перспективных систем совершенство-
вания российского здравоохранения.

Приоритетным национальным проектом в сфере 
здравоохранения определена цель – сформировать 
основы и условия для повышения эффективности и 
усиления первичного звена здравоохранения РФ, а 
также для оптимального использования потенциа-
ла участковых терапевтов и врачей общей практики 
[1,2].

К сегодняшнему дню не сложилась современ-
ная медико-профилактическая служба в регионах 
Российской Федерации. Новое направление отече-
ственного здравоохранения – создание современ-
ной амбулаторно-поликлинической службы, основу 
которой составляют участковые терапевты и врачи 
общей практики в городе и селе, определяется в 
первую очередь экономическими возможностями 
государства, которые в нашей стране остаются в 
стадии поиска окончательного своего решения. 
Финансирование практического здравоохранения 
остается на уровне, не отвечающем европейскому 
и мировому стандартам, а с наступлением всеоб-
щего кризиса значительно ухудшилось, несмотря 
на принимаемые антикризисные меры правитель-
ством Российской Федерации.

В России на протяжении многих лет без должного 
внимания профильного министерства остается здо-
ровье сельского населения. Рост смертности в сель-
ской местности наблюдается практически по всем 
ее основным классам. Во многом это обусловлено 
спецификой жизни и несовершенством сельской ме-
дицины. В настоящее время большинству сельских 
жителей не проводится современное медицинское 
обследование и полноценное лечение. Причин для 
этого много: непрерывный производственный цикл 
в личном подсобном хозяйстве; удаленность меди-
цинских центров от села; дороговизна транспортных 
и медицинских услуг и невысокие доходы сельских 
жителей. В результате село «превосходит» город по 
уровню смертности на 20% [3,5].

Среди организационных принципов своевре-
менного общественного здравоохранения одним 
из важных является соблюдение единства и пре-
емственности медицинской помощи населению в 
городской и сельской местности. Медицинская по-
мощь сельскому населению строится на основных 
законодательных положениях организации здраво-
охранения оказания медико-социальной помощи. 
Однако факторы, определяющие различия между 
городом и деревней, влияют на организационные 
формы и методы клинического управления диагно-
стическим и лечебным процессом в условиях сель-
ского здравоохранения.

Существующее несоответствие между реальны-
ми потребностями клинической практики и уровнем 

финансирования требует поиска путей преодоле-
ния сложившегося противоречия и подтверждает 
необходимость создания адекватной модели кли-
нического управления и алгоритмизации диагно-
стического процесса при гипертонической болезни 
в амбулаторно-поликлинических условиях сельско-
го здравоохранения [6,11]. Если учесть, что зна-
чительная часть населения Ставропольского края 
проживает в сельских районах (по данным стати-
стического управления 28-30% от общего числа 
населения), то это в полной мере относится к сель-
скому здравоохранению Ставрополья.

Цель исследования: провести оценку состояния 
оказания медико-социальной помощи больным с 
артериальной гипертензией врачами первичного 
звена сельского здравоохранения.

Материал и методы. Изучена деятельность 12 
сельских участковых терапевтов и врачей общей 
практики в амбулаторно-поликлинических условиях 
Благодарненского сельского района Ставрополь-
ского края. Для определения различий в оказании 
медицинской помощи стандартами оценки явились 
Рекомендации ВНОК [2] и Комитета экспертов Рос-
сийского медицинского общества по артериальной 
гипертонии [5], приказы МЗ РФ [8].

Практической реализации исследования пред-
шествовал этап изучения литературных данных и 
законодательных положений Совета министров 
Российской Федерации, Совета Федерации Феде-
рального собрания РФ. Это позволило определить 
значимость АГ в общей структуре заболеваемости, 
важность и возможность совершенствования кли-
нической практики и диагностики артериальной ги-
пертензии в амбулаторно- поликлинических усло-
виях сельского района Ставропольского края.

В соответствии с целью исследования была раз-
работана программа, включающая 4 этапа. Работа 
проводилась в период с 2005 по 2008 год. Программа 
и объем исследования представлены в таблице 1.

Для определения достоверности различия срав-
ниваемых данных вычисляли среднюю арифмети-
ческую величину анализируемого показателя, сред-
нюю ошибку исследуемой средней арифметической 
величины. Для анализа полученных результатов (до-
стоверности или недостоверности различий) при-
меняли метод непрямых разностей с использовани-
ем доверительных интервалов или метод непрямых 
разностей с использованием таблицы значений ве-
роятностей. Статистическая обработка полученных 
материалов проводилась на базе компьютерной 
программы «Statistica-6,0». Уровень значимости во 
всех случаях брался не ниже 95%.

Результаты и обсуждение. Аналитическая 
оценка результатов 4-этапного исследования 
оценки оказания медико-профилактической по-
мощи больным артериальной гипертензией врача-
ми общей практики и участковыми терапевтами в 
амбулаторно-поликлинических условиях сельского 
здравоохранения Благодарненского района пока-
зала, что к основным факторам, не соответствую-
щим стандартам ВНОК (2004) и руководству по 
амбулаторно-поликлинической кардиологии (2007) 
в оказании медико-профилактической помощи 
больным АГ сельского населения, относятся:

• особенности населения больных по Ставро-
польскому краю;
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• особенности сельскохозяйственного труда 
(сезонность, низкий уровень механизации, высокий 
удельный вес ручного труда, нередко значительная 
удаленность (от места жительства, от места работы 
и прочее);

• отток молодежи и лиц трудоспособного воз-
раста в городскую местность;

• постарение населения в сельской местности;
• более низкий жизненный уровень в сельской 

местности;
• социально-экономические и бытовые трудно-

сти.
В целом медицинское обеспечение сельского 

населения характеризуется ограниченной доступ-
ностью врачебной помощи, а также низкой эффек-
тивностью медико-социальных и профилактических 
мероприятий.

Основными причинами ухудшения медицинско-
го обслуживания на селе являются:

• ограниченное финансирование;
• устаревшие организационные формы обе-

спечения медицинской помощью;
• слабая материально-техническая база;
• необеспеченность кадрами, транспортом, 

средствами связи;
• высокая стоимость лекарств;
• нарушение преемственности на разных 

этапах медицинской помощи;
• отсутствие оценки и анализа диагности-

ки и лечения артериальной гипертензии с учетом 
деятельности информационно-аналитической си-
стемы и существующих моделей диагностическо-
го процесса в условиях поликлинической службы 
сельских районов Ставропольского края.

До сих пор не создана методология персонифи-
цированного сбора и учета информации о пациен-
тах с АГ (информационно-аналитическая програм-

ма) для сельского первичного здравоохранения 
(участковых терапевтов и врачей общей практики).

В связи с этим задача сближения уровней оказа-
ния медицинской помощи городскому и сельскому 
населению до настоящего времени остается пер-
воочередной. Оптимизация системы организации 
и клинического управления медицинской помощью 
сельскому населению является актуальной и пер-
спективной, так как сохранение и развитие госу-
дарственной системы здравоохранения, обеспече-
ние социальной справедливости в области охраны 
здоровья и доступной и качественной медицинской 
помощи, а также повышение ее эффективности от-
вечает национальному проекту «Здоровье» Россий-
ской Федерации.

Действительно, улучшение положения муници-
пальной отечественной медицины города и села 
связано с приоритетным национальным проектом 
«Здоровье» (2006). В центре его внимания – усиле-
ние первичного звена медицинской помощи, разви-
тие профилактики и диспансеризации, совершен-
ствование клинической практики и диагностики за 
счет повышения доступности высокотехнологичных 
видов медицинской помощи [7,8].

К настоящему времени реальной реформы пер-
вичного звена здравоохранения в России пока не 
произошло. Подавляющее большинство городских 
и сельских поликлиник продолжают оказывать пер-
вичную медико-санитарную помощь силами участ-
кового терапевта. Институт «врачей общей практики 
(семейных врачей)» еще не соответствует параме-
трам уровня квалификации этих специалистов [4].

Амбулаторную медицинскую помощь населению 
края оказывают 511 лечебных учреждений (включая 
участковые больницы). Это 72,3% от всех лечебно-
профилактических учреждений края. Кардиологи-
ческая помощь больным артериальной гипертензи-

Таблица 1
Программа и объем исследования

Задачи Документы сбора материала Число наблюдений

1 этап 2001-2005гг.

Оценка демографичес-
кой ситуации и медико-
профилактической помощи 
в Ставропольском крае

Сборники статистических данных информационно-
аналитического центра МЗ СК 2002-2006 гг.

5 форм

II этап 2004-2005гг.

Эффективность оказания первичной 
медико-санитарной помощи пациентам 
с АГ (предварительное исследование). 
Какими методами исследования-
ми пользуются врачи для контроля со-
стояния пациентов с АГ

Карты амбулаторных больных (ф.025-у); талоны амбу-
латорных пациентов (ф.025-у 10-у-97-у); книга записей 
амбулаторных больных (ф.074-у); книга записей вы-
зовов врачей на дом (ф.031-у); рецепты (ф.148-1/у-88 и 
148-1/у-06л.)

602 наблюдения

III этап 2005г.

Изучение информиро-
ванности и использования рекомен-
даций ВНОК,РМОГ и приказов МЗ РФ 
врачами первичного звена сельского 
здравоохранения при оказании помощи 
пациентам с артериальной гипертен-
зией

Анкеты опроса врачей амбулаторных ЛПУ «Оценка 
информированности и использова-

ния в работе нормативных документов ВНОК и МЗ РФ»

20 –сельских по-
ликлиник

IV этап 2003-2005

Соответствие реально оказываемой по-
мощи пациентам с АГ врачами первич-
ного звена сельского здравоохране-
ния рекомендациям ВНОК,РМОГ и при-
казам МЗ РФ

Карты амбулаторных больных (ф.025-у); талоны ам-
булаторных пациентов (ф.025-у 10-у-97-у); книга за-
писей амбулаторных больных (ф.074-у); книга записей 
вызовов врачей на дом (ф.031-у); рецепты (ф.148-1/у-

88 и 148-1/у-06л.)

