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СМЕРТНОСТЬ ОТ ТУБЕРКУЛЕЗА В РЕСПУБЛИКЕ БЕЛАРУСЬ И ДРУГИХ  
СТРАНАХ ЕВРОПЕЙСКОГО РЕГИОНА ВОЗ

Туберкулез остается одной из самых актуаль
ных проблем современной медицины, так как 
является одной из 10 ведущих причин смерти. 
В 2015 го-ду от этой болезни умерли 1,8 милли
она человек (в том числе 0,4 миллиона с ВИЧ). 
Разработка и внедрение международных и на
циональных программ борьбы с туберкулезом 
позволило достичь значительных успехов по 
предот-вращению распространения заболева
ния во всем мире [1,2,3]. К 2015 году распро
страненность туберкулеза и смертность от этого 
заболевания была снижена на 50% по сравне
нию с показателями 1990 года. Чтобы решить 
глобальную задачу снижения распространенно
сти туберкулеза до уровня <1 на миллион насе
ления к 2050 году, стратегия ВОЗ по ликвидации 
тубер-кулеза “The END TB” предполагает сокра
щение к 2035 году на 90% забо-леваемости и на 
95% числа смертей от туберкулеза по сравнению 
с 2015 го-дом.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Анализ динамики смертности от туберку

лёза и оценка вклада в этот показатель ВИЧ- 
ассоциированного туберкулёза (ВИЧ-ТБ) в Ре
спублике Беларусь в сравнении с соседними 
странами европейского региона ВОЗ (Рос-сия, 
Украина, Польша, Литва, Латвия, Эстония) и Ка
захстаном.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Анализ опубликованных данных офици

альной статистики ВОЗ по за-болеваемости 
туберкулезом в странах европейского региона 
за 1994 -2015 гг. и национальные статистиче
ские данные.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Благодаря совершенствованию ранних мето

дов диагностики, повыше-нию приверженности 
пациентов к лечению, улучшению финансиро
вания организаций здравоохранения во всех 
странах региона наблюдается поло-жительная 
динамика показателя смертности. Однако уро
вень смертности в анализируемых странах зна

чительно различался. Для анализа 8 выбранных 
стран были разделены на 2 группы: в первую 
группу вошли Республика Бе-ларусь, Россия, Ка
захстан и Украина (рисунок 1). В данной груп
пе Респуб-лика Беларусь является лидером по 
данному показателю, имеющему самую низ
кую смертность среди стран данной группы. В 
Республике Беларусь смертность от туберкулеза 
снизилась до уровня 4,0 на 100 000 населения 
в 2015 году, в то время как в 2005 году она со
ставляла 12,1 на 100 000 насе-ления. Самая вы
сокая смертность с 1994 до 2000 года наблюда
лась в Казах-стане (данные по Украине до 2000 
года отсутствуют). С 1997 года показатель бы
стро повышался и достиг максимума (38,4 на 
100 000 населения) в 1997 году, после чего на
чал снижаться быстрыми темпами. При оцен
ке динамики снижения показателя видно, что в 
остальных трех анализируемых странах показа
тель смертности от туберкулеза постепенно уве
личивался и достиг максимального значения в 
2005 году. Известно, что пик смертности в мире 
наблюдался в 2002 году, таким образом, анали
зируемые страны региона за исключением Ка
захстана преодолели этот рубеж позже средне
мирового по-казателя (рис. 1).

В конце XX века различие между показателя
ми смертности между странами было очень ве
лико, но в настоящее время данные стали более 
схо-жими. В 1997 году максимальный показа
тель (Казахстан) превышал мини-мальное зна
чение (Беларусь) почти в 6 раз, то в 2002 и 2005 
годах -  в 2,4, а в 2015 году -  в 2,7 раза (Украи
на и Беларусь). Начиная с 2002 года, смерт-ность 
от туберкулеза в Украине превысила показатель 
Казахстана и, несмот-ря на успехи в последнее 
десятилетие, смертность остается самой высо
кой среди стран данной группы. Таким обра
зом, несмотря на худшую старто-вую позицию 
в 1994 году, Казахстану удалось достичь значи
тельных успе-хов по снижению смертности за

© Г.Л. Бородина, А.А. Ванькович, Е.И. Ромащенко, 2017
© Университетская Клиника, 2017
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Рис. 1 - Динамика смертности от туберкулёза в 
России, Беларуси, Ка-захстане, Украине за 1994-2015 
гг. на 100.000 населения (вертикальная ли-ния - пик 
смертности от ТБ в мире).

Рис. 2 -  Динамика смертности от туберкулёза на 
100.000 населения в Литве, Польше, Эстонии, Латвии 
за 2000-2015 гг. (вертикальная линия - пик смертно
сти от ТБ в мире).

Рисунок 3 -  Смертность от туберкулёза в 2015 году на 100.000 населе-ния (слева), смертность от ВИЧ-ТБ 
на 100.000 населения в 2015 году (спра-ва). 1- Беларусь, 2-Казахстан, 3-Литва, 4-Латвия, 5-Польша, 6-Россия, 
7-Украина, 8-Эстония.

короткий период времени и стать лидером в 
группе по темпам снижения данного показате
ля. За период с 1997 по 2015 год ежегодное сни
жение смертности составляет в Казахстане в 
среднем 3,98 %.

Во вторую группу были включены Польша и 
прибалтийские страны. В данной группе лиди
рующее положение занимает Польша, в которой 
на про-тяжении всего анализируемого периода 
наблюдается очень низкий уровень смертности 
от туберкулеза (от 2,9 до 1,4 на 100 000 населе
ния; рис.2).

Самая высокая смертность среди данных 
стран наблюдается в Литве, показатель кото
рой намного превышает данные других при

балтийских стран и Польши. Худшая старто
вая ситуация была у Латвии, но с 2002 года 
пока-затель стал ниже, чем у Литвы, в кото
рой смертность изменилась за период наблю
дений незначительно -  с 11 до 7,9 на 100.000 
населения. В целом во всех странах отмеча
ется позитивная динамика, но не всегда сни
жение смерт-ности происходило гладко, ча
сто наблюдалось волнообразное изменение 
по-казателей. Пик показателя смертности все 
страны за исключением Польши, также пре
одолели позже, чем страны мира в целом. По 
темпам снижения по-казателя смертности ли
дируют Эстония (среднее снижение - 5,5 % в 
год) и Латвия (5,14 % в год).
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Таким образом, средний показатель смерт
ности в анализируемом ре-гионе составляет 
6,13 на 100.000 населения. Однако, несмотря на 
значитель-ные положительные изменения во 
всех странах, уровень смертности от ту-беркулеза 
в анализируемом регионе резко различается.

Доля ВИЧ-ассоциированного туберкулеза 
(ВИЧ-ТБ) растет во всех анализируемых стра
нах и в 2015 году колебалась от 1,9% пациентов в 
Польше до 24% и 22% в Латвии и Украине (разли
чие в 12,6 раз). Анализ по-казателей смертности 
от ВИЧ-ТБ показал, во-первых, большой вклад 
ВИЧ-ТБ в общий уровень смертности от туберку
леза, а во-вторых, резкие разли-чия между стра
нами по этому показателю (рис. 3).

В Польше показатель значительно ниже, чем в со
седних странах, что коррелирует с низкой распро
страненностью. В то же время значительные разли
чия по уровню смертности от ВИЧ-ТБ наблюдаются 
в Украине и Лат-вии, где распространение ВИЧ-ТБ 
практически одинаково: смертность от ВИЧ-ТБ в Лат
вии в 3,36 раза ниже, что свидетельствует о хорошей 
органи-зации лечения данной категории пациентов.

В Ы В О Д Ы
1. Таким образом, в Республике Беларусь и со

седних странах Европей-ского региона ВОЗ на
блюдается значительное снижение смертности 
от ту-беркулёза, однако, несмотря на значитель
ные положительные изменения во всех странах, 
уровень смертности от туберкулеза в анализи
руемом регионе резко различается. Средний по
казатель смертности составляет 6,13 на 100.000 
населения. Более высокая по сравнению со сред
ним значением смертность регистрируется в 
Казахстане, Литве, России и Украине. По тем
пам снижения показателей лидируют Казахстан, 
Латвия и Эстония.

2. Весомый вклад в общий уровень 
смертности от туберкулеза вносит ВИЧ- 
ассоциированный туберкулез. Резкие различия 
по уровню смертности в Украине и Латвии, где 
распространение ВИЧ-ТБ практически одина
ково, свидетельствуют о необходимости при
оритетности усилий по организации лечения 
данной категории пациентов.

Г.Л. Б ородина, А.А. Ванькович, Е.И. Ромащенко
УО «Белорусский государственный медицинский университет», Минск, Рес-публика Беларусь
СМ ЕРТНОСТЬ ОТ ТУБЕРКУЛЕЗА В РЕСПУБЛИКЕ БЕЛАРУСЬ 
И Д РУГИ Х СТРАНАХ ЕВРОПЕЙСКОГО РЕГИОНА ВОЗ

Стратегия ВОЗ “The END TB” предполагает сокра
щение к 2035 году на 95% числа смертей от туберкуле
за по сравнению с 2015 годом.

Цель работы: анализ динамики смертности от ту
беркулёза и оценка вклада в этот показатель ВИЧ- 
ассоциированного туберкулёза в Республике Беларусь, 
России, Украине, Польше, Литве, Латвии, Эстонии и 
Казахстане.

Анализ статистики ВОЗ по смертности от тубер
кулеза европейского региона за 1994-2015 гг. и наци
ональные статистические данные.

Республика Беларусь имеет самый низкий показа
тель смертности (4,0 на 100 000 в 2015г.) среди стран 
первой группы, в которую включены также Россия, 
Казахстан и Украина. Самая высокая смертность на
блюдалась в Ка-захстане, затем - снижение быстрыми 
темпами (-3,98 % в год). В остальных странах этот по
казатель увеличивался, максимум - 2005г., преодолен 
позже, чем в мире (2002г.). Сейчас данные страны име
ют схожие показатели.

Вторая группа - Польша и прибалтийские страны. В 
Польше - очень низкий уровень смертности (1,4-2,9 на 
100 000). Пик показателя все страны, кроме Польши, пре
одолели позже. По темпам снижения показателя смерт
ности лидируют Эстония (- 5,5 %) и Латвия (- 5,14 %).

Доля ВИЧ-ТБ в 2015 году колебалась от 1,9% в Поль
ше до 24% и 22% в Латвии и Украине (> в 12,6 раз).

В Украине и Латвии распространение ВИЧ-ТБ прак
тически одинаково, однако смертность от ВИЧ-Тб в 
Латвии в 3,36 раза ниже.

Выводы
1. В анализируемых странах средний показатель 

смертности - 6,13 на 100.000, выше в Казахстане, Лит
ве, Украине. По темпам снижения лидируют Казах
стан, Латвия, Эстония.

2. Весомый вклад в смертность от туберкулеза вно
сит ВИЧ-ТБ. Резкие различия смертности от ВИЧ-ТБ в 
Украине и Латвии свидетельствуют о приоритетности 
организации лечения данных пациентов.

К лю чевы е слова : туберкулёз, ВИЧ-ТБ, смертность.

G.L. Borodina, A.A. Vankovich., E.I. R om aschenko
Belarusian State Medical University
M ORTALITY FROM TUBERCU LO SIS IN REPUBLIC OF BELA-RUS AND 
OTHER COUN TRIES OF THE EUROPEAN REGION OF WHO

Tuberculosis continues to be one of the most actual (including 0,4 million people with HIV). Development and
modern medicine’s problems. It is one of top 10 mortality in-troduction of international and national programs to
reasons. In 2015 1,8 million people died due to this disease struggle with tuberculosis allowed to achieve significant
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success in preventing tuberculosis dissemination in 
the world. To 2015 year tuberculosis dissemination and 
mortality reduced by 50% as compared by indexes of 
1990. For decision a global task reducing tuber-culosis 
dissemination to level <1 per million people to 2050 year, 
the WHO strategy «The END TB» implies a reduction of 
95% in 2035 year the number of deaths from tuberculosis, 
compared to the year 2015. [1]

Work target is: analysis of mortality’s dynamics from 
tuberculosis and evaluation of the contribution to this 
indicator of HIV-associated tuberculosis in the Republic 
of Belarus, Russia, Ukraine, Poland, Lithuania, Latvia, 
Estonia and Kazakhstan.

The WHO statistics analysis of tuberculosis mortality 
in European region during 1994-2015 and national 
statistics.

Republic of Belarus has the lowest mortality rate (4,0 
per 100 000 in 2015 as compared by 12,1 per 100.000 
people in 2005) among the countries of the first group, 
which includes also Russia, Kazakhstan and Ukraine. 
The highest mortality during 1994-2000 was observed 
in Kazakhstan (data on Ukraine till 2000 year absent). 
Since 1997 index increased and peaked rapidly (38,4 per 
100.000 people), then start to decline at a rapid rate (in 
common minus 3,98% a year). In other countries, this 
indicator increased maximum in 2005, overcome later 
than in the world (2002). Now these countries have 
similar performance.

At the end of the 20th century, the difference between 
the death rates be-tween countries was very high, but 
nowadays it have become more similar. In 1997, the

maximum indicator (Kazakhstan) exceeds the minimum 
value (Belarus) almost in 6 times, in 2002 and 2005 - 2.4, 
and in 2015 in 2.7 times (Ukraine and Belarus).

The second group is Poland and the Baltic countries. 
In Poland -  a very low mortality rate (1,4-2,9 on 100 
000). The worst start position has Latvia, but since 
2002 mortality index became lower than in Lithuania, 
in which mortality changed during the explored period 
insignificantly from 11 to 7,9 per 100 000 people. In 
general in all countries observed a positive dynamics, but 
not always reducing mortality was smooth.

All countries, except Poland, overcame indicator peak 
later. The pace of a mortality decline lead Estonia (-5,5 %) 
and Latvia (-5,14%).

The proportion of HIV -TB in 2015 ranged from 1,9% 
in Poland up to 24% and 22% in Latvia and Ukraine (> 
at 12,6 times). In Ukraine and Latvia the level of HIV- 
TB is almost identically, but mortality from HIV-TB in 
Latvia to 3,36 times lower. It demonstrates priority of the 
treatment organization of these pa-tients.

Conclusions:
1. In the analyzed countries the average value of 

a mortality - 6,13 for 100.000, is higher in Kazakhstan, 
Lithuania, Ukraine. In terms of reduction lead the 
Kazakhstan, Latvia and Estonia.

2. The powerful contribution to the mortality from 
tuberculosis is made by HIV-TB. A big difference of 
mortality from HIV-TB in Ukraine and Latvia demonstrate 
priority of the organization of treatment of these 
patients.

Key w ords: tuberculosis, HIV-TB, mortality.
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ЭКСПЕРТНАЯ СИСТЕМА ПРОГНОЗА ОПЕРАЦИОННОГО РИСКА В 
ОЦЕНКЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ВЫПОЛНЕНИЯ МУЛЬТИВИСЦЕРАЛЬНЫХ  
РЕЗЕКЦИЙ И СИМУЛЬТАННЫХ ОПЕРАЦИЙ В ХИРУРГИЧЕСКОМ  
ЛЕЧЕНИИ ПАТОЛОГИИ ТОЛСТОЙ КИШКИ

П редметом дискуссии, в настоящ ее врем я 
продолжают оставаться  вопросы , связан н ы е с 
классиф икацией си м ультанны х оп ерати вны х 
вм еш ательств (СОВ), определением  показаний 
и п ротивопоказаний к их вы п олнению , вы б о 
ром оперативного доступа, объемом  вы п олн е
ния при пораж ении см еж ны х органов, после
довательн остью  вы п олнени я осн овн ого  и си 
м ул ьтанны х этапов, оценкой и особенн остя
ми п о стагр есси вн ы х реакций в послеопераци
онном  периоде, веден и ем  послеоперац ионно
го периода, а такж е социально-эконом ической 
эф ф ективностью  со четан н ы х оп ерати вны х 
вм еш ательств. Тот факт, что  значи тельны й  про
цент больны х им еет распространенную  форму 
рака толстой киш ки, а нередко и ослож ненную  
(в том  числе и периф окальны м  восп алени ем , 
которое клини чески невозм ож но диф ф еренци
ровать от опухолевой инфильтрации), за ста в 
л яет прибегать к вы п олнению  м ультивисц е- 
ральны хрезеций (М Р), необходим ость которы х 
в подобны х случаях практически ни у  кого не 
вы зы вае т  сом нени й. Но п оказани я и п ротиво
показания к подобны м  вм еш ательствам  опре
дел ены  н едо стато чн о  четко  [3 -5 , 7].

Всем и рной О рганизац ией З д р аво о хр ан е
ни я ещ е в 1 9 8 5  году оп убли кованы  стати сти 
ческ и е д ан н ы е , согласно которы м  у  25% -30%  
больны х, подлеж ащ их о п ер ати вном у л е ч е 
нию  в свя зи  с каки м -ли бо забо л еван и ем , в ы 
являю тся доп ол ни тельно одно или н еск о л ь
ко забо левани й , требую щ и х хи р ур ги ческо 
го л ечен и я. О днако, н есм отр я н а нали чи е р е
ал ьн ы х возм ож н остей  для оказан и я п ол но
ц ен н ой  м еди ц и нской  пом ощ и больны м  д а н 
ной категор и и  и достиж ения м акси м ал ьн ого  
м еди ко -со ц и ал ьн о го  эф ф екта, до  н асто ящ е
го вр ем ен и  СОВ п р ои зводятся лиш ь у  1,5% -6%  
этих п ац и ен то в [2, 6]. Крайне н езн ач и тел ьн о е  
кол и чество  вы п о л н я ем ы х со ч етан н ы х оп ера
ций, не со о тветствую щ ее р еальн ы м  п отр еб
ностям  в ни х, объясняется  разли чн ы м и  а в т о 

рами целы м  рядом  при чи н: неп олное обсл е
д о ван и е бол ьн ы х в п редоп ерац и онном  п ер и 
оде, н едо стато ч н ая  интраоп ерац и он ная р е в и 
зия ор ган ов брю ш ной полости, п реувели чени е 
степ ен и  оп ерац и он ного ри ска при оп р едел е
нии возм ож н ости  [1, 8, 10, 14]. п р оведен и я си 
м ул ьтан н ы х операций, ск л о н н о сть  хи р ур гов к 
осущ ествлени ю  м ногоэтап н ого  оп ер ати вного  
л ечен и я со ч етан н ы х заболевани й , п овы ш ени е 
о тве тствен н о ст и  хи рурга при возм ож ном  н е у 
дачн о м  исходе операции, п си хол оги ческая н е 
п о д го то вл ен н о сть  хи рургов и ан естези о л огов 
к расш ирению  объем а оп ер ати вн ого  вм еш а
тел ьства . Д и скутабел ьны м и  в н астоящ ее в р е 
мя продолж ают о ставаться  воп р осы , св я з а н 
н ы е с классиф икац и ей СОВ, оп ределени ем  п о 
казан и й  и п р оти воп оказани й  к и х вы п о л н е
нию , вы бором  оп ер ати вн ого  доступ а, объем ом  
вы п олн ен и я при пораж ении см еж ны х о р га
н о в , п о сл едо вател ьн остью  вы п олнени я о с н о в 
н ого  и си м ул ьтан н ы х этапов, оц енкой  и о со 
бенностям и  п о стагр есси вн ы х реакций в п о 
слеоп ерац и онном  периоде, веден и ем  п о сл е
оп ерац и он ного периода, а такж е со ц и ал ьн о
эконом и ческой  эф ф екти вностью  со ч етан н ы х 
оп ер ати вн ы х вм еш ател ьств [16 -18 ].

Разработка оп ти м альн ы х алгори тм ов д и а 
гн ости ки  и л ечен и я п ац и енто в с заб о л еван и 
ям и толстой  киш ки (ЗТК) и со четан н о й  п ато 
логи ей  ор ган ов брю ш ной полости (ОБП) я в л я 
ется  актуально й  проблем ой колопроктологии. 
Все это оп ределяет п ер сп екти вн о сть  и ссл едо
вани й , н ап р авл ен н ы х н а усо вер ш ен ство ван и е 
д и агн о сти ки  и л ечен и я д ан н о й  категор и и  п а
ц и ен то в . Н ереш енны е воп р осы  затрудняю т 
объекти вную  оц ен ку и МР и п р еп ятствую т их 
более ш ироком у п ри м енению  в кл и ни ческой  
практике [9, 1 1 -1 3 , 15].

© А.В. Борота., А.П. Кухто, А.А. Борота, Н.К. Базиян-Кухто, 2017
© Университетская Клиника, 2017
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Рисунок. Структурная схема ЭСПОР.

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
При помощи разработанной в клинике экс

пертной систем ы  прогноза операционного ри
ска (ЭСПОР) уточнить показания, ведени е пред- 
и постоперационного периода и доказать эф
ф екти вность вы полнения СОВ и МР у  паци ен
тов с различны м и ЗТК и хирургической патоло
гией ОБП.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Для прогнозирования показаний к оператив

ном у вм еш ательству, определения степени ри
ска и оценки эф ф ективности вы полнения СОВ 
использована ЭСПОР, предназначенная для р е
ш ения следующ их задач:
1) оценка тяжести протекания основного забо

левани я с учётом  сопутствую щ ей патологии;
2) прогноз степени риска интраоперационны х 

осложнений в режиме планирования и р е
ального врем ени ;

3) реком ендация хирургической тактики при 
сочетанном  или ком бинированном  опера
ти вном  вм еш ательстве;

4) прогноз степени риска послеоперационны х 
осложнений;

5) определение объема интенсивной терапии в 
послеоперационном периоде.
В состав экспертной систем ы  входят следую 

щие ком поненты : интерфейс, база данны х, база 
знаний, интерпретатор (реш атель задач), м о
дуль обучения систем ы  и блок моделирования 
(см . рис.).

В ы х о д н ы е  д а н н ы е  систем ы  следующ ие:
- форма течени я основного заболевания с у ч ё

том  сопутствую щ ей патологии (лёгкая, 
средне-тяж ёлая, тяжёлая);

- степень риска интраоперационны х осложне
ний (низкая, средняя, вы сокая);

- показатель эф ф ективности проведения опе
рации;

- реком ендация хирургической тактики п рове
дени я операции;

- степень риска послеоперационны х осложне
ний (низкая, средняя, вы сокая);

- определение объёма и нтенсивной терапии в
послеоперационном периоде.
Одним из осн овн ы х ком понентов ЭСПОР 

вы ступ ает интерпретатор (реш атель задач), в 
функции которого входи т реш ение задач си сте
мы. Алгоритмы реш ения задач систем ы  встр ое
ны  в три его подсистем ы : прогноза степени ри
ска осложнений, вы бора хирургической тактики 
и определения объёма терапии.

В клинике общей хирургии ДонНМУ им. М. 
Горького на базе проктологического отделе
ния ДоКТМО за период с 2012 по 2017гг. про
веден о  оперативное лечение 1394 пациентам  с 
патологией толстой к ишки. 1162 (83,3% ) боль
н ы х оперированы в клинике по поводу опухоле
вой патологии прямой и ободочной кишки. Из 
н и х 159(13,6% ) пациентам  с ЗТК, имеющ им со
четанную  абдоминальную  патологию ОБП, в ы 
полнены СОВ; 183(15,7% ) пациентам  произве- 
деныМР. Характер оперативны х вм еш ательств, 
сопутствую щ ей хирургической патологии пред
ставлен в ви де таблиц.
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Таблица 1
Характер нозологии

Заболевание Число больных (%)

Са прямой кишки 57 (35,8%)

Са сигмовидной кишки 30 (18,7%)

Са восходящей ободочной кишки 22 (13,8%)

Са селезеночного отдела ободочной кишки 16 (10%)

Саректосигмоидного отдела 15 (9,4)

Са нисходящей ободочной кишки 10 (6,5%)

Са слепой кишки 9(5,8%)

И того: 159 (100% )

Д ан н ы е о хар ак тер е патологи и толстой 
киш ки п р едставл ен ы  в таблице 1.

Всем  п ац и ентам  н а  дооп ер ац и он ном  эта
пе п роводи ли сь ком п л ексное ф и зи кальн ое и 
л аб о р ато р н о -и н стр ум ен тал ьн о е об сл едо ва
ни е, которое вкл ю чал о : кли ни ческую  оц енку 
общ его состояни я, а такж е ф ункций ор ган ов и 
си стем ; д и агн о сти ку  о сн о вн о го  и со п утствую 
щ их заболевани й .

К линико-лабораторны е -  для контроля об
щ его состояни я п ац и енто в и оц енки  эф ф ек
ти вн о сти  л еч ен и я ; и н стр ум ен тал ьн ы е м ето 
д ы  (р ен тген о л о ги чески е, ф иброколоноско- 
пия (ФКС), ректором аноскоп и я (РРС), ф ибро- 
гастр одуоденоскоп и я (ФГДС), ул ьтр азвуковое 
и ссл едован и е (УЗИ), ком п ью терная то м о гр а
фия (КТ), м агн и тн о -р езо н асн ая  том ограф и я 
(М РТ) -  для уто чн ен и я д и агн о за  и ди ф ф ер ен 
ц иальной д и агн о сти ки  забо л еван и й ; ЭСПОР 
-  для п р огн ози р ован и я степ ен и  оп ер ац и он но
го ри ска, оп ределени я чи сла ослож нений и л е 
тал ьн о сти ; стати сти чески е -  для о б ъ екти ви 
зации р езул ьтатов л еч еб н о -д и агн о сти ч еск и х  
м ероприятий в и ссл едуем ы х группах.

Л абораторны е м ето ды  обследовани я вк л ю 
чали в себя общ екли ни чески е и би охи м и че
ские анали зы  крови и м очи, коагулограм м у. 
Такж е п роводи лось ц и тологи ческое и ги сто- 
м ор ф ологи ческое и ссл едован и е как би оп си й
н ого  м атер и ала, так  и у д ал ен н ы х или р езец и 
р о ван н ы х и н тр аоп ер ац и он ны х п реп аратов.

У л ьтр азвуковое и ссл едован и е вы п о л н я
ли для обнаруж ения о тд ал ен н ы х м етастазо в  в 
брю ш ной полости и в п ар енхи м е п ечени , с в о 
бодной ж идкости и абсц ессов в брю ш ной п о 
лости  (в ч астн о сти , м еж п етлевы х гной н и ко в) 
и м алом  тазу.

К омпью терную  том ограф ию  ор ган ов брю ш 
ной полости, м алого та за  и забрю ш инного 
п р о стр ан ства  п рои зводи ли с п р едвар и тел ь

н ы м  кон тр асти р ован и ем  Ж КТ и вн у т р и в е н 
н ы м  болю сны м  уси лени ем .

Для эн до ско п и чески х и ссл едован и й  и с
п ользовали  ж естки й ректором аноскоп  с во л о 
конн ы м  свето во до м , ф и брогастроскоп ы  и ф и- 
броколоноскопы  ф ирмы «О лимпус» с ф ото
п р и ставкам и .

С остояние гем оди нам и ки  о ц ени вал ось п у
тем  и зм ерени я артери ал ьного  д авл ен и я  (АД), 
си столи ческого , д и астол и ческого , ср едн его  
АД, ч асто ты  сер д ечн ы х сокращ ени й с о ц е н 
кой хар ак тер а  пульса, ц ен тр ал ьн ого  вен о зн о го  
давл ен и я (ЦВД), электрокардиограф ии (ЭКГ).

Больны м  вы п олнялась р ектором аноскоп и я 
(РРС) для оц енки  хар ак тер а  и глубины  пораж е
ния стен ки  прямой киш ки, ф иброколоноско- 
пия (ФКС) аппаратам и ф ирмы «O lim pus» для 
осм отра отделов толстой  киш ки, ирригогра- 
фия и пассаж  бария по ж елудочно-ки ш ечном у 
тр акту  (Ж КТ). Для д и агн о сти ки  и л ечен и я в н е - 
ки ш ечны х проявлени й  БК исп ользовали сь 
д ан н ы е ул ьтр азвуко вы х и ссл едован и й  (УЗИ), 
эхокардиограф ии (ЭхоКГ) аппаратам и фирмы 
«Siem ens».

П роводились м и кроби ологи чески е и ссл едо
ван и я крови, м очи, отделяем ого из ран, брю ш 
ной полости, дренаж ей. Д и нам и чески й  м и 
кробиологически й м он и тор и н г н о зо ко м и ал ь
ной флоры п р октологи ческого  отделения и з
учали с и сп ол ьзован и ем  ком п ью терной  п р о
грам м ы  EASMM (Е хр еrtan aly tica lsy stem o fm icr 
ob io log icalm on itoring ) ф ирмы RANBAXY (И н
дия) н а  базе м и кроби ологи ческой  бактер и о
л оги ческой  лаборатори и ДОКТМО.

После дообсл едо ван и я , с пом ощ ью  ЭСПОР 
вы ставл ял и сь п оказан и я к п р оведени ю  си 
м ул ьтанного  этапа с учето м  возм ож н ого в о з 
н и кн о вен и я р и ска вы п олнени я зап л ани р о
ван н о го  объем а вм еш ател ьства , п роводи лась 
ад ек ватн ая  п редоп ерац и онная п одгото вка.
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Оперативные вмешательства
Таблица 2

Операция Число больных

БАР прямой кишки 43 (27,3%)

Резекция сигмовидной кишки 35 (22%)

Правосторонняя гемиколэктомия 31 (19,4%)

Левосторонняя гемиколэктомия 26 (16,3%)

Брюшно-надсфинктерная резекция прямой кишки 13 (8,1%)

Передняя резекция прямой кишки 11 (6,9%)

И того 159 (100% )

Характер выполненных СОВ
Таблица 3

Название Количество

Герниоаллопластика 47

Холецистэктомия 33

Аппендэктомия 24

Тубовариоэктомия с резекцией яичника, цистоовариоэктомия 21

Экстирпация матки с придатками 19

Резекция дивертикула Меккеля 7

Удаление фиброматозного узла тела матки -  6 6

Нефрэктомия -  2. 2

И того 159

Таблица 4
Сравнительная характеристика СОВ и стандартных оперативных вмешательств на толстой кишке

Показатель КОВ Стандартные
операции

Средняя продолжительность, мин 158±14 141±17

Средняя продолжительность лечения после операции, дней 14±4 12±3

Частота послеоперационных осложнений (%) 3,1% 2,4%

Д анны е о характере оперативны х вм еш а
тельств, которые вы п олнены  по поводу о сн о в
ной патологии толстой кишки, приведены  в т а 
блице 2.

Учиты вая, что  операции на толстой кишке 
относятся к группе условно инфицированных, 
то после лапаротомии, ревизии органов брюш
ной полости, оперативное л ечени е начинали с 
более чистого этапа (холецистэктомия, тубова- 
риоэктомия, экстирпация м атки с придатками и 
т.д.). после этого выполняли основной этап х и 
рургического вм еш ательства по поводу патоло
гии толстой кишки.

Все операции были вы п олнены  в объеме пер
ви чно -  восстан ови тельны х с ф ормированием 
меж киш ечного анастом оза, либо путем н и зве
дени я ободочной кишки за анальны й канал, за 
исклю чением  пациентов с язвен н ы м  колитом, 
которым вы полнялась этапная протективнаяи- 
леостом ия.

Холецистэктомия вы полнялась при наличии 
ЖКБ, герниоаллопстика при наличии грыжевой 
болезни, экстирпация матки при наличиимио- 
м атозн ы х узлов тела м атки, а также симптом- 
н ы х ф ибромиомах м атки. А ппендэктомия в ы 
полнялась в случаях, когда червеобразны й от
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Таблица 5
МУЛЬТИВИСЦЕРАЛЬНЫЕ РЕЗЕКЦИИ 

Характер нозологии

Заболевание Число больных (%)

Са прямой кишки 41 (22,4%)

Са сигмовидной кишки 37 (20,2%)

Саректосигмоидного отдела 26 (14,2)

Са восходящей ободочной кишки 25 (13,6%)

Са селезеночного отдела ободочной кишки 23 (12,5%)

Са слепой кишки 13(7,1%)

Са ни сходящ ей ободочной киш ки 11 (6,2% )

Са п оп еречно-ободочной  киш ки 7(3,8% )

И того: 183 (100% )

Таблица 6
Оперативные вмешательства, выполненные по поводу ЗТК

Операция Число больных

Резекция сигмовидной кишки 43 (22,9%)

БАР прямой кишки 39 (21,4%)

Правосторонняя гемиколэктомия 37 (20,5%)

Левосторонняя гемиколэктомия 33 (18%)

Брюшно-надсфинктерная резекция прямой кишки 20 (10,9%)

Передняя резекция прямой кишки 8 (4,5%)

Р асш и р енная р езекц и я ободочной киш ки по М икуличу 3(1,8% )

Итого 183 (100% )

вы п олненны х нам и сим ультанны х и стандарт
н ы х оперативны х вм еш ательств (табл 8).

Из п р и веденны х д ан н ы х ви дно, что  вы п ол
нение сочетанн ы х операций имультивисце- 
ральны х резекций не приводит к ухудш ению 
интра- и послеоперационны х показателей, что 
позволяет реком ендовать более широкое их в ы 
полнение.

В Ы В О Д Ы
1. ЭСПОР обеспечивает полноценную  и эф

ф ективную  коррекцию сопутствую щ ей патоло
гии в предоперационном периоде, профилак
тику интра, - и послеоперационны х ослож не
ний, а также проведение эф ф ективной ц елена
правленной и нтенсивной терапии у  данной  ка 
тегории пациентов, что  позволило во  всех  слу
чаях добиться ум еньш ения осложнений при со
храненном  одном ом ентном  хирургическом  ра
дикализме.

росток был вовл ечен  в параколический восп а
лительны й инфильтрат, чащ е вм есте с правыми 
придатками матки.

Данные о характере СОВ приведены в таблице 3.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Следует отм етить, что  течени е послеопера

ционного периода у  пациентов, перенесш их 
СОВ и МР сущ ественно не отличалось от тако
вого  после вы полнения стандартны х вм еш а
тельств н а  толстой кишке. Среди послеопера
ционны х осложнений, которые составили 3,2% , 
у  пациентов, перенесш их сим ультанны е опе
рации следует отм етить: серомы с н агн о ен и 
ем раны  -  3 случая, пневм онии -  2, инфильтрат 
брюшной полости -  в одном случае. Л етальны х 
исходов не было.