7178 наблюдений
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ей фактически проводится лишь в 183 медицинских 
учреждениях амбулаторно-поликлинического про-
филя, преимущественно городского здравоохране-
ния, что составляет 35,8% от всех поликлиник и 25,9 
% от всех лечебно-профилактических учреждений 
края.

Сохраняется недостаточная обеспеченность 
сельских учреждений здравоохранения медицин-
скими кадрами, особенно врачами. Штаты скорой 
медицинской помощи укомплектованы в основном 
фельдшерами. Высока текучесть кадров, связанная 
с низким качеством жизни в сельской местности, не 
соответствующая трудовым затратам заработная 
плата не привлекает молодых специалистов в сель-
ские медицинские учреждения.

Число врачей в сельской местности Ставро-
польского края – 4416, что составляет лишь 51,9% 
от всех врачей, среднего медицинского персонала 
– 15850 (81,1%).

Обеспеченность врачебными кадрами на селе 
составляет 31,4 на 10 тыс. населения, средним ме-
дицинским персоналом – 72,3 на 10 тыс.населения 
(в целом по России – 43,3 и 94,9 соответственно).

За последние годы получило развитие и увеличи-
лось число участков врачей общей практики в пер-
вичном звене здравоохранения, особенно в сельских 
территориях, что позволяет улучшить доступность 
врачебной помощи сельским жителям. В целом 
по России работают 6538 врачей общей практики 
(ВОП), из них в сельской местности – 3581 (55%). В 
Ставропольском крае число врачей общей практики, 
работающих в сельской местности, составляет 239 
человек, в городских поликлиниках – 64.

Одним из наиболее важных направлений нацио-
нального проекта «Здоровье» является укрепление 
первичного звена медико-санитарной помощи на-
селению. В целях проведения рациональной кадро-
вой политики во всех субъектах Российской Фе-
дерации ведется подготовка медицинских кадров 
первичного звена (участковых терапевтов, педиа-
тров, врачей общей практики, медицинских сестер). 
Осуществляются следующие мероприятия: вводят-
ся системы государственного заказа на подготовку 
специалистов для системы здравоохранения, осо-
бенно врачей первичного звена и специалистов; 
принимаются меры правового, организационного 
и экономического характера по повышению моти-
вации к работе; проводятся мероприятия по закре-
плению выпускников медицинских высших учебных 
заведений и колледжей в государственных меди-
цинских учреждениях.

Практически во всех регионах России организо-
вано повышение квалификации врачей первичного 
звена. В Ставропольской государственной меди-
цинской академии разработан перспективный план 
подготовки врачей общей практики до 2012 года, 
который рассчитан на достижение 45% доли вра-
чей общей практики в структуре врачей участкового 
звена сельского здравоохранения Ставропольско-
го края.

Заключение. Оценка реально существующе-
го состояния оказания медико-санитарной помо-
щи участковыми терапевтами и врачами общей 
практики больным артериальной гипертензией 
амбулаторно-поликлинической службой сельского 
здравоохранения Ставропольского края показала:

• врачи первичного звена сельского здраво-
охранения недостаточно знакомы с отечественны-
ми рекомендациями по артериальной гипертензии 
ВНОК (2004), Комитета экспертов Российского ме-
дицинского общества по артериальной гипертен-
зии (2008) и приказами МЗ Российской Федерации 
и Ставропольского края;

• не унифицированы методы и методоло-
гия консультирования больных АГ для участковых 
терапевтов и врачей общей практики первичного 
звена села, что является основной причиной не-
соответствия отечественным, Европейским стан-
дартам и положением доказательной медици-
ны клинической практики и диагностики АГ в 
амбулаторно-поликлинических условиях сельского 
здравоохранения Ставропольского края;

• значимо выражено различие между клини-
ческими, материально-техническими и информаци-
онными технологиями сельского здравоохранения 
по отношению городского, что в первую очередь 
требует улучшения финансирования муниципаль-
ной и региональной отечественной медицины го-
рода и села в соответствии с положениями приори-
тетного национального проекта «Здоровье»;

• важными причинами несоответствия стан-
дартам министерства здравоохранения и соци-
ального развития РФ клинической практики и диа-
гностики артериальной гипертензии в сельских 
амбулаторно-поликлинических учреждениях явля-
ются: отсутствие в программах последипломной 
подготовки врачей раздела «сельское здравоохра-
нение», а также практических пособий и руководств 
по оказанию медико-социальной помощи этому 
контингенту больных.
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ОЦЕНКА ОКАЗАНИЯ МЕДИКО-САНИТАРНОЙ 
ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИ-
ПЕРТЕНЗИЕЙ В АМБУЛАТОРНО-ПОЛИКЛИНИ-
ЧЕСКИХ УСЛОВИЯХ СЕЛЬСКОГО ЗДРАВО-
ОХРАНЕНИЯ
Д.Н. СЕРГЕЕВ

Проведена оценка состояния реально суще-
ствующей медико-санитарной помощи больным 
с артериальной гипертензией в амбулаторно-
поликлинических условиях сельского района Став-
ропольского края.

Выявлены: 1) низкий уровень материально-
технической и информационной базы первичного 
звена сельского здравоохранения; 2) отсутствие 
унифицированной модели консультирования боль-
ных артериальной гипертензией при оказании 
медико-профилактической помощи в условиях по-
ликлиники и семьи; 3) несоответствие клинической 
практики и диагностики артериальной гипертензии, 
осуществляемой участковыми терапевтами и врача-
ми общей практики амбулаторно-поликлинической 
службы, рекомендациям ВНОК (2004), Российского 
медицинского общества по артериальной гипертен-
зии (2008) и приказам МЗ Российской Федерации.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, 
медико-профилактическая помощь, сельское здра-
воохранение

THE ESTIMATION OF RENDERING MEDICAL-
SANITARY ASSISTANCE TO THE PATIENTS WITH 
ARTERIAL HYPERTENSION IN DISPENSARY-
POLYCLINIC CONDITIONS OF RURAL HEALTH 
CARE
SERGEYEV D.N.

The estimation of the state of really existing medi-
cal-sanitary assistance to the patients with arterial hy-
pertension in dispensary-polyclinic conditions of a rural 
district in Stavropol Territory has been conducted.

It was revealed:1) a low level of material-technical 
and informative basis of rural primary health care;

2) absence of the unified model of consulting of 
patients with arterial hypertension during rendering of 
medical-preventive assistance in the conditions of a 
polyclinic and a family;

3) discrepancy of clinical practice and diagnostics 
of arterial hypertension done by a district therapeutist 
and doctors of general practice of dispensary-polyclin-
ic service to the recommendations of AII-Russian Union 
of Cardiologists (2004), Russian Medical Society on 
Arterial Hypertension (2008) and orders of Ministry of 
Public Health of the Russian Federation.

Key words: arterial hypertension, medical – pre-
ventive assistance, rural health care
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И
звестно, что нарушение ремоделирования 
костной ткани способствует возникновению 
«хрупких» (остеопоротических) переломов, 

приводящих к серьезным инвалидизирующим 
последствиям многих категорий больных [1]. 
Это в полной мере относится к больным с воспа-
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лительными заболеваниями кишечника (ВЗК), 
у которых негативное влияние на минеральную 
плотность костной ткани (МПКТ) вызывают дли-
тельно текущее хроническое иммунное воспале-
ние, нарушение всасывания кальция и витамина 
D, гипотрофия и, наконец, терапия глюкокор-
тикоидами [3]. Все сказанное заставляет кли-
ницистов вести активную разработку методов 
скрининга остеопороза у больных с ВЗК, а также 
методов его профилактики и лечения.

Цель исследования. Выявить нарушения мине-
ральной плотности костной ткани у больных с язвен-
ным колитом (ЯК) и болезнью Крона (БК) и оценить 
влияние антиостеопоротической терапии в составе 
базисного лечения.

Материал и методы. Обследовано 126 боль-
ных с ВЗК – 96 пациентов с ЯК и 30 пациентов с БК. 
Клиническая активность воспалительного процесса 
при ЯК и БК определялись с помощью индекса Рах-
милевича и Беста соответственно. Локализацию 
патологического процесса в толстой и тонкой кишке 
определяли методом эндоскопического и рентге-
нологического обследований. Всем больным про-
водилось динамическое денситометрическое ис-
следование МПКТ на аппарате «Pixi” (DEXA, “Lunar”) 
[2]. Результаты оценивали по Т-шкале. Пациентам с 
диагностированным остеопеническим синдромом 
в комплексе с базисными средствами лечения ВЗК 
назначался курс антиостеопоротических средств 
в течение 12 месяцев: препараты кальция (в пере-
счете на 1000 мг активного кальция), витамина 
Д (альфакальцидол 1 мкг) и миакальцик (200 ЕД/
день). Контрольную группу составили 15 здоровых 
людей (10 женщин, 5 мужчин) в возрасте 20–46 лет, 
не имеющих переломов в анамнезе и признаков па-
тологии опорно-двигательной системы.

Результаты и обсуждение. В группе пациентов 
с ЯК остеопения имела место у 57 (59,4%) больных, 
остеопороз – у 29 (30,2%); нормальная МПКТ зареги-
стрирована лишь у 10 (10,4%) больных ЯК. В группе 
пациентов с БК остеопения имела место у 16 (53,4%) 
больных, остеопороз – у 14 (46,6%). Нормальной 
МПКТ в этой группе больных не выявлено. Установ-
лена взаимосвязь снижения МПКТ с активностью и 
характером локализации воспалительного процесса 
в кишечнике. Так, у больных с ЯК МПКТ снижалась по 
мере нарастания степени активности воспалитель-
ного процесса (Т-критерий – -1,28±0.22; -1,43±0,13; 
-1,85±0,1 SD для 1-й, 2-й и 3-й степени активности 
соответственно). Аналогичная зависимость МПКТ от 
иммуновоспалительной активности (индекс Беста) 
выявлена и при БК. Установлена обратно пропорци-
ональная зависимость между распространенностью 
воспалительно-деструктивного процесса в кишеч-
нике и МПКТ. При тотальном ЯК Т-критерий составил 
2,3±0,11 SD, при левостороннем колите – -1,75±0,13 
SD, при дистальном – -1,36±0,13 SD. P

1,2,3
 <0,05). У 

пациентов с БК при сочетанном поражении тонкой 
и толстой кишки (илеоколит) Т-критерий был ниже, 
чем при колите -2,43±0,18 SD и  -1,55±0,31 SD соот-
ветственно, P<0,05).

Анализ эффективности антиостеопоротической 
терапии проводили через 12 месяцев, с учетом ба-
зисной терапии (5-АСК, глюкокортикостероиды, аза-
тиоприн, ремикейд). Позитивный эффект антиосте-
опоротической терапии в виде прироста МПКТ (от 
0,35 до 0,58 SD по Т-критерию) имел место в группах 
пациентов с положительной динамикой, независимо 
от характера базисной терапии. Тем не менее наи-
больший прирост минеральной плотности костной 
ткани был отмечен в группе больных, получающих в 
качестве биологической терапии антагонист факто-
ра некроза опухоли (ФНО- ) Ремикейд. По-видимому, 
текущий воспалительный процесс оказывает замет-
ное влияние на ремоделирование костной ткани, по-
терю трабекулярной кости, степень минерализации. 
Не исключено, что подобный механизм нарушения 
костного ремоделирования обусловлен действи-
ем провоспалительных медиаторов, в частности, 
ФНО-α и других цитокинов, уровень которых суще-
ственно выше у больных ВЗК с остеопорозом [3].

Выводы
1. Пациенты с язвенным колитом и болезнью 

Крона относятся к группе высокого риска по 
развитию остеопороза.

2. Нарушение костного ремоделирования у 
больных язвенным колитом и болезнью Кро-
на определяется активностью и распростра-
ненностью воспалительного поражения ки-
шечника.

3. Максимальный прирост минеральной плот-
ности костной ткани выявлен у больных язвен-
ным колитом и болезнью Крона, получавших 
антиостеопоротические препараты с включе-
нием в базисную терапию Ремикейда.
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И
звестно, что воспалительный процесс, 
представляющий собой каскад взаимо-
действий между иммунными и сосудисты-

ми клетками, зависим от функционирования 
микроциркуляторного русла и эндотелиоцитов, 
являющихся барьером между кровью и тканями 
и очищающих синусоиды от провоспалитель-
ных субстанций, а также выделяющих модуля-
торы иммуновоспалительных реакций и ткане-
вого ремоделирования [2]. Так, эндотелин-1 
оказывает влияние на активацию, адгезию и 
миграцию лейкоцитов, продукцию цитокинов 
и ростковых факторов, усиливает образование 
экстрацеллюлярного матрикса [3]. Увеличение 
экспрессии фактора Виллебранда провоспали-
тельными цитокинами приводит к отложению в 
ткани депозитов фибрина. Напротив, роль ок-
сида азота и тромбомодулина в воспалитель-
ных реакциях носит ограниченный характер, что 
связано со снижением экспрессии нуклеарного 
фактора kappa – В, синтеза провоспалительных 
цитокинов, а также предотвращением микро-
тромботических поражений в сосудистом рус-
ле печени – основы последующего развития 
фиброза и цирроза печени [1,4].

Целью исследования явилось изучение взаи-
мосвязи состояния микроциркуляторного русла и 
плазменного уровня эндотелиальных медиаторов с 
гистологической картиной печени при хроническом 
вирусном гепатите (ХВГ) и циррозе печени (ЦП).

Материал и методы. Обследован 61 больной с 
ХВГ и 5 – ЦП в возрасте от 18 до 58 лет. Всем па-
циентам была выполнена пункционная биопсия пе-
чени с определением индексов Кноделя и Десме-
та. Индекс гистологической активности в случаях 
хронического гепатита был равен 6,37±0,51 балла, 
индекс фиброза – 1,31±0,14 балла. В группе ЦП эти 
показатели были 11,65±1,58 и 4,00±0,00 балла со-
ответственно.

Состояние микроциркуляции оценивали с помо-
щью конъюнктивальной биомикроскопии сосудов 
глазного яблока с определением общего конъюн-
ктивального индекса (КИ), включающего индексы, 
характеризующие внесосудистые (КИ

1
), сосудистые 

(КИ
2
) и внутрисосудистые (КИ

3
) изменения. Содер-

жание тромбомодулина и эндотелина-1 в плазме 
определяли методом ИФА; уровень оксида азо-
та регистрировали колориметрическим методом; 
активность фактора Виллебранда определяли на 

агрегометре по степени ристомиционной агглюти-
нации тромбоцитов. Контрольную группу составили 
42 добровольца в возрасте 20-46 лет. Все данные 
подвергались статистической обработке.

Результаты и обсуждение. Показатели КИ
и
, 

КИ
1
, КИ

2
 были повышенными при любой гистоло-

гической активности (а КИ
3
 только при ИГА более 

12 баллов) с максимальными величинами в группе 
больных с высокой активностью патологического 
процесса. Значения КИ

и
, КИ

1
 и КИ

3
 при гепатите с 

выраженной морфологической активностью досто-
верно отличались от соответствующих показателей 
в группах пациентов с меньшими гистологическими 
изменениями. Корреляция между КИ

и
, КИ

1
, КИ

3
 и 

индексом Кноделя носила позитивный характер (r = 
0,37; r = 0,26; r = 0,44 соответственно; p<0,05).

Отмечен небольшой вклад внутрисосудистых 
изменений в показатель КИ при минимальном вос-
палении, тогда как при индексе гистологической ак-
тивности более 8 баллов они составляли значимый 
удельный вес интегрального КИ, следствием чего 
является нарушение кровотока и местная гипоксия – 
основных кофакторов воспаления, фиброза печени 
и последующего тканевого ремоделирования [5].

Содержание эндотелина-1 и оксида азота в груп-
пах больных с умеренной и высокой гистологической 
активностью не только отличалось от нормы, но так-
же отличалось от показателей у пациентов с ИГА, ха-
рактеризующим хронический гепатит минимальной и 
слабовыраженной активности. Концентрации тром-
бомодулина и фактора Виллебранда не были сопря-
жены с гистологическими изменениями в печени.

Параметры микроциркуляции возрастали с уси-
лением выраженности фибротических процессов 
в печени, и максимальные значения КИ

и
, КИ

2
, КИ

3
 

определялись у больных с индексом Десмета 4 
балла, достоверно отличаясь от показателей при 
фиброзе 0-1 и 2-3 балла. Зарегистрирована поло-
жительная корреляционная связь между КИ

и
, КИ

2
, 

КИ
3
 и индексом Десмета (r = 0,60; r = 0,39; r = 0,61 

соответственно; p<0,05).
Максимальные значения эндотелина-1 и оксида 

азота определялись при индексе Десмета 4 балла, 
а показатели оксида азота были, кроме того, повы-
шены при индексе фиброза 2 и 3 балла. Рост со-
держания метаболитов оксида при утяжелении фи-
броза можно рассматривать как компенсаторный 
механизм, направленный на уменьшение отложе-
ния внеклеточного матрикса, в пользу чего может 
свидетельствовать антифиброгенная активность 
донаторов оксида азота. Концентрация тромбомо-
дулина и фактора Виллебранда оказалась нормаль-
ной (за исключением активности последнего при 
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индексе Десмета 4 балла) и не различалась у паци-
ентов с разной выраженностью фиброза.

Зарегистрирована положительная корреляция 
между эндотелином-1 и оксидом азота, с одной 
стороны, и индексом фиброза и индекса Кноделя, 
с другой (r = 0,38; r = 0,27; r = 0,32; r = 0,37 соответ-
ственно; p<0,05).

Заключение. Взаимосвязь маркеров эндотели-
альной дисфункции и состояния микроциркуляторно-
го русла с гистологическими изменениями в печени 
свидетельствует о вовлеченности эндотелия в про-
цессы воспаления и фиброгенеза при хронической 
вирусной патологии. Сопряженность показателей 
микроциркуляции и эндотелия и степени гистологи-
ческих изменений в печени может служить основой 
для их использования в качестве неинвазивных инди-
каторов ремоделирования печеночной ткани.
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восстановления сил после нервных расстройств 
[2]. Фармакологическую ценность лофанта ани-
сового обусловливает его химический состав: 
эфирное масло (1,84-3,32%), дубильные веще-
ства (7,48-8,55%), флавоноиды (0,55-0,60%), 
кислота аскорбиновая (0,09-0,11%), свободные 
органические кислоты (0,80-1,00%), полиса-
хариды (7,25-8,22%). Наибольшее количество 
эфирного масла накапливается в фазу цветения 
[3]. Помимо достаточно высокого содержания 
эфирного масла, необходимо отметить значи-
тельное количество дубильных веществ, к кото-
рым относится галловая кислота, обладающая 
мощным антиоксидантным и противовоспали-
тельным действием [4].

Цель исследования – разработка методики ко-
личественного определения галловой кислоты в 
траве лофанта анисового, изучение сезонной дина-
мики накопления кислоты по фазам вегетации и по 

С
равнительно недавно в России культивиру-
ется лофант анисовый (Lophanthus anisatus 
Benth.) – многолетнее травянистое расте-

ние семейства яснотковых (Lamiaceae), родом 
из Северной Америки. В Китае, Тибете, Монго-
лии применяют при воспалительных процессах 
в желудочно-кишечном тракте, болезнях печени 
и мочевыводящих путей, при лечении острых 
респираторных заболеваний, бронхитов, для 
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органам растения для определения оптимальных 
сроков заготовки сырья.