Для определения целесообразности и эффек
ти вности вы полнения этих вм еш ательств про
и зведена сравнительная оценка результатов
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Характер выполненных МР
Таблица 7

Название Количество

Атипичная резекция печени 59

Экстирпация матки с придатками 41

Резекция тонкой кишки 27

Резекция мочевого пузыря 21

Резекция задней стенки влагалища 15

Резекция желудка 7

Спленэктомия + резекция хвоста поджелудочной железы 4

Резекция надпочечника 3

Нефрэктомия 2

Экстирпация матки с придатками + аппендэктомия + резекция тощей кишки 2
Резекция мочевого пузыря, левого мочеточника + экстирпация 

культи шейки матки + тубовариоэктомия справа 2

И того 183

Таблица 8
Сравнительная характеристика СОВ и стандартных оперативных вмешательств на толстой кишке

Показатель СОВ МР Стандартные
операции

Средняя продолжительность (мин.) 155±8,5 179±8,5 125±3,5

Средняя кровопотеря (мл) 432±58,3 482±58,3 326±26,5

Средняя продолжительность п/о лечения (сут.) 12±3,2 13±3,2 11±0,5

Частота п/о осложнений (%) 3,2 3,8 4,1

2. Р азр аб о тка  ЭСПОР и н тр а- и п о сл ео п е
р ац и о н н ы х ослож нени й  мож ет служ ить кр и 
тер и ям и  оп р едел ен и я степ ен и  р и ска о п ер а
ти вн о го  вм еш а те л ь ства , а такж е п р о гн о зи 
р о ван и я  о ц ен ки  эф ф екти вн о сти  вы п о л н ен и я 
СОВ и МР у  т а к и х  п а ц и ен то в, ч то  п о зв о л я 
ет п р и нять реш ени е о во зм о ж н о сти  вы п о л 
н ен и я  оп ти м альн о й  операции или о т к а з а т ь 
ся от н е е . СОВ нео б хо ди м о  вы п о л н я ть в сл у
ч а я х , к о гд а  о п ер ати вн о е л еч ен и е п о казан о  
при каж дом  из со ч е та н н ы х  аб д о м и н ал ьн ы х 
заб о л еван и й . Для о ц ен ки  степ ен и  р и ска с и 
м ул ьтан н о й  абдом и н ал ьн о й  операции сл ед у 
ет у ч и ты в а ть  объем  и тяж есть каж дого из э та 
п о в, а такж е вы р аж ен н о сть  наруш ени й  ф ун к
ций о р ган о в и си стем .

3. Несмотря н а  продолж ительность, объём 
оперативного вм еш ательства считаем, что  в ы 
полнение СОВ и МР является оптим альны м  и 
оправданны м , поскольку количество осложне
ний и ф ункциональны е результаты лечения 
больны х в этой группе достоверно не отличает
ся от группы больны х со стандартны м и опера
ти вны м и вм еш ательствам и.

4. Разработана и научно обоснована диф ф е
ренцированная лечебная такти ка в зависим ости 
от локализации и характера поражения, клини
ческого  течения, операционного риска. Разрабо
танны й  диагности ческий алгоритм предопреде
ляет оптимальную хирургическую  тактику, по
зволяет улучш ить неп осредственны е результа
ты  лечения и качество  ж изни пациентов.
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Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького 
НИИ медицинских проблем семьи, Донецк

PRP-ТЕРАПИЯ с и н д р о м а  с у х о г о  г л а з а  в к л и н и к е  
ПОГРАНИЧНЫХ СОСТОЯНИЙ

Синдром сухого глаза (ССГ): определение, 
распространённость

Синдром сухого глаза (ССГ), «сухой глаз», су
хой кератоконъю нктивит -  Н 04.1, М 35.0+Н 19.3, 
Н 02.1, Н 02.2, Е50.0+Н 13.8, по М КБ-10 -  патоло
гическое состояние, связанное с наруш ением 
стабильности прероговичной слёзной пленки, 
характеризуется недостаточны м  увлаж нением  
конъю нктивы  и роговицы  глаз с последующ им 
нарастанием  симптомов ксероза.

Распространенность ССГ среди населения 
разви ты х стран мира колеблется в пределах 8 ,2 
17,0% и им еет тенденцию  к дальнейш ем у росту 
[2, 14]. Среди пациентов оф тальмологическо
го профиля синдром «сухого глаза» в настоящ ее 
врем я встречается в 45%  случаев, притом у  лю 
дей  моложе 50 лет -  в 12%, а старше 50 лет -  в 
67%  случаев [2].

А ктуальность проблемы ССГ приобрела осо
бое значени е в связи  с ростом распространён
ности пограничны х состояний и увеличением  
числа этиологических ф акторов ССГ, в их числе 
повсем естное (дома, в учреж дениях образова
ния и на производстве) использование лю дьми 
компью терной техники и кондиционеров, кото
рые обусловливаю т развитие так  назы ваем ого 
«глазного офисного и м ониторного» синдрома.

ССГ и коморбидные пограничные состояния
«Следствием  п овсем естно организованного 

внедрени я в здравоохранение и доминирующ ая 
в нём  ны не позиция доказательной м едицины 
и соврем енной фармакотерапии хронически х 
психических, в т.ч. психосом атических заболе
ваний, нейроэндокринной и нейроиммунной 
патологии стали нозоморфоз (изм енени е всей  
нозологической систем ы ) и патоморфоз.

На этом фоне «выш ли из тени синдром ов» и 
в последние десятилетия представляю т отдель
ную проблему организации м едицинской п о
мощи населению  те пограничны е состояния, 
которые представлены  нерезко выраж енны ми 
аморфными изм енчи вы м и флуктуирующими 
симптомокомплексами с различной мозаикой 
из слабовы раж енны х психических, н ей ровеге-

тови сцеральны х, нейроэндокринны х и нейро- 
им м унны х расстройств.

Подобные пограничны е состояния:
а) оформляют ди атез, этап предболезни (до- 

нозологический) и клинику ремиссий больш ин
ства хрони чески х неинф екци онны х заболева
ний;

б) м огут быть обнаружены между обострени
ям и хронического заболевания практически у 
каждого пациента;

в) затухая или усиливаясь как самопроиз
вольно, так  и на фоне противорецидивной тера
пии, в итоге м огут длиться неопределённо дол
го, сущ ественно превосходя по длительности 
фазы, периоды обострений болезни и вы раж ен
н ы х деком пенсаций функций организм а и пси
хики;

г) сущ ественно снижают качество  ж изни, по
скольку их осевое расстройство и базовое (ви 
тальное) переж ивание проявляю тся психоф изи
ческим  дискомфортом.

П оведенческие и м им ические аналоги состо
яния хронического психоф изического ди ском 
форта представлены  стойкими и нередко н авя з
чивы м и аверси вны м и реакциями к объектам 
самовосприятия при дисморфофобии, пред
менструальном  синдроме, дистимии и других 
депрессиях, некоторы х вари антах ж енского бес
плодия центрального ген еза  без стресса и «без 
депрессии» (в последнем  случае состояние па
циенток не соответствует в достаточной мере 
диагности ческим  критериям дистим ии)» [4].

В п атогенезе пограничны х состояний и в су
щ ественной мере ССГ принимают участие общие 
ней ровегетати вн ы е, нейроэндокринны е, ней- 
роиммунные м еханизм ы  ретиногипоталам и- 
ческой ф ункциональной систем ы  [5] и обеспе
чения состояний психоф изического комфорта 
и дискомфорта, что предполагает высокую  рас
пространённость нерезко вы раж енны х прояв
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лений ССГ у  пациентов с пограничны ми состо
яниями. Этот вопрос требует соответствую щ их 
эпидемиологических меж дисциплинарных ис
следований как в офтальмологии, так  и в м еди 
цинских дисциплинах, см еж ных с офтальмоло
гией по проблеме ССГ, психиатрии, неврологии, 
иммунологии, аллергологии, эндокринологии, 
гинекологии, гастроэнтерологии, дерматологии, 
ревматологии, стоматологии и др.

В клинике пограничны х состояний ССГ и з
вестен  в качестве ординарной симптоматики 
депрессий, предм енструального и клим акте
рического синдром ов, сахарного диабета, ти 
реотоксикоза, аллергий (аллергический конъ
ю нктивит), аутоим м унны х процессов (синдром 
Ш егрена: сухой кератоконъю нктивит, ксеросто- 
мия и ревм атоидны й артрит).

Этиология ССГ
В зависим ости от этиологии процесса все 

случаи ССГ можно разделить на две клини че
ские группы: синдромальную  и сим птом ати
ческую . Под синдром альны м  подразум евается 
ксероз, обусловленны й сниж ением секреторной 
функции слезны х и слизисты х желез на почве 
имм унны х, эндокринны х заболеваний и кол- 
лагенозов. Симптоматический ССГ развивается 
вследстви е «подсы хания» тканей  переднего от
дела глаза и з-за  причин локального характера 
(неполное см ы кание век , деструкти вны е и тро
ф ические роговичны е наруш ения) или вы р а
ж енного авитам иноза А [3, 9].

К первой группе долж ны быть отнесены  па
циенты  с проявлениями ж енского и мужско
го климакса, аутоим м унны х и н аследственны х 
заболеваний (синдром ы  Ш егрена, Стивенс- 
Джонсона, синдром Райли-Дэя), инфильтратив- 
н ы х процессов (лимфома, амилоидоз, гем охро- 
м атоз, саркоидоз), инф екционны х заболеваний 
(ВИЧ, геп атиты  В и С, сифилис, туберкулез).

В этиологии симптоматического ССГ ведущую 
роль играют выраженные анатомические нару
шения глазной локализации: неполное смыка
ние или чрезмерное раскрытие глазной щели на 
почве рубцового или паралитического лагофталь- 
ма, экзофтальма различного генеза, эндокрин
ной (тиреотоксической и аутоиммунной) офталь
мопатии, а также буфтальма. В рассматриваемую 
группу входят также случаи ССГ, обусловленные 
нарушением трофики роговицы, деформацией 
поверхности глазного яблока (кератоконус, пте- 
ригиум, симблефарон) и рубцеванием слёзных 
и слизистых желез конъю нктивы (ожоговая бо
лезнь глаза, пемфигус конъюнктивы). Ксероз м о
жет также развиться вследствие функциональной 
несостоятельности слезной железы или угнетения 
секреции слезы в результате длительного приме
нения некоторых фармакологических препаратов

или закапывания некоторых из них в конъю нкти
вальную полость. Также в рассматриваемую груп
пу следует включить пациентов с повреждением 
слёзной пленки внеш ними факторами. К ним от
носятся дым, смог, кондиционированный воздух, 
электромагнитное излучение от мониторов ком
пьютерных или телевизионны х систем, ультра
фиолетовое облучение, косметические средства, 
контактные линзы.

Патогенез ССГ
Для нормального ф ункционирования ро

говицы  как оптической линзы  ее поверхность 
должна быть идеально гладкой, сферичной и 
прозрачной. Это возмож но только при увлаж 
ненной поверхности эпителия. Влаж ность и 
гладкость поверхности роговицы  обеспечивает
ся прероговичной слезной пленкой при ее р ав
ном ерном  перераспределении по всей  поверх
ности роговицы  за счет м игательны х движ ений 
век. При различны х патологических процес
сах происходит истончение слезной пленки, что 
приводит к развитию  ССГ.

В основе патогенеза ССГ лежат наруш ения 
процессов ф ормирования и ф ункционирова
ния слезной пленки: продукции слезы, муцинов 
и липидов, а также скорости испарения слезной 
пленки. Следствием наруш ения этих процессов 
является ускоренное образование «сухих» п я
тен на эпителии роговицы и наруш ение форми
рования слёзной пленки. Н естабильная слезная 
пленка не вы полняет в полной мере свои х ф унк
ций. Это служит причиной развития ксеротиче- 
ских изм енений роговицы  и конъю нктивы , ф ор
мирующих клиническую  картину ССГ [1, 13].

Клинические проявления ССГ разнообраз
ны  и часто неспециф ичны . Выделяю т макро- и 
микропризнаки ССГ. М акропризнаки наблю да
ю тся при тяжелом течени и ССГ и встречаю тся 
редко [10].

М икропризнаки ССГ подразделяю т на специ
ф ические и неспециф ические.

К специф ическим субъективны м  признакам  
относят боль при закапы вании индиф ф ерент
н ы х капель, плохую переносим ость ветра, кон 
диционированного воздуха, ды м а и ощ ущение 
сухости в глазу. При осмотре пациента обнару
живают специф ические объективны е при зна
ки ССГ в ви де ум еньш ения или отсутствия сл ез
н ы х м ени сков у  краев ве к  (свой ственно ксерозу 
средней тяжести), появления конъю нктивально
го отделяемого в ви де слизисты х «нитей», м ед 
ленное «разлипание» конъю нктивы  ве к  и глаз
ного яблока (при оттягивании ниж него века)

Неспецифические признаки ССГ встречаю т
ся и при некоторы х други х заболеваниях гла
за. Они представлены  в ви де жалоб пациента на 
ощ ущение инородного тела в конъю нктиваль
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ной полости, жжение и рези в глазу, ухудш ение 
зрительной работоспособности к вечеру, свето 
боязнь, слезотечение. О бъективно: «вялая» ги 
перемия конъю нктивы .

Клиническое обследование больного вкл ю 
чает в себя вы яснени е жалоб, сбор анам неза для 
установления возм ож ны х причин развития ССГ, 
биомикроскопию , тщ ательны й осмотр с пом о
щью щ елевой лампы свободного края век, рого
вицы  и конъю нктивы . При биомикроскопии ро
говицы  и конъю нктивы  сущ ественна помощь 
диагности чески х красителей, в их числе: флю- 
оресцеин натрия, бенгальский розовы й и лис- 
сам и новы й зеленый, которые окраш ивают п о
верхностны е деф екты  эпителия роговицы  [12].

Функциональные исследования показаны 
больному, когда природа вы явл енны х изменений 
остается неясной, и включают последовательное 
применение специальны х проб, позволяющ их 
оценить стабильность прероговичной слёзной 
пленки и измерить общую слёзопродукцию.

Осложнения ССГ
Наиболее серьезны м и проявлениями и 

осложнениями синдрома «сухого глаза» являю т
ся ксеротические изм енения роговицы : от м и 
ним альны х, точечн ы х дистроф ических и зм е
нений эпителия до глубокой прогрессирующ ей 
язвы  роговицы  или кератомаляции.

Общие походы к лечению и профилакти
ке ССГ

Лечение ССГ представляет собой сложную за
дачу, которая далека от окончательного решения.

Направления медикаментозного лечения: вос
полнение дефицита слезной жидкости и стабили
зации слезной пленки; купирование сопутствую
щ их ксерозу изменений глаз; иммунотропная и 
противовоспалительная терапия. На практике это 
-  использование искусственны х заменителей сле
зы в виде глазных капель (низкой вязкости: Лакри- 
сифи, Дефислёз, Хило-Комод, Гипромеллоза-П, 
Визмед мульти, Хилозар-Комод, Слезин; средней 
вязкости: Офтолик, Лакрисин) и гелей (Офтагель, 
Видисик, Систейн, Визмед гель); создание усло
вий для сокращения оттока слезной жидкости 
из конъюнктивальной полости; стимулирование 
слезопродукции; иммунотропные и противовос
палительные препараты (циклоспорин, левами- 
зол, тималин, глюкокортикоиды); стабилизаторы 
мембран тучны х клеток (кромогликаты), стабили
заторы лизосомальных мембран (дексаметазон, 
диклофенак); антигистаминные препараты (спер- 
саллерг, азеластин).

Хирургические способы закрытия путей оттока 
из глаза слёзной жидкости используют при неэф
ф ективности медикаментозной терапии ССГ либо 
при потребности в чрезмерно частом закапы ва
нии «искусственной слезы». Хирургическое ле

чение создает механическую задержку нативной 
слезной жидкости (или препаратов «искусствен
ной слезы») в конъю нктивальном мешке [7, 8].

В качестве дополнительны х терапевтически х 
мероприятий использую т: м етаболическую  т е 
рапию, антиаллергическое лечение, нормали
зацию им м унного статуса организм а в целом и/ 
или органа зрения, лечение ком орбидны х болез
ней, депрессии, аллергий, предм енструально
го и клим актерического синдром ов, сахарного 
диабета, аутоиммунной и офтальмологической 
патологии, в том  числе д еген ер ати вн ы х и во с
палительны х заболеваний роговицы  и конъю н
ктивы  с использованием  соответствую щ их кли
н и чески х протоколов.

Общие рекомендации направлены на сниже
ние отрицательного влияния окружающей сре
ды  на орган зрения. Целенаправленное м орга
ние, особенно при использовании компьютера, 
и предоставление отдыха уставш им глазам явля
ю тся основны ми шагами, которые можно пред
принять для минимизации дискомфорта [11, 15].

PRP-терапия ССГ
О дним из н о вы х направлений терапии ССГ 

является PRP-терапия, которая направлена на 
реш ение одной из актуальны х задач соврем ен
ной м едицины, оптимизацию и ускорение р еге
нерации тканей.

Плазмолифтинг -  м етод P latelet-R ich  Plasm a, 
(PRP-терапия) -  это инъекционная процедура 
по естествен н ом у стимулированию регенера
ти вн ы х процессов в тканях, основанная на ис
пользовании собственной, обогащ енной тром 
боцитами, плазмы пациента [17].

В среднем  в крови человека содержится око
ло 220000  тромбоцитов н а  мкл. Клинически зн а
чимой считается аутоплазма, имеющ ая кон
центрацию тромбоцитов в 4  раза больше, т.е. 
54000000 тромбоцитов н а  мкл. Обогащ ённую 
тромбоцитами плазм у получают м етодом  ц ен 
трифугирования аутокрови с помощ ью специ
альны х пробирок. После разделения ф орм енны х 
элем ентов крови остается плазма с тром боцита
ми, концентрация которы х превосходит исхо
дную  в 4 -6  раз.

Помимо известной роли в гем остазе, тром 
боциты играют важную роль в процессах репа
рации повреж денны х тканей  за счет способно
сти вы делять из свои х альфа-гранул факторы 
роста. Среди ни х вы деляю т тромбоцитарный 
фактор роста (PDGF), трансформирующ ий ф ак
тор роста (TGF), фактор роста эндотелия сосу
дов (VEGF), инсулиноподобный фактор роста 
(IGF), эпидермальны й фактор роста (EGF). Также 
альфа-гранулы содержат цитокины , протеазы , 
хем окины  и другие белки, участвую щ ие в репа- 
рати вны х процессах. Кроме того, эффект плаз
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м ы  основан н а  содержании иммуноглобулинов, 
микроэлем ентов и ви там инов в наиболее био- 
доступном  для тканей  состоянии [6, 16].

При контакте тромбоцитов с повреж денной 
тканью  глаза происходит их дегрануляция и в ы 
деление в окружающую м икросреду р остовы х/ 
троф ических ф акторов, которые вступаю т во 
взаи м одействи е с фибробластами лимбальной 
зоны  и эпителиальными клеткам и и запускаю т 
каскад регенерати вны х реакций. Помимо этого, 
устраняется риск возни кновени я в ткан ях во с
палительны х процессов, а также купируется бо
левой синдром.

М етодика применения препарата может быть 
различной: в ви де глазны х капель, субконъю н- 
кти вальн ы х инъекций неп осредственно в зону 
поражения.

В условиях дн евн ого  стационара поликли
ники больным в начале терапии 1 раз в неделю 
проводят субконъю нктивальны е инъекции до 
4 -5  раз н а  курс. Затем глазны е капли назначаю т 
пациентам  для амбулаторного лечения. Просто
та  и доступность позволяет расф асовы вать при
готовленны й препарат по стерильны м  3-5  мл 
пластиковы м  флаконам, зам орозить в дом аш 
нем  холодильнике. В разморож енном ви де кап
ли хранятся в холодильнике 5 -7  дней.

Преимущ ествами PRP-терапии ССГ являю тся 
универсальность, безопасность, биодоступность 
и простота применения.

Показания для PRP-терапии офтальмоло
гической патологии в клинике пограничных 
состояний:
- после послойной и сквозной  кератопластики;
- первичны е дистрофии роговицы  (как всп ом о

гательная терапия);
- вторичная дистроф ия роговицы ;
- травм ы  глаза -  ожоги и ранения;
- п осттравм ати ческие состояния глаза различ

ной степени тяжести;
- нейротроф ическая кератопатия;
- послеинф екционны й кератит (в частности, п о

сле инфекции, вы зван н ой  вирусами Varicella 
zoster или Herpes sim plex);

- диабетическая нейропатия;
- я зва  роговицы  различной этиологии;
- кератиты  различного ген еза  в подострой

ф азе;
- некоторы е осложнения после проведения реф 

ракционны х операций.
Противопоказаниями к проведению PRP- 

терапии:
- тромбоцитопения (м енее 100000 тромбоцитов

в мкл);
- анемия средней и тяжелой степени (Hb м енее

90 г/л);
- септицемия;
- бактериальны е воспалительны е заболевания

глаз в острой ф азе течени я;
- вирусный конъю нктивит в стадии обострения.

Е.В. Глущенко, С.А. Айкаш ев, К.Э. М огилевская, М.Ю. Бусурин
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького 
НИИ медицинских проблем семьи, Донецк

P R P -ТЕРАПИЯ с и н д р о м а  с у х о г о  г л а з а  в  к л и н и к е  п о г р а н и ч н ы х  с о с т о я н и й

Лекция поможет восполнить дефицит знаний у 
практических врачей, офтальмологов, психиатров, 
невропатологов, эндокринологов, иммунологов, ал
лергологов, гастроэнтерологов, ревматологов, сто
матологов и других клиницистов по вопросам этио
логии, патогенеза, клиники, возможных осложнений 
и терапии синдрома сухого глаза, который широко 
распространён не только в офтальмологии, но так
же в качестве ординарной симптоматики дополняет 
клиническую картину ряда «неофтальмологических»

хронических болезней, депрессий, предменструаль
ного и климактерического синдромов, сахарного 
диабета, тиреотоксикоза, аллергий (аллергический 
конъюнктивит), аутоиммунных процессов (синдром 
Шегрена: сухой кератоконъюнктивит, ксеростомия и 
ревматоидный артрит) в клинике пограничных со
стояний.

К лю чевы е сл о ва : ретиногипоталамическая функ
циональная система, стратегическая видовая адап
тация, обогащённая тромбоцитами плазма.

E.V. Gluschenko, S.A. Aykashev, K.E. M ogilevskaya, M.Yu. Busurin
M. Gorky Donetsk National Medical University 
Research Institute for Medical Problems o f  Family, Donetsk
PRP-TH ER A PY OF THE DRY EYE SYNDROME IN THE MEDICINE OF BO RD ERLIN E STATES

The lecture is useful to fill the knowledge deficit allergists, gastroenterologists, rheumatologists,
in practitioners, ophthalmologists, psychiatrists, dentists and other clinicians on issues of etiology,
neurologists, endocrinologists, immunologists, pathogenesis, clinic, possible complications and
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treatm ent of dry eye syndrome, because dry eye syndrome 
is widely distributed not only in ophthalmology, but also 
as ordinary symptoms supplements the clinical picture 
of a number of «non-ophthalmic» chronic diseases, 
such as depressions, premenstrual and menopausal 
syndromes, diabetes mellitus, hyperthyroidism,
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ОЦЕНКА СРЕДНЕ МОЛЕКУЛЯРНЫХ ПЕПТИДОВ КАК МАРКЕРА 
ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ ПРИ ОСТРОМ БРОНХИТЕ  
И ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ ПНЕВМОНИИ У ДЕТЕЙ С ПЕРИНАТАЛЬНЫМ 
ПОРАЖЕНИЕМ ЦНС

Большая распространенность инф екционно
воспали тельны х заболеваний бронхолёгочной 
систем ы , нередкие осложнения и, связанная с 
этим тяжесть течения, обусловливает актуаль
ность их изучения в настоящ ее врем я [5]. Среди 
н азван н ы х заболеваний среди детского  насел е
ния наиболее часто встречаю тся острый брон
хит (ОБ) и внебольничная пневм ония (ВП).

Одним из звен ьев  патогенеза обсуж даемых 
заболеваний является интоксикационны й си н
дром, который клинически наиболее выраж ен 
при ВП и м енее -  при ОБ [5]. Однако, это нель
зя считать достаточно объективны м  критерием 
тяжести состояния и особенностей течени я за 
болевания. В этой связи  биохимическая объек
тивизация эндогенной интоксикации (ЭИ) с ис
пользованием  ее м аркеров рассм атривается как 
актуальная задача практической педиатрии, т.к. 
может быть использована в качестве критерия 
оценки тяжести течени я ОБ и ВП, а также эффек
ти вности проводимого лечения.

Следует отм етить, что ВП, сопровождающ ую
ся тканевой  деструкцией, выраж енной гипокси
ей тканей  и др., не без оснований, наряду с сеп
сисом и перитонитом, рассматриваю т как одно 
из проявлений синдрома систем ного воспали
тельного ответа (ССВО) или эндогенной инток
сикации (СЭИ) [3, 4 , 5, 6].

Согласно современным воззрениям под ССВО 
понимают патологическое состояние, в  основе ко
торого лежит поражение органов и систем орга
низма, характеризующееся накоплением в тканях 
и биологических жидкостях продуктов нормаль
ного или нарушенного обмена вещ еств и эндоген
ны х токсичных субстанций [4, 6]. При этом основ
ными патологическими механизмами развития 
СЭИ являются токсемия, тканевая гипоксия, угн е
тение функции собственны х детоксицирующих и 
защ итных систем организма [3, 4, 6].

При деком пенсации защ итны х и регулятор
н ы х систем  организм а происходит накопление 
эндогенны х токсинов с одноврем енны м  про

ни кновени ем  токси чн ы х продуктов в н еи зм е
ненны е клетки организм а с последовательны м  
наруш ением внутриклеточного обмена, п о
вреж дением биологических мембран и насту
плением  цитолиза. Подобные процессы ведут к 
появлению  аутоанти генов и накоплению  п ато
логически х метаболитов [3, 4].

Согласно соврем енны м  данны м  в качестве 
универсального биохимического м аркера СЭИ, 
отражающего при заболевании в стадии н ако 
пления токсинов или в результате недостатка 
кислорода, используется информативны й м е
тод определения средне молекулярных пепти
дов (СМП) [6].

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Целью исследования явилось сравнительное 

изучение синдрома эндогенной интоксикации 
при остром бронхите и внебольничной пневм о
нии у  детей  с перинатальным поражением ЦНС.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Для достиж ения цели исследования обсле

д о ван о  39 детей  с остры м  бронхитом  в во зр ас
те от 6 до 12 лет и 87 д етей  в возрасте от 6 м е 
сяцев до 3 лет с внебол ьни чн ой  п невм они ей  
(ВП) и сопутствую щ им  проявлениям и п ер и на
тального  пораж ения ЦНС. Д ети с ВП р асп р еде
л ены  н а 2 группы. В со став I группы (основная) 
вош ли 4 4  д етей  (56,6% ) с ослож ненны м  т е ч е 
ни ем  ВП. II группа (сравн ени я) состояла из 43 
больны х (49,4% ) с неослож ненны м  течени ем  
пневм онии . Наряду с общ еприняты м  клини ко
лабораторны м  и р ентген ологи чески м  обсле
довани ем , всем  детям  определяли содерж ание 
средне м олекулярны х пептидов, используя, 
спектроф отом етри ческий м етод оценки н а ап 
парате КФК 3 -01  (Россия).

© Т.А. Гончарова, 2017
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Таблица 1
Исходная частота нарушенных показателей уровня средне 
молекулярных пептидов в плазме у обследованных детей

Группы обследованных детей
Умеренная сте
пень нарушения Высокая степень нарушения

абс. % абс. %

Дети с острым бронхитом (n=39) 37 94,9 2 5,1

Дети с осложненной пневмонией (n=44) 16 36,4 28 63,6

Дети с неосложненной пневмонией (n=43) 36
83,7

р <0,001 
р1 <0,001

7
16,3

р<0,05
р1 <0,001

Дети здоровые (контрольная группа), n=23 0 0 0 0

Примечание:
р -  по отношению к показателю контрольной группы и детей с острым бронхитом и с неосложненной пневмонией; 
р1 -  по отношению к показателю детей с осложненной пневмонии.

Таблица 2
Показатели исходного содержания средне молекулярных 

пептидов в плазме у детей с внебольничной пневмонией (М ±т)

Группы обследованных детей Средне молекулярные пептиды(г/л)

Дети с острым бронхитом (n=39) 1,58 ±  0,14

Дети с осложненной пневмонией (n=44) 2.34 ± 0,17
р<0,001

1,62 ± 0,12
Дети с неосложненной пневмонией (n=43) р<0,001

р1<0,001
Дети здоровые (контрольная группа), n=23 0,54±0,05

Примечание:
р -  по отношению к показателю контрольной группы и детей с острым бронхитом и с неосложненной пневмонией; 
р1 -  по отношению к показателю детей с осложненной пневмонии

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Д ети с острым бронхитом поступали, как 

правило, в среднетяж елом состоянии (97,4% ), 
чащ е в связи  с предположением о пневм онии. 
Из 87 больны х с ВП 59 больны х (67,8% ) поступи
ли в тяжелом и 20 (23% ) -  в очень тяжелом со
стоянии. В 8 случаях (9,2% ) состояние д етей  оц е
нено как средней тяжести. Из числа осложнений 
ВП наиболее часто диагностировали плеврит (26 
больны х -  59% ). П невмоторакс развился у  5 п а
ц иентов (11,4% ), единичны е абсцессы  конста
тировали в д ву х  случаях (4,5% ). У  14 имели м е
сто признаки токсико-септи ческого состояния 
(31,8% ). У  2 больны х наблюдались проявления 
ДВС -синдром а (4,5% ) и др.

Приступая к оценке средних величин, отра
жающ их уровень СМП у  обследованны х боль
ны х, следует отм етить реф ератны й интервал и 
параметры значений, соответствую щ ие ум ер ен
ной (1 - 2 г/л) и вы сокой (> 2 г/л) степени откло
нения показателя.

Частота регистрации наруш енны х показате
л ей  содержания СМП в плазме у  детей  в разгар 
ослож ненной и неослож ненной внебольничной 
пневм онии представлен в таблице 1.

Табличные материалы свидетельствую т, что 
ум еренная степень наруш ения показателя СМП 
преобладала (83,7% ) у  детей  с неослож ненной 
ВП. Только у  7 из 43 больны х этой группы за 
регистрированы  показатели СМП, отражаю
щие высокую  степень наруш ения, что  состави 
ло 16,3%  (р<0,001). Напротив, среди пациентов, 
у  которы х пневм ония характеризовалась тяже
лы м , ослож ненным течени ем  установлены  по
казатели, соответствую щ их параметрам вы со 
кой степени наруш ения (> 2 г/л). Такие значени я 
установлены  у  28 из 4 4  детей  основной группы 
(63,6% ; р <0,001. В остальны х 16 случаях (36,4% ) 
имели м есто показатели, соответствую щ ие ум е
ренной степени наруш ения.

Конкретные средние значени я исходного со
держания СМП в плазме крови у  детей  с острым 
бронхитом и ВП отражены в табл.2.
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Как следует из табл. 2, у  больны х с острым 
бронхитом и неослож ненной пневм онией уста
новлено практически сходное увеличение со
держания СМП в сравнении с норм ативом  в 2,9 
и 3 раза, со ответственно (р<0,001), а ослож нен
ной пневм онией в 4 ,3  раза (р<0,001).

Для определения степени отклонения от нор
м атива значени й СМП в группах использован 
норм ированны й показатель -  t -критерий [2]. 
Выяснилось, что  у  детей  с ослож ненной п н ев
м онией установлено очень выраж енное (t^10 ,0) 
увеличение уровня СМП (tM 0 ,2 ; р <0,001), а у 
больны х неослож ненной пневм онией и острым 
бронхитом выраж енное (t^  6,0) увеличение 
уровня (^ 8 ,3 1 и  t^7,86, со ответственно; р <0,001). 
Из этого следует, что  у  больны х осложненной 
пневм онией отм ечается более значим ое (в 1,23 
раза; р <0 ,001) накопление токсинов по ср авн е
нию с детьм и , страдающ ими острым бронхитом 
неослож ненной пневм онией.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
С ледует к о н ста ти р о ва ть , ч то  м еж ду с т е п е 

нью  тяж ести  п н е вм о н и ч е ск о го  п р оц есса, х а 
р актер и зую щ его ся  н ал и чи ем  д естр у к ти вн ы х  
гн о й н ы х  ослож нений , вы р аж ен н о й  д ы х а т е л ь 
ной  и сер д еч н о -со су д и сто й  н е д о ста то ч н о ст и  
и содерж ани ем  СМП п л азм е кр ови , о п р ед е
л я ет ся  прям ая св я зь . При этом  более в ы с о 
кое содерж ани е СМП р еги стр и р уется  у  д ете й  
с ослож ненны м  те ч ен и ем  п н евм о н и и  и с 
больш ей ч асто то й  р еги стр ац и и  у  н и х  си н д р о 
м ов п ер и н атал ьн о го  пораж ения ЦНС в ви д е  
д в и га т е л ь н ы х  наруш ени й , задерж ки  п си х о 
м о тор н ого  р азви ти я , п о вы ш ен н о й  н е р в н о 
р еф л ектор ной  во зб уд и м о сти  и др . П ол учен
н ы е р езул ьтаты  п озволяю т р ассм атр и вать  
оп р едел ен и е ур о вн я  СМП в к а ч е ст в е  важ н о 
го кри тери я о ц ен ки  тяж ести  те ч ен и я , преж де 
все го , п н евм о н и и  у  д ете й .

Т.А. Гон чарова

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
ОЦЕНКА СРЕДНЕ М ОЛЕКУЛЯРНЫ Х ПЕПТИДОВ КАК МАРКЕРА ЭНДОГЕННОЙ 
ИНТОКСИКАЦИИ ПРИ ОСТРОМ БРО Н ХИ ТЕ И ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ 
ПНЕВМОНИИ У ДЕТЕЙ С ПЕРИНАТАЛЬНЫМ ПОРАЖЕНИЕМ ЦНС

Целью исследования явилось сравнительное из
учение синдрома эндогенной интоксикации при 
остром бронхите и внебольничной пневмонии у д е
тей с перинатальным поражением ЦНС.

Обследовано 39 детей с острым бронхитом в 
возрасте от 6 до 12 лет и 87 детей в возрасте от 6 
месяцев до 3 лет с внебольничной пневмонией (ВП) 
и сопутствующими проявлениями перинатально
го поражения ЦНС. Дети с ВП распределены на 2 
группы. В состав I группы (основная) вошли 44 д е
тей (56,6%) с осложненным течением ВП. II группа 
(сравнения) состояла из 43 больных (49,4%) с нео
сложненным течением пневмонии. Наряду с обще
принятым клинико-лабораторным и рентгеноло

гическим обследованием, всем детям определяли 
содержание средне молекулярных пептидов, ис
пользуя, спектрофотометрический метод оценки 
на аппарате КФК 3-01 (Россия).

Установлено увеличение содержания среднемо
лекулярных пептидов в плазме крови, причем бо
лее выраженное при осложненном течении пнев
монии у детей с перинатальным поражением ЦНС.

Полученные результаты позволяют рассматри
вать определение среднемолекулярных пептидов в 
качестве информативного критерия оценки тяже
сти течения пневмонического процесса у детей.

К л ю ч евы е с л о ва :  бронхит, пневмония, интокси
кация, дети.

G oncharova T.A.

M. Gorky Donetsk National Medical University
ESTIM A TION  OF MEDIUM MOLECULAR PE PT ID E S AS A M ARKER 
OF ENDOGENOUS IN TOXICATION IN ACUTE BRO N CH ITIS AND
COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA IN CHILDREN W ITH  PERINATAL CNS INVOLVEMENT

The aim of the study was a comparative study of the 
syndrome of endogenous intoxication in acute bronchitis 
and community-acquired pneumonia in children with 
perinatal CNS involvement.