Материал и методы. Объект исследования – 
образцы сырья травы лофанта анисового, собран-
ные на экспериментальном участке лаборатории 
лекарственных растений Ставропольского научно-
исследовательского института сельского хозяйства 
(СНИИСХ) в разные фазы вегетации (стеблевания, 
цветения, плодоношения). Для количественного 
определения галловой кислоты использовали ме-
тод планарной хроматографии. Хроматографирова-
ние проводили на пластинках марки «Sorbfil ПТСХ-
АФ-А-УФ» в системе n-бутанол – кислота уксусная 
ледяная – вода (4:1:1). В качестве «свидетеля» ис-
пользовали раствор стандартного образца кислоты 
галловой. После окончания хроматографирования 
пластины высушивали на воздухе до исчезновения 
запаха растворителя, обрабатывали детектирую-
щим реагентом (1% водный раствор железоаммо-
ниевых квасцов). Пластинку сканировали с помощью 
планшетного сканера с разрешением 100 dpi. Для 
цифровой обработки хроматограмм использова-
ли компьютерную программу «Видеоденситометр 
Sorbfil» (Краснодар). Количественное определение 
галловой кислоты проводили методом абсолютной 
калибровки (внешнего стандарта) c использовани-
ем градуировочной функции в координатах площадь 
пятна (S) – масса (m) (линейная аппроксимация) [1].

Результаты и обсуждение. В ходе проведения 
исследования были выбраны оптимальные условия 
проведения хроматографического процесса. Иссле-
дование проводили при температуре 20-25 С. Высота 
подъема фронта, достаточная для полного разделе-
ния, составила 12 см. Чувствительность методики – 1 
мкг галловой кислоты в пятне. Интервал концентра-
ций прямолинейной зависимости 1–4 мкг в пятне.

В фазу стеблевания лофант накапливает 0,60-
0,69% галловой кислоты, в фазу плодоношения – 
0,42-0,58%, а наибольшее количество приходится на 
фазу цветения – 2,00-2,50%. В результате изучения 

динамики накопления галловой кислоты по органам 
растения в фазу цветения выявлено, что стебли со-
держат 1,02%, цветки 0,71%, а преобладающее ко-
личество вещества содержится в листьях (1,98%).

Правильность методики определяли методом 
«введено-найдено». На хроматограмме один из 
треков стандартного образца принимали за кон-
трольный опыт, остальные 4 трека являлись стан-
дартными. Ошибка составила 7,18%.

Выводы
1. Разработана методика количественного 

определения галловой кислоты в траве лофанта 
анисового (Lophanthus anisatus Benth.).

2. Заготовку травы лофанта анисового целе-
сообразно осуществлять в фазу цветения, так как 
в эту фазу накапливается наибольшее количество 
эфирного масла (3,15-3,32%), и содержание галло-
вой кислоты составляет 2,00-2,50%.

3. В результате изучения динамики нако-
пления галловой кислоты по органам растения 
выявлено,что преобладающее количество содер-
жат листья (1,98%).
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И
зучалась практика вскармливания детей 
грудного возраста в региональном об-
ластном центре, выявлялись возможные 

ошибки, допускаемые в организации питания, 
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анализировалось влияние характера вскарм-
ливания на состояние здоровья детей [1,2].

Исследование проводилось в рамках «Про-
граммы изучения региональных особенностей 
организации питания детей первого года жизни», 
утвержденной проблемной комиссией «Питание 
здорового и больного ребенка» при межведом-
ственном научном совете «Медицинские пробле-
мы питания».

Материал и методы. Проведен рандомизиро-
ванный опрос матерей детей грудного и раннего 
возраста по всем детским поликлиникам г. Астраха-
ни согласно анкете проблемной комиссии, разра-
ботанной при участии автора. В 2002 году опрошено 
256 женщин, в 2004 году – 69, в 2006 году – 89, в 2009 
году – 134 женщины. Статистическая обработка ре-
зультатов исследования проводилась с использо-
ванием пакета программ статистической обработ-
ки данных STATISTICA 6.0 (Copyright©StatSoftInc., 
1984-2001).

Результаты и обсуждение. Изменилась воз-
растная структура материнства со смещением 
репродуктивной активности с 20 лет в 2002 году к 
возрастному периоду от 21 до 30 лет в 2009 году. 
Появились случаи рождения детей матерями стар-
ше 35 лет. Таким образом, речь идет о преимуще-
ственно планируемой беременности и осознанном 
отношении к репродукции.

Коренным образом изменилось соотношение 
детей, приложенных к груди в первые минуты по-
сле рождения, к детям, не имевшим первичного 
контакта с матерью в родильном зале. В 2009 году 
приложенные к груди в родзале составляли 76,1% в 
отличие от 26,6% в 2002 году.

100% детей в 2004 году и 93% – в 2009 году по 
результатам анализа вскармливались в роддоме по 
требованию, 95,8% детей в 2004 году и 93,0% – в 
2009 году помещались в палату совместного пребы-
вания с матерью; 98,6% детям в 2004 году и 93,0% – 
в 2009 году проводились ночные кормления, 76,1% 
(2004 г.) и 73,8% (2009 г.) опрошенных матерей под-
твердили оказание помощи при прикладывании ре-
бенка к груди сотрудниками родильного дома.

В динамике отмечается положительная тен-
денция по срокам введения фруктовых соков 
(4,37 мес. в 2009 г.). Введение фруктовых пюре 
максимальное количество матерей сместили с 
2-месячного на 5-месячный возраст. Средние 
сроки введения овощных пюре сместились на 5,8 
мес. жизни, а минимальный срок их введения стал 
составлять 4 месяца. Улучшились показатели, ха-
рактеризующие сроки отлучения детей от груди. 
Если в 2002 году максимальное число детей, от-
лученных от груди, приходилось на интервал до 6 
месяцев, то в 2009 году максимальное число от-

лучений от груди приходилось на возраст от 6 до 
12 месяцев.

Обработка количественных показателей анкеты 
демонстрирует статистически значимое отсутствие 
влияния продолжительности грудного и исклю-
чительно грудного вскармливания на физическое 
и психомоторное развитие детей на первом году 
жизни. Продолжительное грудное (более 6 мес.) 
и исключительно грудное вскармливание (более 4 
мес.) играет роль в снижении частоты возникнове-
ния анемии, ОРВИ, срыгиваний, запоров, сенсиби-
лизации к облигатным пищевым аллергенам. При 
кормлении детей грудным молоком до 1 года жиз-
ни чувствительность к куриному яйцу снижается с 
13,0% до 5,0% (в 2,6 раза), к рыбе – с 6,5% до 2,0% 
(в 3,25 раза). Изменение чувствительности к моло-
ку, овощам и прочим продуктам питания в зависи-
мости от продолжительности грудного и исключи-
тельно грудного вскармливания статистически не 
значимо.

Основным источником знаний для матерей о пи-
тании детей грудного возраста, по данным респон-
дентов, являются медицинские работники. Об этом 
свидетельствует высокий уровень информации 
по вскармливанию, поступающей к родителям от 
врача-педиатра. Отмечается сокращение интереса 
к этой проблеме со стороны средств массовой ин-
формации.

Заключение. Таким образом, в лучшую сторо-
ну изменились: соотношение детей, приложенных к 
груди в первые минуты после рождения, данные по 
вскармливанию в роддоме по требованию, совмест-
ному пребыванию в роддоме с матерью, ночному 
вскармливанию, оказанию помощи сотрудниками 
роддома при прикладывании ребенка к груди, сро-
кам введения прикорма, продолжительности груд-
ного вскармливания. Выявлено влияние продол-
жительного грудного вскармливания на снижение 
патологических состояний на первом году жизни.
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Н
иколай Иванович Пирогов – могучая, знако-
вая фигура XIX века, века титанов, мысли-
телей, поэтов, политиков, заговорщиков, 

революционеров, теоретиков, философов.
Николаю Ивановичу было 15 лет, когда произошло 

восстание декабристов, он пережил гибель А.С. Пуш-
кина, в зрелом возрасте был свидетелем отмены кре-
постного права и проведения буржуазных реформ, за-
стал эпоху контрреформ, начало «хождения в народ» 
– движения русской интеллигенции, переросшего в 
систему заговоров и политического терроризма. На 
его долю пришлось участие в нескольких войнах. Он 
умер, когда Россия уже была заражена идеями рево-
люционных демократов и нигилизма. Но в этом кипе-
нии русской истории он занял свое особое место, не 
сравнимое ни с политическими, ни с революционными 
авторитетами.

Николай Иванович Пирогов родился 13 ноября 1810 
года, в 14 лет поступил на медицинский факультет Мо-
сковского университета.

В воспоминаниях о студенческих годах Николай 
Иванович рассказывает о любимом им «десятом нуме-
ре» корпуса квартир для казеннокоштных студентов (на 
современном языке – бюджетных студентов), который 
он ежедневно посещал в течение нескольких лет. Один 
из студентов-медиков – знаток римских классиков, как 
писал Н.И. Пирогов, был «из красного дерева» (в от-
личие от прочих студентов, бывших семинаристов, ко-
торые были из «елового» дерева), скорее, поэт в душе, 
чем медик, строго спрашивал юного Николая Ивано-
вича, читал ли он Овидия, и, лежа на кровати, начинал 
декламировать ему «Метаморфозы». И это была уче-
ба! В «нумер» приходили юные вольнодумцы, поклон-
ники Наполеона и критики Александра I, противники 
браков, сторонники гильотин, почитатели Пушкина и 
его критики. Там читались и переписывались запре-
щенные стихи, иногда ходила по рукам даже непри-
стойная барковщина, буйно праздновалось получение 
стипендии. Там он впервые услышал о тайном обще-
стве и масонах, там обожали профессоров, особенно 
М.Я. Мудрова, и тут же критиковали их, критиковали 
министров, политику и т.д. Там впервые он услышал 
имена Шеллинга и Гегеля. «Представляю себе теперь, 
как все это виденное и слышанное влияло на мой 14-
15-летний ум», – писал он [7].

До 1826 года, то есть до суда над декабристами, при-
теснений в университете не было. Студенческие нумера 
можно было бы считать притоном нигилистов: все отри-
цалось: и вредная узда – религия, и бог; «не отрицались 
только свобода, вольность и даже буйство при получе-
нии жалованья», писал впоследствии Н.И. Пирогов.

Но вместе с тем аудитории были всегда переполне-
ны даже у тех преподавателей, которых студенты вы-
смеивали, попечители были не строги, шпионов и на-

ушников не было, 
болтать можно 
было обо всем, 
университетской 
полиции не су-
ществовало. Но 
после 1826-го года 
и в течение почти 50 лет над университетом устано-
вился строжайший надзор. «Довольно времени, что-
бы, исковеркав lege artis (по всем правилам искусства) 
молодую натуру, ожесточить её» [7].

В 1828 году после окончания учебы в университете 
Николай Иванович в возрасте 18 лет был направлен в 
профессорский институт и 26 мая выехал из Москвы в 
Петербург для сдачи экзаменов. В июне, успеш но сдав 
экзамены, прибыл в Дерпт и по 1931 год занимался в 
профессорском институте (такие институты существо-
вали для подготовки к докторской диссертации). 31 ав-
густа 1832 года он защитил докторскую диссертацию, 
после чего его отправили в заграничную командиров-
ку для ознакомления с опытом европейских врачей. 
После возвращения в 1835-36 гг. он работал в петер-
бургских больницах, одновременно читал врачам курс 
хирургической анатомии, а затем был утвержден про-
фессором Дерптского (Тартуского) университета.

В 1837 г. из печати вышли первое издание «Хирур-
гической анатомии артериальных стволов и фиброз-
ных фасций» и пер вая часть «Анналов хирургического 
отделения клиники Дерптского университета», в 1839 
г. вышла в свет вторая часть «Анналов хирургического 
отделения клиники Дерптского университета», а в 1840 
– работа «О перерезке ахиллова сухожилия в качестве 
оперативно-ортопедического лечебного сред ства».

В 1841 г. Н.И. Пирогов приступил к исполнению 
обязанностей профессора медико-хирургической 
академии в Петербурге. В 1942 г. он женился, у них с 
женой родились два сына – Николай и Владимир. Пер-
вые семейные годы были плодотворны: в 1943 году 
начал выходить «Полный курс прикладной анатомии 
человеческого тела», был подготовлен проект Анато-
мического института.

Но через три года он потерял жену, умершую сразу 
после рождения второго ребенка. Горе его было без-
утешным: прелестная и кроткая, цветущего здоровья, 
она была горячо любима мужем. Смерть жены была 
для него огромной трагедией и долго преследовала 
его. Друзья и коллеги, пытаясь спасти уже его самого, 
уговорили Николая Ивановича уехать за границу. Его 
спасли работа и наука: в Европе он впервые узнал об 
эфирном наркозе и позже, значительно усовершен-
ствовав, применил его.

В это время шла затяжная Кавказская война, которая 
началась в 1801 году и длилась почти 50 лет [12]. Военно-
медицинский департамент России попросил его отпра-
виться на Кавказ и опробовать анестезирование на поле 
сражения. Николай Иванович попал на эту войну в самое 
напряженное и жестокое время ее последнего десятиле-
тия, завершившегося пленением Шамиля.

8 июля 1848 года Николай Иванович выехал на кав-
казский театр военных действий. Наместник Кавказа 
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граф М.С. Воронцов был обрадован встречей со зна-
менитым врачом и проговорил с Н.И. Пироговым всю 
ночь. Итогами его поездок были не только спасенные 
раненые и больные, но и два научных труда: «Отчет о 
путешествии по Кавказу» и «Патологическая анатомия 
азиатской холеры».

По дороге на театр боевых действий он заезжал в 
Ставрополь. Казенные ставропольские аптеки по вы-
сочайшему повелению отпускали ему эфир, который 
он должен был транспортировать в Дагестан. В Даге-
стане медиков ждали. Раненых было очень много. За 
первые два дня было сделано десять операций с при-
менением эфирного наркоза.

Горцы воевали умело: каждое окно в сакле было 
бойницей, а, кроме того, в ней было множество по-
тайных отверстий, пуля могла лететь из самого неожи-
данного места. Приемы боя у горцев были жестокими: 
изогнутые шашки лезгин разрубали тело от плеча до 
таза, а выстрелы в упор калечили конечности, дробили 
кости, приходилось делать много ампутаций. Раненых 
мюридов Н.И. Пирогов тоже принимал в свой лазарет 
и был удивлен их твердостью и равнодушием к теле-
сным страданиям.

Кавказская война оставила глубокий след в исто-
рической памяти российского народа – как горцев, 
так и русских. К этой теме неоднократно возвращал-
ся Л.Н. Толстой («Хаджи-Мурат» и «Кавказский плен-
ник»), поскольку сам в 1851-1854 гг. участвовал в бое-
вых действиях. Если литература Л.Н. Толстого о войне 
– это человеческая драма, то записи Н.И. Пирогова 
–широкомасштабное видение военной кампании, со-
провождающееся выводами по организации медико-
санитарной помощи, точные наблюдения по поводу 
тактики горцев, общего положения дел, управления 
армией и санитарной службой, предложения по упре-
ждению огромных человеческих потерь.

Здесь, на Кавказе, Н.И. Пирогов развернул сеть 
полевых госпиталей и лазаретов. На самом деле это 
были простые укрытия, шалаши с полом, устланным 
соломой, а сам Н.И. Пирогов оперировал раненых под 
пулями, стоя на коленях, согнувшись.

В 1852 году вышли в свет первые выпуски «Иллю-
стрированной топографической анатомии распилов, 
проведенных в трех направлениях через заморожен-
ное человеческое тело» (издание продолжалось до 
1859 года).

Начиная с Кавказской войны, Н.И. Пирогов стано-
вится участником множества крупных военных опера-
ций. В сентябре 1854 года турецкие, французские и 
английские войска приступили к осаде Севастополя. 
Там погибли адмиралы П.С. Нахимов, В.А. Корнилов и 
В.И. Истомин. Николаю Ивановичу было в то время 45 
лет. Он с детства не обладал крепким здоровьем, но 
работал без устали сутками в невыносимых условиях. 
Здесь, в Севастополе, он окончательно отработал всю 
систему организации военно-полевых госпиталей.

В это время обстановка в России стала почти невы-
носимой: даже сам Николай I, не доверявший больше 
дворянству и старательно создававший с 1825 года 
преданный ему бюрократический аппарат, призна-
вался, что страной стали править столоначальники, 
бюрократы. Поэтому с 1856 года судьба Н.И. Пирого-
ва меняется: он подал заявление об уходе из Медико-
хирургиче ской академии, объяснив его ухудшением 
состояния здоровья. Но на самом деле академики, за-
раженные бюрократизмом, были раздражены его ра-
ботоспособностью, открытиями, советами, предложе-
ниями. Его талант только подчеркивал их бездарность 
и бездеятельность. Не дожидаясь высочайшего указа, 
в соответствии с поданной просьбой Н.И. Пирогова об 
увольнении, академики приняли решение об избрании 
на эту должность нового профессора. И среди воен-
ных он имел много недоброжелателей из-за требова-

тельности, откровенных высказываний о воровстве в 
войсках.

Но талант не может дремать: вскоре была опублико-
вана статья Пирогова «Вопросы жизни», где, среди про-
чих, рассматривались вопросы образования и воспита-
ния. В нем всегда присутствовал талант педагога: никто 
в России не сделал больше, чем он в деле обучения 
студентов-медиков. Его статью поддержали К.Д. Ушин-
ский, Н.А. Добролюбов, Н.Г. Чернышевский, известные 
своими революционными взглядами на образование. 
Его поддержала и царская семья. Великая княгиня Еле-
на Павловна, которая очень хорошо знала Н.И. Пирого-
ва по Севастопольской кампании, хлопотала о Н.И. Пи-
рогове перед императором, и в сентябре 1956года он 
был назначен попечителем Одесского учебного округа, 
а в 1858 году – попечителем Киевского учебного округа. 
Его личное дело было передано из военного ведомства 
в Министерство просвещения. Но из Киева сразу же 
пошли доносы в столицу, что Н.И. Пирогов «все поднял 
на ноги», а на самом деле он не соглашался выполнять 
роль соглядатая и доносчика [11].

Он никогда не был революционером, но дух и со-
весть его всегда были чисты, благородны и независи-
мы. Ему революция не была нужна, но он был нужен 
революционерам. Его авторитет был огромен, его ав-
торитетом можно было пользоваться. В этом заключа-
лась его опасность для власти. Через три года он был 
отстранен от этой должности и переехал в село Вишня. 
Герцен писал в «Колоколе»: «Отставка Н.И. Пирогова – 
одно из мерзейших дел России дураков против Руси 
развивающейся» [11]. И в далекой деревне Вишня 
Н.И. Пирогов оставался в центре внимания: власть по-
стоянно натыкалась на него как на предмет, стоящий 
не на своем месте.

В 1862 году ему была предложена работа вдали от 
России: наблюдать за русскими учеными, которых по-
слали совершенствоваться за границу. Почти четыре 
года он мог жить спокойной, обеспеченной жизнью с 
семьёй (со второй женой и сыновьями). Но он сразу 
же кинулся в дело: объехал двадцать пять зарубежных 
университетов Италии, Франции, Швейцарии. Он пре-
вратил тихий город Гейдельберг в трибуну, с которой 
обсуждал острейшие вопросы русского высшего об-
разования. Кроме того, он не побоялся оказать помощь 
бунтарю и герою итальянского народа Джузеппе Гари-
бальди. Словом, все шло к тому, что он будет отозван 
со своего «тихого места», и это случилось. После поку-
шения на царя, совершённого Дмитрием Киракозовым, 
власть больше не считалась с общественным мнением. 
Прислушиваться к мнению общественности, которая с 
огромным уважением относилась к Н.И. Пирогову (ведь 
через его руки прошли тысячи солдат и офицеров), уже 
не было необходимости. Он снова уехал в Вишню, рабо-
тал в саду, но медицину не бросал, принимал больных, 
они ехали к нему со всех концов России. Продолжал 
научную работу: в 1865 году вышли в свет «Начала об-
щей военно-полевой хирургии» (на немецком языке – в 
1864 г.).