There were examined 39 children with acute bronchitis 
aged 6 to 12 years and 87 children aged 6 months to 3 years 
with community-acquired pneumonia (CAP) and associated 
manifestations of perinatal CNS involvement. Children with 
CAP were divided into 2 groups. The I (main) group consisted 
of 44 children (56.6%) with complicated course of CAP. The

II (comparison) group consisted of 43 patients (49.4%) 
with uncomplicated pneumonia. Along with the generally 
accepted clinical-laboratory and radiographic examination, 
the content of medium molecular peptides was determined 
for all children using the spectrophotometric method of 
evaluation on the apparatus of KFK 3-01 (Russia).

There was found the increase in the content of medium 
molecular peptides in blood plasma, besides the more well- 
marked increase was in case of complicated pneumonia in 
children with perinatal CNS involvement.
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The obtained results allow considering the definition process in children.
of medium-molecular peptides as an informative criterion Key words: bronchitis, pneumonia, intoxication,
for assessing the severity of the course of the pneumonic children.
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Г.А. Городник1, В.И. Черний2, И.А. Андронова1
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ЭФ Ф ЕКТИВНО СТЬ НЕЙРОПРОТЕКЦИИ У ПАЦИЕНТОВ  
С ОСТРОЙ ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ (ОПЫТ РАБОТЫ 
ЛАБОРАТОРИИ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ В ОТДЕЛЕНИИ  
НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКОЙ ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ)

Сотрудниками каф едры анестезиологии, и н
тенси вной  терапии и м едицины  неотлож ных со
стояний ФИПО ДонНМУ им. М .Горького под ру
к о во дство м  чл -кор р . АМН У краи ны , д .м ед .н , 
Влади м и ра И льича Черния со вм естн о  с со 
трудни кам и  отделения ней рохи рурги ческой  
и н тен си вн о й  терапии ДоКТМО под р у ко во д
ство м  д .м ед .н , заведую щ его  отделени ем  Геор
гия А натольеви ча Городника 25 л ет  н азад  была 
со здан а ун и кал ьн ая лаборатори я и ссл ед о ва
ни й ф ункций м о зга , которая я вл я ется  сп е
циально обор удованны м  р еани м ац и онны м  
залом , куда п ац и ента д оставл я ю т на кр овати - 
катал ке и, параллельно с п р оведен и ем  д и а 
гн о сти ч еск и х и ссл едован и й  он -л ай н , паци ент 
п олучает и н тен си вн ую  терапию .

Главным м етодом , используемым для оц ен
ки ф ункционального состояния ЦНС, с первого 
дня создания лаборатории был электроэнцефа- 
лограф ический м етод [1]. Регистрация биопо
тенциалов м озга осущ ествлялась с помощью 
нейроф изиологического комплекса, состоящ его 
из 8-канального  электроэнцефалографа фирмы 
Medicor, персонального компью тера IBM PC AT с 
аналогово-циф ровы м  преобразователем  и сп е
циальны м  программны м обеспечением  Brain 
m apping для хранени я и обработки электроэн
цефалограмм. С 2005 года для исследований 
функций ЦНС в лаборатории также использова
ли нейроф изиологический комплекс DX-NT32 (г. 
Харьков). Для оценки характера кровотока ис
пользовали аппарат для ультразвуковой тран с
краниальной допплерографии DWL EZ-Dop V2.1 
(Германия). С 2011 года для оценки биопотен
циалов м озга стали использовать ком пью тер
ны й цифровой энцефалограф NIHON KOHDEN 
EEG -1200. За эти годы в лаборатории были про
веден ы  исследования более 4  ты сяч пациентов 
с тяжелой ЧМТ.

Одним из направлений работы лаборатории 
является нейроф изиологическая оценка эффек

ти вности проводимой и н тенсивной терапии у 
пациентов с тяжелой ЧМТ (ТЧМТ) при исполь
зовании препаратов с заявленны м и нейротроп- 
ны м и и нейропротекторным и свойствам и [1,2]. 
Изучались показатели абсолютной мощ ности 
(АМ, мкВ/УГц), относительной м ощ ности (%) для 
ст- (1 -4  Гц), 0 - (5 -7  Гц), а -  (8 -12  Гц), а 1 -  (9-11  Гц), 
Р1- (13 -20  Гц), р2- (2 0 -3 0  Гц) частотны х ди ап а
зонов ЭЭГ. Для объективизации оценки ЭЭГ ис
пользован м етод интегрального коли чествен
ного анализа ЭЭГ-паттерна (Декларацш ний 
патент н а  корисну модель „Способ ш тегрального 
кш ьсного анализу електрично! акти вн о сл  го 
ловного м озгу”. Затвердж енно 26 липня 2005 
року. -  9648. -  А 61В 5/0476. -  Бю л.№ 10). Реак
ти вность м озга в ответ на фармакологическое 
воздей стви е оценивалась по изм енению  абсо
лю тной спектр-м ощ ности и интегральны х ко
эффициентов на основании классификации 
типов реакций ЦНС на ф армакологическое в о з 
дей стви е (Декларацш ний патент на корисну м о
дель „Способ ви значення р еакти вн о сл  головно
го м озгу”. Затвердж енно 10 листопада 2005 року. 
-  12188 - А 61В 5/0476. -  Бюл.№  1, 2006  р).

За врем я работы лаборатории в ней было об
следовано более 4  ты сяч пациентов с диагнозом  
ЧМТ в возрасте от 5 до 92 лет. Все пострадавш ие 
с ЧМТ имели закрытую  травму. Все они находи 
лись н а  лечении в нейрохирургическом отделе
нии и нтенсивной терапии ДОКТМО г. Донецка.

Для проведения анализа проводилось после
довательное построение самоорганизую щ ихся 
карт Кохонена для вы деления от 2 до 16 кл асте
ров. О птимальное количество различны х кла
стеров, в которые проводится классификация, 
вы числялось с помощ ью расчета коэффициента 
контрастности разбиения. Аномально вы сокое
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Рис. 3. Изменения модулирующих субсистем акти
вации головного мозга в 1-м (1а), 2-м (1б), 3-м (1в) и 4-м 
(1г) кластерах ЭЭГ при черепно-мозговой травме.

Примечание. 1 и 2 -  специфический (лемниско- 
вый) проводящий путь; 3 -  коллатерали, отходящие от 
специфического пути к ретикулярной формации ствола 
мозга; 4а -  восходящая активирующая система ретику
лярной формации; 4б -  таламус; 5 -  генерализованное 
влияние ретикулярной формации через таламокорти- 
кальные связи на кору больших полушарий.

значени е показателя C ontrast было вы явлено в 
случае разбиения м нож ества на 4  кластера [1].

Для построения автом атической классифика
ции электроэнцефалограмм больных с ЧМТ по 
результатам исследования электрической акти в
ности м озга в состоянии спокойного бодрствова
ния и при функциональной нагрузке (фотостиму
ляция и фармакологическое воздействие) была 
создана нейронная сеть Кохонена со 170 нейро
нами (170 параметров мощ ности, когерентности 
и интегральны х коэффициентов для протокола 
записи ЭЭГ «спокойное бодрствование, фотости
муляция») во  входном  слое, которая была под
вергнута корреляционному анализу.

При проведении сравнения установлено (рис.
1), что записи ЭЭГ, отнесенны е ко 2 -м у  кластеру, 
характеризовались наименьш им  (p<0,05) ур ов
нем  дезорганизации ЭЭГ-паттерна (по класси
фикации Е.А.Ж ирмунской, В.С .Л осева (кЖЛ)), 
записи же, отнесенны е к 4 -м у  кластеру, харак
теризовались наибольш им (p<0,05) уровнем  д е 
зорганизации по кЖЛ. Уровень дезор гани за
ции ЭЭГ-паттернов в 1-м  и 3-м  кластерах был 
практически одинаковы м . Распределение в кла
стерах параметров абсолютной спектральной 
мощ ности и и нтегральны х коэффициентов при 
тяжелой чер еп но-м озговой  травм е представле
но на рисунке 2.

М иним альны й ур овен ь (p <0,05 , аКУ, кД, %2)
1-го  ин тегрального  коэф ф ициента (табл.1., 
рис.2) был вы явл ен  во 2 -м  кластере, что  св и д е
тельствовал о о сам ом  ни зком  ур овне д езо р га 
низации Э Э Г-паттерна в д ан н ом  кластере. М ак
си м альны е значени я (p <0 ,05 , аКУ, кД, %2) 1-го  
ИК были заф иксированы  в 4 -м  кластере, уро

Рис. 1 Сопоставление номера кластера со средним 
арифметическим номера группы ЭЭГ по классифика
ции Е.А.Жирмунской, В.С.Лосева [1] обоих полушариях.

Примечание. Множественные сравнения для че
тырех выборок. Использован ранговый однофактор
ный анализ Крускала-Уоллиса. Различие является ста
тистически значимым на уровне значимости p<0.001. 
Множественные сравнения. Критерий Дана: стрел
кой обозначено различие кластеров, которое являет
ся статистически значимым ( p<0.01).

вен ь дезоргани зац и и  Э Э Г-паттернов был в 
этом кластере сам ы м  вы соки м . У ровень д езо р 
гани зации ЭЭГ в 1-м  (сам ом  м ногочи сленном ) и 
в 3 -м  кластерах был практически одинаковы м , 
поэтому значени я 1-го  ИК не имели значи м ы х 
различий в этих кластерах (p >0 ,05 , аКУ, кД, %2). 
М иним альны й ур овен ь (p <0 ,05 , аКУ, кД, %2) 5 -го  
ин тегрального  коэф ф ициента (табл.8 .4) был за 
ф иксирован в 1-м  и 3 -м  кластерах, что  св и д е
тельствовал о о м енее вы раж енной активации 
ни зкочастотного  бета1-р и тм а. С амые вы соки е 
значени я (p <0 ,05 , аКУ, кД, %2) 5 -го  ИК были ти 
пичны м и для 2 -го  кластера за счет вы р аж енно
го дом ини ровани я б ета-акти вн о сти  в н и зко ча
стотном  ди ап азоне.

Таким образом, наиболее благоприятным при 
чер еп но-м озговой  травм е также следует считать
2-й  кластер ЭЭГ с сам ы м  низким  уровнем  ЭЭГ- 
дезорганизации (1, 11 ИК), с вы раж енны м  уч а
стием  в ф ормировании тонуса коры подкорко
вы х структур, входящ их в состав активирующ ей 
холинергической систем ы  (например, таламус 
и хвостатое ядро) (5-й  ИК), с дом инированием  
ЭЭГ-активности в правой гемисфере (12-й  ИК), с 
преобладанием корковой составляю щ ей альфа- 
ритма как в левой, так  и в правой гемисф ерах 
(14 (D и S) ИК), с признаками ф ункциональ
ной сохранности талам о-кортикальны х связей 
для обеспечения адекватн ы х когни ти вны х про
цессов в коре (15 ИК), с м иним альны м  уровнем  
дельта- и вы сокочастотной бета-акти вности  в 
левой гемисф ере (табл. 1.).

При чер еп но-м озговой  травм е сам ы м  тя
желым (неблагоприятным) следует считать
3-й  кластер ЭЭГ с ум еренны м  уровнем  ЭЭГ- 
дезорганизации (1 ИК), с м иним альны м  уров-
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Рис. 2 Распределение в кластерах параметров абсолютной спектральной мощности и интегральных коэффициен
тов при тяжелой черепно-мозговой травм

Рисунок.4. Динамика летальности с 2003 по 2011 годы по основным нозологическим группам с ЧМТ в нейрореа- 
нимационном центре ДОКТМО (указан % летальных исходов ± стандартная ошибка).

27



Университетская Клиника, 2017, 4  (25) Т. 2

Распределение в кластерах параметров абсолютной спектральной мощности 
и интегральных коэффициентов при тяжелой черепно-мозговой травме

Таблица 1

Кластеры Cl 1 Cl 2 Cl 3 Cl 4

Кол-во ЭЭГ 182 92 104 78

Значения Me (±+%) коэфф Me (±+%) коэфф Me (±+%) коэфф Me (±+%) коэфф

ИК 1 med* 3,3 (3 ,1
3,4) 24 II IV 0,36

1,7 ( 1 ,52
1,9) 134 
I III IV

0,18
3,3 (3,03

3,4) 24 
I II IV

0,37 5,1 (4,9-5,3) 
123 I II III 0,59

ИК 5 med* 1,4 (1,32
1,45) 2 II IV 0,41

1,9 (1,89
2,0) 134 
I III IV

0,64 1,4 (1,06
1,2) 2 II 0,49 1,5 (1,45

1,6) 2 I II 0,42

ИК 11 med* 1,1 (1,06
1,17) 24 IV 0,31

0,+ (0,91
0,99) 134 

III IV
0,23 1,1 (1,06

1,2) 24 II IV 0,36
1,46 (1,36

1,5) 123 
I II III

0,57

Kfc 12 med*
-0,17 (-0,2- 

(0,12))
23 II III

0,47
-0,06 (-0,15- 

(-0,03))
13 I III

0,60
0,15 (0,11
0,19) 124 

I II IV
0,73 -0,12 (-0,19- 

(-0,05)) 3 III 0,48

ИК 14 D * 0,93 (0,88
0,98) 23 III 0,31

0,8 (0,75
0,83) 134 

III IV
0,25

1,21 (1,17
1,29) 124 

I II IV
0,49

0,+ (0,87
0,99) 23 

II III
0,29

ИК 14 S *
1,1 (1,08
1,15) 23 

II III
0,43 0,9 (0,85

0,92) 14 I IV 0,27 0,81 (0,79
0,85) 14 I IV 0,21

1,13 (1,02
1,21) 23 

II III
0,41

ИК 15 med * 2,6 (2,46
2,82) 2 II 0,21

6,0 (5 ,5
6,72) 134 

I III IV
0,42 2,79 (2,57

3,2) 2 II 0,23 3,11 (2,8
3,33) 2 II 0,19

ASP 5 S*
5,7 (5 ,2

5,99) 34 II 
III IV

0,19
4,3 (3,86
4,72) 34 
I III IV

0,179 8,5 (7,9-8,8) 
124 I II IV 0,27

10,8 (9,75
12,7) 123 

I II III
0,40

ASP В2 S* 1,09 (0,99 0 13ASP р2 S 1,2) з ц ш  0,13
0,97 (0,9- 1,52 (1,33
1,072) 3 0,12 1,85) 124 0,17
I III IV I II IV

1,02 (0,92
1,11) 3 II III 0,14

Примечание.
* -  Ранговый однофакторный анализ Крускала-Уоллиса.; 1234 -  Критерий Данна.;
I II III IV -  Сравнение формы распределения двух выборок. Критерий хи-квадрат (х2). 
Различия являются статистически значимым на уровне значимости p<0,05.

нем  активации подкорковы х холинергических 
структур, (5 -й  ИК), со средним уровнем  акти в
ности лимбической систем ы  в ф ормирова
нии тонуса коры (11 ИК), с левосторонней ЭЭГ- 
асимметрией (12 -й  ИК) за счет дом инирования 
в левой гемисф ере м едленноволновой дельта- 
частотной акти вности (ASP 5 S), с преобладани
ем таламической альф а-акти вности справа (14 
(D) ИК), с признаками м аксим ально вы раж ен
ной функциональной недостаточности таламо- 
кортикальны х взаи м одействи й для обеспече
ния ад екватн ы х когни ти вны х процессов в коре 
(15 ИК) (рис. 3, табл. 1.)

П араметры ЭЭГ 4 -го  кластера отличаю тся 
от других кластеров прежде всего  сам ы м  вы со 
ким ур овнем  дезорганизации (1 ИК), со сред
ним уровнем  участия в формировании тон у
са коры подкорковы х структур активирующ ей 
холинергической систем ы  (5-й  ИК), с м акси 
м альной степенью  акти вности лим бической си 
стем ы  в формировании тонуса коры (11 ИК), с

тенденци ей к правосторонней ЭЭГ-асимметрии 
(12-й  ИК), с преобладанием таламической аль
ф а- акти вности в левом  полушарии (14 (D и S) 
ИК), с выраж енной недостаточностью  таламо- 
кортикальны х взаи м одействи й (средний уро
вен ь 15-го  ИК) (рис. 3).

П арам етры  ЭЭГ 1 -го  кл астер а  отли чаю тся 
от д р у ги х  кл астер о в ум ер ен н ы м  ур о вн ем  д е 
зор ган и зац и и  (1 ИК), с м и н и м ал ьн ы м  у р о в 
н ем  уч асти я  в ф ор м и р овани и  то н у са  коры  
п о д к о р к о вы х структур акти ви рую щ ей  хол и - 
н е р ги ч е ск о й  си стем ы  (5 -й  ИК), со ср едни м  
ур о вн ем  ак ти вн о сти  л и м б и ческо й  си стем ы  в 
ф ор м и р овани и  то н у са  коры  (11 ИК), с у м е р е н 
н ой  п р аво сто р о н н ей  Э Э Г-аси м м етр и ей  (1 2 -й  
ИК), с п р еобл адан и ем  ко р ко во го  ко м п о н ен та  
а л ьф а -а к ти вн о сти , к ак  в п р аво м , т а к  и в л е 
во м  полуш ари ях (1 4  (D и S) ИК), с вы р аж ен 
н ой  н е д о ста то ч н о ст ью  та л ам о -к о р ти к ал ьн ы х  
взаи м о д ей стви й  (м и н и м ал ьн ы й  у р о вен ь  1 5 
го ИК) (рис. 3 , табл. 1.).
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При статистическом  анализе типов реакций 
ЦНС в 4 -х  группах ЭЭГ (табл. 1.) у  пациентов с 
ЧМТ, чьи  исходны е ЭЭГ-параметры относились 
к 4 -м  кластерам, было вы явлено, что  в ответ на 
введен и е препаратов L-лизина эсцината, м екси- 
дола, цитофлавина, тиотриазолина и актовегина 
[1 ,2 ,3 ,4 ,5] их различия не являлись стати сти че
ски достоверны м и. То есть, характер электро- 
энцефалограф ического ответа н а  ф армакологи
ческое воздей стви е д ан н ы х препаратов не был 
связан с исходны ми электроэнцеф алографиче- 
скими параметрами и, соответственно, с ур ов
нем  ф ункционирования нейронов. О собенно
сти ЭЭГ ф арм акоответа на данны е препараты 
зависели от ины х условий -  уровня ф ункциони
рования гем атоэнцеф алического барьера, н ей 
роглии, состояния м озгового кровотока, вы р а
ж енности отека м озга [1].

Реакции на фармакологическое воздей стви е 
цитиколина [1,6] при исходном состоянии био
электрической акти вности головного м озга, х а 
рактерном  для 1-го  и 3 -го  кластеров у  больны х 
с ТЧМТ, резко отличались от всех  остальны х 
групп, среди реакций преобладали «благопри
ятны е», со сниж ением уровня дезорганизации 
ЭЭГ-паттернов. Эти типы реакций ЦНС сви д е
тельствовали о целесообразности применения и 
об эф ф ективности используемой д озы  препара
та  цитиколина.

3 -й  кластер нейросетевой модели ЧМТ я в 
лялся сам ы м  инертны м  и неблагоприятным  и 
отличались от других кластеров с ум еренны м  
уровнем  ЭЭГ-дезорганизации, с выраж енной 
степенью  активации подкорковы х холинерги- 
чески х структур, с м иним альны м  уровнем  ак
ти вности лим бической систем ы  в формирова
нии тонуса коры, с отсутстви ем  ЭЭГ-асимметрии 
(12-й  ИК), с преобладанием таламической 
альф а-акти вности как в правом, так  и в левом  
полушариях, с признаками функциональной 
недостаточности талам о-кортикальны х взаи 
модействий, с признаками выраж енной ф унк
циональной недостаточности лим бической и 
ретикуло-стволовой систем  (КГ T3T4 и О1О2). 
Эффекты цитиколина при этих морфофункци
ональны х и зм енениях ЦНС преим ущ ествен
но проявлялись «благоприятными» реакция
ми коркового III типа с перераспределением 
пика спектральной мощ ности в альфа- и бета- 
диапазоны  [1,6]. Подобные электроэнцефало- 
граф ические реакции на фармакологическое 
воздей стви е отражали оптимизацию процес
сов нейротрансм иссии в коре за счет, как пря
мой репарации нейрональны х м ембран, так  и 
ум еньш ения дегенерации свободны х ж ирных 
кислот цитиколином [1,6]. Однако, достаточно 
часто регистрировались и реакции II типа, от

ражающие вы раж енны е стволовы е влияния на 
кору больш их полушарий. В условиях вы раж ен
ной недостаточности базальной холинергиче- 
ской систем ы , талам о-кортикальны х взаи м о
действий, лимбической и ретикуло-стволовой 
неспециф ических систем  головного м озга ф ар
макологические эффекты цитиколина реализо
вы вали сь на подкорковом уровне, возмож но, за 
счет увеличения си нтеза доф амина, а именно, 
за счет усиления акти вности тирозингидрокси- 
лазы , тормозящ ей обратный захват доф амина 
в нер вны е окончания [1,6]. О тносительная со
хранность мембран в условиях среднего ур ов
ня поражения при ЧМТ (1-й  кластер) не требу
ет реализации основного эффекта цитиколина 
-  мембраностабилизирую щ его.

Реакции на ф армакологическое во здей 
ствие тиоцетам а при исходном  состоянии био
электрической акти вности головного м озга, х а 
рактерном  для 1-го  и 4 -го  кластеров у  больны х 
с ТЧМТ, резко отличались от всех  остальны х 
групп, среди реакций преобладали «благопри
ятны е», со сниж ением уровня дезорганизации 
ЭЭГ-паттернов [1,7,8,9]. И менно такие типы р е
акций ЦНС сви детельствовали о целесообразно
сти применения и об эф ф ективности использу
емой д озы  препарата тиоцетам.

Интересно, что 4 -й  кластер нейросетевой м о
дели ЧМТ отличается от других кластеров самым 
высоким уровнем дезорганизации (максимально 
высокие значения 1-го ИК), снижением влияний 
восходящей активирующей холинергической си
стемы на формировании тонуса коры и выражен
ной недостаточностью таламо-кортикальных вза 
имодействий. Функциональная недостаточность 
таламо-кортикальных взаимодействий и восхо
дящ их активирующих холинергических влияний 
также являлась типичной и для 1-го кластера ней 
росетевой модели ЧМТ. Эффективность тиоцетама 
в условиях подобных морфофункциональных из
менений ЦНС связана, вероятно, со способностью 
препарата, как и других рацетамов, разнонаправ
ленно влиять на основные нейромедиаторные си
стемы в различных участках головного мозга. Он 
увеличивает содержание и оборот серотонина во 
фронтальной коре мозга и уменьш ает -  в полоса
том теле, гипоталамусе и стволе мозга, повышает 
уровень и оборот дофамина во фронтальной коре 
и гипоталамусе снижая -  в полосатом теле [1,7,8,9]. 
Особенно интересны возможности тиоцетама 
усиливать синтез и выброс ацетилхолина, обрат
ный захват холина в мозге, и повышать чувстви 
тельность и число мускариновых рецепторов, что 
особенно важно в условиях функциональной н е
достаточности таламо-кортикальных взаимодей
ствий и восходящ их активирующих холинергиче- 
ских влияний [1,7,8,9].
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Таблица 2
Рекомендованные комплексы терапии для первичной и вторичной нейропротекции 

у пациентов с тяжелой ЧМТ, чьи исходные ЭЭГ- параметры относились к 4-м кластерам

Кластеры Cl1 Cl2 Cl3 Cl4
Нейрофизиоло
гические осо
бенности

«Благоприятный» с ми- 
Среднетяжелый нимальным уровнем де

зорганизации паттерна

«Инертный», 
самый «небла
гоприятный»

«Дезоргани
зованный»

Первичная ней
ропротекция

Актовегин, L-лизина эсцинат, сукцинат 2-этил-6-метил-3- 
оксипиридина (мексидол), цитофлавин, тиотриазолин

Вторичная ней
ропротекция цитиколин Цереброкурин (цереброли- 

зин) в СД более 2мг (10 мл) цитиколин Цереброкурин
(церебролизин)

Вторичная ней
ропротекция

холина аль- 
фосцерат

Тиоцетам в минималь
ной дозировке 5мл с инди
видуальным «пошаговым» 
(«шаг» - 5 мл) подбором СД

Цереброкурин
(церебролизин)

холина аль- 
фосцерат

Вторичная ней
ропротекция

Нейромидин
тиоцетам Нейромидин тиоцетам

Примечание.
СД -  суточная доза.

Среди реакций ЦНС на фармакологическое 
воздействие тиоцетама при исходном состоянии 
биоэлектрической активности головного м оз
га, характерном для 2-го  кластера дом инирова
ли реакции III типа 1-й группы, так  назы ваем ы е 
«условно неблагоприятные», с умеренной акти
вацией медленноволновой активности, связан 
ны е с морфофункциональными перестройками 
на корковом уровне. Именно такие реакции ЦНС 
свидетельствую т о необходимости индивидуаль
ного «пош агового» («шаг» -  5 мл) снижения су
точной дозы  тиоцетама [1,7,8,9].

Реакции на фармакологическое воздействие 
нейропептидов [1 ,10 ]- цереброкурина или це- 
ребролизина -  при исходном состоянии биоэ
лектрической активности головного мозга, х а 
рактерном для 3-го  и 4 -го  кластеров у  больных 
с ТЧМТ, отличались от всех  остальны х групп, так 
как преобладали реакции со снижением уровня 
дезорганизации ЭЭГ-паттернов. Такие типы ре
акций ЦНС свидетельствовали о целесообразно
сти применения и об эффективности используе
мой дозы  дан н ы х препаратов [1,10].

4 -й  кластер нейросетевой модели ЧМТ от
личается от других кластеров самым высоким  
уровнем  дезорганизации, снижением влияний 
восходящ ей активирующей холинергической си
стем ы  и выраженной недостаточностью  таламо- 
кортикальных взаим одействий при сохранности 
стволовы х влияний на кору. Оптимальный эф
фект нейропептидов в этих условиях следует объ
яснить их способностью с одной стороны влиять 
на холинергические нейроны гиппокампной об
ласти [1,10], увеличивать плотность синапсов и 
индуцировать нейрогенез в области гиппокампа 
[1], а с другой -  уменьш ать повреждающее д ей 
ствие глутамата н а  нейроны [1,10]. Это обуслов

лено способностью пептидов, входящ их в состав 
церебролизина, тормозить вы званны й  ишемией 
выброс глутамата, агонистически воздействуя на 
пресинаптические ГАМК-Б рецепторы.

Среди реакций ЦНС на фармакологическое 
воздействие нейропептидов при исходном со
стоянии биоэлектрической активности головного 
мозга, характерном для 2-го  кластера (у больных с 
ТЧМТ) доминировали реакции III типа 3-й  группы, 
так назы ваем ы е «гипореактивные», с умеренной 
активацией высокочастотной бета-активности, 
связанные с морфофункциональными перестрой
ками на корковом уровне [1,10]. Именно такие ре
акции ЦНС свидетельствуют о необходимости уве
личения суточной дозы  вводимого препарата.

О дним из м еханизм ов нейропротективно- 
го эффекта нейропептидов является увели че
ние транспорта глюкозы чер ез гем атоэнцеф а- 
лический барьер за счет усиления экспрессии 
гена-транспортера GLUT1 в культуре клеток 
м озгового эпителия, причем это усиление н о 
сит дозозависим ы й характер [1,10]. И менно по
добны м  эффектом, связан ны м  со структурами 
белого вещ ества головного м озга, можно объ
яснить основны е изменения, вы зы ваем ы е це- 
реброкурином (церебролизином) при исходном 
состоянии биоэлектрической акти вности голов
ного м озга, характерном  для 2-го  кластера (м о
дель ТЧМТ). Для препарата нейромидин [1,11], 
напротив, м аксимальная эф ф ективность при
м енения была вы явл ен а у  пациентов, чьи  ис
ходны е ЭЭГ-параметры уклады ваю тся в х а 
рактеристики 1-го  и, в меньш ей степени, 2-го  
кластеров (модель ЧМ Т).М инимальный эффект 
был заф иксирован у  пациентов, чьи  исходны е 
ЭЭГ-параметры уклады ваю тся в характери сти
ки 4 -го  кластера (модель ТЧМТ).
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Таким образом, нами разработана, провере
на экспериментально и внедрена в клиническую 
практику, методика двухэтапной нейропротек- 
ци у  пациентов с мозговым инсультом и тяжелой 
ЧМТ. «Первичная» нейропротекция должна быть 
направлена в первую очередь на восстановление 
реологических свойств крови, микроциркуляции, 
эндотелиальной дисфункции, улучшение текуче
сти крови, снижение ее вязкости, блокаду ЦОГ2. 
После начала проведения указанного комплекса 
мероприятий осуществляется «вторичная» нейро
протекция, влияющая преимущ ественно на ней- 
роциты и клетки глиальной ткани.Исследование 
нейропротекторного фармакологического во з
действия на ЦНС с помощью нейросетевых м о
делей позволило нам рекомендовать комплексы 
терапии для первичной и вторичной нейропро
текции у  пациентов с м озговым инсультом (табл.
2) ЧМТ, чьи исходные ЭЭГ-параметры относились 
к 4 -м  кластерам ЧМТ нейросетевой модели.

Результаты п роведенн ы х исследований были 
представлены  в ви де публикаций и докладов на 
Всеукраинских и М еж дународных конф еренци
я х  и в монограф иях [1].

Д и нам и ка л етал ьн о сти  с 2003  по 2011 годы  
(ри с.4 .) по о сн о вн ы м  н о зол оги чески м  группам 
с ЧМТ в н ей р ор еани м ац и онном  ц ен тр е ДОК- 
ТМО (указан  % л етал ьн ы х  и сходов ± стан д ар т
ная ош ибка) д ем о н стр и р о вал а значи м ое сн и 
ж ение. Для н озол оги ческой  еди ниц ы  «ЧМТ 
изоли рованн ая» получено зн ач ен и е критерия 
% 2=39,1, вы я вл ен о  нали чи е тр ен д а  н а  ур овн е 
значи м ости  p < 0 ,0 0 1 . Т енденц и я сохранялась 
до 2 0 1 4  года.

В н астоящ ее вр ем я и ссл едован и я продол
ж аю тся в р ам ках м еж каф едральной научн о  и с
сл едовател ьской  работы  по тем е «Р азработка 
принципов и м ето дов и н ди ви дуальн о й  кор
рекции и н тен си вн о й  терапии у  п ац и ен то в с 
полиэти ологическим  пораж ением  ЦНС». Суть 
этого п р оекта - разр аботка стр атеги и  ней р о- 
м етаболи ческой  терапии у  бол ьн ы х с полиэ- 
ти ологи чески м  пораж ением  ЦНС путем  со з
дан и я м еди ц и нской  эксп ертной  си стем ы  на 
осн о ве н ей р о сетево го  м одели ровани я и ал го 
ри тм изаци и п роц есса д и агн о сти ки  и и н те н 
си вн ой  терапии острой и хр о н и ческой  ц ер е
бральной н едо стато чн о сти .
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НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ (ОПЫ Т РАБОТЫ ЛАБОРАТОРИИ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ 
ДИАГНОСТИКИ В ОТДЕЛЕНИИ НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКОЙ ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ)

В статье представлены результаты 25 лет рабо
ты лаборатории исследований функций мозга, соз
данной сотрудниками кафедры анестезиологии, 
интенсивной терапии и медицины неотложных со
стояний ФИПО ДонНМУ им. М. Горького под руковод
ством заведующего кафедрой, чл-корр. АМН Укра
ины, д.мед.н, Владимира Ильича Черния, на базе 
отделения нейрохирургической интенсивной тера
пии Донецкого областного клинического территори
ального медицинского объединения (ДоКТМО) под 
руководством д.мед.н, заведующего отделением Геор
гия Анатольевича Городника. Лаборатория уникальна, 
так как представляет собой специально оборудован
ный реанимационный зал, куда пациента доставля
ют на кровати-каталке и, параллельно с проведением 
диагностических исследований он-лайн, пациент по
лучает интенсивную терапию. Главным методом, ис
пользуемым для оценки функционального состояния 
ЦНС, является количественная электроэнцефалогра

фия. Одним из направлений работы лаборатории яв
ляется нейрофизиологическая оценка эффективно
сти проводимой интенсивной терапии у пациентов с 
тяжелой ЧМТ (ТЧМТ) при использовании препаратов 
с заявленными нейротропными и нейропротекторны- 
ми свойствами. Разработана классификация типов ре
акций ЦНС, позволяющая оценить ЭЭГ эффект прак
тически всех подобных препаратов, появляювшихся 
на отечественном фармакологическом рынке в по
следние 25 лет. Динамика летальности с 2003 по 2014 
годы по основным нозологическим группам с ЧМТ в 
отделении нейрохирургической интенсивной терапии 
ДоКТМО демонстрировала значимое снижение, в том 
числе и благодаря использованию ЭЭГ данных лабо
ратории исследований функций мозга для коррекции 
нейропротективной интенсивной терапии.

К лю чевы е сл ова : тяжелая черепно-мозговая трав
ма, первичная и вторичная нейропротекция, нейро- 
тропные препараты, количественная ЭЭГ.
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THE EFFICACY OF NEUROPROTECTION IN PATIENTS W ITH  ACUTE CEREBRAL 
IN SU FFICIEN CY (EX PERIEN C E OF THE LABORATORY OF FUNCTIONAL 
DIAGNOSTICS IN THE DEPARTM ENT OF NEUROSURGICAL IN TEN SIV E CARE).

The article presents the results of more than 25 
years of laboratory research functions of the brain. The 
laboratory was created by the staff of the Department 
of anesthesiology, intensive care and medicine of 
urgent States, PIPO DonNMU them. M. Gorky under the 
direction of Vladimir Cherny, a member of correspondent 
Academy of medical Sciences of Ukraine, doctor of 
medical Sciences, head of Department. It is based in the 
Department of neurosurgical intensive care DOKTMO 
(Head of Department - doctor of medical Sciences, Georgy 
Gorodnik). Our laboratory is unique, as is a specially 
equipped resuscitation room, where the patient was taken 
on a bed-a gurney. In parallel with the diagnostic tests 
online, the patient receives intensive therapy. The main 
method used to assess the functional state of the CNS, is a 
quantitative electroencephalography. One of directions of 
work of the laboratory is a neurophysiological assessment
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of the effectiveness of intensive therapy in patients with 
severe traumatic brain injury (STBI) using drugs with 
the stated neurotropic and neuroprotective properties. 
The developed classification of types of reactions of the 
Central nervous system, allowing to estimate EEG effect 
in almost all such drugs that are sold in the domestic 
pharmaceutical market in the last 25 years. Dynamics 
of lethality from 2003 to 2014 on the basic nosological 
groups with TBI in the Department of neurosurgical 
intensive care of the Donetsk clinical territorial medical 
Association showed a significant reduction, including 
through the use of correction neuroprotective intensive 
care EEG data, which were obtained in lab studies 
functions of the brain.