И все же военная медицина шла за ним по пятам. В 
1970 году, в 60 лет, он по просьбе Российского обще-
ства попечения о больных и раненых (позже – Крас-
ный Крест) едет на театр военных действий франко-
прусской войны. За пять недель он посетил семьдесят 
военных лазаретов, все видел, все подмечал, описы-
вал для военной науки и в целях помощи солдату. В 
1971 году он опубликовал «Отчет о посещении военно-
санитарных уч реждений в Германии, Лотарингии и 
Эльзасе в 1870 г.». Потом он на семь лет возвращает-
ся в свое имение. Ему 67 лет. Но в 1877 году началась 
русско-турецкая война, военные действия разверну-
лись на территории Болгарии. И он снова на войне!

На самом переднем крае фронта, в передовых пере-
вязочных пунктах Н.И. Пирогов встретился с другим лю-
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бимцем и русских, и болгарских солдат – М. Д. Скобе-
левым, которым болгары тоже восхищались, знали его в 
лицо, угадывали его белого коня, любовались его кава-
лерийской посадкой и личным геройством, а в солдат-
ских кругах, так же, как и о Н.И. Пирогове, слагали о нем 
легенды. Впоследствии они сошлись вновь: в Плевне в 
парке имени М.Д. Скобелева был установлен белый мра-
морный бюст Николаю Ивановичу Пирогову. Два героя – 
врач и генерал, служившие людям и Родине – это образы 
лучших русских людей, образцы выполнения долга.

В 1879 году вышла в свет работа Н.И. Пирогова 
«Военно-врачебное дело и частная помощь на теа-
тре войны в Болгарии и в тылу действую щей армии в 
1877–1878 гг.». После этого он работал в своей Вишне 
над «Дневником старого врача».

Но Пирогов и при своем отсутствии был на виду у 
настоящих граждан России. В мае 1881 года, в Мо-
сковском университете праздновали 50-летие дея-
тельности Н.И. Пирогова. Его приветствовали Москва, 
Мюнхен, Страсбург, София, Париж, Прага, Вена, Брюс-
сель. В ответном слове он говорил не о себе, он гово-
рил о молодежи, желал ей свободы и силы. Торжества 
закончились, а через полгода они сменились некроло-
гом. 23 ноября 1881 года Николай Иванович Пирогов 
умер в селе Вишня.

Было нечто, что сделало имя Николая Ивановича 
Пирогова особым в русской истории: истовость в ис-
полнении долга. Он стал наставником и проповедни-
ком русского духа, никогда не ставя это целью и не 
претендуя на славу. Однако его сострадательность, 
самоотдача, врачебное искусство, жалость к больно-
му, бескорыстие, строгость в служебных делах вос-
питывали людей лучше проповедей. Он служил лю-
дям истово, как честный солдат, давший присягу. Он 
жил сурово, как солдат, он понимал правду такой, как 
она есть, и всегда следовал долгу и только ему. Его 
служение было освящено искренним чувством ответ-
ственности и сострадания. Те, кто работал вместе с 
ним, все, кого он учил, приобретали особый взгляд на 
жизнь, на людей, на жизненный долг, и, в конце концов, 
становились подвижниками, а подвижничество в тра-
диции русской культуры, в традиции практически всех 
народностей России – ступень к святости.

Мировоззрение Н.И. Пирогова. Как многие из 
русских образованных людей, истинных ученых, Нико-
лай Иванович Пирогов никогда не обходил философ-
ских проблем. «Вопросы жизни. Дневник старого вра-
ча, писанный для самого себя, но не без задней мысли, 
что, может быть, когда-нибудь прочтет и кто другой» 
– вот полное название его труда, имеющего непрехо-
дящее педагогическое и философское значение. Его 
«Вопросы жизни» начинаются цитатой из Ж.-Ж. Руссо, 
которую он перевел так: « Пусть звучит труба страшно-
го суда, я предстану с этой исповедью перед верхов-
ным судьею и громко воскликну: вот каков я был здесь, 
вот что делал, вот как я мыслю!!!». В истории науки не 
так много выдающихся деятелей, которые были от-
кровенны и готовы были отдать себя на высший суд, 
предъявляя личный взгляд на самые неразрешимые 
философские вопросы Выдающийся русский фило-
соф В.В. Зеньковский искренне уважал философские 
взгляды Н.И. Пирогова. Он писал: «До поступления в 
университет Пирогов всецело проникнут религиозным 
мировоззрением, но, став студентом, он довольно 
быстро усвоил те взгляды, которыми была пропитана 
тогда медицина. Это был четкий и последовательный 
материализм». Но пытливый ум Н.И. Пирогова не мог 
ограничиться материализмом, хотя материализм в 
годы юности был ему более понятен. Позже он писал 
«Всего вернее и надежнее, конечно, было бы остано-
виться на позитивизме, оставить в покое неизъясни-
мое, приняв за аксиому, что существуют предметы, 
не подлежащие нашему знанию». «Прослужив верой и 

правдой этому (тогда еще новому) направлению моей 
науки с лишком 50 лет, я убедился, однако же, что че-
ловеку с моим складом ума невозможно оставаться 
по всем занимающим вопросам жизни в этом одном 
направлении» [6]. Особый интерес представляют те 
части «Дневника», которые посвящены картине мира. 
Не вдаваясь в подробный анализ, следует отметить, 
что главным для него остается вопрос «откуда могла 
взяться способность органического мира ощущать и 
сознавать свое бытие», то есть о феномене природы, 
которая развилась до уровня познания самой себя 
(через специфические способности человека) [6]. На-
чиная как материалист и эмпирик, как позитивист он 
в зрелые годы пришел к убеждению, что тайну жизни 
невозможно объяснить одним только материализмом. 
И хотя Н.И. Пирогов не считал себя философом, его 
самый крупный публицистический труд не случайно 
назван «Вопросы жизни». Это философские размыш-
ления о происхождении и тайне Жизни. «Жизнь, сила, 
движение и мысль – для меня эти понятия так нераз-
рывно связаны между собой, что я ни одного из них не 
могу себе представить без другого» [6].

Для него Жизнь гораздо шире, чем существование: 
он имеет ввиду Мировую Жизнь, в которой мозг чело-
века – только орган мировой жизни, а индивидуальное 
сознание – часть мирового сознания. Мировое созна-
ние, как он его называл, определяет и смысл Жизни. 
Оно заключается, по Н.И. Пирогову, в поддержании 
Жизни. «Жизнь – это осмысленная, безгранично дей-
ствующая сила, управляющая всеми свойствами ве-
щества (т.е. его силами), стремясь притом непрерывно 
к достижению известной цели: осуществлению и под-
держке бытия. Жизнь, считал он, собирает все проти-
водействующее смерти – ensenmble des functions qui 
resistenst a la mort [6]. При таком масштабном взгляде 
на сущность жизни он, оставаясь добросовестным ис-
следователем фактов медицинской науки, постепенно 
сменил материалистическое, позитивистское мышле-
ние на более сложное, где, кроме фактов, появляется 
место вере. Сегодня некоторые исследователи счита-
ют, что он явился одним из основоположников «био-
центрического» понимания мира

«Мой бедный ум, – писал Н.И. Пирогов, – останав-
ливаясь вместо Бога на вселенной, благоговел перед 
ней как беспредельным и вечным началом». Посте-
пенно он приходит к мысли, что должно признать под 
мировым сознанием Абсолют: «Надо признать вер-
ховный разум и верховную волю Творца, проявляемую 
целесообразно посредством мирового ума и мировой 
жизни в веществе». Вера и знание в его представле-
ниях не противоположны, они находятся в диалектиче-
ском единстве: если «способность познания, – писал 
он, – основанная на сомнении, не допускает веры, то, 
наоборот, вера не стесняется знанием... идеал, служа-
щий основанием веры, становится выше всякого зна-
ния и, помимо его, стремится к достижению истины». 
Понимание веры у него основывалось на убеждении, 
что ныне невидимое и непонятое со временем станет 
очевидным. При этом к догматическому учению хри-
стианства он относился свободно и сдержанно. Оче-
видно, что философское поле Н.И. Пирогова – обра-
щенность ума к «безграничному».

Гносеологическая составляющая мировоззрения 
Н.И. Пирогова требует особого, отдельного исследо-
вания. Однако можно выделить очень четко описанные 
им правила мышления, правила исследования явле-
ний, которые, безусловно, составлены им, исходя из 
опыта врача: 1) способность ощущать и воспринимать 
впечатления (perceptio); 2) осознание впечатлений; 3) 
способность удерживать впечатления в памяти; 4) спо-
собность сочетать, ассоциировать группировать ощу-
щения в известном порядке, переводить ощущения в 
понятия; 5) фиксировать осмысленное; 6) различать в 



81

МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК СЕВЕРНОГО КАВКАЗА, № 4, 2010

осмысляемом причину и следствие, цель и средство, 
находить связь между сними, а затем использовать 
для достижения цели способность к творчеству, вос-
пользовавшись даром и ответственным чувством сво-
боды [6].

Рассматривая природу сознания, Н.И. Пирогов 
ставит на первое место не декартово «Я мыслю, сле-
довательно, я существую», а свое «Я ощущаю, следо-
вательно, существую» [6].

Комплекс ощущений дает, по Пирогову, непосред-
ственное знание. И хотя у него нашлось бы и тогда, и 
ныне немало оппонентов из среды рационалистов, он, 
видимо, был убежден, что для врача первейшее чув-
ство – постижение истины через ощущения. Но верить 
ощущениям, был убежден он, можно, только обладая 
здоровым умом, волей и строгостью к этой воле. Ощу-
щение рассматривалось им в контексте необходимо-
сти создания во врачебном мышлении таких базовых 
фундаментальных представлений о структуре и функ-
циях организма, когда у врача «помнит рука и знает 
мозг», то есть, как он выражался, создается «пласти-
ческое единство ощущений».