Key w ords: severe traumatic brain injury, primary 
and secondary neuroprotection neuroprotection, 
neurotrophic drugs, quantitative EEG.
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Донецкий национальный медицинский университет им. М.Горького 
Республиканская клиническая туберкулезная больница МЗ ДНР

СЛОЖНОСТИ ДИАГНОСТИКИ ЛЕГОЧНОЙ ПАТОЛОГИИ 
(КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ)

По данным литературы, в последние годы 
округлые тени встречаются, в среднем от 2 до 
12% среди другой легочной патологии. Наи
более частой причиной, согласно наблюдени
ям различных авторов, являются инфекцион
ные заболевания, в первую очередь, туберкулез, 
в связи с чем основную часть пациентов с та
кими изменениями специалисты других про
филей направляют в противотуберкулезные 
учреждения [1]. В практике фтизиатров оди
ночные округлые образования в легких неред
ко представляют значительные трудности при 
проведении дифференциальной диагностики, 
так как другими причинами округлой тени в 
легком могут быть более 70 различных нозоло
гий, в том числе и заболевания соединительной 
ткани [2,3].

Приводим клинический случай диагности
ческого поиска у пациента с системной склеро
дермией.

Больной П., 1980 года рождения, находился 
на обследовании и лечении в туберкулезном ле
гочном отделении для взрослых № 2 Республи
канской клинической туберкулезной больницы 
МЗ ДНР (РКТБ) с 08.07.2017 по 22.08.2017.

При поступлении предъявлял жалобы на 
боль в левой половине грудной клетки, редкий 
кашель с небольшим количеством слизисто
гнойной мокроты, повышение температуры 
тела до 37оС вечером, снижение массы тела на 5 
кг за 2 месяца, периодическую боль в мелких су
ставах обеих кистей.

Анамнез заболевания: Считает себя боль
ным с начала июня, когда стала беспокоить боль 
в суставах. Лечился самостоятельно нестероид
ными противовоспалительными средствами 
-  без эффекта. В июле обратился за медицин
ской помощью. Обследован. При рентгенологи
ческом исследовании органов грудной клетки 
(ОГК) выявлено единичное округлое образова
ние в левом легком (рис. 1). Анализ мокроты на 
кислотоустойчивые бактерии (КУБ) -  КУБ не об
наружены. Направлен на консультацию к фти
зиатру. Госпитализирован в туберкулезное ле

гочное отделение для взрослых № 2 РКТБ для 
дообследования и лечения.

Анамнез жизни: Проживает в удовлетвори
тельных материально-бытовых условиях. Тру
довой стаж -  20 лет. Тифы, малярию, туберкулез, 
кожные и венерические заболевания отрицает. 
Черепно-мозговые травмы 1999, 2006 гг. Аллер
гологический анамнез не отягощен. Курит.

При объективном осмотре: Общее состоя
ние средней тяжести. Пониженного питания. 
Кожа чистая, бледная. Язык покрыт густым бе
лым налетом, изъязвления на боковой поверх
ности языка слева, слизистой щеки. Пальпи
руются подчелюстные лимфатические узлы до 
1,0 см в диаметре, подвижные, безболезнен
ные при пальпации. Над легкими перкуторно 
выслушивается легочный звук, аускультатив- 
но -  несколько ослабленное в нижне-задних от
делах везикулярное дыхание, хрипов нет. Сер
дечные тоны приглушены, ритмичные. Живот 
мягкий, безболезненный. Печень +3-4 см ниже 
края реберной дуги, безболезненная. Симптом 
Пастернацкого отрицательный с обеих сторон. 
Периферических отеков нет. Стул, диурез -  без 
особенностей.

Учитывая вышеизложенное, в отделении 
больному начато комплексное обследование 
согласно действующему УКПМП «Туберкулез».

Анализ мокроты бактериоскопическим ме
тодом № 2 -  КУБ не обнаружены.

Анализ мокроты методом Gene Xpert MTB/ 
RIF -  ДНК микобактерий туберкулеза (МБТ) не 
обнаружены.

Анализ мокроты методом посева № 2 
(на БАКТЕК и плотную питательную среду 
Левенштейна-Йенсена) -  роста МБТ нет (ретро
спективно).

Больному выполнена фибробронхоскопия с 
забором бронхоальвеолярного лаважа (БАЛ) для

© Е.Г. Гуренко, В.Д. Тарасенко, Н.В. Обухова, О.Е. Передерий, 
А.А. Пузик, Ю.В. Ефремова, 2017 
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бактериологического и цитологического иссле
дования. Выводы: Диффузный катаральный эн- 
добронхитI степени.

Цитологическое исследование БАЛ: лейко
циты -  до 10 в поле зрения; эпителий плоский
-  пласты, альвеолярный эпителий -  единич
ный в поле зрения, нити мицелия. Атипичные 
клетки (АК) и КУБ -  не обнаружены.

При бактериологическом исследовании БАЛ 
всеми методами: КУБ и МБТ не обнаружены.

Клинический анализ крови: НЬ -  116 г/л; 
эритроциты -  3,6 Т/л; ЦП -  0,9; лейкоциты -  3,5 
Г/л; СОЭ -  40 мм/ч; п-2%; с-74%; э-1%; л-20%; 
м-3%.

Биохимический анализ крови: общий бе
лок -  67,0 г/л; мочевина -  7,0 ммоль/л; креати- 
нин -  98,0 мкмоль/л; билирубин общий -  11,0 
мкмоль/л; прямой -  2,8; непрямой -  8,2; АлАТ
-  0,52; АсАТ -  0,50; глюкоза -  4,3 ммоль/л; ти
моловая проба -  2,2 ед.; серомукоиды -  12,8; 
СРБ -  4+.

Анализ крови на HbsAg -  не обнаружен. Ана
лиз крови на RW -  отрицательный. ИФА крови 
на АТ к ВИЧ -  не обнаружены.

Общий анализ мочи: удельный вес -  1010; 
белок -  0,06 г/л; глюкоза -  не обнаружена; эри
троциты неизмененные -  1-4 в поле зрения; 
лейкоциты -  3-4 в поле зрения; эпителий пло
ский -  единичный в поле зрения.

ЭКГ -  Выводы: Синусовая тахикардия. Вер
тикальное положение ЭОС.

После завершения дообследования больно
му с целью дифференциальной диагностики 
туберкулезного и неспецифического процес
са в легких проведена тест-терапия антибио
тиками широкого спектра действия в течение 
14 дней с последующим рентгенологическим 
контролем (рис. 2).

Для уточнения характера тени в легком вы
полнена СКТ ОГК (рис.3).

В связи с наличием данных в пользу де
структивного туберкулеза, больному согласно 
действующему УКПМП «Туберкулез», начата 
специфическая химиотерапия по стандарт
ной схеме противотуберкулезными препрата- 
ми (ПТП) 1 ряда.

В течение 2-х недель принимал ПТП 1 ряда. 
Состояние ухудшалось, усилились боли в суста
вах кистей, появились боли в коленных и голе
ностопных суставах, появилась головная боль, 
головокружение, тошнота, боль в правом под
реберье, высыпания на коже нижних конечно
стей (рис. 4). ПТП отменены.

Проведено ультразвуковое исследование ор
ганов брюшной полости (ОБП). Выводы: Эхо- 
признаки увеличенных внутрибрюшных лим
фоузлов. Гепатомегалия. Диффузные изменения

печени. Эхопризнаки диффузного изменения 
паренхимы правой и левой почек.

На СКТ ОБП: Печень диффузно увеличена 
в размерах (доходит до гребня подвздошной 
кости). Изменений со стороны других ОБП не 
выявлено.

СКТ головного мозга -  В головном мозге до
полнительных образований и очагов патоло
гической плотности не выявлено. Срединные 
структуры не смещены. Желудочки мозга, по- 
доболочечные пространства и цистерны голов
ного мозга не изменены.

Клинический анализ крови: НЬ -  108 г/л; 
эритроциты -  3,4 Т/л; ЦП -  0,95; лейкоциты
-  11,2 Г/л; СОЭ -  50 мм/ч; п-4%; с-81%; э-0%; 
л-7%; м-8%.

Биохимический анализ крови: общий бе
лок -  77,0 г/л; мочевина -  5,8 ммоль/л; креати- 
нин -  94,0 мкмоль/л; билирубин общий -  12,4 
мкмоль/л; прямой -  3,0; непрямой -  9,4; АлАТ
-  1,2; АсАТ -  0,60; глюкоза -  4,0 ммоль/л; ти
моловая проба -  1,9 ед.; серомукоиды -  12,2; 
СРБ -  4+.

Общий анализ мочи: удельный вес -  1020; 
белок -  0,25 г/л; глюкоза -  не обнаружена; эри
троциты неизмененные -  1-5-10 в поле зрения; 
лейкоциты -  3-4 -10 в поле зрения; эпителий 
плоский -  единичный в поле зрения.

Осмотр терапевта РКТБ -  Диагноз: Реактив
ный полиартрит, II ст. активности. НФС I ст. Ре
комендована консультация ревматолога.

Консультация ревматолога. Рекомендовано: 
рентгенография кистей, анализ крови на Anti- 
Scl-70, консультация дерматолога.

Произведена рентгенография обеих кистей 
(рис.4).

Выполнен анализ крови на Anti-Scl-70 -  0,38 
Ед/мл (норма 0-0,25 Ед/мл).

Консультация дерматолога -  рекомендова
на биопсия кожного лоскута (подозрение на си
стемную склеродермию).

Проведена биопсия кожного лоскута голени 
с последующим гистологическим исследовани
ем (рис. 6).

Препарат консультирован зав. патологоана
томическим отделением РКТБ: по картине ги
стологического препарата наиболее вероятна 
системная склеродермия.

Консультация дерматолога. Диагноз: Си
стемная склеродермия (биопсия кожного ло
скута). Васкулит нижних конечностей в стадии 
регресса. Лечение в условиях ревматологиче
ского отделения.

Врачебный консилиум РКТБ: По данным 
клинико-рентгенологического и гистологиче
ского исследования у больного системная скле
родермия с поражением легких. Данных за ак-
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Рис. 1. Рентгенография ОГК обзорная -  в S6 левого 
легкого определяется округлое образование до 2 см в 
диаметре с полостью распада в центре. Корни струк
турны. Cердце -  норма

Рис. 2. Рентгенография ОГК обзорная -  в S6 левого 
легкого определяется округлое образование до 2 см в 
диаметре с полостью распада в центре -  без динами
ки по сравнению с предыдущим исследованием

Рис. 3. СКТ ОГК -  в S6 левого легкого определяется округлое образование с четкими контурами до 2 см в диа
метре неоднородной плотности за счет воздухосодержащей полости. Окружающая легочная ткань не изменена

Рис. 4. Фото нижних конечностей: на коже в об
ласти голеностопных суставов и тыльной поверх
ности обеих стоп определяются высыпания красно
синюшного цвета различного размера от 0,3 до 1,0 см, 
местами склонные к слиянию

ill 1 i

1

Рис. 5. На рентгенограмме кистей костные струк
туры -  без патологических изменений
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Рис. 6. В гистологическом препарате: В коже резкая атрофия эпидермиса и придатков кожи, резко выражен
ный склероз дермы, слабая очаговая периваскулярная лимфо-лейкоцитарная инфильтрация в поверхностных 
отделах дермы

тивный туберкулез в настоящее время нет. 
Рекомендовано продолжить лечение у условиях 
ревматологического отделения.

Выписын из отделения для продолжения ле
чения в ревматологическом отделении.

Таким образом, данный клинический пример 
наглядно демонстрирует трудности проведе
ния диагностического поиска при наличии еди
ничной округлой тени в легком. Выявление та
кой патологии требует от фтизиатра проведения 
тщательного анализа жалоб и анамнеза, данных

объективного осмотра, соблюдения алгоритма 
дообследования, использования всех необходи
мых современных методов диагностики с целью 
верификации изменений в легочной ткани. Об
наружение у данного пациента мультисимптом- 
ных клинических проявлений, а также выявле
ние при комплексном обследовании поражения 
не только легких, но и других органов и систем, а 
также проведение гистологического и специфи
ческого лабораторного исследования позволило 
установить правильный диагноз.

Е.Г. Гуренко, В.Д. Тарасенко, Н.В. Обухова, О.Е. П ередерий, А.А. Пузик, Ю.В. Е ф рем ова

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького 
Республиканская клиническая туберкулезная больница МЗ ДНР

СЛОЖНОСТИ ДИАГНОСТИКИ ЛЕГОЧНОЙ ПАТОЛОГИИ (КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ)
В статье приводится клинический случай си

стемной склеродермии с поражением легких, опи
сан сложный диагностический поиск. Тщатель
ный анализ жалоб, данных полного объективного 
осмотра, соблюдение алгоритма дообследования, 
использование всех необходимых современных 
лабораторных и инструментальных методов ди
агностики позволили установить пациенту пра

вильный диагноз. Возможность поступления та
ких больных в противотуберкулезные учреждения 
должна учитываться врачами-фтизиатрами с це
лью расширения и качественного проведения ди
агностического поиска при выявлении синдрома 
округлой тени в легком.

К л ю ч евы е с л о в а :  округлая тень, легкие, систем
ная склеродермия.

E. Gurenko, V. Tarasenko, N. Obukhova, O. Perederiy, A. Puzik, U. Е frem ova
M. Gorky Donetsk National Medical University 
Republican clinical tuberculosis hospital MHDPR
D IFFIC U LTIES IN DIAGNOSIS OF LUNGS PATHOLOGY (CLINICAL CASE)

The clinical case of systemic dermatosclerosis the given article, a complex diagnostic research is
with the lesion of lungs is under consideration in described. The careful analysis of complaints, findings
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of complete objective examination, adherence to 
the algorithm of additional examination, use of all 
the necessary modern laboratory and instrumental 
methods made it possible to give the patient a correct 
diagnosis. The possibility of being these patients 
admitted to antituberculous institutions should be

taken into consideration by the specialists in order to 
broaden the research, make a high quality diagnosis 
at revealing the syndrome of a rounded shadow 
in the lungs.

Key w ords: rounded shadow, lungs, systemic 
dermatosclerosis.
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И.А. Данькина, А.А. Чистяков, В.В. Данькина, К.В. Данькин

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

ЭФ Ф ЕКТИВНО СТЬ РАЗГРУЖАЮЩЕГО АКУШЕРСКОГО ПЕССАРИЯ 
ПРИ ИСТМИКО-ЦЕРВИКАЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Рост коли чества и стм и ко-ц ерви кальной  н е 
достаточн ости  (ИЦН) за  последние годы  при
вело к значи тельно м у увеличению  числа геста- 
ц и о нны х ослож нений, ослож нений в родах и 
послеродовом  периоде, повы ш ение п о казате
ля перинатальной см ертности. Поэтому паци
ен тки  с дан н ой  патологией относятся к группе 
вы сокого  ри ска п ер и натал ьны х ослож нений. 
О сновной причиной перинатальной см ер тн о
сти при и стм и ко-ц ерви кальной  н едо стато ч
ности  является  н едонош енн ость. Ч астота п ре
ж девр ем ен н ы х родов составляет 54,3%  по ср ав
нению  с 9,7 % при норм ально протекаю щ ей б е
рем енности . П отерянны е берем енности  со став
ляю т почти 17 % от всех  ж еланны х бер ем ен но
стей, при этом 7 5 -8 0  % вы ки ды ш ей  происходят 
н а р анн и х сроках, и, к  сожалению, отсутствует 
тенденц и я к сниж ению  этих п оказателей  [2, 3,
5]. Около половины  берем ен ностей  п реры ваю т
ся до 36  недель берем енности . В связи  с этим, 
м акси м альное пролонгирование бер ем ен но
сти является  важ ны м  условием  сниж ения п е
ри натальной заболеваем ости  и см ертности у 
дан н ой  группы паци енток. В настоящ ее врем я 
тран сваги н альн ая эхография является п ракти
чески  безальтер нати вны м  м етодом  и ссл едова
ния, который используется для характери сти ки 
ш ейки м атки  - п озволяет оценить дли ну ш ейки 
м атки  и состояние вн у тр ен н его  зева , имея п ре
им ущ ества н ад  ваги н альн ы м  п альц евы м  иссле
до ван и ем  и трансабдом инальной эхограф ией, и 
является  надеж ны м  п р огности чески м  кри тери
ем в ди агности ке и стм и ко-ц ерви кальной  н ед о 
статочности  и угрозы  преж деврем енного п ре
ры вания берем енности  [2, 3, 5]. С оврем енны е 
литературны е издания недо стато чно освещ аю т 
проблему прим енения акуш ерских р азгрузоч
н ы х пессариев при и стм и ко-ц ерви кальной  н е 
достаточности . С равни тельная оценка исполь
зовани я хи рургического серкляжа и атравм а- 
ти ческое прим енение разгруж аю щ ихакуш ер- 
ски х п ессар и ев до казал а вы сокую  эф ф ектив
н ость и определенны е преим ущ ества п ослед
ни х. Согласно анализу л и тератур ны х и сточни 
ков, можно сделать вы во д  о р авн озн ачн о сти

этих д в у х  м етодов лечен и я ИЦН -  хи рурги че
ского серкляжа и примененияразгруж аю щ их 
акуш ерских п ессар иев [1, 3, 4]. С ущ ественны м  
преим ущ еством  п оследних является простота 
и доступ ность м етода, возм ож ность избеж ать 
хи рургического вм еш ательства  и стац и онар но
го лечен и я берем енны х.

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
О ценить эф фективность применения разгру

жающих акуш ерских пессариев у  берем енны х 
с истм ико-цервикальной недостаточностью  ис 
вы соким  риском невы наш и вания.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
В н ау чн о е и ссл едован и е были вкл ю чен ы  

бер ем ен н ы е с и стм и ко -ц ер ви кал ьн о й  н е д о 
стато чн о стью  и точн о  устан о вл ен н ы м  сроком  
гестац и и , которы й определялся при ул ьтр а
зву ко во м  обследовани и  до 18 недель б ер ем ен 
ности . И склю чением  были п ац и ентки  с у с т а 
н о вл ен н ы м и  структурны м и  и хр о м осом ны м и  
аном алиям и плода, а такж е п ац и ентки  при н а 
личии трой ни  и больш его кол и чества  плодов 
и при наличи и п р оти воп оказани й  к и сп оль
зован и я разгруж аю щ их акуш ерски х п ессар и 
ев . Нами п роан али зи ровано 20  случаев п ри
м ен ен и я разгруж аю щ их акуш ерски х п ессар и 
ев у  б ер ем ен н ы х с и стм и ко-ц ер ви кал ьн ой  н е 
д о стато чн о стью  с п ри знакам и  н е вы н а ш и ва 
ния в ср оках 1 8 -2 8  н едел ь бер ем ен н ости , к о 
торы е состави ли  первую  группу обследуем ы х. 
Во вторую  группу вош ли 10 бер ем ен н ы х, к о 
торы м  был налож ен ш ов н а  ш ей ку м атки  по 
п ово ду и стм и ко-ц ер ви кал ьн ой  н е д о ста то ч 
ности . К онтрольную  группу со стави ли  15 б е 
р е м ен н ы х в сроке 1 8 -2 8  недель б ер ем ен н о 
сти, которы м  п роводи лась тради ц и онн ая то - 
коли ти ческаятерап и я по п ово ду угр озы  н е 
вы н аш и ван и я бер ем ен н ости  в со о тветстви и  
с дей ствую щ и м и  кл и ни чески м и  п ротокола-
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© Университетская Клиника, 2017

39



Университетская Клиника, 2017, 4  (25) Т. 2

ми. Нами было и зучено  общ ий, сом ати чески й , 
акуш ер ско-ги н еко л оги чески й  ан ам н ез, т е ч е 
ни е бер ем ен н ости  и родов, ди н ам и ку со сто я 
ни я ш ейки м атки  при п р огр есси р овани и  д а н 
н ой  бер ем ен н ости . Кроме кл и н и чески х м е т о 
д о в  обследовани я и общ еп ри няты х лабор а
то р н ы х и ссл едован и й , с целью  оц енки  угр озы  
п реж девр ем ен н ого  п реры ван и я б ер ем ен н о 
сти п роводи лась тр ан сваги н ал ьн ая  ц ер ви ко- 
м етр и я, а такж е оц ен ка состояни я ш ейки м а т
ки по Ш тембергу, где сум м а баллов 5 и вы ш е 
бы ла п оказан и ем  к проф илактике и лечению  
угр озы  п реры ван и я бер ем ен н ости . Т р ан сваги 
н ал ьн ая  ц ерви ком етри я п роводи лась с п о м о 
щ ью со вр ем ен н о го  ул ьтр азвуко во го  аппарата 
«TOSHIBA» с и сп ол ьзован и ем  тр а н сва ги н а л ь
н ого  д атч и к а  6 ,5  МГц, в более п оздни е сроки 
к о н в ек сн ы х д атч и к о в 3 ,5  и 5 МГц в д ву х м е р 
н ом  эхореж име согласно ср окам  10 -1 3  недель, 
16 -2 2  недели  и 2 8 -3 4  н едели  бер ем ен н ости . В 
I три м естре ул ьтр азвуковая д и агн о сти ка  о су
щ ествл ял ась с п р и м енен и ем  д в у х  стан д ар т
н ы х  м ето ди к: тр ан сваги н альн ой эхо гр аф и и
и тр ан сабдом и н ал ьн ого  скан и р ован и я с н а 
п ол н ен н ы м  м о чевы м  п узы рем . Кроме и ссл е
д о ван и я плодного  яй ца и экстаэм бри ональ- 
н ы х  структур, п роводи лось оп ределени е д л и 
н ы  ш ейки м атки  и состояни я вн у тр е н н его  и 
наруж ного м аточн ого  зева . О сн овн ы м и  кр и 
тери ям и  угр озы  п реры ван и я бер ем ен н ости  
считали укор очен и е ш ейки м атки  до  2 ,0  см  и 
более, откр ы ти е ц ер ви кал ьн о го  канал а н а  0 ,9  
см  и вы ш е, вел и чи н а отнош ени я дли ны  ш ей 
ки м атки  к ее ди ам етр у н а  ур о вн е в н у т р е н н е 
го зе ва  -  1 ,16  см .

Для нехи р ур ги ческого  серкляж а чащ е всего  
при м енялись пессарии втор ого  разм ера, к о то 
ры е были у стан о вл ен ы  70% бер ем ен н ы х. А ку
ш ерский п ессар и й  и зго то вл ен  из би ологи че
ски  и н ер тн ого  полиэти лена и вы п ускается  в 
тр ех р азм ер ах. Р азработчи ком  и п р о и зво ди 
телем  акуш ерски х п ессар и ев я вл я ется  фирма 
«Симург» ЗАО, Беларусь. М ехани зм  дей стви я  
пессар и я закл ю чается  в ум ен ьш ен и и  н а гр у з
ки н а ш ей ку м атки  всл ед стви е  п ер ер асп р еде
лени я вн у тр и м ато чн о го  давл ен и я п лодного 
яй ца, см ы кан и и  ш ейки м атки  стен кам и  ц е н 
тр ал ьн ого  отвер сти я п ессар и я, ф орм и рова
ни и уко р очен н ой  и ч асти ч н о  откр ы той  ш ей 
ки и ум ен ьш ен и е в ней  давл ен и я всл едстви е 
ф и зи ологи ческой  сакрали зации ш ейки м атки  
и ч асти чн о й  п ер едачи  вн утр и м ато чн о го  д а в 
лени я н а  передню ю  стен ку  м атки , сохранени е 
слизистой пробки. П оказаниям и к введ ен и ю  
акуш ерского р азгр узо чн ого  п ессар и я были: 
угр о за  п реры ван и я бер ем ен н ости  в со ч ета 
ни и с прогрессирую щ им и и зм ен ен и ям и  ш ей 

ки м атки , а такж е п ац и ентки , которы е имели 
в ан ам н езе вы ки ды ш и  в п о зд н и х ср оках, п р е
ж девр ем ен н ы е роды , п р и вы чно е н евы н аш и 
ван и е бер ем ен н ости . У чи ты вал и сь такж е про
ти воп оказан и я к введ ен и ю  акуш ерского п ес
сар ия: рецидивирую щ ие кр овян и сты е в ы д е 
лени я из п ол овы х путей  во  I I - I I I  тр и м естр ах 
бер ем ен н ости , вы р аж енная ИЦН с пролаби- 
рован и ем  плодного пузы ря и наруш ени ем  его 
ц елостности . При во сп ал и тел ьн ы х заб о л ева
н и ях  влагали щ а, ш ейки м атки , наруж ны х п о 
л о вы х  ор ган ов п роводи лась п р едвар и тельная 
санац и я инф екции с последую щ им  бактер и о
л оги чески м  контролем . П ессарий вводи ли  б е
рем ен н ы м  в стац и онар е. При наблю дени и за 
ж енщ инам и после введ ен и я  п ессар и я п р о во 
ди л ось регулярное бактер и ологи ческое и ссл е
д о ван и е ва ги н а л ьн ы х м азко в, тр а н сва ги н а л ь
ная ц ерви ком етри я и контроль располож ения 
пессария каж ды е 3 -4  недели . В п л ановом  п о 
рядке акуш ерский п ессар и й  и звлекался  в 37 
недел ь бер ем ен н ости  или с начал ом  родовой 
дея тел ьн о сти . С тати сти ческую  обработку м а 
тери ала проводи ли м ето дам и  вари ац и он ной  и 
парной стати сти ки , а такж е при м еняли м етод  
различи й с и сп ол ьзован и ем  критерия Стью - 
д е н т а  (п олученн ы е р езул ьтаты  считали д о ст о 
вер н ы м и , если коэф ф ициент д о сто вер н о сти  р 
был м еньш е 0 ,0 5 ).

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
С редний во зр аст  обследуем ы х осн овн ой  

группы со ставл ял  (2 5 ± 4 ,3 )  года, бер ем ен н ы х 
контрольной  группы  -  (2 5 ± 4 ,6 )  года (р >0 ,05 ). 
По п ар и тету п олови н а ж енщ ин с I группы 
были п ер вобер ем ен н ы м и , остальн ы е ж енщ и
ны  имели п овтор н ы е бер ем ен н ости , из н и х  у 
7 -  преды дущ ие б ер ем ен н ости  закон чи л и сь 
нор м ал ьны м и  родам и, у  3 -  в ан ам н езе и м е
ли м есто  сам оп р ои звольн ы е вы ки ды ш и  и и с
к у сствен н ы е аборты . У  6 (60% ) обследуем ы х 
II группы  д ан н ая  б ер ем ен н ость была п ер 
вой , о стал ьн ы е 4  ж енщ ины  имели п овтор ны е 
бер ем ен н ости , при чем  у  3 (75% ) -  в ан а м н е
зе были сам оп р ои звольн ы е вы ки ды ш и  и и с
к у сствен н ы е аборты . При тр ан сваги н ал ьн о й - 
ц ерви ком етри и  вы я вл ен о , ч то  тем п ы  уко р о
ч ен и я ш ейки м атки  в 1группе п ац и ен то к з н а 
чи тел ьн о  превы ш али тако вы е в ср авн ен и и  с 
контрольной  группой. Так, в 2 2 -2 4  н едели  б е
р ем ен н о сти  в норм е дли н а ш ейки м атки  со 
ставляла (3 3 ,2 ± 4 ,5 )  м м . При угр озе п р еж девр е
м ен н ы х родов дли на ш ейки м атки  составл ял а 
(1 9 ± 2 ,3 )  м м , при этом  и зм ен ен и я ш ейки м атки  
проявляли сь н е только ее уко р очен и ем , но и 
V  - или U-о б р азн ы м  р аскр ы ти ем  вн у тр ен н его  
зе ва  и ц ер ви кал ьн о го  канала. При и сп о л ьзо ва
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ни и акуш ерского пессария 17 п ац и ен то к (85% ) 
д оноси л и  бер ем ен н о сть  до  38  н едел ь и родили 
зд о р о вы х д ете й  с оц енкой  по ш кале Апгар (на
1-й  и 5 -й  м и нуте ж изни) (7 ,5 ± 1 ,4 ) и (8 ,4 ± 1 ,3 )  
балла, 3 п ац и ентки  (15% ) родили в сроке 3 4 
35 н едел ь, д ети  вы хаж и вал и сь н а  втор ом  эта
пе наблю дени я за новор ож денн ы м и , в ы р а 
ж ен н ы х д ы ха т ел ь н ы х  и н евр о л о ги ч ески х р ас
стр ой ств не было. При и сп ол ьзовани и  хи рур
ги ч еско го  серкляж а 4  п ац и ентки  (40% ) д о н о 
сили бер ем ен н о сть  до  ср ока 37 недель и роди 
ли зд о р о вы х д ете й  с оц енкой  по ш кале Апгар 
(7 ,3±1 ,6 ) и (8 ,2 ± 1 ,1 )  балла, 6 п ац и ен то к (60% ) 
родили в сроке 3 2 -3 3  недели , д ети  вы хаж и ва
лись н а  втор ом  этапе наблю дени я за  новорож 
д ен н ы м и , им елись вы р аж енны е д ы хател ьн ы е 
и н евр о л о ги чески е р асстр о й ства. При исп оль
зо ван и и  стан дар тн ой  токо ли ти ческой  те р а
пии 3 п ац и ентки  (20% ) родили в ср ок 3 9 -4 0  н е 
дель зд о р о вы х д ете й  с оц енкой  по ш кале Ап
гар (7 ,2±1 ,6 ) и (8 ,6 ± 1 ,2 )  балла (р 1-р 2 > 0 ,0 5 ). У  4  
п ац и ен то к (26 ,7% ) контрольной  группы б ер е
м ен н о сть  п р ер вал ась в сроке 20 -2 1  н еделя , н е 
см отря н а  проводим ую  терапию , 8 п ац и енто к 
(53 ,3% ) родили н едо н о ш ен н ы х д ете й  в ср оках 
от 30 до 34  недель бер ем ен н ости , все  вы хаж и 
вал и сь н а  втор ом  этапе наблю дени я за  н о в о 
рож денны м и, им елись вы р аж енны е д ы х а т е л ь 
н ы е и н евр о л о ги чески е р асстр о й ства.

В Ы В О Д Ы
Таким  образом, по результатам  п р о вед ен 

ного  исследования можно сделать следующ ие 
вы во д ы :

- И спользование разгруж аю щ его акуш ерского
пессария является  эф ф ективны м  м етодом  
профилактики и лечения н евы наш и вани я у 
бер ем ен ны х с и стм и ко-ц ерви кальной  н е д о 
статочностью , сниж ению часто ты  п озднего  
аборта и п реж деврем енны х родов, п ер и на
тал ьн ы х потерь за счет сум м арного во зд е й 
ствия, что  приводит к см ы канию  и сакр а
лизации ш ейки м атки, перераспределению  
д авл ени я плодного яйца, лучш ем у ф орм и
рованию  укороченной и части чн о  р аскр ы 
той ш ейки м атки.

- М етодика при м енения разгрузочного аку
ш ерского пессария является п ато ген ети ч е
ски обосн ован н ы м  у  бер ем ен ны х с истм ико- 
ц ервикальной н едостаточностью  и п озволя
ет пролонгировать бер ем енность до д о н о 
ш енного срока у  85% женщ ин исследуем ой 
группы, снизи ть м еди кам ентозн ую  н агр у з
ку н а  берем енную  и плод.

- И спользование разгруж аю щ его акуш ерского
пессария им еет ряд преим ущ еств по ср ав
нению  с хи рургическим  серкляж ем, в ч а ст 
ности  безбол езн енность и простота в в е д е 
ния, возм ож ность прим енения м етода в ам 
булаторны х условиях, эконом и ческая ц еле
сообразность, сниж ение ри ска инф ицирова
ния и тр авм ати зм а в родах.

- Разгружающ ий акуш ерский пессарий не о ка
зы вает  н егати вн о го  влияния н а течен и е р о
д о в, рост числа случаев оперативного родо- 
разреш ения и состояние здоровья новорож 
д ен н ы х.

И.А. Данькина, А.А. Чистяков, В.В. Данькина, К.В. Данькин
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

ЭФФЕКТИ ВН О СТЬ РАЗГРУЖАЮ Щ ЕГО АКУШ ЕРСКОГО ПЕССАРИЯ 
ПРИ ИСТМИКО-ЦЕРВИКАЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Современные литературные издания недоста
точно освещают проблему применения акушерских 
разгрузочных пессариев при истмико-цервикальной 
недостаточности. Целью исследования явилась 
оценка эффективности применения разгружающих 
акушерских пессариев у беременных с истмико- 
цервикальной недостаточностью и с высоким ри
ском невынашивания. В научное исследование были 
включены беременные с истмико-цервикальной не
достаточностью и точно установленным сроком ге
стации, который определялся при ультразвуковом 
обследовании до 18 недель беременности. Они были 
разделены на три группы: беременные с использо
ванием акушерского пессария, беременные с хи
рургическим серкляжом и беременные, получавшие 
стандартную токолитическую терапию. В процес
се исследования выявлено, что использование раз
гружающего акушерского пессария является эффек

тивным методом профилактики и лечения невына
шивания у беременных с истмико-цервикальной не
достаточностью, снижению частоты позднего абор
та и преждевременных родов, перинатальных по
терь за счет суммарного воздействия, что приводит 
к смыканию и сакрализации шейки матки, лучшему 
формированию укороченной и частично раскрытой 
шейки матки. Методика применения разгружающе
го акушерского пессария позволяет пролонгировать 
беременность до доношенного срока у 85% пациен
ток. Акушерский пессарий имеет ряд преимуществ 
по сравнению с хирургическим серкляжем, в частно
сти безболезненность и простота введения, возмож
ность применения метода в амбулаторных условиях, 
экономическая целесообразность

К л ю ч евы е сл о ва : истмико-цервикальная недо
статочность, беременность, акушерский пессарий, 
хирургический серкляж.
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THE EFFICIEN CY OF THE UNLOADING O BSTETR IC  PESSA RY 
AT ISTH M IC-CERVICAL IN SU FFICIEN CY

Modern literary editions insufficiently illuminate 
the problem of applying obstetric and unloading is 
necessary to discontinue with cervical insufficiency. The 
aim of the study was to evaluate the effectiveness of the 
relief necessary to discontinue obstetric care in pregnant 
women with isthmic-cervical insufficiency and high risk 
of miscarriage. In the scientific study included pregnant 
women with isthmic-cervical insufficiency and exactly 
established gestational age that was determined by 
ultrasound examination before 18 weeks of pregnancy. 
They were divided into three groups: pregnant women 
using the obstetric pessary, pregnant surgical cerclage 
and pregnant women treated with standard tocolytic 
therapy. During the study revealed that the use of 
unloading obstetric pessary is an effective method

prevention and treatment of miscarriage in pregnant 
women with isthmic-cervical insufficiency, to reduce 
the incidence of late abortion and premature birth, 
perinatal losses due to the total exposure, which leads 
to the closure of sacralization of the cervix, the better 
the formation of shortened and partially open cervix. 
The method of application unloading obstetric pessary 
allows you to prolong the pregnancy to full-term 
period in 85% of patients. Obstetric pessary has several 
advantages compared to surgical cerclage, in particular 
the painlessness and simplicity of administration, 
the possibility of applying the method in outpatient 
conditions, economic feasibility

K eyw ords: isthmic-cervical insufficiency, pregnancy, 
obstetric pessaries, surgical cerclage.
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ЭТИОЛОГИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ КРАПИВНИЦЫ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Крапивница назы вается хронической, если 
проявления болезни сохраняются более 6 н е
дель. Несмотря на тщ ательную оценку возмож
н ы х причин крапивницы, установить этиологию 
уртикарных вы сы паний удается лишь в единич
н ы х случаях [1]. Причиной уртикарных вы сы 
паний могут быть различные атопические ал
лергены  (бытовые, пыльцевые, эпидермальные, 
пищ евые, инсектные). Это так назы ваем ая IgE 
-  опосредованная крапивница, которая обычно 
легко идентифицируется пациентами после н е
однократного употребления определенного пи
щ евого продукта, лекарственного препарата, при 
укусе насекомым, непосредственном  контакте с 
шерстью ж ивотных, домаш ней пылью [2].