Его мышление было организовано именно таким 
образом: он моментально понимал суть явления, по-
стигал истину интуитивно и действовал незамедли-
тельно, а уже впоследствии у него уходили годы на то, 
чтобы эта истина стала очевидностью и для осталь-
ных, чтобы невидимое и неразличимое сегодня стало 
очевидным завтра. Он обладал высшей способностью 
ученого – «знанием о незнании» и точно видел, что и 
как нужно изложить в учебнике для практикующего 
врача или студента, чтобы предотвратить их возмож-
ную ошибку. Для этого он безостановочно, сутками 
создавал анатомический атлас, пользуясь изобретен-
ной им технологией создания точнейшей топографии 
внутренних органов.

Вклад Н.И. Пирогова в медицинскую педаго-
гику. В творческом наследии Н.И. Пирогова – врача 
и преподавателя необходимо отметить несколько ли-
ний: умение учиться с опорой на клиническую практи-
ку, критическое исследование клинических случаев, 
анализ собственных ошибок, упреждающее настав-
ление молодым врачам с целью предотвратить случаи 
профессиональных рисков, связанных с недостаточ-
ным уровнем изученности того или иного явления.

Он писал известному хирургу Н.Ф. Арендту: «С са-
мого начала своего врачебного поприща я принял за 
правило: не скрывать ни моих заблуждений, ни моих 
неудач, и я доказал это, обнародовав все мои ошиб-
ки и неудачи, и, чистый перед судом моей совести, я 
смело взываю мне показать: когда и где я утаил хотя 
одну мою ошибку, хоть одну мою неудачу?». Он ввел в 
свои труды понятие «клинический учитель» и опреде-
лил главное требование к нему: «Главное достоинство 
клинического учителя состоит в откровенности и чи-
стосердечии и промахов перед своими, требующих от 
него признания сделанных ошибок, и промахов перед 
самими учениками, и в первых моих клинических ан-
налах я дал пример этой откровенности, раскрыв все 
сделанные мной ошибки; критика, конечно, нетрудная, 
появившаяся в немецких журналах тотчас по появле-
нии моей книги на свет, показала, что я вложил перст в 
раны многих клинических учителей» [9].

«Для учителя такой прикладной науки, как медици-
на, имеющей дело прямо со всеми атрибутами чело-
веческой натуры (как для своего собственного, так и 
другого, чужого Я), для учителя, говорю, такой науки 
необходимо, кроме научных сведений и опытности, 
еще добросовестность, приобретаемая только труд-
ным искусством самосознания, самообладания и зна-
ния человеческой натуры», писал Н.И. Пирогов [5].

Авторы известной монографии «Деонтология в 
медицине» считают, что Н.И. Пирогов внес неоцени-

мый вклад в становление медицинской деонтологии: 
«Нельзя в этой связи не вспомнить Н.И. Пирогова и его 
«Анналы хирургической клиники императорского уни-
верситета в Дерпте» (в двух томах), написанные им в 
1837 году» [2].

Огромен вклад Н.И. Пирогова в организацию здра-
воохранения. Он добивался реализации своих пред-
ложений и всегда участвовал лично в их внедрении. 
В 1840 году он предложил графу П.А. Клейнмихе-
лю, в то время попечителю Петербургской медико-
хирургической академии, организовать для молодых 
врачей госпитальный класс. Именно с этого времени 
в русских университетах начали организовываться 
госпитальные клиники. Проекты организации новых 
форм обучения врачей тогда утверждались в Комитете 
при Министерстве народного просвещения. Не только 
организовать учебу молодых врачей, но и наполнить 
эту учебу нужным содержанием он посчитал личной 
задачей. За пять лет, отданных намеченной работе, он 
издал шесть выпусков «Прикладной анатомии» с ат-
ласом, атлас анатомии для судебных врачей. Многие 
биографы Н.И. Пирогова подробно описывают, как он 
составлял эти атласы – ценнейшее пособие для хирур-
гов: после основной работы отправлялся в прозектор-
скую, делал распилы, зарисовки с точным воспроизве-
дением размеров, цвета, с тщательной топографией. 
Приготовив все рисунки и описания, шел к чиновни-
кам, отбросив бытующие в то время представления о 
ритуалах чинопочитания, толково и просто объяснял, 
что для хирурга нет ничего непростительнее незнания 
анатомии.

И.П. Павлов так сказал о роли Н.И. Пирогова в ста-
новлении научной медицины: «Ясными глазами гени-
ального человека, на самых первых порах, при первом 
соприкосновении к своей специальности – хирургии 
он открыл естественнонаучные основы этой науки: 
нормальную и патологическую анатомию и физиоло-
гический опыт и в короткое время настолько на этой 
почве установился, что сделался творцом в этой об-
ласти».

Будучи профессором Дерптского университета, 
Н.И. Пирогов написал несколько крупных работ по 
хирургии. Главная из них — «Хирургическая анатомия 
артериальных стволов и фасций» (1837) была удо-
стоена в 1840 г. Демидовской премии Петербургской 
академии наук — самой высокой награды за научные 
достижения в России того времени. Этот труд положил 
начало новому хирургическому подходу к изучению 
анатомии. Таким образом, Н.И. Пирогов явился осно-
воположником новой отрасли анатомии – хирургиче-
ской (топографической) анатомии, изучающей взаим-
ное расположение тканей, органов и частей тела [13].

В 1841 г. Н.И. Пирогов был направлен в Петербург-
скую Медико-хирургическую академию, где по его 
инициативе в том же году была впервые организована 
кафедра госпитальной хирургии. Вместе с профессо-
рами К.М. Бэром и К.К. Зейдлицем он разработал про-
ект Института практической анатомии, который был 
создан при Академии в 1846 году. Одновременно за-
ведуя и кафедрой и только что созданным анатомиче-
ским институтом, Н.И.Пирогов руководил большой хи-
рургической клиникой и консультировал в нескольких 
петербургских больницах.

Вклад Н.И. Пирогова в систему обучения врачей 
огромен: им написаны две классические работы («Пол-
ный курс прикладной анатомии человеческого тела с 
рисунками (анатомия описательно-физиологическая 
и хирургическая)» (1843–1848 гг.), «Иллюстрированная 
топографическая анатомия распилов, проведенных в 
трех направлениях через замороженное человеческое 
тело» в четырех томах (1852–1859 гг.), удостоенные 
Демидовских премий Петербургской Академии наук 
1844 и 1860 гг.. Демидовская премия была присуж-
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дена ему в 1851 г. за книгу «Патологическая анатомия 
азиатской холеры», основанная на опыте собственной 
работы в борьбе с эпидемиями. [13].

Н.И. Пирогов – организатор здравоохранения. 
Разум его был крепок и рассудителен, как говорят, 
«ухватист». Он писал: «Рациональность ... есть дело от-
носительное; ее пробный камень – это применимость». 
Анализируя его соображения относительно организа-
ции помощи больным в различных условиях, в том чис-
ле в мирных селениях и на прифронтовых территориях, 
в местностях, охваченных массовыми заболеваниями, в 
госпиталях, где лечение было затяжным, иногда много-
летним, можно было видеть его практический ум, талант 
устроителя дел на основе здравого смысла и опыта, 
приобретенного лично или путем изучения опыта дру-
гих людей. Это был талант систематика, человека, при-
нимающего точные решения для достижения практи-
ческой цели. Например, в военных событиях 1854 года 
Россия несла огромные потери –137 тысяч человек. 
При этом в сражениях погибли лишь 24 тысячи, умерли 
от ран 15 тысяч, от болезней – 88 тыс. человек. Почти 
треть всей армии болела. Такое же положение было 
и армии противника. Фронт превращался в опасное 
скопление болезней, угрожающих эпидемией. Именно 
здесь он впервые, сообразуясь со здравым смыслом, 
организовал сортировку больных, отделив обреченных 
от тех, кому следует помочь немедленно, тяжелоране-
ных от легкораненых, гнойных от чистых.

Безусловный организаторский талант Н.И. Пиро-
гова положил начало сестринскому делу в военно-
полевых условиях. Сестринский уход и в Европе, и в 
России в то время практиковался только в больницах. 
Но представить сестру милосердия в самом центре 
военных действий смог только Н.И. Пирогов и способ-
ствующая ему Великая княгиня Елена Павловна (жена 
Великого князя Михаила Павловича Романова — брата 
Николая I).

В октябре 1854 г. Великая княгиня Елена Павловна 
обратилась к патриотическим чувствам русских жен-
щин и основала на свои средства «Крестовоздвижен-
скую общину сестер попечения о раненых и больных 
воинах» В нее вошли женщины из самых разных слоев 
общества, от высокообразованных аристократок до 
простых малограмотных женщин.

Перед отправлением в Крым они проходили крат-
косрочную (несколько недель) подготовку в Петербург-
ской Медико-хирургической академии. Руководство 
их деятельностью в Крыму было поручено академику 
Н.И.Пирогову [13].

В условиях работы фронтового госпиталя он ор-
ганизовал специализацию медицинских сестер: одну 
группу поставил на сортировку больных и сохранность 
их имущества, вторую – на перевязки и помощь вра-
чам, третью группу – на подготовку больных к опера-
ции и уход за ними, четвертую группу направил в по-
мощь священникам (для безнадежно больных). Были 
выделены сестры-аптекарши, сестры-хозяйки, се-
стры, входившие в транспортный отряд. В целом эта 
модель в своей основе сохраняется и ныне при под-
готовке медицинских сестер.