Другая форма -  псевдоаллергическая, или 
не IgE -  опосредованная крапивница, также ч а 
сто ассоциируется с приемом пищи или лекар
ствен н ы х препаратов (НПВП, ингибиторов АПФ, 
плазм озам енителей, р ентген конт-р астны х в е 
щ еств) [3, 4]. Частота пищ евой непереносим о
сти при хронической крапивнице наблю дается 
с большим разнообразием. По данны м  разны х 
авторов, она составляет от 5 до 73 % [5, 6]. Пи
щ евы е добавки, содержащие кодировку «Е» или, 
например, салицилаты индуцируют появление 
волдырей у  пациентов с хронической крапивни
цей в 5 -4 5 %  случаев [7, 8]. Juhlin продемонстри
ровал непереносим ость ацетилсалициловой 
кислоты почти у  половины всех  обследованны х 
с хронической крапивницей [9]. Д искуссионным  
является вопрос о строгом соблюдении н есп ец 
иф ических гипоаллергенны х ди ет при хрони 
ческой  крапивнице, так  как роль неблагоприят
ной реакции н а пищу остается сомнительной. 
Если определенны е продукты питания или пи
щ евы е добавки являю тся возмож ной причиной 
крапивницы у  пациента, то ему может быть ре
ком ендована неспециф ическая гипоаллерген- 
ная диета. Если при этом им еется значительное 
улучш ение, то должна быть п роведена двойная, 
слепая, плацебоконтролируемая проба с подо
зреваем ы м  продуктом или добавкой [10]. У  н е 
которы х пациентов такие пищ евы е продукты 
как яи чны й белок, клубника, м огут вы звать  н е 
специф ическую  дегрануляцию  тучны х клеток,

прямое высвобож дению  гистам ина и симптомы 
крапивницы. Например, употребление скумбри
евы х пород рыб, в которых при неправильном  
хранении повы ш ается содержание гистам и
на вследстви е декарбоксилирования гисти ди
на до гистам ина [11]. М еханизмы, приводящ ие 
к обострению  крапивницы после приема НПВП 
и пищ евы х п севдоаллергенов, остаю тся неоп ре
деленны м и, но более вероятны м  является в ы 
свобож дение в большом количестве лейкотри- 
енов [12]. Л екарственны е препараты, такие как 
ингибиторы АПФ и статины  являю тся в боль
ш инстве случаев причиной изолированны х а н 
гиоотеков, а не крапивницы [13].

И нф екционны е заболевания такж е м огут 
индуцировать разви ти е хрони ческой  крап и в
ницы . К ним  относят бактериальны е инфекции 
(стреп тококковая, стаф и лококковая, иерсини- 
озная и др.) [14], ви русны е инфекции (вирусы 
геп атита, Эпш тейн - Бара и др.) [15], п арази тар
ны е и н вази и  [16].

Роль H elicobacter pylori, как возмож ная при
чи на крапивницы была подтверж дена в нескол ь
ких н едавн и х исследованиях [17, 18]. Однако до 
настоящ его врем ени  роль хеликобактерной и н
фекции при хронической крапивнице остает
ся спорной [19]. Так, Cribier и Noacco не н ахо 
дят разницы в преобладании H elicobacter pylori 
у  пациентов с крапивницей по сравнению  с ли
цами в общей популяции [20].

Аутоантитела к тканям  щ итовидной ж еле
зы часто обнаруживаются у  больны х хр о ни че
ской крапивницей [21]. Взаи м освязь хр о ни че
ской крапивницы и аутоим м унного тиреоидита 
показана во  м ноги х исследованиях. Ryhal с со 
авторами [22] показал, что  антитела к тиреоид- 
ной пероксидазе определяются чащ е у  больны х 
хронической крапивницей (20% ) по сравнению  
с контрольной группой (0%). В исследованиях 
Kaplan [23] антитиреоидны е антитела у  больны х 
хронической крапивницей вы являлись в 27%, 
причем уровень антител к тиреоглобулину ока
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зался повы ш енны м  у  8%, уровень антител к ти - 
реоидной пероксидазе -  у  5%, уровень антител к 
тиреоглобулину и тиреоидной пероксидазе од
н оврем енно -  у  14%.

Нарушение функции щ итовидной железы 
(тиреотоксикоз или гипотиреоз) вы является у 
12-19%  больны х хронической крапивницей, в 
отличие от 3,7%  в контрольной группе [24].

М еханизм ы взаи м освязи  аутоим м унного ти - 
реоидита и хронической крапивницы в н асто
ящ ее врем я недостаточно изучены . Leznoffc с 
соавторам и [25] предложили, что эти д ва  н е за 
ви си м ы х заболевания сочетаю тся подобно дру
гим аутоим м унны м  заболеваниям  в рам ках ау
тоим м унного полиэндокринного синдрома.

В некоторы х случаях развитию  хронической 
крапивницы принадлежит инфекционному 
аген ту (чащ е бактериальному). И сточником м и 
кроорганизмов в данном  случае вы ступаю т оча
ги хронического воспаления. Хронические в о с
палительны е процессы, такие как дентальны е 
инфекции, гастрит, эзофагит, инфекции н осо
глотки и м очевы водящ и х путей, также м огут я в 
ляться причиной крапивницы. В исследованиях 
Tanphaichitr [26] показано, ч то 50-65%  больны х 
хронической крапивницей имеют хронические 
воспалительны е заболевания зубов. Санация зу
бов и лечение гингиви тов приводит к улучш е
нию состояния пациентов с крапивницей.

Наличие в организм е очага хронического 
воспаления является причиной накопления в 
крови биологически акти вны х вещ еств, а роль 
пускового м еханизм а, приводящ его к развитию  
обострения заболевания, отводится к внеш ним  
неинф екционны м  аллергенам, таким  как п ы ль
ца, м едикам енты , пищ евые аллергены . Поэтому 
хроническая крапивница может быть сим пто
м ом хронической инфекции. У  детей  она может 
быть симптомом гельм интозов.

Сущ ествует достаточно большое количество 
ф изи ческих форм крапивницы, которые одни 
специалисты относят к хронической крапи в
нице, другие - вы деляю т отдельную группу. Это 
такие разновидности крапивницы, как холодо- 
вая, холинергическая, тепловая, вибрационная, 
адренерги ческая и др.[27]. Причинным ф акто

ром является воздей стви е ф изического стим у
ла н а  кожу пациента. В последние годы  все чащ е 
появляю тся работы об обнаружении «реагино- 
вы х» иммуноглобулинов класса Е (IgE), постоян
но присутствую щ их в плазме крови пациентов. 
Соединяясь, при определенны х условиях, с ре
цепторами тучны х клеток, они также вы зы ваю т 
дегрануляцию  и вы брос гистам ина. Это п озво
лило объяснить развитие эпизодической кра
пивницы  в ответ на внеш ние ф изические ф ак
торы, такие как холод, давлени е, трение.

Хроническая крапивница может быть од
ним из симптомов разнообразны х аутоим м ун
н ы х заболеваний: систем ной красной волчанки, 
синдрома Ш егрена, ю венильного р евм атои дно
го артрита[28,29].

Большое значени е в возни кновени и  хр о
ни ческой крапивницы придается гендерны м , 
нервно-п си хи чески м  факторам, гормональной 
дисфункции. Крапивница может рецидивиро
вать в связи  со стрессовы м и ситуациями.

По результатам  ряда исследований [30], рас
пределение факторов, вы зы ваю щ и х заболева
ние вы глядит следующим образом: 

*инф екционны е бол езни -10-20% ; 
^аутоиммунны е реакции -  40 -60% ; 
^непереносим ость м едикам ентов и компо

нен тов пищ и-< 10%;
*ф изические факторы (холод, тепло, 

д авл ен и е)-20-30% ;
*другие причины (воспалительны е, горм о

нальны е наруш ения) -<  10%;
*причина не вы является (хроническая идио- 

патическая крапивница) - 40 -90% .
Установить этиологический фактор хрони че

ской крапивницы удается лишь в 5-20%  случа
ев. В больш инстве случаев связь крапивницы с 
каким-либо фактором является сомнительной 
и подтверж дается только неоднократны м  обо
стрением  крапивницы после воздей стви я пред
полагаем ого фактора и успеш ны м  и звлечени 
ем крапивницы после устранения вы звавш ей  
ее причины [31]. У  80-95%  больны х хронической 
крапивницей так  и не удается вы яви ть истин
ную причину заболевания. В таком  случае кра
пивницу назы ваю т идиопатической.

Г.В.Зуева

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького 
ЭТИОЛОГИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ КРАПИВНИЦЫ (ОБЗОР ЛИ ТЕРА ТУРЫ )

Хронической называется крапивница, сохраня
ющаяся более 6 недель. Причиной уртикарных вы 
сыпаний могут быть различные атопические аллер
гены (пищевые, лекарственные, эпидермальные, 
инсектные и т.д.).

Частота пищевой непереносимости при хрони
ческой крапивнице наблюдается с большим раз
нообразием. По данным разных авторов, она со
ставляет от 5 до 73%. Механизмы, приводящие к 
обострению, хронической крапивницы после прие
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ма пищевых аллергенов остаются неопределенны
ми, но более вероятным является высвобождение в 
большом количестве лейкотриенов.

Инфекционные заболевания также могут инду
цировать развитие хронической крапивницы. К ним 
относят бактериальные инфекции, вирусные ин
фекции, паразитарные инвазии. Роль Helicobacter 
pylori, как возможная причина хронической кра
пивницы была подтверждена в ряде исследований.

Прослеживается связь хронической крапивницы 
с аутоиммунными процессами.

Аутоантитела к тканям щитовидной железы часто 
обнаруживаются у больных хронической крапивницей.

Хроническая крапивница может быть одним из 
симптомов разнообразных аутоиммунных заболе
ваний: системной красной волчанки, ювенильного 
ревматоидного артрита и т.д.

Установить этиологический фактор хронической 
крапивницы удается лишь в 5-20% случаев. В случа
ях, когда причина крапивницы неясна, она называ
ется идиопатической крапивницей.

Ключевые слова: хроническая крапивница, этиология.

G.V. Zuyeva

M. Gorky Donetsk national medical university
ETHIOLOGY OF THE CHRONIC U RTICARIA (LITERA TU RE R EV IEW )

Chronic is called urticaria, which lasts more than 6 
weeks. The cause of urticaria rashes can be various atopic 
allergens (food, medicinal, epidermal, insect, etc.).

The frequency of food intolerance in chronic 
urticaria is observed with great variety. According to 
different authors, it is from 5 to 73%. Mechanisms 
leading to exacerbation of chronic urticaria after 
ingestion of food allergens remain uncertain, but 
more likely release is the release of leukotrienes in a 
large number.

Infectious diseases can also induce the development of 
chronic urticaria. These include bacterial infections, viral 
infections, parasitic infestations. The role of Helicobacter

pylori as a possible cause of chronic urticaria has been 
confirmed in a number of studies.

The connection of chronic urticaria with autoimmune 
processes is traced.

Autoantibodies to tissues of the thyroid gland are 
often found in patients with chronic urticaria.

Chronic urticaria can be one of the symptoms of 
a variety of autoimmune diseases: systemic lupus 
erythematosus, juvenile rheumatoid arthritis, etc.

Establish the etiological factor of chronic urticaria 
only in 5-20% of cases. In cases where the cause of 
urticaria is unclear, it is called idiopathic urticaria.

Key w ords: chronic urticaria, etiology.
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ПРЕССОРНЫЕ МЕХАНИЗМЫГИПЕРТЕНЗИВНОГО СИНДРОМА И ИХ 
КОРЕКЦИЯ У БОЛЬНЫХ ВЫСОКОГО КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА

Артериальная гипертензия (АГ), коморбид- 
ная с патологией внутренни х органов, является 
сам ы м  распространенны м  заболеванием  совре
м енного человека [5, 6]. Наиболее часто АГ со
четается  с сахарны м  диабетом  (СД) 2 -го  типа, 
иш емической болезнью  сердца (ИБС), м етабо
лическим  синдромом [8, 7, 16]. При этом около 
90% больны х СД 2 -го  типа имеют гип ертензи в- 
ны й синдром уже на этапе маниф естации ди а
бета [1].

М алоизученность п атогенеза нозологий (ги 
пертонической болезни и СД 2 -го  типа) по от
дельности и при сочетанном  сущ ествовании, 
сложность курации, негати вн ы й  прогноз, н е 
достаточно разработанная патогенетическая 
терапия, делает такую  сочетанную  кардио- 
эндокринную  синтропию актуальной для совре
м ен н ы х исследований [10, 11].

Н ем едикам ентозная коррекция некото
ры х п атогенети чески х м еханизм ов взаи м но
го усугубления ком орбидных болезней, осо
бенно на ранних этапах своего формирования, 
может весьм а успеш но осущ ествляться при по
мощи интервальной нормобарическойгипок- 
ситерапии (ИНБГТ), обладающ ей способностью  
снижения АД, периферической м акро- и ми- 
кровазодилатацией, эукинезации систем ной ге 
м одинамики [8, 12].

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Заключалась в анализе некоторы х м ехан и з

м ов формирования гип ертензивного синдрома 
у  лиц вы сокого кардиоваскулярного рискаи их 
коррекции посредством  вклю чения в ком плекс
ную программу сеансов ИНБГТ.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Согласно критериям вклю чения/исклю че

ния для дальнейш его лечения и ди нам и ческо
го наблю дения отобрано 92 пациента (основная 
группа). После ознаком ления с целями, задача
ми исследования, продолжительностью наблю 
дени я, условиями проведения ИНБГТ, частотой 
ви зитов, пациенты  дали добровольное согласие

на участие в проекте и подписали информиро
ванн ое согласие.

Критериями вклю чения явились: АГ 1-2 ста
дии и 1-2 степени, СД 2 -го  типа средней тяжести 
в стадии суб- или компенсации, без инсулина 
(Реком ендации ВОЗ 2 0 09-2013  гг.) [9, 13]. Крите
риями компенсации углеводного обм ена счи та
ли: гликированны й гемоглобин м енее 7,0%, то- 
щ аковая гликемия м енее 6,5 ммоль/л, глюкоза 
крови чер ез 2 часа  после еды м енее 8 ,0  ммоль/л, 
глю коза крови перед сном  м енее 7,5 ммоль/л, 
аглюкозурия. Критериями исклю чения (н е
вклю чения) в исследование были: стероидны е 
формы СД, инсулинотерапия, скры тая/явная 
диабетическая нефропатия, почечная н едо ста
точность, ангиопатия, непереносим ость гипок
сии, АГ 3 степени и 3 стадии, инфаркт м иокарда/ 
инсульт в анам незе/статусе.

После скринингового и инициализирующ е
го этапов, м етодом  случайной выборки боль
ны е были рандом изированы  в д ве  однотипные 
группы наблю дения, однородными по возрасту 
(t=1 ,2 , р =0,38), полу (%2=1,7, р =0,17), дли тельно
сти гип ертензи вного и диабетического си ндро
мов (t=1 ,4 , р=0,22 и t=0 ,5 , р=0 ,70  со о тветствен 
но), стадии и степени АГ (%2=0,8, р=0,11 и %2=1,3, 
р=0,55), стадии ХСН (%2=0,3, р=0,65). Группы 
больны х статистически не различались от груп
пы здоровы х лю дей по возрасту (%2=0,8, р=0,56) 
и полу (х2=2 ,1 , р=0,11).

Пациенты 1-ой группы (47 человек) п о
лучали только стандартную  антигипер- 
тензи вную  (ингибитор АПФ/сартан, а н 
тагонист кальция, бета-адреноблокатор, 
диуретик),гиполипидем ические средства, д еза- 
греганты и оральную противодиабетическую  т е 
рапию, которую на всех  последующ их этапах л е
чения корригировал врач-эндокринолог.
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А.Н. Гончаров, Е.Н. Кошелева, 2017 
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Таблица 1
Динамика активности ангиотензин-альдостероновой системы 

у гипертензивных больных СД 2-го типа

Показателиактивности Этапы Группы больных Здоровые
ангиотензин-альдостероновой обследования 1-я 2-я (n=30)

I 94,2±3,45 95,7±3,05
Ангиотензин-2, пмоль/л II 92,2±1,25 83,2±1,5125 61,2±3,1

III 88,6±0,5345 81,2±0,8235

I 201,2±4,15 198,9±3,25
Альдостерон, пмоль/л II 198,5±0,95 193,3±1,65 170,6±3,4

III 190,6±0,3345 180,2±0,62345

Примечания (здесь и табл. 2 и 3):
1. Этапы обследования: I -  до лечения, II -  через 20 дней, III- через год;
2. На I и II этапах обследования представлен % от общего числа больных в каждой из групп (47 и 45 соответственно);
3. На III этапе обследования приведен % от выживших через год (39 и 42 соответственно);
4. 1 -  различия между аналогичными показателями на I и II этапах лечения статистически достоверны;

2 -  различия между аналогичными показателями в 1-ой и 2-ой группах статистически достоверны;
3 - различия между аналогичными показателями на I и III этапах лечения статистически достоверны;
4 - различия между аналогичными показателями на II и III этапах лечения статистически достоверны;
5 -  различия между аналогичными показателями у больных и здоровых статистически достоверны.

45 пациентам 2-ой группы наблюдения, кро
м е аналогичного медикам ентозного лечения, 
проводили еж едневные 20-ти  дневны е сеансы 
ИНБГТ по стандартной методике при помощи 
гипоксикаторов «ГИП 1 0 -1 0 0 0 -0 » , «Трейд Меди- 
кал», Россия и «Тибет-4», «Newlife», Россия [4, 15].

После окончания базисного 20 -ти  дн евн ого  
периода, пациенты  вы п исы вали сь для амбула
торного лечения н а условиях постоянного при
ем а антигипертензивной программы и повтор
н ы х 20-ти  д н евн ы х  сеансов гипокситерапии 1 
раз в квартал (всего  4  раза в год). С еансы гипок- 
ситерапии проводились на базе отделения кар
диологии учебно-научно-лечебного комплекса 
«Университетская клиника» Д онецкого нац и 
онального м едицинского уни верси тета им. М. 
Горького.

Весь период наблю дения был условно р азд е
лен н а  этапы. На этапе I проводили исходное и з
учение показателей. Этап Пприходился на окон
чани е стационарного 20 -ти  дн евн о го  периода 
лечения. III этап наблю дения со ответствовал  го 
дичном у периоду.

Для оценивания состояния функции 
анги отензин-альдостероновой систем ы  исследо
вали содержания анги отен зи н а-2 и альдостеро- 
н а  при помощи наборов “PeninsulaLaboratories, 
LLC” (США) i “D iagnosticsBiochem Inc.” (Канада).

Состояние сим патоадреналовой систем ы  и з
учали при помощи определения содержания в 
м оче адреналина и норадреналина флуориме- 
трическим триоксииндоловы м  методом.

Эндотелиальную  функцию сосудов оц ени ва
ли по уровням  в крови эндотелина 1 (ЭТ1), тром- 
боксана А2 (ТхА2), простагландина I2 (PgI2), гу-

анилатмоноф осфата (GMP) и оксида азота (NO). 
Их сы вороточны е концентрации определяли 
им уноф ерм ентны м  способом (райдер «PR2100 
Sanofidiagnosticpasteur» (Франция) с использо
вани ем  наборов «A m ercham pharm aciabiotech» 
(Великобритания) и «ProCon» (Россия). Сыворо
точную  концентрацию  NO определяли при по
мощи реактива Грейса с использованием  сп ек
троф отометра «С Ф -5 6 »  (Россия).

С татистическая обработка д ан н ы х прово
дилась на персональном  компью тере с исполь
зованием  пакета «Statistica  6.0». Проверку на 
нормальность распределения проводили при 
помощи м етода Ш апиро-Вилка. Для соп остав
ления коли чественны х параметров между н е за 
висим ы м и вы боркам и использовали непарны й 
критерий Стью дента. Сравнение коли чествен
н ы х показателей между зависим ы м и вы борка
ми осущ ествляли при помощи парного критерия 
Стью дента (при нормальном  распределении). 
Для равнени я качествен н ы х показателей опре
деляли вели чину %2.Табличные данны е пред
ставляли в ви де средней величины  (M) и стан 
дартной ошибки средней величины  (m ). За 
уровень значим ости (p) принимали величину 
р <0,05. При значени ях р от 0,05 до 0,07, резуль
тат трактовали как тенденцию .

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
И сходные значени я анги отен зи н а-2 и альдо- 

стерона у  больны х на 1-м  этапе обследования 
сущ ественно превосходили аналогичны е вели 
чины  у  здоровы х, что  указы вает на их п атогене
тическую  значим ость в м еханизм ах формирова
ния гип ертензи вного синдром а у  диабетически х
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Таблица 2
Динамика суточной экскреции катехоламинов с мочой 

у гипертензивных больных СД 2-го типа

Катехоламины мочи Этапы
обследования

Группы больных Здоровые
1-я 2-я (n=30)

I 19,2±1,95 19,8±1,45
Адреналин, мкг/сутки II 19,0±1,05 17,8±1,1125 12,2±1,5

III 18,6±0,75 16,1±0,2235

I 38,4±1,35 38,2±1,65
Норадреналин, мкг/сутки II 37,6±0,95 36,0±0,7125 30,9±1,2

III 36,7±0,65 33,8±0,3234

Таблица 3
Динамика сывороточной концентрации вазоактивных субстанций 

у гипертензивных пациентов СД 2-го типа

Вазоактивные субстанции Этапы Группы больных Здоровые
обследования 1-я 2-я (n=30)

ЭТ1, пг/мл
I
II
III

6,9±0,035
6,7±0,015
6,0±0,025

6,8±0,045
6,1±0,03125
5,4±0,05234

4,4±0,05

TxA2, нг/мл
I
II
III

19,0±1,125
18,8±0,705
17,9±0,0535

19,4±1,085
18,1±0,985

16,4±0,08345
7,1±0,07

PgI2, нг/мл
I
II
III

35,1±1,025
36,5±0,885
36,9±0,125

35,6±1,155
37,9±0,705
37,8±0,065

77,2±1,13

NO, мкмоль/л
I
II
III

2,7±0,045
2,8±0,025
3,1±0,0135

2,6±0,035
3,4±0,02125
3,9±0,04235

5,8±0,04

ГМФ, пмоль/мл
I
II
III

8,6±0,095
8,7±0,035
8,9±0,025

8,5±0,055
8,8±0,015
9,1±0,0335

10,2±0,04

пациентов (табл. 1). Оба способа лечения (толь
ко м едикам ентозны й и м едикам ентозны й с 
ИНБГТ) способствую т уменьш ению  активности 
как анги отен зи н а-2, так  и альдостерона, при
чем  различия в группах между 1-м  и ф иналь
ны м  этапом исследования составили 5 ,6  и 14,5 
пмоль/л соответственно. На конечном  этапе ис
следования разница между значениям и соста
вила 7,4 пмоль/л. Результаты показали наличие 
статистически достовер н ы х различий, как меж
ду  группами, так  и между 1-м  и 3 -м  этапами об
следования. При этом ингибирование акти вно
сти анги отен зи н а-2 было более акти вны м  во
2-ой  группе наблюдения.

Концентрация альдостерона в крови сниж а
лась так  же литически. В 1-ой группе разница 
между 1-м  и 3 -м  этапами обследования соста
вила 10,6 пмоль/л, а во  2-ой  группе за аналогич
ны й период врем ени -  18,7 пмоль/л. Различия

на 3 -м  этапе составили 10,4 пмоль/л. Несмотря 
на то, что в процессе наблю дения не были д о 
стигнуты  целевы е значения д ан н ы х п о казате
лей, все же во  2-ой  группе подавление акти в
ности д ву х  ведущ их п атогенети чески х систем  
оказалось более активны м , чем  в 1-ой.

При анализе акти вности сим патоадренало- 
вой систем ы  оказалось, что  традиционное м е
дикам ентозное лечения является мало эффек
ти вны м , поскольку содержание адреналина и 
норадреналина мочи понизилось лишь на 0 ,6  и 
1,7 м кг/сутки соответственно (табл. 2). Как ока
залось, у  представителей 2-ой  группы различия 
сы вороточны х уровней адреналина и норадре- 
налина в моче между 1-м  и 3 -м  этапом лечения 
составили 3,7 и 3 ,4  м кг/сутки соответственно. 
Различия по результатам  лечения концентра
ции этих вещ еств в моче равнялись 2,5 и 2 ,9  м кг/ 
сутки соответственно (различия статистически
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достоверны ). Только во  2-ой  группе н а  3 -м  эта
пе обследования были получены величины  но- 
радреналина, соответствую щ ие уровню  здоро
вы х  людей.

У  гип ертензи вны х больны х СД 2 -го  типа р аз
ви вается  вы раж енны й дисбаланс между кон 
центрацией в крови вазоконстрикторны х и 
вазоди лататорны х вещ еств, синтезируем ы й со
судисты м  эндотелием (табл. 3) [2, 3]. При анали
зе динам и ки концентрации в крови вазо акти в
н ы х вещ еств оказалось, что  у  представителей
1-ой группы наблю далась тенденци я сниж е
ния уровня ЭТ1 н а  0 ,9  мг/мл, в то врем я как во
2-ой  группе -  н а  1,4. Разница н а 3 -м  этапе меж
д у  группами составила 0 ,6  пг/мл. Только в 1-ой 
группе динам и ка снижения позволила м акси 
мально приблизиться к аналогичном у уровню  
у  здоровы х. С опоставление результатов иссле
довани я показали отсутствие статистически д о 
стовер ны х отличий чер ез год лечения, несмотря 
на то, что  достовер н ы е различия наблю дались в 
каждой из групп при сравнении результатов 1-го 
и 3 -го  этапов исследования. Концентрации ТхА2 
снижалась более м едленно в 1-ой группе (на 1,1 
нг/мл) по сравнению  со 2-ой  группой (на 3 ,0  н г/ 
мл). Различия между группами на 3 -м  этапе со
ставили 1,5 нг/м л. Концентрация PgI2 в группах 
больны х не претерпела сущ ествен ны х и зм ен е
ний с тенденци ей к увеличению  на 1,8 и 2,2 н г/ 
мл соответственно.

Концентрация оксида азота во  2-ой  груп
пе увеличилась довол ьно сущ ественно на 1,3 
мкмоль/л, что  достоверно превосходило анало
гичную  величину как в 1-ой группе с традици
онны м  лечением , так  и исходны е значени я NO. 
С ывороточный уровень гуанилатмоноф осф а- 
та имел тенденцию  к росту в 1-ой группе на 0,3 
пмоль/л за год, а во  2-ой  группе -  н а  0 ,6  пмоль/л. 
Только во  2-ой  группе он статистически отли
чался от исходного значени я. При этом стати 
стически достоверн ого  отличия по результатам  
лечения между группами установлено не было.

Как следует из п редставленн ы х результатов 
лечения, гипокситерапия как один из ком по
нен тов лечения больны х 2-ой  группы способ
ствовала статистически достоверном у ум ен ь
шению си нтеза анги отен зи н а-2, причем как в 
сравнении с группой 1, так  и с исходны ми зн а 
чениям и. Уровень альдостерона при использо
вани и гипокситерапии так же, как и в 1-ой груп
пе снижался, но более интенсивно.

Общ епринятое лечение практически не ока
зы вало влияния на уровень адреналина мочи, 
хотя и тенденци онно способствовало сниж е
нию концентрации норадреналина. Как и звест
но, формирование долговрем енной адаптации 
к гипоксии приводит к постепенном у сниж е

нию стрессовой реакции организм а и, как след
ствие, снижению АД [14, 18]. При использовании 
ИНБГТ установлено ум еньш ение концентрации, 
как адреналина, так  и норадреналина, причем 
значим ы е отличия в сторону ум еньш ения по
л учены  как в сравнении с исходны ми зн ачен и 
ями, так  и с аналогичны м и показателям и в 1-ой 
группе.

П рерывистое снижение парциального д а в 
лени я кислорода во  вды хаем ом  воздухе влияет 
на сосудистую стенку, вы зы вая расш ирение п е
риферических сосудов, преим ущ ественно сред
него калибра и артериол [15]. В основе данного 
процесса лежит активация си нтеза/вы свобож де
ния эндотелием оксида азота [17]. Вы явлен рост 
капилляризации тканей и увеличение капил
лярной сети (неоанги огенез) у  эксперим енталь
н ы х ж ивотны х и лю дей при длительном  во здей 
ствии гипоксии [19].

А ктивность ком пенсаторны х м еханизм ов в 
условиях гипоксии направлена на: активацию  
легочной и альвеолярной вентиляции (увели
чение ды хательного объема, частоты  ды хания, 
л егочного и м иокардиального, почечного и п е
риф ерического неоанги огенеза); ум еньш ение 
артериальной гипоксемии; поддержку скорости 
транспорта кислорода и «кислородной емкости» 
для обеспечения адекватного кислородного за 
проса тканей ; оптимизацию ф ункционирова
ния сим патоадреналовой систем ы  (от гиперэр- 
гической реакции на гипоксию к нормоэргии) 
[14]; увеличение мощ ности систем ы  транспор
та, захват и утилизации кислорода и субстратов 
энергообеспечения; изм енение метаболизма 
углеводов, м очевой кислоты, липидов и липо- 
протеидов [19].

При адаптации к гипоксии происходит сн и 
ж ение си нтеза инсулина и ум еньш ение инсу
линовой реакции на введен и е глю козы за счет 
активации синтеза инсулиновы х рецепторов и 
повы ш ение чувстви тельности  тканей  к инсу
лину, что весьм а важ но у  лиц с инсулинорези- 
стентностью , м етаболическим  синдром ом  и н а
руш ением толерантности к углеводам. За счет 
снижения си нтеза ренина дости гается некото
рое понижение АД[17].

В Ы В О Д Ы
1. У  гип ертензи вны х пациентов СД 2 -го  типа 

установлена гиперактивация основны х прессор- 
н ы х п атогенети чески х м еханизм ов формирова
ния гип ертензи вного синдрома (ангиотензин- 
альдостероновой исим патоадреналовой систем) 
на ф оне угнетени я естествен н ы х эндотелиаль
н ы х вазодилататоров.

2. Д лительное ком бинированное 
м едикам ентозно-ги покситерапевтическое л е
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чение в большей степени, чем  только м еди 
кам ентозное, позволило снизить активность 
анги отензин-альдостероновой систем ы.

3. Гипокситерапия, как компонент антигипер- 
тензивной и вазопротективной программы позво
ляет более интенсивно подавить активность симпа- 
тоадреналовой системы, а уровень норадреналина 
мочи снизить до уровня здоровых людей.

4. Эндотелиальная дисфункция у  гипертен- 
зи вн ы х пациентов СД 2 -го  типа проявляет

ся превалированием  вазоконстрикторов (ЭТ1 и 
ТхА2) над  вазодилататорам и (ГМФ, оксид азота 
и простагландин I2).

5. Только гипокситерапия, как ком понент 
комплексной лечебной программы позволила 
снизить сы вороточную  концентрацию  ЭТ1 до 
уровня здоровы х лю дей и способствовала т е н 
денции к повыш ению  уровню  оксида азота в 
большей степени, чем  традиционное м еди ка
м ентозное лечение.

Г.А. Игнат енко, И.В. Мухин, О.В. К олы чева, В.Г. Гавриляк, Е.Н. Ч ебот арева, М.В. Грушина, Е.А. Субботина, 
А.Н. Гончаров, Е.Н. К ош елева
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

ПРЕССОРНЫЕ М ЕХАНИЗМЫ ГИПЕРТЕНЗИВНОГО СИНДРОМА 
И ИХ КОРЕКЦИЯ У БО ЛЬН Ы Х ВЫСОКОГО КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА

В работе оценены базисные механизмы фор
мирования гипертензивного синдрома у больных 
сахарным диабетом 2-го типа, проанализирова
но влияние двух режимов длительного антиги- 
пертензивного лечения на показатели активности 
ангиотензиновой, альдостероновой, симпатоадре- 
наловой систем и функциональное состояние со
судистого эндотелия. В исследование включено 92 
гипертензивных пациента сахарным диабетом 2-го 
типа, которые были распределены в две однотип
ные группы наблюдения. Полученные результа
ты сравнивали с аналогичными у 30 здоровых лиц. 
При гипертензивно-диабетической коморбидности

развивается гиперактивация основных прессорных 
механизмов, участвующих в формировании гипер- 
тензивного синдрома (ангиотензиновой, альдосте- 
роновой и симпатоадреналовой систем) на фоне 
эндотелиальной дисфункции. Гипокситерапия, как 
компонент длительной антигипертензивной про
граммы позволяет более эффективно, чем стан
дартное лечение, подавить активность основных 
прессорных звеньев патогенеза и оптимизировать 
функциональное состояние сосудистого эндотелия.

К л ю ч евы е с л о ва :  гипертензивный синдром, 
коррекция, пациенты высокого кардиоваскулярно
го риска

G.A. Ignatenko, I.V. Mukhin, O.V. Kolicheva, V.G. Gavrilyak, E.N. C hebotareva, M.V. Grushina, E.A. Subbotina, 
A.N. Goncharov, E.N. K osheleva

M. Gorky Donetsk national medical university
PRESSU REM ECH A N ISM S H Y PERTEN SIVE SYNDROME
AND TH EIR  CORRECTION ON PATIENTS HIGH CARDIOVASCULAR R ISK

In this paper estimate basic mechanisms shaping 
hypertension syndrome in patients with diabetes 
mellitus type 2. Analyzing impact 2 regimes prolonger 
antihypertensive therapy on parameters of angiotensin, 
aldosterone, sympathy adrenal systems and functional 
status endothelium. That investigation includes 92 
patients with arterial hypertension and concomitant 
diabetes mellitus type 2 and 30 healthy. First group 
include patients who obtain only standard medicament 
treatment. Second group obtain standard treatment 
with sessions interval normobaric hypoxytherapy. On

patients with hypertension-diabetes pathology being 
hyperactivity basic pathogenic systems participate 
in formation hypertensive syndrome (angiotensin, 
aldosterone, sympathy adrenal systems) and endothelium 
dysfunction. Hypoxytherapy is component complex 
prolonger therapy program more efficacy that standard 
medicament treatment press activeness of basic pressure 
hypertensive mechanisms and optimizing functional 
status arterial endothelium.

Key w ords: hypertension syndrome, correction, 
patients with high cardiovascular risk.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ ЭСТЕТИЧЕСКОГО ЗДОРОВЬЯ СТУДЕНТОК  
И ВРЕДНЫХ ПРИВЫЧЕК

В ведени е: Эстетика -  наука о чувственном  
познании, постигаю щ ем и создаю щ ем прекрас
ное и выраж аю щ емся в образах искусства. Про
изведения искусства создаю тся в результате х у 
дож ественной деятельности, представляю щ ей 
собой высш ую  форму эстетической деятел ь
ности человека. Сфера эстети ческого освоения 
мира гораздо шире собственно искусства [6,7].

Ещё Гиппократ сказал, что медицина самое 
прекраснейш ее из искусств. Если рассматри
вать эстетику здоровья по отношению к ж енско
му организму, мы попытались дать определение 
женскому здоровью . В течение 25-30  лет репро
дуктивного периода организм женщины функ
ционирует в условиях циклического воздействия 
различных концентраций ж енских половых гор
м онов, которые, в свою очередь, оказы вая разно
образные эффекты на различные ткани и орга
ны , участвую т в обм енны х процессах [1, 2,5].

Гармония горм онов -  эстетическое здоровье 
женщ ины. Устранение дисбаланса горм онов -  
ключ к реш ению м ноги х проблем со здоровьем , 
фигурой и внеш ностью . Гормоны играют роль 
«хи м и ческих посланцев». Они регулируют и ко
ординируют различны е функции организма, та 
кие, как его рост и развитие, обмен вещ еств, со
став крови, отклик на неож иданную  опасность, 
сексуальную  и репродуктивную  функции. Гор
м ональны й дисбаланс может вы раж аться как в 
деф иците, так  и в преобладании определённы х 
горм онов. Результатом этого дисбаланса могут 
быть сам ы е разнообразны е заболевания [1,3].

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
О ценить влияние вр едн ы х при вы чек н а  со

стояние ж енского здоровья студенток и их субъ
ективное отнош ение к своем у здоровью .

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
П роведено анкети ровани е 109 студенток 1 

-  2 курсов м едиц и нского ф акультета, возраст 
учащ ихся от 17 до 21 года. И спользовали ан 
кету, учиты ваю щ ую  сам ооц енку со б ствен н о 
го здоровья и объективную  оц енку здоровья 
(ди сп ансер ны й  учет), оц енку р еп родукти вно

го здоровья и п ланов, а такж е наличие вр ед н ы х 
п ри вы чек. Анализ п олученны х результатов 
производился с помощ ью  стан дар тн ы х м ето 
дов опи сательной статистики с и сп ол ьзовани 
ем модулей си стем  M icrosoftExcel и S ta tistica  
10.0. Распределение кач ествен н ы х д а н н ы х оц е
ни вали с помощ ью  кросстабуляционны х т а 
блиц (таблиц сопряж енности).

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Характер телосложения студенток был следу

ющ им: 45,9%  (50) -  астеники, 46,8%  (51) -  нор
м остеники, 7,3% (8) -  гиперстеники. Больш ин
ство девуш ек следят за своим  весом  - 88,3%  (96 
чел.), 11,7% (13 чел.) не контролируют свой вес.

По степени оценки своего здоровья студент
ки условно разделены  на 2 группы: первая груп
па -  32% считаю т себя здоровым и, вторая груп
па -  68% считаю т себя больными в той или иной 
степени (рис.1а). В то же врем я по результатам 
профосмотра82,6%  (90) студенток относительно 
здоровы  и только 17,4% (19) состоят н а  ди сп ан
серном учёте (рис.1б). При этом 71,7%  (78) д е 
вуш ек хотят прожить столько же, как их предки, 
28,3%  (31) студенток планируют прожить доль
ше предков.

По отнош ению  к своем у ж енском у здоро
вью  девуш ки разделились следующ им образом: 
48,7%  (53) девуш ек не проходят профосмотры у 
гинеколога, считаю т себя здоровы м и;51,3%  (56) 
проходят профосмотры у  гинеколога, из ни х у 
7,3% (8) остаю тся проблемы после консульта
ций врача.96,6%  (105) женщин считаю т необ
ходим ы м  проходить ежегодное обследование 
м олочны х желез, с целью профилактики онко
логически х заболеваний м олочны х желез. 97,5% 
(106) девуш ек отрицательно относятся к пласти
ческим  операциям н а молочной железе, толь
ко 2,76%  (3) учащ ихся готовы  воспользоваться 
услугами пластического хирурга.

© Л.Н Иванова, Т.П. Тананакина, Е.А. Коробкова, 
Д.И. Карпушин, А.И. Луценко , 2017 
© Университетская Клиника, 2017
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а б  
Рис.1 Распределение студенток (в %)по субъективной оценке своего здоровья (а) и по результатам профосмотра (б)

Рис.2 Распределение студенток (в %) посостоянию менструального цикла (а): есть или нет нарушения, не ведут ка
лендарь цикла; по нарушениям самочувствия во время менструаций (б)

а б  
Рис.3 Распределение студенток (в %) по отношению к курению (а) и алкоголю (б).

ба
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Репродуктивное здоровье обслеванны х х а 
рактеризовалось следующим образом.

Время наступления менархе у  половины д еву
ш ек своеврем енное 49,6%  (54) -  13 -14  лет, у  46 
% (50) относительно раннее менархе -  10 -12  лет. 
Большая часть учащ ихся имеет регулярный м ен 
струальный цикл -  53,3%  (58), 41,4%  (45) девуш ек 
имеют нарушения менструального цикла, 5,5% 
(6) не ведут менструальный календарь (рис.2а).

С оврем енны е ж енщ ины хотят жить полно
ценной ж изнью в течени е всего  м енструально
го цикла, менструация не должна снижать ка
ч ество  жизни. В наш ем анкетировании только 
у  11,9% (13) девуш ек -  нет изм енений сам очув
ствия, связан н ы х с м енструацией. Большая часть 
52,4%  (57) имеют боли вни зу живота, 16,5%  (18) 
девуш ек жалуются на изм енения кожи в этот п е
риод, 18,4%  (20) предъявляю т различны е жало
бы (рис.2б).

Каждая третья учащ аяся им еет обильные 
менструации 34,9%  (38), которые вынуж даю т 
специально организовы вать социальную жизнь 
в эти дни. Несмотря н а  все вы ш еперечисленны е 
проблемы, только 12,8% (14) девуш ек использу
ют м едикам ентозное лечение для устранения 
проблем, связан н ы х с менструацией.

Репродуктивные планы распределились сле
дующ им образом: 67,1% (73) планируют иметь 
детей , у  одной студентки (0,92% ) есть 1 ребёнок, 
32,2%  (35) не планируют детей .

С тремительный темп соврем енной город
ской жизни, практически лиш ённой ум и ротво
рённости, спокойствия и отдыха, нередко н а
клады вает негати вн ы й  отпечаток на ж енское 
репродуктивное здоровье -  чрезм ерны е стрес
совы е нагрузки, вредны е привы чки часто ста
новятся причиной м енструальной дисфункции. 
П редменструальные симптомы, тяжёлые м ен 
струальные кровотечения -  с этими жалобами в 
кабинеты  гинекологов вы страи ваю тся очереди 
из ю ны х и м олоды х женщин, зачастую  студен
ток, энергичны х, целеустрем лённы х.

Большая часть опрош енных учащ ихся курит: 
7,3% (8) курят больше 1 пачки в ден ь , 49,6%  (54) 
курят м еньш е пачки в день. Только 43,2%  (47) 
студенток не курит (рис.3а). Как влияет никотин 
н а репродукцию? Студентки ответили следую 
щим образом: 6,4%  (7) -  невлияет, 3,6%  (4) -  не- 
знает, 26,6%  (29) -  незначи тельновлияет, 63,4%  
(69) -  бросят, когда забеременею т.

70,8%  (77) девуш ек употребляют спиртные 
напитки, 29.4%  (32) не пьют. Как влияет алкоголь 
н а детородную  функцию ? Опрош енные о твети 
ли следующим образом: 0,92%  (1) -  не влияет, 
2,7%  (3) -  незнает, 19,3% (21) -  незначи тельнов- 
лияет, 47,8%  (52) -бр осяткогда забеременею т, 
29,4%  (32) -  неупотребляют (рис.3б).

66 ,2%  (7 2 ) оп р о ш ен н ы х н е и м ею т вр ем ен и  
н а зан я ти я  сп ортом , тол ько  16,5%  (18 ) р е гу 
лярно зан и м аю тся  сп ортом , 11% (12 ) - не х в а 
тает  вр е м ен и  н а  спорт, но они зан и м ал и сь бы, 
6,4%  (7) не ви д я т  в этом  см ы сла.

Н аруш ения м ен стр у ал ьн о го  ц и кла р а зв и 
ваю тся  как  сл ед стви е  м н о ж ества  р азл и ч н ы х 
х р о н и ч е ск и х  со стоя н и й , еди н о о б р азн о  и с
то л к о ва н н ы х  ги п оталам усом  к ак  стр есс. Р а з 
драж ителям и м огут вы сту п а ть  д еп р есси и  и 
тр евож н ы е р асстр о й ства , ож ирение или го л о 
д ан и е , деф и ц и т ви там и н о в  и м и кр о эл ем ен 
то в , ф и зи ческо е п ер еу то м л ен и е, наруш ени е 
реж им а «сон -  б о д р ство ван и е» , зл о уп о тр е
блени е ал коголем , кур ен и е, в о з д е й с т в и е  п р о 
ф есси о н ал ьн ы х вр е д н о ст ей  и эко л о ги чески х 
ф актор ов [4].

М ен стр уальн ая ди сф ункц и я, являя собой 
сл ед стви е  д е з а д а п т и в н ы х ст р е с сза в и си м ы х  
р еакц и й , сам а ст а н о ви тся  си л ьн ы м  ст р е с
сом  для ор ган и зм а, н е га т и в н о  ск а зы ва я сь  на 
п си хи ч еско м  и в е ге т а т и в н о м  статусе  ж ен щ и 
ны  и зам ы кая  п орочны й  круг усугубл яю щ ей 
ся д езад ап тац и и . Р езул ьтат вп ол н е ож идаем
-  вы со ки й  р и ск  со м ати зац и и  стр есса  и п а 
то л о ги ч еск и х  со сто я н и й  к ак  вн у тр и , т а к  и за 
п ределам и  р еп р о д укти вн о й  си стем ы .

Из вс е го  вы ш е п ер еч и сл ен н о го  м ы  сделали 
следую щ ие вы в о д ы :
- больш инство обследованны х относительно

здоровы ;
- более 80% не заним аю тся спортом;
- снижено качество  ж изни у  половины и з-за  н е 

регулярного м енструального цикла, наличия 
предм енструальны х симптомов и обильны х 
менструаций;

- больш инство девуш ек имеют вредны е при
вы чки, которые н егати вн о скажутся на р е
продуктивны х планах.
М олодость -  н ео сп ор и м ое д о ст о и н ство , 

которое со вр е м ен е м , у в ы , у т р а ч и ва е тся . Как 
задер ж ать б ы стр отекущ ее вр ем я, к ак  н е б о 
л еть , не стар еть , подольш е о с та ва ть ся  м о л о 
дой  и к р аси во й ? В борьбе со стар ен и ем  п р и 
хо д и тся  р ассч и ты ва ть  тол ько  н а  себя. Для 
п оддерж ани я хор ош его  зд о р о вья  о чен ь важ ен 
о п ти м и сти чески й  взгл я д  в будущ ее. Ж ен щ и 
н ы , восп р и н и м аю щ и е ж изнь в св е тл ы х  то н ах , 
м ен ьш е п одвер ж ен ы  каки м -л и бо за б о л е ва н и 
ям , вкл ю чая  деп р есси ю . П олож ительны й н а 
строй п о м о гает  со хр ан и ть зд о р о вье  и у в е р е н 
н о сть  в себе.

Л учш ий сп особ о статься  м олоды м  и п р о 
ж ить долго  -  это п олю бить свою  ж и знь, н а 
полняя её больш им  ко л и чество м  и сп ы тан и й  
и у д о во л ьстви й , которы е и п и таю т разум , 
тело и дух.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ ЭСТЕТИЧЕСКОГО ЗДОРОВЬЯ СТУДЕНТОК И ВРЕД Н Ы Х ПРИВЫЧЕК

Представлены результаты анкетирования 109 
девушек-студенток медицинского факультета. 
Большинство (до 70 %) имеют вредные привычки, 
которые негативно скажутся на репродуктивных 
планах. Более 80% опрошенных ведут пассивный 
образ жизни. У половины девушек снижено каче

ство жизни из-за нерегулярного менструального 
цикла, наличия предменструальных симптомов и 
обильных менструаций.

К л ю ч евы е с л о ва : женское здоровье, предмен
струальные симптомы, алкоголь, курение, эстетика, 
нарушения менструального цикла.

L.N. Ivanova, T.P. Tananakina, E.A. K orobkova, D.I. Karpushin, A.I. Lutsenko

SI «Lugansk state medical university named after ST. Luke»
CONNECTION BETW EEN  A ESTH ETIC  HEALTH OF FEMALE STUDENTS AND BAD H A BITS

The results of 109 medical faculty female students 
survey are presented. Most (up to 70%) have bad 
habits which will negatively affect the reproductive 
plans. More than 80% of respondents lead a passive 
lifestyle. Half of the girls have a poor life quality

due to the irregular menstrual cycle, the presence of 
premenstrual symptoms and profuse menstruations.

K ey w ords: women health, premenstrual
symptoms, alcohol, smoking, aesthetics, menstrual 
cycle disorders.
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ГС «Алчевская городская СЭС» МЗ ЛНР, г. Алчевск

РАЗРАБОТКА СОВРЕМЕННОЙ СИСТЕМЫ МОНИТОРИНГА СРЕДЫ 
ЖИЗНЕДЕЯТЕЛЬНОСТИ И СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ НАСЕЛЕНИЯ

О беспечение вы соки х показателей здоровья 
населения, особенно детей , подростков и моло
дежи, является важ ной проблемой государства 
и общ ества в целом, а также одним из наиболее 
значи м ы х социальны х показателей, характери
зующ их уровень общ ественно-политического 
и интеллектуального развития общ ества, со
циального и духо вн ого  благополучия жителей 
страны  [1-3].

На здоровье д етского  населения повсем ест
но, но в первую очередь в ее пром ы ш ленны х р е
гионах, оказы ваю т значительное влияние раз
ли чны е факторы депрессивной социальной и 
техногенной  экологической среды ж изнедея
тельности. Это проявляется в наруш ении ф унк
ции органов и систем  организма, снижении им 
м унитета, ухудш ении показателей ф изического 
развития, повы ш ении заболеваем ости, и н ва
лидности и см ертности, и как следствие, сниж е
нии средней продолжительности ж изни [4-7].

В последние десятилетия в Украине и Рос
сии отм ечается тенденци я ухудш ения состоя
ния здоровья населения, особенно детей  и под
ростков [8, 9].

Одним из осн овн ы х направлений д е 
ятельности государственной санитарно
эпидемиологической службы является и зуче
ние, оценка и прогнозирование показателей 
здоровья населения в зависим ости от состояния 
среды ж изнедеятельности человека, устан ов
лени е ф акторов окружающей среды, которые 
вредно воздействую т на здоровье. В то же вр е
мя, в Украине после прекращ ения деятел ьн о
сти в некоторы х пром ы ш ленны х городах групп 
АГИС «Здоровье» не осущ ествляется централи
зованно по единой программе м ониторинг здо
ровья д етского  и взрослого населения. В целом в 
стране и отдельны х ее регионах отсутствует эф
ф ективная систем а реагирования на ухудш ение 
показателей здоровья жителей под влиянием  
загрязнения окружающей среды и други х отри
цательны х ф акторов среды ж изнедеятельности.

Успешной деятельности по предотвращению 
ухудш ения состояния здоровья детей и подрост
ков должны предш ествовать оценка влияния раз

личны х факторов среды ж изнедеятельности на 
показатели здоровья. Это связано с тем, что эф
фективное реагирование на ухудш ение здоровья 
под влиянием депрессивной социальной и тех
ногенной экологической среды возможно только 
при наличии объективны х сведений о состоянии 
среды жизни и здоровья населения в динамике за 
многолетний период. С этой целью целесообраз
на разработка и внедрение на различных уровнях 
государственного социально-гигиенического м о
ниторинга (СГМ), включающ его м ониторинг здо
ровья детского населения в условиях деп ресси в
ной социальной и техногенной экологической 
среды ж изнедеятельности.

Кроме того, важ ной задачей являет
ся переориентация деятельности  санитарно
эпидемиологической службы (СЭС) на анализ 
здоровья населения с определением обуслов
ленности его наруш ений [10-12].

Наибольшую актуальность представляет р аз
работка и внедрени е СГМ в крупны х промыш 
л ен н ы х регионах, где население проживает в 
условиях влияния на здоровье н егати вн ы х ф ак
торов деп ресси вной  социальной и техногенной  
экологической среды ж изнедеятельности.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Научное обоснование и разработка системы 

мониторинга здоровья д етского  населения, про
ж ивающ его в условиях деп рессивной социаль
ной и техногенной  экологической среды  ж изне
деятельности.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Работа вы полнена в большом городе А лчев- 

ске с вы сокой плотностью  жилой, промыш лен
ной застройки с крупными производствам и 
черной металлургии и коксохимии. Это обуслов
лено тем , что  наибольш ее практическое зн ач е
ние им еет разработка и внедрени е м ониторин
га здоровья д етского  населения (как раздела
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СГМ) на первом  уровне организации -  то есть 
в городах и районах областного адм инистра
ти вного подчинения, где осущ ествляется сбор и 
первичная обработка д ан н ы х о состоянии ср е
ды  ж изнедеятельности и здоровья населения. 
Предложенная разработка является вариантом  
м ониторинга здоровья детского  населения го 
родского уровня.

Р Е З УЛ Ь Т А Т  Ы И О Б С У Ж  Д Е Н И Е
Для успеш ной разработки систем ы  м они то

ринга здоровья детского  населения нам и вы п ол
н ены  изучение и оценка предлагаем ы х другими 
авторами различны х теоретических подходов 
по осущ ествлению  м ониторинга здоровья н а 
селения, вклю чая детей  и подростков. Наибо
лее и звестной  среди предлож енных программ 
м ониторинга здоровья населения является в н е 
дренная в 1982 г. в бывш ем СССР А втом атизи
р ованная государственная информационная си 
стем а («А ГИ С-Здоровье»).

Ф акт создания данной  информационной си 
стем ы  являлся прогрессивны м  явлением  и в 
результате ее использования были получены 
определенны е научны е данны е о влиянии за 
грязнителей атмосф ерного воздуха на заболе
ваем ость населения.

В то же врем я, по наш ему м нению , систем а 
«А ГИ С -Здоровье» характеризовалась следую 
щ ими недостаткам и :

1. О рган и зован о  и зучени е вл и яни я н а  со 
стояни е здор о вья н асел ени я и склю чи тельно 
т е х н о ге н н ы х  ф акторов (в осн о вн о м  загр я зн и 
телей  атм осф ерного  во зд у ха) без у ч ета  усл о
ви й  соц иальной и эконом и ческой  ср еды  ж и з
н едеятел ьн о сти .

2 . П редусм отрен сбор д а н н ы х  о состояни и  
здор о вья только гор о дского  насел ен и я н е к о то 
р ы х п ром ы ш л енн ы х городов, прож иваю щ его в 
усло ви ях вы сокой  те хн о ге н н о й  н агр узки , без 
у ч е та  ж ителей из д р уги х городов и сельской  
м естн о сти , а, сл едовател ьн о , и в целом  н а сел е
ни я адм и н и стр ати вн о -тер р и то р и ал ьн ы х р ай 
он ов, областей , а такж е в совокуп н ости  н а с е 
лени я страны .

3. Информация о качестве окружающей сре
ды  и состоянии здоровья населения предостав
лялась исклю чительно по отдельным, то есть в ы 
бранным районам городов. Однако при этом не 
учитывалось состояние здоровья остальной ч а 
сти каждого города и в целом городского населе
ния. Указанное обстоятельство может быть обо
сновано с научной и теоретической точек зрения, 
но не оправдано в практическом отнош ении в 
связи с необходимостью  разработки и внедрения 
мероприятий по защите здоровья всех  жителей 
населенного пункта, а не отдельной их части.

4. Состояние здоровья населения в вы б р ан
ном  районе (районах) каждого города оц енива
лось по ограниченном у перечню  показателей: 
заболеваем ости «по обращ аемости», см ертно
сти, патологии берем енности и патологии рож
даем ости (рож даемость детей  с врож денными 
аномалиями). В то же врем я, это крайне огра
ни ченны й перечень критериев здоровья, в ко
тором отсутствую т даже м ногие показатели 
здоровья, официально регистрируемые во  всех  
адм инистративно-территориальны х единицах 
(городах и районах): распространенность за 
болеваний, инвалидность, травм атизм , а также 
результаты еж егодны х обязательны х м едицин
ских осмотров детей  и подростков -  показате
ли ф изического развития, артериального д а в 
ления, сведени я о группе здоровья и группе для 
занятия физкультурой, показатели периф ериче
ской крови у  подростков и другие.

5. Д еятельность по сбору, обработке и пре
доставлению  в едины й центр «А ГИ С-Здоровье» 
(г. М осква, а затем  г. Киев) д ан н ы х о состо
янии здоровья населения, качестве окру
жающей среды  и численности населения 
осущ ествлялась исклю чительно сотрудни
ками специализированны х групп городских 
санитарно-эпидем иологических станций (СЭС). 
При этом в указанной работе н е были задей ство
ван ы  сотрудники рай онны х СЭС и больш инство 
специалистов городских СЭС (которые не вошли 
в состав так  н азы ваем ы х специализированны х 
групп). В то же врем я, изучение, оценка и про
гнозирование показателей здоровья населения 
является ф ункцией каждого врача-ги ги ени ста.

6. В СЭС сотрудниками специализированны х 
групп «А ГИ С-Здоровье» не вы полнялась с ис
пользованием  ПЭВМ автом ати зи рованная ста
ти сти ческая обработка собранны х данны х, х а 
рактеризую щ их состояние окружающей среды  и 
здоровье населения. Кроме того, н еп оср едствен
но в СЭС не проводились анализ и интерпрета
ция полученны х данны х, а также не осущ ест
влялись п одготовка вы водов и гигиенических 
реком ендаций (несмотря на то, что  вы п олне
ние указан н ы х работ является ф ункцией ги ги е
ни стов). П рактически деятельность сотрудников 
«А ГИ С-Здоровье» заклю чалась в м еханическом  
сборе и группировке определенны х д ан н ы х по 
заданной программе. Затем вся  полученная и н
формация, вн есен н ая в бланки установленны х 
форм, передавалась в едины й центр «АГИС- 
Здоровье».

7. С ведения, полученны е в процессе ф ункцио
нирования систем ы  АГИС «Здоровье», в течение 
м ноги х лет были строго засекречены  не только 
от средств м ассовой информации и населения, 
но даже от адм и ни страти вно-хозяй ственны х
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руководителей и те х  сотрудников СЭС, кото
ры е неп оср едствен н о  не работали по д ан н ой  
программ е. Это обстоятельство исклю чало в о з 
мож ность п ракти ческого использовани я на м е
стах  полученной информации для разработки 
и внедрени я мероприятий по охране окружаю
щ ей среды  и защ ите здоровья населени я.

По им ею щ им ся свед ен и ям , «А ГИ С- 
З доровье» ф ункци они ровала в У краине д о  
1994  года. М ногие други е более п оздни е р а з
работки си стем ы  наблю дени я за состояни ем  
ср еды  ж и зн едеятел ьн ости  и зд о р о вьем  н а с е 
л ен и я в осн о вн о м  п освящ ен ы  те о р ети ч еск о 
м у обоснован и ю  СГМ, однако не являю тся м е 
тоди чески м и  указан и ям и  по п р акти ческом у 
осущ ествл ени ю  указан н о го  м они тори н га п о 
всем естн о  на ад м и н и стр ати вн ы х терри тори 
я х  страны .

У чи ты вая вы ш е излож енное нам и вы п олн е
на разработка си стем ы  м ониторинга здоровья 
д етск о го  населени я, которая п редусм атри вает:
- оц ен ку не только техн о ге н н ы х , но такж е со 

ц и ал ьн ы х ф акторов ср еды  ж и зн ед еятел ь
н о сти ;

- сбор и анализ сведен и й  о состоянии зд о 
ровья д ете й  и п одростков во  всех  горо
д а х  и рай онах согласно адм и ни стр ати вно
территориальном у делени ю  страны ;

- учет и оц енку всех  п оказателей  здоровья, ко
торы е оф ициально регистрирую тся в р е
зультате еж егодны х обязательны х м еди 
ци н ски х осм отров и обследований д ете й  и 
подростков;

- свободное п редоставлени е информации
адм и н и стр ати вн о -хо зяй ствен н ы м  руково
ди телям  и населению  о качестве  среды  ж из
недеятельн ости  и состоянии здоровья д е т 
ского населени я;

- исп ользовани е д ан н ы х, п ол ученны х в резуль
тате м ониторинга, для осущ ествлени я м еха
ни зм а реагирования на источни ки ф акторов 
риска, пути их п ередачи и состояние орга
ни зм а ребенка, вклю чая ком плексное о здо 
ровление детей  и п одростков с учетом  и н 
ди ви д уал ьн ы х п оказателей  их здоровья. 
Предложена следую щ ая последовательность 

дей стви й  по осущ ествлени ю  м ониторинга зд о 
ровья детско го  населени я в си стем е СГМ:

1. Установление объектов м ониторинга, то 
есть п редм етов и лиц, состояние которы х пла
ни руется оц ени вать в процессе осущ ествлени я 
п остоянного наблю дения.

2. О пределение субъектов м ониторинга -  
ф и зи чески х и ю ри дических лиц, н адел ен н ы х 
правам и и обязанностям и , а также обладаю 
щ их способностям и и необходим ы м и ср ед ства
ми для вы п олнени я СГМ.

3. Разработка порядка подготовки, сбора, 
первичной обработки и п редоставлени я в у ста 
н овл ен н ы е сроки субъектам и м ониторинга в 
еди ны й центр СГМ оп ределенны х д ан н ы х о со 
стоянии среды  ж и знедеятельности  и здоровья 
д етского  населени я.

4 . Внедрение в практическую  д ея тел ьн ость 
и обеспечени е постоянного ф ункци они рова
ния си стем ы  СГМ, то есть -  порядка сбора, х р а 
нения, обработки и си стем ного анализа ф акто
ров среды  ж и знедеятельности  и показателей 
здоровья.

5. Установление влияния на организм  р аз
л и ч н ы х ф акторов, оценка их риска для здор о
вья  детей , подростков и взр ослого населения.

6 . О пределение тенденц и и  изм енени я к а 
чества  среды  ж изнедеятельности  и состояния 
здоровья, прогнозировани е у казан н ы х п о каза
телей при разл и чн ы х условиях.

7. О ценка эконом и ческого ущ ерба от уху д 
ш ения здоровья населени я под вли яни ем  р аз
л и ч н ы х н егати вн ы х  ф акторов среды  ж и зн еде
ятельности.

8 . Разработка предлож ений, мероприятий 
и программ  по улучш ению  деятел ьности , н а 
правленной на обеспечени е санитарного и 
эпидем и ческого благополучия населени я, с ц е 
лью  предупреж дения заболеваний и ухудш е
ния други х показателей здоровья.

9. О ц енка ги ги ен и ческой , экологи ческой  и 
эконом и ческой  эф ф екти вности  от вн едр ен и я 
м ероприятий и програм м  по улучш ению  со 
стояни я ср еды  ж и зн едеятел ьн ости  и здоровья 
насел ени я.

10. Корректировка предш ествую щ их и р аз
работка н о в ы х  ги ги ен и чески х, экологически х и 
лечебно-п роф и лакти чески х реком ендаций.

В целом для успеш ной организации СГМ п о 
всем естн о  в стране критериями м они тори н
га здоровья д етско го  населени я под влиянием  
разли чн ы х ф акторов среды  ж и знедеятельности  
следует определить таки е показатели (и н ди ка
торы ) здоровья, которые характери зую тся сл е
дую щ ими свой ствам и :
- ад екватн о  отражают влияние значи м ы х ф ак

торов среды  ж изни на организм  чел овека, то 
есть обладаю т вы сокой  чувстви тел ьн остью  к 
внеш ним  воздей стви я м ;

- доступны (и з-за простоты использования, в
экономическом отнош ении и по другим при
чинам) для определения у  большого количе
ства населения и поэтому пригодны для оцен
ки здоровья при м ассовы х обследованиях;

- являю тся м акси м ально безопасны м и и б е з
вредны м и  для обследуем ы х лиц (и сп ользо
вани е н еи н вази вн ы х м етодов оценки им м у
ни тета и други е);
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- могут без ограничения повторно при м енять
ся в целях оценки здоровья детей , подрост
ков и взр ослы х лиц после осущ ествления 
гигиенических, природоохранных, лечебно
проф илактических и оздоровительны х м е
роприятий;

- учи ты ваю тся и регистрируются в офици
альны х учетн ы х и отчетны х докум ентах 
(утверж денны х М инистерством здравоохра
нения) в лечебно-проф илактических и д е т 
ски х учреж дениях.
На основании вы ш е указан н ы х критериев 

были вы делены  используемые в процессе осу
щ ествления СГМ основны е показатели здоровья 
детей  и подростков, которые разделены  на сле
дующ ие основны е группы: «Ф ункциональное 
состояние органов и систем», «Ф изическое р аз
витие», «Показатели периф ерической крови», 
«И ммунологическая реактивность организма», 
«Заболеваемость и распространенность заболе
ваний», «Уровень травматизм а», «Комплексные 
показатели здоровья», «И нвалидность детей», 
«Обращ аемость н а  станцию  скорой м едицин
ской помощи», «Демографические показатели», 
«Состояние здоровья новорож денны х детей», 
«Величины риска (относительного и атрибутив
ного) заболеваем ости детей  и подростков в св я 
зи с воздей стви ем  различны х ф акторов среды», 
«Динамические характеристики (тенденции и з
м енения) различны х показателей здоровья д е 
тей  и подростков».

С использованием  выш е излож енных теор е
ти чески х подходов нам и в промыш ленном го 
роде А лчевске разработан и внедрен вариант 
систем ы  СГМ городского уровня, включающ ий 
м ониторинг здоровья детей  и подростков. Для 
учета показателей здоровья детей  и подростков 
в д етски х учреж дениях подготовлены  и изданы 
тепограф ским  способом специальны е бланки: 
«Результаты антропом етрических исследова
ний и другие показатели здоровья детей», «Ре
зультаты исследования артериального давления 
и частоты  пульса у  детей», «Сводная ведом ость

учета заболеваний детей  в детском  дош кольном 
учреждении», «Сводная ведом ость учета заболе
ваем ости детей  в средней общ еобразовательной 
и специализированной школе».

С целью осущ ествления СГМ в А лчевске опре
делено головное учреж дение -  А лчевская го 
родская санитарно-эпидем иологическая стан 
ция (СЭС), в которую организовано поступление 
в установленны е сроки определенны х д ан н ы х 
от субъектов мониторинга. Предложенный м о
ниторинг является составной частью  систем ы  
управления здоровьем  (СУЗ) детского  населе
ния, предусматриваю щ ей кроме сбора д ан н ы х 
о состоянии среды ж изнедеятельности и пока
зателях здоровья также м еханизм  реагирования 
на источники ф акторов риска, пути их передачи 
и состояние организм а ребенка.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
И зучены различны е теоретические подходы 

по осущ ествлению  м ониторинга здоровья н асе
ления, вклю чая детей  и подростков. Вы полне
на углубленная оценка ф ункционировавш ей в 
1982-1994  гг. в осн овн ы х пром ы ш ленны х горо
д ах  А втом атизированной государственной и н
формационной систем ы  («А ГИ С-Здоровье»). 
У читы вая определенны е недостатки предш е
ствую щ их разработок, нам и предложена усовер
ш енствованная систем а м ониторинга здоровья 
детского  населения, проживающ его в условиях 
депрессивной социальной и техногенной  эко
логической среды ж изнедеятельности. Изложе
на логически обоснованная последовательность 
дей стви й по осущ ествлению  м ониторинга зд о 
ровья детского  населения в систем е СГМ. Разра
ботаны критерии отбора показателей здоровья 
для осущ ествления мониторинга. С использова
нием  указан н ы х критериев определены о сн о в
ны е показатели здоровья детей  и подростков, 
используемые в процессе осущ ествления СГМ. 
Указано, что предлож енный м ониторинг явл я
ется составной частью  систем ы  управления зд о 
ровьем  (СУЗ) детского  населения.

С.В. К апран ов
ГС «Алчевская городская СЭС»

РАЗРАБОТКА СОВРЕМЕННОЙ СИСТЕМЫ МОНИТОРИНГА СРЕДЫ 
Ж ИЗНЕДЕЯТЕЛЬН ОСТИ И СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ НАСЕЛЕНИЯ

Обеспечение высоких показателей здоровья насе
ления, особенно детей, подростков и молодежи, яв
ляется важной проблемой государства и общества в 
целом. Успешной деятельности по предотвращению 
ухудшения состояния здоровья должны предшество
вать оценка влияния на организм различных факто
ров среды жизнедеятельности.

Цель работы -  научное обоснование и разработка 
системы мониторинга здоровья детского населения, 
проживающего в условиях депрессивной социальной 
и техногенной экологической среды жизнедеятель
ности.

Работа выполнена в большом городе Алчевске 
с высокой плотностью жилой, промышленной за
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стройки с крупными производствами черной метал
лургии и коксохимии.

Изучены различные теоретические подходы по 
осуществлению мониторинга здоровья населения, 
включая детей и подростков. Выполнена углубленная 
оценка функционировавшей в 1982-1994 гг. в основ
ных промышленных городах Автоматизированной 
государственной информационной системы («АГИС- 
Здоровье»). Учитывая определенные недостатки 
предшествующих разработок, нами предложена усо
вершенствованная система мониторинга здоровья 
детского населения, проживающего в условиях де
прессивной социальной и техногенной экологиче

ской среды жизнедеятельности. Изложена последова
тельность действий по осуществлению мониторинга 
здоровья детского населения в системе государствен
ного социально-гигиенического мониторинга (СГМ). 
Разработаны критерии отбора показателей здоровья 
для осуществления мониторинга. С использованием 
указанных критериев определены основные показа
тели здоровья детей и подростков, используемые в 
процессе осуществления СГМ. Предложенный мони
торинг является составной частью системы управле
ния здоровьем (СУЗ) детского населения.

К лю чевы е сл ова : детское население, состояние 
здоровья, социально-гигиенический мониторинг.

S.V. K apranov

Alchevsk municipal sanitary and epidemiological station
COM POSITIO N  OF THE MODERN M ONITORING SY STEM  OF THE 
ENVIRONMENT OF LIFETIM E AND STATUS OF POPULATION HEALTH

Ensuring high health indicators of the population, 
especially children, adolescents and youth, is an important 
problem for the state and society as a whole. Successful 
activities to prevent deterioration of health should be 
preceded by an assessment of the impact on the human 
organism of various factors in the environment of life.