Личность Н.И. Пирогова. Деятельный дух Н.И. 
Пирогова, вызывал восхищение великого русского 
педагога К.Д. Ушинского, который писал: «В Пирогове 
мы видим то высокое мудрое детство души, которое 
дается всем, но сохраняют которое весьма немногие и 
которое утрачивается в самом раннем детстве». «Вы-
сказать такую изумительную юность души при такой 
зрелости мысли и чувства», – писал он, – может только 
исключительный человек» [14].

«Мудрое детство души» заключалось в том, что он 
был искренен и непосредственен, его движения души 
были благородны, а к людям он относился с откры-
тым участием. Уже отставленный от высоких постов, 

он продолжал трудиться. Каждый день, как он писал, к 
нему приходили крестьяне, и первый его вопрос к ним 
был о том, есть ли у них хлеб, чтобы лечиться, потому 
что иногда и хороший хлеб – лекарство, без которого и 
аптечные снадобья мало дают надежды на успех.

Первое и главное правило в его врачебной деятель-
ности – немедленная помощь страдающему человеку. 
В невероятных условиях боевых действий он опериро-
вал сутками, часто во временных помещениях, вблизи 
позиции неприятеля. Он всей душой жалел солдат, его 
целью было провести операцию быстро и, по возмож-
ности, безболезненно. Он долго готовился проделать 
уникальный опыт с обезболиванием и в полевых усло-
виях военных действий. Результаты потрясли его само-
го. При этом эксперименте он просил присутствовать 
не только коллег, но и других раненых, чтобы избавить 
их от страха. Он поставил себе задачу проводить опера-
цию по ампутации, (а таких раненых в конечности было 
большинство) в самое минимальное время, чтобы по-
мочь не отдельным раненым, а большинству. Для этого 
он организовал операционный поток таким образом, 
что операции одновременно шли на трех столах, кото-
рые выполнялись бригадой врачей. При этом в сутки 
могли быть прооперированы 80-90 больных.

Н.И. Пирогову вообще было присуще бесстрашие и 
в боевых условиях, и в мирной жизни, которого, может 
быть, он сам не осознавал. Он говорил и писал все, что 
считал нужным для правильного устройства дел в Рос-
сии.

«Его «Дневник старого врача» произвел на обще-
ственность сильное впечатление. Это страстное и 
открытое произведение касалось многих вопросов 
русской действительности. Говорить откровенно и ис-
кренне мог, конечно, полковой, окопный врач, который 
видел подлинных людей в подлинных обстоятельствах.

Он открыто говорил о том, что сама по себе меди-
цина мало значит, потому что здоровье народа нахо-
дится в руках государства, администрации, а не вра-
чебной техники.

Ему всегда была свойственна масштабная поста-
новка проблем: он первым сказал о том, что здоровье 
на всю жизнь обеспечивается здоровым детством, и 
о том, что школьные учителя должны обладать необ-
ходимым минимумом медицинских знаний [8]. «Как, 
по-видимому, ни различны между собой призвания 
школы и больницы, – писал он, – судьбы их имеют мно-
го общего. Как ни очевидно благодетельное влияние 
общественного попечения на здоровье и ум каждой 
отдельно личности, но когда дело доходит до физиче-
ского и умственного лечения масс, тотчас же обнару-
живаются и в той, и в другой сфере новые недуги, обя-
занные своим происхождением госпиталю и школе. 
Поэтому быт и организация школ и госпиталей идут 
всегда рука об руку, и здравый смысл открывает себе 
после долгой борьбы дорогу и в те, и в другие почти в 
одно и то же время» [9] .

Условием правильной организации работы и шко-
лы, и медицинского учреждения он считал их откры-
тость: «В закрытой школе форма берет верх над содер-
жанием и заглушает его; наука отрывается от жизни, и 
преждевременные пороки чувственности заражают и 
губят целое поколение... Мне на моем веку не однаж-
ды приходилось видеть в одной и той же местности и 
школы, напоминающие средневековые лазареты, и 
госпитали, напоминающие средневековую школу. Я 
видел и в тех, и в других и скученность, и физические 
и нравственные заразы, и недостаток в убеждениях, 
средствах и знаниях» [9].

Невероятное трудолюбие, мужество и искренность 
Н.И. Пирогова были широко известны. Он был честен, 
трудолюбив и не умудрен в хитростях. Н.И. Пирого-
ва невозможно было обвинить в неискренности или 
стремлении снискать славы: его слава была так велика 
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и бесспорна, что заподозрить его в этом было нельзя. 
Таких, как Н.И. Пирогов, предпочитали замалчивать 
официальные лица, но его авторитет среди самой ши-
рокой общественности был неоспорим. Его голосом 
говорила совесть нации.

Каким образом и как формируется народная лю-
бовь к известной личности – тайна. В русской истории 
немало примеров, когда, казалось бы, вся жизнь и де-
ятельность человека были отданы делу народа, но на-
род остаётся равнодушным к этим усилиям, а иногда и 
отторгает такую личность. И, напротив, легенды и пре-
дания складывались вокруг людей, которые не искали 
признания, но всей своей жизнью создавали особый 
образец служения делу. Например, вокруг А.С. Пушки-
на, который не писал специально для «простого» наро-
да, потому что не делил людей ни по каким рангам, до 
сих пор вьется кружево народных преданий, которые 
полны любви к нему, лукавства, веселости, полной не-
бывальщины, совершенно далекой от истинной био-
графии поэта.

Так и Н.И. Пирогова народная любовь окутала еще 
при жизни: солдатская молва приписывала ему удиви-
тельные врачебные чудеса, которые в то время не мог-
ли произойти. Например, ходила легенда о том, что он 
пересадил одному молодому русскому офицеру руку, 
взятую у смертельно раненного в живот чернокожего 
английского солдата, который, посоветовавшись со 
своим черным богом, разрешил Н.И. Пирогову взять 
его здоровую руку для пересадки. Выхаживала этого 
офицера, согласно легенде, медицинская сестра – 
красавица, графиня, которой Николай Иванович яко-
бы специально поручил следить за выздоровлением 
больного. Пересаженная рука прижилась, постепенно 
стала белой, а офицер и графиня полюбили друг дру-
га. Все смешалось в этой легенде: и пересадка руки, и 
черный бог, и медсестра-графиня. В солдатском мифе 
правдиво сказано, что русский врач лечил солдат про-
тивника наравне со своими воинами, но не сказано о 
том, что Н.И. Пирогов, организовавший сестринский 
уход и привлекший к этому, в первую очередь, обра-
зованных женщин, требовал от них скромности, стро-
гости и одинакового отношения ко всем страдающим. 
Он преклонялся перед этими героинями, а они плати-
ли ему не только уважением и любовью, но и беспри-
мерной преданностью своей службе.

Николай Иванович никогда не искал обществен-
ного признания, его поступки были продиктованы 
только чувством долга перед людьми. Известен рас-
сказ А.И. Куприна «Чудесный доктор», основанный на 
реальных событиях: глава семьи тяжело заболел, на 
лечение ушли его скромные сбережения, он потерял 
работу, умерла дочь, младшая девочка лежала в жару 
и без сознания, двое мальчиков-сыновей постоянно 
недоедали, побирались, а люди били их и прогоняли. 
Молчаливое отчаяние голодной семьи довели главу 
семьи – отца до мысли о самоубийстве. В зимнем пар-
ке в полном одиночестве он решил исполнить заду-
манное. Вдруг на аллее появился старичок небольшо-
го роста, который вдруг круто повернул в его сторону, 
присел к нему на скамейку. Мерцалов, так звали отца 
несчастного семейства, рассказал о своем горе. Не-
знакомец тут же поехал с ним в тот подвал, где жила 
семья, осмотрел ребенка, дал денег на лекарства, еду 
и дрова, велел мальчикам растопить печь, матери – 
поставить самовар, выписал рецепт со своеобразным 
крючком вместо подписи, написал записку детскому 
врачу с просьбой еще раз осмотреть девочку и уехал, 
не назвав себя. После его отъезда под чайным блюд-
цем вместе с рецептом семья обнаружила несколько 
крупных кредитных билетов.

А вечером в аптеке Мерцалов узнал и имя благоде-
теля: аптекарь, отпускавший ему лекарства, написал на 
ярлыке: «По рецепту доктора Пирогова». Этот случай 

рассказывал А.И. Куприну один из участников событий 
– тот самый голодный мальчик, сын Мерцалова, став-
ший позже крупным ответственным служащим банка и 
слывший образцом честности и отзывчивости. «С этих 
пор точно благодетельный ангел снизошел в нашу се-
мью. Все переменилось. В начале января отец отыскал 
место, матушка встала на ноги, меня с братом удалось 
пристроить в гимназию на казенный счет. Просто чудо 
совершил этот святой человек. А мы нашего чудесного 
доктора только раз видели с тех пор – это когда его пе-
ревозили мертвого в его собственное имение Вишню. 
Да и то не его видели, потому что то великое, мощное и 
святое, что жило и горело в чудесном докторе при его 
жизни, угасло невозвратимо» [4]. Самым удивитель-
ным представляется то, что и в преклонном возрасте 
по своему мировосприятию Николай Иванович остал-
ся юношей: обладал прекрасной памятью, моменталь-
ной отзывчивостью, страстностью. И.А. Бунин писал о 
Пирогове:

Я счастлив тем, – не раз он говорил,
Что вот имею голову седую,
А юности своей не позабыл,
И уважать привык чужую.

В своей речи в Московском университете 24 мая 
1881 года при его чествовании Николай Иванович 
сказал: «Высокой нравственной наградой считаю для 
себя и звание почетного гражданина, которым удосто-
ила меня моя родина. Действительно, что может быть 
нравственно выше того, когда родина дает это звание 
одному из своих сынов и притом не за блестящие под-
виги на бранном поле, не за материальные выгоды, ей 
доставленные, а за трудовую деятельность на попри-
ще просвещения, науки и гражданственности» [6].
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своего исследования сопоставлять с данными других исследова-
телей, не дублируя сведения из введения и данные раздела «Ре-
зультаты». Обязательна рас шифровка аббревиатур при первом 
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