The purpose of the work is the scientific substantiation 
and development of a system for monitoring the health 
of the child population living in a depressed social and 
technogenic ecological environment of vital activity.

The work was carried out in the large city of Alchevsk 
with a high density of residential and industrial buildings 
with large-scale ferrous metallurgy and coke chemistry.

Various theoretical approaches to monitoring 
the health of the population, including children and 
adolescents, have been studied. The valuation of the 
functioning in 1982-1994 was carried out in the main

industrial cities of the Automated State Information 
System («ASIS-Health»). Taking into account certain 
shortcomings of previous developments, we proposed an 
improved system for monitoring the health of the child 
population living in a depressed social and technogenic 
ecological environment. The sequence of actions for 
monitoring the health of the child population in the 
system of state socio-hygienic monitoring (SHM) is 
outlined. The criteria for selecting health indicators for 
monitoring have been developed. With the use of these 
criteria, the basic indicators of the health of children and 
adolescents used in the process of implementing SHM 
are defined. The proposed monitoring is an integral part 
of the health management system (HMS) of the child 
population.

Key w ords: child population, health status, socrn- 
hygienic monitoring.
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Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

РАЗБОР КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ АКАНТОЛИТИЧЕСКОЙ  
ПУЗЫРЧАТКИ С ЛЕТАЛЬНЫМ ИСХОДОМ

Несмотря на то, что  заболеваем ость аканто- 
литической пузырчаткой (АП) не вы сокая (от
0 .08  до 1 , 6  н а  1 0 0  0 0 0  населения), см ертность д о 
стигает до 55% . Это все является следствием  ре
зи стентности к соврем енны м  м етодам  терапии, 
также пролонгированны й прием традиционной 
терапии приводит к тяжелым осложнения, кото
рые заканчиваю тся смертью  пациента. Выш еу
казанное подталкивает на поиск н о вы х реш е
ний в лечении акантолитической пузырчатки, 
посредством  изучения патогенеза АП и д етал ь
ном  рассмотрении клинических случаев.

Цель: Рассмотреть клинический случай ис
тинной акантолитической пузы рчатки на при
мере пациента, проходивш его л ечени е от
делени и интенсивной терапии для взрослы х 
взр ослы х ком м унального учреж дения централь
ная городская клиническая больница (ОИТдВ КУ 
ЦГКБ) № 1 г. Донецка.

Истинная, или акантолитическая, пузыр
чатка - буллезный дерм атоз, характеризую 
щ ийся образованием  внутриэпителиальны х пу
зы рей на неи зм ененн ой  коже или (и) слизистых 
оболочках в результате акантолиза.

Различают 4  клинические формы акантолити- 
ческой пузырчатки: вульгарную, вегетирующую, 
листовидную , себорейную (эритематозную) [1 ].

Этиология данного  заболевания неи звестна. 
Сущ ествуют вирусная и аутоиммунная теории 
этого заболевания. В настоящ ее врем я доказана 
ведущ ая роль аутоим м унны х процессов в пато
ген езе истинной (акантолитической) пузы рчат
ки. В основном  болеют мужчины и ж енщ ины от 
40  д о  60 лет, в детском  и ю нош еском возрасте - 
очень редко [2 ].

Клинические проявления. Поражение сли
зистой оболочки рта и губ при пузырчатке харак
теризуется образованием  еди ни чны х пузырей с 
серозны м  или гем оррагическим  содержимым, 
имеющ их очень тонкую  покрышку. Вследствие 
постоянной мацерации в полости рта пузыри 
очень быстро вскры ваю тся, поэтому уви деть их 
удается крайне редко. По периферии эрозии ч а 
сто обнаруживают обры вки покры ш ек пузы 
рей. На м есте пузырей образуются болезнен

ны е эрозии круглой, овальной или вы тянутой в 
ви де трещ ины формы, дли тельно не заж иваю 
щие. Эрозии ярко красного цвета располагаю тся 
на фоне неи зм ененн ой  или слегка воспаленной 
слизистой оболочки. Их размеры при пузы рчат
ке различны - от небольш ой ссадины  до  обшир
н ы х поверхностей застойно красного ц вета. На
лета на поверхности эрозий, как правило, не 
бы вает либо может быть тонкий слой легко сн и 
маю щ егося фибринозного налета. Иногда в м е 
сто пузырей образуются белые (сального цвета) 
пленки, после отторжения которы х обнаж ается 
эрозивная п оверхность. При прогрессирующ ем 
течени и заболевания вследстви е появления н о 
вы х  пузырей и вы раж енного акантолиза ко
личество эрозий и их размеры увеличиваю тся. 
При слиянии эрозий образуются обш ирные оча
ги поражения, охваты ваю щ ие почти всю  слизи
стую оболочку рта. Возможна гиперсаливация. 
Чаще всего  эрозии локализую тся на слизистой 
оболочке щ ек (особенно в ретромолярной об
ласти), нижней поверхности язы ка, неба и об
ласти  д н а  полости рта. Иногда очаги поражения 
возникаю т на слизистой оболочке альвеоляр
н ы х отростков, переходной складке, ниж ней и 
верхней  губах. В этих случаях эрозии эпители- 
зируются очень м едленно, даже на фоне приема 
больших д о з кортикостероидов.

При отсутствии лечения появляю тся новы е 
эрозии, которые, сливаясь между собой, образу
ют обш ирные эрозивны е поверхности без склон
ности к заж ивлению . Боль довольно сильная, 
наиболее и нтенси вная при приеме пищи и р аз
говоре. Эрозии быстро инфицируются, особенно 
в несани рованной полости рта. Присоединение 
кокковой, грибковой флоры и ф узоспирохетоза 
отягощ ает состояние больного, возни кает сп ец
ифический зловонны й запах изо рта. Саливация 
усиливается [3]. Слюна мацерирует углы рта, п о
являю тся болезненны е трещ ины . На красной
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кайме губ, в углах рта также возмож ны пузыри и 
эрозии, покры ты е гем оррагическими корками. 
И ногда возни кает охриплость, сви детельствую 
щ ая о поражении гортани.

На коже пузыри образуются в основном  в 
м естах трения одеждой (живот, спина, паховы е 
складки и др.). После вскры тия пузырей на коже 
остаю тся очень болезненны е эрозии. Всякое 
прикосновение к ним одежды, белья или п о вя з
ки вы зы вает  резкую  боль и вы нуж дает больного 
часам и находиться в неподвиж ном состоянии. 
Симптом Никольского при пузы рчатке, как пра
вило, положительный.

При пузы рчатке, кроме кожи и слизистой 
оболочки рта, м огут пораж аться и другие слизи
сты е оболочки (киш ечника, желудка, пищ евода, 
глотки), а также внутренние органы  и централь
ная нервная система.

П узырчатка характеризуется волнообраз
ны м  течени ем , периоды обострения сменяю тся 
периодами ремиссии, которые редко наступаю т 
сп онтанно, как правило, после лечения. При от
сутствии своевр ем енн ого  и необходим ого л ече
ния заболевание неуклонно прогрессирует. В оз
можна быстрая генерализация вы сы пани й на 
коже и слизистой оболочке рта, ухудш ается об
щ ее состояние больных, появляю тся слабость, 
недом огание, снижение аппетита, лихорадка 
до 38 -3 9  °С, диарея; отеки ниж них конечностей. 
Без лечения процесс закан чи вается летальны м  
исходом спустя несколько м есяцев от начала за- 
болевания.О днако в связи  с ш ироким при м ене
нием  кортикостероидов в настоящ ее врем я т а 
кие случаи бываю т редко. Кортикостероидная 
терапия преры вает прогрессирующ ее течение 
пузырчатки, и наступает стадия ремиссии.

Д иагноз ставят на основании клинических 
проявлений, положительного симптома Ни
кольского, результатов цитологического иссле
довани я и прямой реакции иммунофлю орес
ценции.

Ц итологическое исследование м азковотпе- 
чатков или соскобов со д н а  эрозий обязатель
но для диагности ки пузырчатки. Наличие в ни х 
акантолитических клеток подтверж дает д и а
гноз акантолитической пузырчатки. А кантоли- 
ти ческие клетки, или клетки Тцанка, п р едстав
ляющ ие собой изм ененны е клетки ш иповатого 
слоя [4], имеют круглые очертания и по своем у 
размеру м еньш е норм альны х клеток ш иповато
го слоя.

П атогистологические исследования. У станов
лено, что  основны м и морфологическими и з
м енениям и при акантолитической пузырчатке 
являю тся акантолиз и отек, в результате чего  об
разую тся внутриэпителиальны е пузыри. Между 
клеткам и ш иповатого слоя наруш аются связи

- явление акантолиза, в результате чего  проис
ходит расплавление м еж клеточны х м остиков, 
между клеткам и образуются щели, а затем  пу
зыри. Дно таки х пузырей, как и впоследствии 
поверхность эрозий, вы стлано преим ущ ествен
но акантолитическими клетками.

Акантолитическую  (истинную ) пузы рчатку 
необходим о диф ф еренцировать от други х бул
л езн ы х поражений слизистой оболочки рта:
- м ногоф ормной экссудативной эритемы;
- пемф игоида;
- л екарственной  аллергии;
- буллезной формы красного плоского лишая;
- герпети фор м ного дерм ати та Дю ринга;
- доброкачественной  неакантолитической пу

зы рчатки только слизистой оболочки рта.
Дифф еренциальная ди агности ка акантоли- 

тической пузырчатки с другими заболеваниями, 
сопровождающ имися образованием  пузырей, 
основы вается главны м  образом н а локализации 
пузырей по отнош ению к эпителию.

Так, при м ногоф ормной экссудативной эри
тем е пузыри окружены зоной эритемы по п е
риферии, располагаю тся субэпителиально, сим 
птом Никольского отрицательный. Кроме того, 
для м ногоф ормной экссудативной эритемы х а 
рактерны  острое начало, сезонность рецидивов, 
выраж енное воспаление слизистой оболочки 
рта, кратковрем енность течения.

При буллезном пемф игоиде пузыри распо
лагаю тся под эпителием, покрыш ка их толстая, 
поэтому врем я их сущ ествования более дли 
тельное. Болеют буллезным пемф игоидом чащ е 
всего  люди старше 60 лет. Симптом Н икольско
го отрицательны й, акантолитических клеток не 
обнаруживают.

Отличить акантолигическую  пузы рчатку от 
аллергического л екарственного стом атита по
могаю т анам нез (сведени я о приеме лекарств) 
и результаты аллергологических проб. После от
м ены  препарата - аллергена стом атит быстро 
исчезает [5]. Пузыри при л екарственном  стом а
тите располагаю тся под эпителием, симптом 
Никольского отрицательный, акантолитических 
клеток нет.

При буллезной форме красного плоского ли
шая пузыри субэпителиальные, акантолиза нет. 
Вокруг пузырей или на други х участках слизи
стой оболочки рта имею тся м нож ественны е па
пулы, типичны е для красного плоского лишая.

В настоящ ее врем я вклю чает кортикостеро
иды, которые являю тся основны м  средством  
лечения этого заболевания. Следует отм етить, 
что  такие сопутствую щ ие заболевания как ги 
пертоническая болезнь, сахарны й диабет и др. 
рассм атриваю тся как относительное противо
показание для применения кортикостероидов.
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Все остальны е лекарствен ны е препараты, вклю 
чая цитостатики, использую т для ликвидации 
осложнений, связан н ы х с приемом глюкокор- 
тикоидов. Успех лечения глюкокортикоидами 
зависит от сроков начала их применения и д о 
зировок. Чем правильнее подобраны д о зы  кор
ти костерои дны х препаратов и раньш е начато 
их применение, тем  больше возмож ностей д о 
стичь стойкой и дли тельной ремиссии заболе
вания. Л ечение больны х акантолитической пу
зы рчаткой следует проводить только в условиях 
специализированного стационара.

Для лечения больны х пузырчаткой н азн а
чаю т преднизолон, метилпреднизолон (м ети- 
пред, урбазон), дексам етазон  (дексазон), три- 
амцинолон (полькортолон, кенакорт) в ударны х 
дозах, которые зави сят от состояния больно
го. Преднизолон назначаю т по 60 -8 0  (до 100) 
м г/сут, триамцинолон по 4 0 -8 0  м г/сут, декса- 
м етазон по 8 -1 0  мг/сут. Такие вы соки е, так  н а
зы ваем ы е ударны е до зы  больные принимают 
д о  прекращ ения образования н о вы х пузырей и 
почти полной эпителизации эрозий, что  в сред
нем  составляет 10-15 дней. После чего  м едленно 
уменьш аю т суточную  д о зу  преднизолона сн ача
ла на 5 м г чер ез каждые 5 дн ей , в дальнейш ем  
эти сроки удлиняю тся до 7-10  дней . При дости 
жении суточной дозы  20 -3 0  м г ее снижают очень 
осторожно. В дальнейш ем  суточную  дозу сниж а
ют д о  тех  пор, пока не определят минимальную , 
так  назы ваем ую  индивидуальную  поддерж ива
ющую суточную  дозу, которую вводят перма
нентно. Для преднизолона она обы чно со став
ляет 2 ,5 -5  мг, для дексам етазо на - 0 ,5 - 1 мг, через 
каждые 4 -5  дней.

Д лительное применение кортикостероидны х 
препаратов вы зы вает побочные эффекты (по
вы ш ение артериального давлени я и содержания 
глю козы в м оче, остеопороз костной ткани , уси
лени е тромбообразования и др.). В связи  с этим 
для ум еньш ения осложнений от кортикостеро
идной терапии реком ендуется ограничение в 
пище поваренной соли, воды .[6 ] Питание долж
но бы ть преим ущ ественно белковы м  с ограни
чени ем  жиров и углеводов. Внутрь назначаю т 
препараты калия (хлористый калий, аспаркам), 
аскорбиновую  кислоту, ви там ины  группы В, 
препараты кальция, тиреокальцитонин.

Наряду с глю кокортикоидами при лечении 
больны х с акантолитической пузырчаткой ис
пользуют им м унодепрессанты . Некоторые авто 
ры отмечаю т хорош ий терапевтически й эффект 
от одноврем енного назначени я цитостатиков 
(циклофосфамид, азатиоприн, м етотрексат) и 
глю кокортикоидов.Д ля лечения больны х акан- 
толитической пузырчаткой использую т плаз- 
м аферез и гемосорбцию, которые способствую т

уменьш ению  побочного дей стви я глюкокор- 
тикоидов и цитостатиков, а также позволяют 
ум еньш ить их дозу.

Местное лечение: главны м  образом н а 
правленное н а  профилактику вторичного и н
фицирования эрозий и язв и ускорение их эпи- 
телизации, вклю чает обезболиваю щ ие средства 
в ви де ван н очек  для полости рта; анти сеп тиче
ские препараты в нераздраж аю щ их концентра
циях; аппликации на слизистую оболочку рта 
или ее см азы вани е кортикостероидным и м а
зями. После каждого приема пищи и перед ап
пликацией кортикостероидсодерж ащ их м азей 
необходим ы полоскания теплы м и слабыми рас
творам и перм анганата калия, 0 ,25 % хлорам и
на, 0 ,02  % хлоргекси ди на и др. Важное значени е 
для быстрой эпителизации эрозий на слизистой 
оболочке им еет тщ ательная санация полости 
рта. При поражении красной каймы губ прово
дят аппликации и см азы вани я мазями, содержа
щими кортикостероиды и антибиотики, а также 
масляны м  раствором  ви там ина А. При ослож не
нии пузы рчатки кандидозом  назначаю т проти
вогрибковы е препараты. Для ускорения эпите- 
лизации эрозий и язв на слизистой оболочке рта 
показана лазеротерапия (гелийнеоновы й и и н
ф ракрасный лазер).

Однако даж е при правильном  и своевр ем ен 
ном  лечении прогноз при истинной (акантоли- 
тической) пузырчатке остается серьезны м  [7]. 
Больные, которые длительное врем я принима
ют кортикостероидные препараты, нуждаются 
в санаторнокурортном  лечении (ж елудочноки
ш ечного и сердечнососудистого профиля). Им 
категорически противопоказана инсоляция.

Больной доставлен  по лини санитарной ави 
ации из республиканского кож вендиспансера 
(РКДВЦ). Согласно вы п иски из истории болезни 
находился н а  лечении по поводу акантоли тиче
ской пузы рчатки с 21.07.по 31.07.17 с последую 
щим присоединением  гипертермии до 39.5*С . 
получал при этом кортикостероиды 16 т\с и д ек 
сам етазон 1 2  мг\с, при этом улучш ения сам о
чувстви я не наступает. На этом ф оне вы сы пания 
в полости рта на лице и веках, раневая поверх
ность по поверхностям  грудной клетки и сп и
ны  на обеих стопах не претерпеваю т обратное 
развитие, присоединяется гипертермический 
синдром. О смотрен анестезиологом  после чего 
больной транспортирован в хирургический кор
пус ЦКБ №  1. Госпитализирован в ОИТдВ.

А нам нез ж изни: ТВС, тифы, малярию, вен . 
заболевания, больной отрицает. Вирусный геп а
тит в 1983 г.

А нам нез заболевания: Считает себя боль
ны м  с августа 2014  года, когда вп ервы е поя
вились признаки появления пузырей на коже
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туловищ а. В РКДВЦ г. Д онецка осмотрен д ер 
матологом, откуда переведен в в отделение р е
анимации ДОКТМО, вы п исан в РКДВЦ 11.12 .14  
с ур овнем  приема преднизолона 20 мг\ с. В м ар
те 2015 года вн о вь  появились вы сы пани я на 
коже плечевого пояса, уш ны х раковин, лечился 
в РКДВЦ , взяты  м азки -о тп ечатки  -  обнаруже
н ы  клетки Тцанка. Вы ставлен ди агноз: аканто- 
литическая пузы рчатка. Получал ГКС большие 
дозы  ГКС и после консультации проф. Процен- 
ко Т.В.- м етотрексат с ум еренны м  положитель
ны м  течени е процесса. До настоящ его врем ени 
лечился в РКДВЦ неоднократно с перем енны м  
успехом. ПРИ неоднократном  обследовании в 
ию не 2016  года у  больного в том  числе вы я вл е
но нити и споры гриба Leptotrix buccalis. У  боль
ного сахарны й диабет, средней степени тяжести, 
м ногоузловой зоб 0 - 1  степени.

Объективно: общее состояние больной тяже
лое. Пониженного питания. В сознании. Несколько 
заторможен. Отвечает на вопросы, выполняет ин
струкции. Жалобы на наличие высыпаний по все
му телу, конечностей, слизистой глаз и полости рта, 
эрозии различного диаметра , частично покрытые 
массивными серозно-геморрагическими корками, 
обрывками эпидермиса по периферии, открытой 
раневой поверхности на передней брюшной стен
ке, спине, на обеих стопах. Очаговой неврологиче
ской симптоматики, менингеальных знаков нет. 
Зрачки обычных размеров, равные, фотореакция 
сохранена. Кожные покровы бледные, на ощупь су
хие, теплые.Дыхание самостоятельное, адекватное, 
ЧДД 20 в минуту. Аускультативно над легкими д ы 
хание жестковатое, ослабленное в н/о, хрипов нет. 
Тоны сердца приглушены, деятельность ритмична, 
АД 130/90 мм рт.ст., пульс 82 уд. в мин. Живот при 
пальпации мягкий, безболезненный во всех отде
лах. Перистальтика кишечника сохранена. Печень 
у  края реберной дуги. Стула, мочеиспускания при 
приеме не было.

Вы воды : учи ты вая анам нез заболевания, 
данны е объективного осмотра, у  больной им е

ет м есто акантолитическая пузырчатка.Больной 
госпитализирован в отделение .Н азначено л ече
ние. Начато динам ическое наблю дение.

Получал лечение Д ексам етазон 100 м г \с в /в ( 
по реком ендации РКДВД) М еронем 1грв\ 0,9%  
р-р натрия хлорида 800 ,0  в /вк , Квамател 2.0в\м, 
Тиосульфат натрия 10.0в\в,Рибоксин 10,0в\вкап, 
Аспаркам 10.0в\в кап, Гордокс 100ты с.ЕД  в/в  кап, 
Реамбирин 400 ,

Н азначенная терапия положительной д и н а
мики не дала. Состояние пациента ухудш алось, 
наростала отрицательная динам ика. На во сь 
м ы е сутки наступила биологическая смерть.

Выводы
И нтерес к проведенном у случаю обоснован 

тем , что  наш пациент представляет собой тот 
вариант, когда акантолитическая пузы рчатка 
разви вается на фоне сахарного диабета, здесь 
как раз актуально относительное противопока
зание применение глю кокортикоидов, указан 
ное выш е в статье.

Также нельзя исклю чить гипотезу о том, что 
причиной ухудш ения состояния данного  боль
ного и неэф ф ективности терапии является са
харны й диабет как сопутствую щ ее заболевание, 
а возмож но и ви новни к возни кновени я аканто- 
литической пузырчатки. Раны у  больны х ди абе
том, особенно инфицированные, заживают м ед 
леннее, чем  у  здоровы х людей. Возникновению  
инф екционны х заболеваний при сахарном  ди а
бете способствует общее истощ ение организма, 
вы раж енны й гиповитам иноз и резкое ослабле
ние им м унобиологических свойств организма.

Но кортикостероиды являю тся основны м  
средством  в терапии ИАП, без ни х в лечении на 
сегодняш ний день не обойтись. Добиться поло
ж ительной динам ике в лечении аканталитиче- 
ской пузы рчатки поможет постепенное сниж е
ние доз стероидов с последующ им отказом  от 
д ан н ы х препаратах, что  приведет к норм ализа
ции показателей глюкозы в м оче, ускорении и 
эпителизации эрозий и язв.

А.Н. Колесников, А.Н. Тит ова, Р.В. Скоробогат ый, А.А. Гуренко
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

РАЗБО Р КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ АКАНТОЛИТИЧЕСКОЙ 
ПУЗЫ РЧАТКИ  С ЛЕТАЛЬН Ы М  ИСХОДОМ

В представленном материале рассматриваются 
вопросы современной этиологии, патогенеза, кли
ники, дифференциальной диагностике, лечения 
данного заболевания и описан клинический случай 
сочетания истенной акантолитической пузырчат
ки ( ИАП) и сахарного диабета у больного 60 лет с 
летальным исходом. Авторами подчеркивается тя

жесть данного заболевания, высокая летальность, а 
особенно в сочетании с сахарным диабетом, а так
же проблемы междисциплинарного подхода к веде
нию и лечению данного контингента больных.

К л ю ч евы е с л о ва :  акантолитическая пузырчатка, 
клинический случай, клинические проявления, ди
агностика, лечение.
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A.N. Kolesnikov, A.N. Titova, R.V. Skorobogatiy, A.A. Gurenko
M.Gorky Donetsk national medical university

А CASE REPORT ACANTHOLYTIC PEMPHIGUS W ITH FATAL OUTCOME
The article considers the modern issues of etiology, 

pathogenesis, clinic, differential diagnosis, treatment of 
this disease and describes a clinical case of a combination of 
acantholytic pemphigus and diabetes patient of 60 years with 
a fatal outcome. The authors underscore the severity of this
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АНТИРЕТРОВИРУСНАЯ ТЕРАПИЯ И СИНДРОМ ВОССТАНОВЛЕНИЯ  
ИММУННОЙ СИСТЕМЫ: СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ

Инициация антиретровирусной терапии 
(АРТ) у  ВИ Ч-инфицированных пациентов при
водит к восстановлению  количества CD4+T кл е
ток и защ итного иммунного ответа против ш и
рокого спектра п атогенов, в результате чего 
сниж ается частота развития оппортунистиче
ски х инфекций и продлевается жизнь За п о
следние годы АРТ резко сократила см ертность 
от ВИЧ-инфекции с 2,3 млн. чел овек в 2005 году 
до 1,6 млн. в  2012 году [28,30], что  отражает улуч
ш ение доступа населения к противовирусному 
лечению , особенно для ВИ Ч-инфицированных 
пациентов в странах с низким  уровнем  до хо 
да. В настоящ ее врем я считается доказанны м , 
что  раннее начало АРТ способно сущ ественно 
продлить жизнь и улучш ить ее качество , д а н 
ны й подход наш ел свое отражение в последних 
меж дународны х реком ендациях [29,30]. Тубер
кулез (ТБ) теперь является основани ем  для н а 
чала АРТ незави сим о от количества CD4, п о
скольку АРТ сниж ает см ертность от туберкулеза 
и други х оппортунистических инфекций (ОИ) 
[29,30]. Вм есте с тем , инициация АРТ сопряжена 
с риском развития ряда осложнений, особенно 
в первы е 6  м есяцев лечения, одним из которых 
является воспалительны й синдром во сстан о в
ления иммунной систем ы  (СВИС) [6 ,10,13]. Счи
тается, что  восстановлени е им м унитета после 
начала АРТ ассоциируется с патологическим  
воспалительны м  ответом , обы чно нап равлен
ны м  на микробные анти гены  [17,16]. Несмотря 
на  значительную  клиническую  и патоф изио
логическую  гетерогенность, клю чевы е особен
ности СВИС заклю чаю тся в клиническом  ухуд
ш ении состояния пациента в период от первы х 
дн ей  до нескольких м есяцев с возни кновени ем  
локали зованного участка воспалительного про
цесса с си стем ны м  воспалительны м  ответом  
или без него [2 0 ].

По разны м  сообщ ениям, СВИС р азви вается у
10-32  % больных, начавш и х АРТ. Такие различия 
в частоте его регистрации объясняют различны 
ми подходами к определению понятия СВИС, 
и, что  более важно, обследованием  не одно
родны х конти нгентов больных, имеющ их р аз

личны е ф акторы риска и оппортунистические 
инфекции [21]. В настоящ ее врем я описаны и 
признаю тся д ва  вари анта СВИС: «парадоксаль
ны й СВИС» и «СВИС со снятием  маски» [6,13] В 
первом  случае симптомы и признаки устан ов
ленной и предварительно пролеченной ОИ уси
ливаю тся или возвращ аю тся, несм отря н а  поло
ж ительный терапевтически й ответ до АРТ. При 
СВИС со «снятием  м аски» после начала АРТ в о з 
ни кает вы раж енны й воспалительны й процесс, 
связан ны й  с развитием  новой, ранее не д и агн о
стированной, оппортунистической инфекции. 
О сновны м  условием  при определении пара
доксального СВИС является исклю чение других 
причин ухудш ения состояния. В условиях огра
ни ченного ресурса клиницистам нередко при
ходится диагности ровать парадоксальны й СВИС 
методом  исклю чения после безуспеш ного л ече
ния други х патологий. Понятие дем аскирую щ е
го СВИС определено м енее четко, чем  парадок
сальны й СВИС. П редлагается использовать более 
широкий термин «АРТ-ассоциированные ОИ», 
охваты ваю щ ий все ОИ, диагности рованны е на 
ранних этапах АРТ, поскольку демаскирую щ ий 
СВИС часто трудно диф ф еренцировать с типич
ны м и клиническим и проявлениями ОИ у  па
циента с тяжелым иммунодефицитом [6,13,15]. 
М еждународными научно-исследовательским и 
организациями по изучению  СВИС, связан н ы х с 
ВИЧ, разработаны и согласованы  критерии опре
деления случаев туберкулез-ассоциированного 
СВИС (ТБ-СВИС) [6,13] П одчеркивается, что т а 
кое определение подходит для использования в 
условиях ни зки х ресурсов, поскольку в критерии 
не вклю чены  количество CD4 и динам и ка вирус
ной нагрузки. TБ-СВИС является одной из наи 
более распространенны х форм СВИС, учи ты 
вая глобальное распространение туберкулезной 
инфекции. В настоящ ее врем я широко распро
странены  как парадоксальны е, так  и дем аски 
рующие формы ТБ-СВИС, хотя парадоксаль
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ны й СВИС изучался более широко [11 ,24 ,26 ,27]. 
Частота парадоксального ТБ-СВИС колеблется 
от 15,7 % д о  54,2  %, в случаях туберкулеза л ег
ких он проявляется появлением  свеж их и зм ене
ний на рентгенограм м ах, усилением  интокси ка
ции и респираторны х симптомов [5,8,11,17,25]. 
При ТБ-СВИС могут поражаться лю бы е орга
ны , вклю чая лимфоузлы, плевру, суставы . По
ражение центральной нервной систем ы  (ЦНС) 
проявляется развитием  нового  или обострени
ем имею щ егося м енингита с повы ш ением  вн у 
тричерепного давл ени я и з-за воспаления м оз
го вы х оболочек или развития внутри черепны х 
абсцессов [5,23]. СВИС также может сопрово
ж даться развитием  эпидуральных абсцессов, 
спондилита, радикуломиелопатии. И зменения 
лабораторны х показателей вклю чаю т обы чно 
повы ш енны й уровень воспали тельны х белков, в 
частности, СРБ, прогрессирующую анемию . Об
щая см ертность от СВИС составляет от 0 % до 15 
% в зависим ости от географ ического положения, 
показателей заболеваем ости и степени им м уно
супрессии, но наиболее вы сокая см ертность от
м ечается при поражении ЦНС, которая в случае 
ТБ-СВИС дости гает 75 %. [20,21].

Возмож ность прогнозирования СВИС путем 
вы деления его предикторов активно изучается 
в различны х странах. Наличие ОИ и врем я ини
циации АРТ являю тся четким и ф акторами ри
ска развития воспалительного СВИС. Предпо
лагается, что  в п атогенезе СВИС важную роль 
играет также ф ункциональный статус им м ун
н ы х клеток [18,25]. Во м ноги х исследованиях 
была установлена связь между продолжитель
ностью  лечения ОИ перед началом  АРТ и раз
ви тием  воспалительного СВИС, особенно это 
касалось ТБ. Более короткий интервал между 
началом  лечения и стартом АРТ ассоциировал
ся с более вы соки м  риском СВИС [2,3,4]. Пока
зано, что СВИС чащ е развивался у  пациентов с 
наличием  перед началом  АРТ таки х д и ссем и 
ни рованны х инфекций, как криптококкоз и ТБ, 
при этом значительны м  усугубляющ им ф акто
ром для обеих инфекций являлся низкий (ниже 
50 кл/мкл) начальны й уровень CD4+ лимфоци
тов [21,22,24]. Д анное явление объясняют вы со 
кой п атогенной нагрузкой на организм  в услови
я х  иммунодефицита, что  приводит к развитию  
чрезм ерного воспалительного ответа при н а
чале восстановления иммунной систем ы . Так, 
у  больны х туберкулезны м  м ени нгитом  вы д ел е
ние культуры МБТ из сп инном озговой ж идкости 
ассоциируется с более вы соки м  риском (в 9 раз) 
развития СВИС после начала АРТ, чем  у  больны х 
с негати вн ой  культурой, что, по м нению  авто 
ров, подтверж дает важ ность определения кон
центрации возбудителя при диагности ке ОИ. В

ликворе больны х туберкулезны м  м енингитом , у 
которых впоследствии развился СВИС, д о  н ач а
ла АРТ наблюдались более вы сокое содержание 
тумор-некротизирую щ его ф актора и количе
ства нейтрофилов по сравнению  с тем и больны 
ми, у  которы х СВИС не развился. Д елается в ы 
вод, что  возни кновени ю  СВИС предш ествует 
более акти вны й воспалительны й процесс д о  н а 
чала АРТ [8,9].

В научной литературе продолжаются акти в
ны е дискуссии относительно причин СВИС. С 
его развитием  ассоциируется быстрое увел и че
ние под дей стви ем  АРТ количества CD4 Th1 в 
периф ерической крови с развитием  их гипер- 
реактивной реакции на м икобактериальны е а н 
ти гены  [25]. Однако в результате детального  и з
учения селекти вны х ответов CD4 на диапазон 
реком бинантны х анти генов МБТ было устан о в
лено, что  гиперергические ответы  с вы делением  
IFN-y наблюдались как у  пациентов с ТБ-СВИС, 
так  и у  пациентов, у  которы х СВИС не разви вал 
ся, и ч етки х различий между группами не н а 
блюдалось [11,13,14]. Схожие результаты были 
получены и в други х исследованиях, в которых 
изучались реакции Th1 н а  микобактериаль- 
ны е анти гены  при развитии ТБ-СВИС [12]. По
лучен ны е д ан н ы е ставят под сомнение причин
ную связь между увеличением  CD4 и развитием  
СВИС. В своих вы п олненны х ранее работах мы 
не вы явили различий по и нтенси вности  приро
ста CD4, как в относительном , так  и в абсолют
ном  количестве, в группах пациентов со СВИС 
и без него [1]. В настоящ ее врем я считается, что 
возни кновени е чрезм ерного воспалительного 
ответа можно объяснить увеличением  чи слен
ности CD4 с наруш ением их регуляторной ф унк
ции, однако это окончательно не доказано.

Учиты вая важ ность в обработке и п р езен та
ции анти генов таки х клеток иммунной си сте
мы, как м оноциты, макрофаги и нейтрофилы, 
их роль в п атогенезе СВИС в последнее время 
представляется все более значительной. Пред
полагается, что  активация этих клеток приво
дит к вы делению  ими протеиназ, воспали тель
н ы х цитокинов и хем окинов, повреждающ их 
тканевы е структуры [27].

Сущ ествует м нение, что  поскольку СВИС 
не является причиной угнетени я C D 4-клеток у 
ВИ Ч-инфицированных лиц и может возникнуть 
после восстановлении иммунитета при имму
носупрессии, не связан ной  с ВИЧ, например, 
после лечения TN F-a, то м аловероятно, что  от
ветн ы е реакции со стороны  C D 4-клеток являю т
ся центральны м  патогенетически м  фактором 
СВИС. Вм есто этого авторы  возлагаю т ответ
ственн ость за СВИС на дисбаланс между врож
д ен н ы м  и адаптивны м  им м унитетом  и вы д ви 
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гают гипотезу, что  при ВИЧ-инфекции дефицит 
CD4 и, следовательно, недостаточность CD- 
стимуляции, угн етает эффективную активацию  
клеток врож денного им м унитета, особенно м а
кроф агов при туберкулезе и атипичном м ико
бактериозе. В результате накопление ан ти ге
н а и чрезм ерное праймирование врож денны х 
им м унны х клеток приводят к усиленном у в о с
палительному ответу как только под влиянием  
АРТ происходит восстановлени е количества и 
CD4 и возобновление их стимулирующ его вл и я
ния [10,18]. В д ву х  исследованиях изучена ф унк
ция NK-клеток в п атогенезе T B -СВИС. В случа
я х  дем аскирую щ его СВИС обнаружено, что  эти 
клетки экспрессировали н а своей  поверхности 
п овы ш енное количество м аркеров активации 
[10,18]. В параллельном исследовании клетки, 
вы деленны е из крови больны х с парадоксаль
ны м  ТБ-СВИС, имели более вы сокую  экспрес
сию м аркера дегрануляции, чем  клетки паци
ен тов контрольной группы без СВИС [3]. А вторы 
предположили, что  усиленны й лизис МБТ, опо
средованны й NK-клеткам и, увеличивает содер
жание патогенного анти гена в крови .

Время появления симптомов СВИС после н а 
чала АРТ варьирует от нескольких дней  до ш е
сти м есяцев. И хотя клиническая картина зави 
сит от ассоциированного патогенного фактора, 
общая особенность заклю чается в том, что  н ач а
ло обы чно является острым, имею тся признаки 
акти вного воспаления общ его (лихорадка) или 
локального (лимф адениты, абсцессы ) характера 
[6 ,10 ,13 ,26]. М ножество работ было посвящ ено 
лечению  СВИС, однако еди ны х реглам ентиро
ван н ы х реком ендаций до си х пор не сущ ествует. 
Поскольку СВИС представляет собой анти ген- 
опосредованную  патологию, одним из факторов 
оптимизации лечения является м аксимально 
быстрое и эффективное устранение возбуди те
ля. В этом аспекте клю чевую  роль играет АРТ, 
поэтому подавляю щ ее больш инство авторов р е
комендую т ее не преры вать, а если имею тся опа
сения по поводу суммарной токсичности препа
ратов, то АРТ следует отдавать предпочтение. 
П рерывание АРТ возмож но в тяжелых, опасны х 
для ж изни случаях СВИ С-ассоциированного п о
ражения ЦНС, однако неж елательным  эффектом 
при этом становятся риск дальнейш его прогрес
сирования инфекции и развитие устойчивости к 
АРТ [16,17,20].

До сегодняш него дня в мире накопился опыт 
лечения СВИС для чего  использовались различ
ны е противовоспалительны е средства, вклю чая 
кортикостероиды и нестероидны е п ротивовос
палительны е препараты. В рандом изирован
ном  контролируемом исследовании была п о
казана эф фективность перорального приема

преднизолона при парадоксальном  ТБ-СВИС 
[17]. Системное применение кортикостероидов 
связано с рядом потенциальны х неблагоприят
н ы х эф фектов, вклю чая реактивацию  герпеса, 
прогрессирование саркомы Капоши, кандидоз 
кожи и слизистых. [17,27]. Кроме того, возмож 
ны  осложнения неинф екционного ген еза : ги 
пергликемия, гипертония, остеопороз и я зва  
ж елудочно-киш ечного тракта. Поэтому, кроме 
случаев ТБ-СВИС, си стем ны е кортикостерои
ды  для лечения нетяж елых проявлений СВИС не 
реком ендую тся.

Единственное рандом изированное плацебо- 
контролируемое исследование лечения СВИС 
было проведено у  1 1 0  пациентов с парадок
сальны м  ТБ-СВИС в Южной Африке, м едиана 
CD4 составляла 116 кл/мм3 [19]. ТБ-СВИС ди а
гностировали согласно критериям INSHI [24], 
были вы браны  пациенты  с увеличением  раз
м еров инфильтратов в л егки х на рентген ограм 
м ах грудной клетки, увеличением  лим ф атиче
ских узлов, развитием  серозны х вы п отов или 
холодны х абсцессов. Из исследования исклю 
чались пациенты  с тяжелыми угрожающими 
ж изни проявлениями СВИС. Назначали пред- 
ни зон по 1,5 м г/кг в ден ь в течени е 14 дней, с 
ум еньш ением  дозы  до 0,75 м г/кг в день еще в 
течени е 14 дней . По сравнению  с пациентами, 
получавш ими плацебо, прием преднизона спо
собствовал сокращ ению сроков госпитализации 
и продолжительности амбулаторных терап ев
ти чески х процедур, у  больны х быстрее про
исходило улучш ение общ его состояния и рас
сасы вание инфильтрации в легких. В группе, 
получавш ей преднизон, регистрировали ослож
нения в ви де орального кандидоза, но тяжелых 
инф екционны х осложнений не наблюдали. А в
торы поддерживают использование преднизона 
в ум еренн ы х и тяжелых случаях ТБ-СВИС, одна
ко замечаю т, что  сим птом ы м огут возобн ови ть
ся после отм ены  стероидов, что  потребует более 
дли тельны х курсов лечения [19].

Стратегия профилактики ТБ-СВИС нап рав
лена на оптимизацию сроков начала АРТ. Было 
зам ечено, что  более короткий промежуток вр е
м ени между началом  лечения ТБ и присоедине
нием  АРТ достоверно увеличивал риск ТБ-СВИС. 
В трех рандом изированны х контролируемых 
исследованиях изучали оптим альны е сроки АРТ 
у  больны х туберкулезом [2,3,4]. Эти испытания 
показали, что  у  пациентов с числом CD4 м енее 
50 кл/мм3 раннее начало АРТ (через 2 недели 
после лечения туберкулеза) снижало см ертность 
от туберкулеза и ВИЧ/СПИД-ассоциированных 
заболеваний. И хотя при этом повыш ался риск 
возни кновени я СВИС, эффект от улучш ения в ы 
ж иваем ости пациентов с низким  количеством
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CD4 перевеш ивал отрицательны е м ом енты  ран
него начала АРТ. У  пациентов с CD4 более 50 кл/ 
мм3 авторы  реком ендовали начи нать АРТ п оз
же, между 2  и 8  неделям и противотуберкулез
ного лечения, было зам ечено, что  отсрочка до 
8  недель не приводила к повыш ению  см ертно
сти, но снижала риск СВИС. Н едавнее плацебо- 
контролируемое изучение оптим альны х сроков 
АРТ у  пациентов с туберкулезом л егки х с поло
ж ительным м азком  и числом лимфоцитов CD4 
более 220  кл/мм3 не вы явило различий по ч а 
стоте отказа от специф ического лечения, раз
вития рецидивов и см ертности от туберкулеза 
между группами больны х с началом  АРТ через 2 
недели противотуберкулезной химиотерапии и 
теми, кто начал АРТ после заверш ения полного 
курса лечения туберкулеза [7]. Также одинако
вы м и  были показатели развития СВИС, которые 
не превыш али 10 %. О ценка сроков инициа
ции АРТ у  больных, у  которы х возни к СВИС- 
ассоциированны й туберкулезны й м енингит, не 
вы явила улучш ения вы ж ивания при начале АРТ 
в первы е 7 дней  после лечения туберкулеза по 
сравнению  с теми, кто начал АРТ в последующие

2 м есяца. Это стало основани ем  для реком енда
ции отсрочить АРТ больным туберкулезны м  м е
нингитом  до 8  недель после начала антим ико- 
бактериальной терапии.

Для профилактики демаскирующего ТБ-СВИС 
особое значение придается своевременной ди 
агностике туберкулеза у  ВИЧ-инфицированных 
лиц, для чего могут быть задействованы как м е
тоды рутинного скрининга, так и культуральные, 
генно-молекулярные методы исследования м о
кроты. Профилактическая терапия изониазидом 
может быть рекомендована тем лицам, у  кого нет 
симптомов активного туберкулеза. Такая страте
гия направлена на то, чтобы уменьшить распро
страненность недиагностированного туберкулеза 
у  пациентов, начинающ их АРТ, и, таким образом, 
снизить риск демаскирующего ТБ-СВИС [14,16]. 
В настоящее время для выявления активного ту
беркулеза у  ВИЧ-инфицированных лиц в условиях 
ограниченных ресурсов Всемирная организация 
здравоохранения рекомендует применять подход, 
основанный на скрининге симптомов туберкуле
за, однако эффективность этой стратегии варьи
рует в разны х клинических условиях [29,30].

Е.В. К орж
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

АН ТИ РЕТРО ВИ РУСН АЯ ТЕРАПИЯ И СИНДРОМ ВОССТАНОВЛЕНИЯ 
ИММУННОЙ СИСТЕМ Ы: СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ

В статье представлен обзор отечественной и зару
бежной литературы за последние годы, в котором от
ражены и проанализированы современные данные о 
назначении антиретровирусной терапии и синдроме 
восстановления иммунной системы. Освещены со
временные взгляды на такие понятия, как туберкулез- 
ассоциированный синдром восстановления им
мунной системы, демаскирующий воспалительный 
синдром восстановления иммунной системы, под
черкнуто, что приведенные выводы и дефиниции не 
являются окончательными и еще нуждаются в под
тверждении в клинической практике. Проанализи
рованы данные об иммунных механизмах, лежащих 
в основе этих явлений. Показано, что при развитии 
воспалительного синдрома восстановления иммуни
тета играют роль такие факторы, как начальный уро

вень CD4-лимфоцитов, наличие диссеминированных 
оппортунистических инфекций, время от начала ле
чения этих инфекций и стартом антиретровирусной 
терапии. Приведены современные представления о 
роли врожденного иммунитета, нарушений в регуля
ции клеточного звена иммунной системы и функции 
иммунных клеток в развитии синдрома восстановле
ния иммунной системы. Приведены данные об эф
фективности коррекции воспалительного синдрома 
восстановления иммунной системы путем назначе
ния стероидных гормонов. Делается вывод о целесоо
бразности проведения последующих научных иссле
дований в данном направлении.

К лю чевы е сл ова : ВИЧ-инфекция, антиретрови
русная терапия, синдром восстановления иммунной 
системы.

E. Korzh

M. Gorky Donetsk national medical university
A N TIRETRO VIRA L TH ERA PY AND IMMUNE RECO N STITU TIO N  
INFFLAM MATORY SENDROME: MODERN REPRESEN TATION S

There is the review of literature for the last few 
years in the article. Access to antiretroviral therapy 
is improving worldwide. Immune reconstitution 
inflammatory syndrome is a common complication of 
antiretroviral therapy initiation. The researches opinions

on such definition as Tuberculosis-Associated Immune 
Reconstitution Inflammatory Syndrome, the Unmasked 
Immune Reconstitution Inflammatory Syndrome are 
presented. It is underlined, that these definitions 
are not final and still need confirmation in clinical
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practice. Data about immune mechanisms that are in 
the basis of these phenomena are analyzed. It is shown, 
that antiretroviral therapy initiation in HIV-infected 
patients leads to recovery of CD4+T cell numbers and 
restoration of protective immune responses against a 
wide variety of pathogens, resulting in reduction in the 
frequency of opportunistic infections and prolonged 
survival. In a subset of patients, dysregulated immune 
response after initiation of antiretroviral therapy 
leads to the phenomenon of immune reconstitution 
inflammatory syndrome In this review, we provide 
an overview of clinical and epidemiological 
features of HIV-associated immune reconstitution 
inflammatory syndrome, current understanding of

pathophysiological mechanisms, available therapy, and 
preventive strategies. Timing of antiretroviral therapy 
initiation is critical to reduce immune reconstitution 
inflammatory syndrome associated morbidity. 
Improved understanding of the pathophysiology of 
. Immune reconstitution inflammatory syndrome 
will hopefully enable improved diagnostic modalities 
and better targeted treatm ents to be developed..Data 
about efficiency of prednisone in correction of immune 
reconstitution inflammatory syndrome are discussed. 
Conclusion about expedience of subsequent scientific 
researches in the given direction is done.

Key w ords: HIV-infection , antiretroviral therapy, 
immune reconstitution inflammatory syndrome.
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ПОЛИМОРФИЗМ КЛ И Н И Ч ЕСКИ Х ОСЛОЖНЕНИЙ ТЯЖЕЛОГО  
ТЕЧЕНИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА. МЕТОДЫ КОРРЕКЦИИ,  
ПРОФИЛАКТИКИ И ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ

Сахарный диабет (СД) представляет собой 
острейшую м едико-социальную  проблему со
врем енно м едицины. Это связано, в первую 
очередь, с его широкой распространенностью . 
Соврем енная эндокринология и интенсивная 
терапия не в состоянии адекватно реш ить про
блему СД, число больных, госпитализированны х 
в отделения и нтенси вно терапии с деком п ен- 
сированны м и осложнениями, с каж дым годом 
неуклонно растёт. Этим обусловлена необхо
дим ость разработки рациональны х м етодов л е
чени я больны х СД.

Согласно определения Всемирной организа
ции здравоохранения (ВОЗ), сахарны  диабет - 
это группа м етаболических заболеваний, хар ак
теризую щ ихся гипергликемией, возникаю щ ей 
в результате наруш ения секреции инсулина, 
когда его количества недостаточно или его эф
ф ект снижен [1]. Различаю т СД 1 типа (инсули
нозависим ы й ), при котором секреция инсулина 
сниж ена или полностью  отсутствует, СД 2 типа 
(инсулиннезависим ы й), при котором возни кает 
р ези стентность к инсулину, а также гестацион- 
ны й диабет, характеризую щ ийся гипергликеми
ей во  врем я берем енности.

Эпидемиология. В апреле 2016 года Всемир
ная организация здравоохранения опубликовала 
на своем  сайте глобальный доклад о диабете. Там 
была приведена следующая статистика диабета:

По данны м  ВОЗ в 2014 году диабетом  стра
дали 422  миллиона взр ослы х во  всем  мире по 
сравнению  с 108 миллионами в 1980 году. Гло
бальный уровень заболеваем ости диабетом  
(стандартизованны й по возрасту) почти удвоил
ся с 1980 года, увеличивш ись с 4,7%  до 8,5%  ср е
ди взрослого населения. За последнее десяти ле
тие уровень заболеваем ости диабетом  быстрее 
возрастал в странах с низким  и средним ур ов
нем  дохода по сравнению  со странами с вы со 
ким уровнем  дохода. Сахарный диабет стал при
чиной 1,42 млн см ертей во  всем  мире в 2016  г., 
при этом рост этого показателя составил 31,1%  
по сравнению  с 2006 г.

Выш еизлож енные данны е позволяю т нам 
сделать вы вод, что  глобальная заболеваем ость 
и см ертность от сахарного диабета имеют те н 
денцию  к росту, причем, 80-90%  всех  больны х 
сахарны м  диабетом  страдаю т СД тип 2, что, н а 
верняка, связано с ростом сопутствую щ их ф ак
торов риска, таки х как избы точны й вес и гипо
динам ия. Следует отм етить, что  последние д ва  
десятилетия характеризую тся значительны м  
ростом заболеваем ости 2 типом СД и среди д е 
тей  и подростков.

Что касается Российской Федерации, по д а н 
ны м  ВОЗ за 2016 год распространенность СД со
ставила 9,3%  (мужчины 8,0% ; ж енщ ины 10,3%). 
Количество случаев смерти от СД в возрасте 3 0 
69 лет среди мужчин 1810, среди женщин 2590; 
в  возрасте 70 лет и старш е—1140 и 41 4 0  случа
ев соответственно. Эти данны е показываю т, что 
ж енщ ины более расположены к развитию  СД. 
Это связано с более вы соки м и показателям и по 
ожирению (ж -30,4% , м -21,3% ) и гиподинамии 
(ж -1 2 ,0 %, м - 1 0 , 1 %) [ 1 ].

Диабет — это заболевание, опасное своими 
осложнениями, которые, в свою  очередь, под
разделяю тся на:
- О стрые;
- Хронические.

О стры е ослож нения СД — угрож аю щ ие ж и з
ни состояни я, которы е р азви ваю тся  в течен и е 
н еско л ьки х д н ей  или даж е ч асо в . Д ан ны е со 
стояни я требую т н еотл агател ьн ой  квал и ф и 
ц и р ованной  м еди ц и нской  помощ и в услови ях 
отделени я и н тен си вн о й  терапии (ОИТ). К ним 
о тн о сятся :
1. Диабетический кетоацидоз (ДКА);
2. Гиперосмолярное гипергликемическое со

стояние;
3. Л актатацидоз;
4. Гипогликемическая кома.
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К хроническим осложнениям относится уни
версальная ангиопатия, которая приводит к сни
жению коронарного кровотока, ишемии мио
карда. В свою очередь это приводит к снижению 
почечного кровотока и развитию остро почечной 
недостаточности (ОПН).

Диабетический кетоацидоз (ДКА) — неотлож
ное состояние, которое характеризуется триадой 
признаков: кетонемия (выше 3 ммоль/л), кетону- 
рия (более чем  2 + на стандартных тест-полосках); 
гипергликемия (концентрация глюкозы в кро
ви выш е 11 ммоль/л). Концентрация бикарбоната 
менее 15 ммоль/л и/или pH венозной крови менее 
7,30 [2]. По данны м  популяционных исследова
ний частота случаев ДКА составляет 4 ,6 -8  случаев 
на 1000 пациентов с диабетом. Общая смертность 
больных с ДКА составляет от 1 до 5% [3,4].

Лечение включает следующие мероприятия:
1. Устранение инсулиновой недостаточности;
2. Борьба с дегидратацией и гиповолемией;
3. Восстановление электролитного баланса и кор

рекция кислотно-щелочного равновесия;
4. Лечение сопутствующих заболеваний.

Инсулинотерапия. Все пациенты ОИТ в обяза
тельном порядке должны быть переведены на ин
сулин короткого действия (ИКД). Инсулинотера- 
пия проводится в режиме малых доз. Начальная 
доза ИКД составляет 0,1 -0 ,15ед/кг массы тела, вво 
дится в/в  болюсно (в течении 2-3  минут). Затем 
переходят на непрерывное в/в  введения инсули
на в дозе 0,1ед/кг через инфузомат. Инфузионная 
смесь: 50 ед ИКД + 2 мл 20 % раствора альбуми
на или 1  мл крови пациента (для предотвраще
ния сорбции инсулина в системе, которая состав
ляет 1 0 -5 0  % дозы ); объем доводят до 50 мл 0,9 % 
раствором NaCl. Скорость снижения гликемии не 
должна превышать 4  ммоль/л/час. В первые сутки 
оптимальный уровень глюкозы плазмы составля
ет 13-15ммоль/л [5]. Регидратацию проводят с по
мощью в/в  введения физиологического раствора 
под контролем Na плазмы. Если уровень Na превы
шает 165 мэкв/л, регидратацию проводят с помо
щью 2% раствора глюкозы. Если уровень глюкозы 
плазмы становится менее 13 ммоль/л, применяют 
5% раствор глюкозы с добавлением 3 -4  ед ИКД на 
каждые 20 г глюкозы. Скорость регидратации со
ставляет 1 литр за первый час, по 0,5 литра за 2-й 
час, после 4 -х  часов — по 0 ,25-0 ,5  литров в после
дующие часы.

Коррекцию электролитного баланса проводят с 
помощью в/в  введения KCl, в зависимости от уров
ня К+ плазмы. Исходный уровень К+ к началу ле
чения практически бывает в границах нормы. Для 
эффективной профилактики осложнений, связан
ны х с дефицитом К+, достаточно поддерживать 
концентрацию К+ в плазме крови в границах от 4  
до 5 ммоль/л, путем в/в  введения 1-2 % раствора

KCl. Если уровень К+ неизвестен, в/в  инфузию ка
лия начинают не позднее, чем  через 2  часа после 
начала инсулинотерапии, под контролем электро
кардиограммы и диуреза, со скоростью 1,5 г в час. 
Однако, существуют случаи ДКА, при которых н а
блюдается гиперкалиемия. Это касается пациен
тов с диабетической нефропатией при СД 1 типа. 
При полном дефиците инсулина распределение 
калия между внутриклеточным и внеклеточным 
пространством нарушается, а из-за развития ОПН 
экскреция калия также нарушена. В этом случае 
коррекцию электролитных нарушении проводят 
с помощью интенсивной инсулинотерапии в со
четании с гемодиализом [6 ]. Этиотропным лече
нием метаболического ацидоза при ДКА является 
инсулин. Однако, при снижении рН ниже 6,9 по
казано в/в  введение бикарбоната Na. Вводится 4  г 
бикарбоната натрия за 1  час, максимальная доза - 
не более 8  г бикарбоната.

Гиперосмолярное гипергликемическое состо
яние (ГГС) -  острая декомпенсация СД, которая 
характеризуется резко выраженной гиперглике
мией, высокой осмолярностью плазмы и резко 
выраженной дегидратацией, при отсутствии кето- 
за и ацидоза [4]. Данное состояние встречается н а
много чаще, чем  ДКА, однако имеет более тяжелое 
течение, чаще приводит к развитию комы, а также 
неблагоприятному исходу, особенно у  людей экс
тремальных возрастных групп. Смертность от ГГС 
составляет от 5 до 20% [3]. Принципы лечения д ан 
ного состояния сходны с лечением ДКА, однако, 
имеют свои особенности. Поскольку чувствитель
ность к инсулину при ГГС выш е, то в начале инфу- 
зионной терапии инсулин не вводят, или вводят 
в очень малых дозах — 0 ,5-2  ед ИКД в час, макси
мум 4  ед/час. Введение инсулина, как и при ДКА, 
в/в с помощью инфузомата. Регидратационную 
терапию назначаю т по тем же принципам, что и 
при ДКА. При ГГС более выражен дефицит калия, 
восполнение которого осуществляют с помощью
1-2% раствора KCl.

Лактат-ацидоз -  метаболический ацидоз с 
большой анионной разницей ( > 1 0  ммоль/л) и 
уровнем молочной кислоты в крови >4 ммоль/л [4]. 
Основной причинной развития лактат-ацидоза 
является гипоксия. В свою очередь, все шоковые 
состояния приводят к гипотензии, нарушению в 
микроциркуляторном русле, гипоперфузии тка
ней и органов, а соответственно, к гипоксии. То 
есть, лактат-ацидоз может развиваться у  больных 
СД как самостоятельно, так и в комбинации с дру
гими осложнениями, в частности с ДКА [7]. Лече
ние лактат-ацидоза включает следующие меро
приятия:
1. Уменьшение продукции лактата;
2. Восстановление КЩС;
3. Борьба гиповолемией.
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У м ен ьш ени я продукции л актата  д о б и в а 
ю тся п утем  в /в  вве д ен и я  ИКД 2 -3 е д /ч а с  и 5% 
р аствор а глю козы  по 125 м л/час. У далени е и з
бы тка л актата  п р ои зводят с пом ощ ью  гем о 
ди ал и за с б езл актатн ы м  буфером. П оскольку 
л актат — это кон ечн ы й  продукт ан аэр об н о
го м етаболи зм а глю козы , и он явл я ется  м ар 
кером  гип окси и, то  коррекцию  КЩС начи наю т 
с ИВЛ в реж име ги п ервенти ляц и и , целью  к о 
торой я вл я ется  сниж ения рСО2 2 5 - 3 0  мм  рт. 
ст. Коррекцию КЩС с пом ощ ью  би кар бона
та п роводят с осторож ностью , и з-за  о п асн о 
сти во зн и к н о вен и я  п ар адоксал ьн ого  у си л е
ни я вн у тр и кл ето чн о го  ац и доза и образовани я 
л актата . В водят не более 100м л 4%  би карбо
н ата . При этом  увел и чи ваю т венти ляц и ю  л ё г
ки х, дл я  вы в ед ен и я  и збы точн ого  СО2. Борьба с 
ги п оволем и ей  п роводи тся по тем  же п ри нц и 
пам , что  и при ДКА и ГГС.

О собенны м  остры м  ослож нением  СД я в 
л я ется  ги п огли кем и ческая ком а. Ги п оглике
мия — кр и ти ческое состояни е, возни каю щ ее в 
р езул ьтате сниж ения глю козы  крови  ниже 2 , 8  

м м оль/л. О сновной  п ри чинной р азви ти я ги 
погликем и и явл я ется  и збы ток и нсулина. Н аи
более гр озн ы м  п р оявлени ем  гип огли кем ии 
я вл я ется  ги п огли кем и ческая ком а. Л ечение 
ги п огли кем и ческой  ком ы  долж но п р о и зво 
ди тся  н езам ед л и тел ьн о . Для этого в /в  струйно 
вво д и тся  от 4 0  до  100 мл 40%  раствор  глю козы , 
до  во сстан о вл ен и я  со зн ан и я. Если сознани е 
н е во сстан авл и вается , необходи м о продол
ж ить в /в  кап ельное вве д ен и е  5 -10%  раствор а 
глю козы .

Н аиболее часто й  при чиной разви ти я тяж е
л ы х  ослож нений СД явл я ется  н еко р р ектн о е и 
н е сво е вр е м е н н о е  л еч ен и е. Это обуславли вает 
необходи м ость разр аботки н о в ы х  м ето до в л е 
ч ен и я и проф илактики СД. В настоящ ее в р е 
мя всё  больш ее расп р остр анен и е при обретает 
и н тр ан азал ьн о е вве д ен и е  л е к а р стве н н ы х  в е 
щ еств, оказы ваю щ и х не только м естн о е , но  и 
си стем н ое д ей стви е. О сн овн ы м и  преи м ущ е
ствам и  д а н н о го  м етода явл я ю тся :
1 . центральное действие лекарственных вещ еств,

минуя гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) [8 ];

2 . бы строта р азви ти я си стем н о го  эф ф екта;
3. отсутствие эффекта первичного прохождения

через печень и связан ны х с этим реакции;
4 . удо б ство  и л ёгко сть  при м енени я.

Д ан н ы й  м ето д  вве д ен и я  л ек а р ствен н ы х  в е 
щ еств п ри м еним  и к инсулину. В эксп ери м енте 
на зд о р о вы х до б р о во л ьц ах было д о к а за н о , что  
и н тр ан азал ьн о е вве д ен и е  инсулина в ы з ы в а 
ло сниж ение ур овн я глю козы  крови  чер ез 1 0 
20 м инут [9], ч то  ср авни м о c  его  подкож ны м  
вве д ен и ем . П реим ущ еством  и н тр ан азал ьн о го  
вве д ен и я  я вл я ется  б езб о л езн ен н о сть  и отсут
стви е ослож нении в ви де липодистроф ии, од
нако, н е см отря н а это было такж е устан о вл ен о , 
ч то  при и н тр ан азал ьн ом  введ ен и и  би одоступ 
н ость инсулина сниж ена, ч то  требует у вел и ч е
ни я д о зи р о вки  вво д и м о го  п р еп ар ата[1 0 ].

Помимо сахаросниж аю щ его д ей стви я  и н 
сулин такж е обладает ней роп р отекторны м  
д ей стви ем , ч то  д ел ает  его  необходи м ы м  ко м 
п о н ен том  в л ечен и и  и проф илактике такого  
гр озн ого  ослож нения СД, к ак  д и аб ети ч еск ая  
энцеф алопати я. С осуди сты е и м етаб оли чески е 
наруш ени я, возни каю щ и е при СД, при водят к 
н евр о л о ги чески м  наруш ениям  и сниж ению  
к о гн и ти вн ы х ф ункций. В эксп ери м енте на б е
р е м ен н ы х м ы ш ах с гестац и о н н ы м  ди аб ето м , 
было вы я вл ен о , что  и н тр ан азал ьн о е вве д ен и е 
инсулина в ком бинации с пеп ти дам и , улучш а
ю щ ими его п р он и кн овен и е в кл етки  го л о вн о 
го м озга , сниж ает ри ск р азви ти я н евр о л о ги ч е
ск и х наруш ений у  и х п о то м ства  [ 1 1 ].

Заключение. Ш ирокая р асп р о стр ан ен 
н о сть , тен д ен ц и я к увел и чен и ю  ч асто ты  з а 
бол еваем ости  и и н вали ди зац и и  бол ьны х об
усл авл и вает необходи м ость тщ ательн ого  
и зучени я д а н н о го  забо левани я и разработки 
м ероприятий, н ап р авл ен н ы х на борьбу с ф ак
торам и ри ска р азви ти я СД. Такж е, сущ ествует 
острая необходи м ость р азр аботки  н о в ы х  м е 
тодов л ечен и я сахар н ого  ди аб ета  для сниж е
ни я риса р азви ти я ослож нении, угрож аю щ их 
ж изни. Ведущ ая роль в л ечен и и  сахар н ого  д и 
абета и его  ослож нении о тво ди тся  р ац и онал ь
ной инсулинотерапии, в том  числе и м ето ду 
и н тр ан азал ьн о го  вве д ен и я  инсулина.

Е.А. Кучеренко, Л.Г. Кварацхелия, А.Н. Колесников, И.Н. Б огом олов, И.С. Ткаченко
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
ПОЛИМОРФИЗМ КЛИНИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ ТЯЖ ЕЛОГО ТЕЧЕНИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА. 
МЕТОДЫ КОРРЕКЦИИ, ПРОФИЛАКТИКИ И ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ

В данной статье описаны пути интенсив- с целью нейропротекции и коррекции гипер-
ной терапии острых осложнении сахарного ди- гликемии.
абета. Отдельно рассматривается метод исполь- К л ю ч евы е с л о в а :  сахарный диабет, инсулино-
зования интраназального введения инсулина терапия, инсулин интраназально.
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POLYMORPHISM  OF CLINICAL COMPLICATIONS OF THE HEAVY DURING OF SUGAR 
D IA BETES. METHODS OF CORRECTION, PREVENTION AND IN TEN SIVE TH ERAPY

This article describes the ways of intensive 
therapy of acute com plications of diabetes 
m ellitus. The method of using intranasal insulin 
adm inistration for the purpose of neuroprotection
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ВИДЕОЛАРИНГОСКОПИЯ -  РЕШЕНИЕ ВОПРОСА ТРУДНОЙ 
ИНТУБАЦИИ И ОБУЧЕНИЯ НЕОПЫТНЫХ

С проблемой трудной интубации [1] сталкива
ются анестезиологи всего мира. Именно пробле
м ы  с интубацией являю тся наиболее частой при
чиной смерти в анестезиологии [2]. Трудности, 
возникш ие при выполнении интубации трахеи, 
могут привести к серьёзны м  повреждениям м яг
ких тканей ротоглотки [3], и гипоксическому по
вреждению головного м озга [2, 4 , 5]. Для решения 
проблемы трудных ды хательны х путей и улучш е
ния технологии обучения, всё большее распро
странение приобретает применение цифровой 
или фиброоптической техники. В отличии от пря
мой ларингоскопии видеоларингоскопия обеспе
чивает визуализацию голосовых связок с коррек
цией изображения [6 ]. Отображение голосовых 
связок на специальном экране в несколько у в е 
личенном  виде облегчает задачу врача, вы пол
няющ его данную  манипуляцию, особенно, если 
речь идёт о начинаю щ их врачах-анестезиологах. 
Всё это обуславливает необходимость проведе
ния исследования сложных ды хательны х путей и 
оптимизации методов решения данной пробле
мы, а также обучения студентов и практикующих 
врачей. Это исследование необходимо для опре
деления препятствий для внедрения и распро
странения видеоприборов для управления слож
ным и ды хательны м и путями [7].

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Обзор имеющ ихся тенденци й ликвидации 

проблемы трудны х д ы хательны х путей и разра
ботка на их основе нового аппарата для трудной 
интубации и обучения специалистов.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Нами проанализированы данны е исследова

ний по вопросам  трудны х д ы хательн ы х путей и 
использования м етода видеоларингоскопии для 
реш ения этой проблемы. Были проработаны 
статьи, в которы х сравнивалось использование 
прямой ларингоскопии и видеоларингоскопии 
на заранее и звестн ы х трудны х ды хательн ы х пу
тях, где было вы явлено, что  использование ф и
брооптической аппаратуры повы ш ает частоту 
удачны х интубаций с первой попытки, улучш а
ет визуализацию  голосовы х связок, а также сн и 
жает риск развития травм  слизисты х оболочек

во врем я вы полнения процедуры интубации 
трахеи [8 , 9]. Также, было вы яснено, что исполь
зование видеоларингоскопии снижает ч асто 
ту  развития послеоперационного воспаления и 
дискомф орта в горле, особенно, в первы е 6  часов 
после операции [10, 11]. Нами также были проа
нализированы  данны е, указы ваю щ ие на то, что 
видеоларингоскопия пом огает реш ить вопрос 
интубации трахеи среди н еоп ы тны х врачей, ко
торы е реже сталкиваю тся с вы п олнением  данной 
процедуры, а им енно врачи н а догоспитальном  
этапе [ 1 2 ], на этапе приемного отделения, осо
бенно у  педиатрического конти нгента и у  бере
м енны х. Поскольку им енно в этих условиях наи 
более чаш е возни кает проблема непредви денно 
сложной интубации [13], особенно важ ное зн а
чение им еет видеоларингоскопия, позволяющ ая 
облегчить задачу врачу, оказы ваю щ ем у помощь 
пациенту [12]. Я вны м  преимущ еством видеола- 
рингскопии является возмож ность более ч е т 
кой, а главное, легкой визуализации голосовых

Рис.1.Аппарат для видеоларингоскопии

© Л.Г. Кварацхелия, И.А. Киреев, Р.В. Скоробогатый,
А.С. Пендюр, А.Н. Колесников, 2017
© Университетская Клиника, 2017
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Рис. 2.
Схема строения аппарата для видеоларингоскопии:
1 -световой элемент;
2-камера 5МП;
3- зеркало Куско;
4- кабель с разъемом microUSB;
5-желоб для проведения эндотрахеальной трубки;
6 -фиксированная дужка;
7-соединение рукоятки с клинком;
8 -элементы жесткой фиксации составляющих прибора;
9- замок для фиксации в открытом состоянии;
1 0 - подвижная дужка;
1 1 -рукоятка.

Таблица
Имеющиеся модели видеоларингоскопов и их приблизительная стоимость

Виды видеоеоларингоскопов Приблизительная стоимость

Storz CMAC $6500

McGrath MAC $3700

Glidescope® $8500

Pentax airway scope 100 $1500

Наш аппарат для видеоларингоскопии $50

связок. Это натолкнуло нас на мысль о необхо
димости внедрения и распространения данного 
м етода в повседневную  практику отечественны х 
врачей-анестезиологов. На базе О бщ ества моло
д ы х учёны х и студентов (ОМУС) кафедры анесте
зиологии, реаниматологии и неонатологии про
водится экспериментальная работа по созданию 
нового аппарата для видеоларингоскопии (рис. 
1 ), который поможет в проблеме трудной интуба
ции и обучении студентов и молодых специали
стов. Аппарат выполнен из зеркала Куско и пря
мого ларингоскопа (рис. 2 ), к которому крепится 
камера с 6  световы м и элементами. Изображе
ние с камеры передается на мобильный телефон, 
к которому она непосредственно подсоединяет
ся через кабель с разъемом microUSB. С помощью 
программы «CameraFi» возмож на передача изо
бражения с камеры по сети WiFi, что позволяет 
использовать данны й прибор в обучающих целях 
на расстоянии.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Выполнив тщ ательны й литературный обзор, 

мы определили, что  видеоларингоскопия имеет 
определенны е преим ущ ества перед прямой л а
рингоскопией, а им енно:
1. Улучш енная визуализация голосовы х связок 

при использовании д ан н ы х приборов, осо
бенно в случае возни кновени я сложной и н
тубации;

2. Применение видеоларингоскопов облегчает 
интубацию трахеи у  неоп ы тны х врачей;

3. Во врем я использования видеоларингоско
па сниж ается риск развития постинтубаци- 
онн ы х осложнений в ви де повреж дения м яг
ких тканей  ротоглотки, а также дискомфорта 
и боли в горле;

4. Благодаря отображению процесса интубации 
на экране, данны й  м етод более удобен в про
цессе обучения специалистов.
П одытож ив всё  вы ш еп ер ечи слен н ое, мож-
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Рис.3. Изображение голосовой щели с камеры ап
парата для видеоларингоскопии

но с у вер ен н о стью  ск азать , что  д а н н ы й  м етод 
интубаци и тр ахеи  и м еет м есто  бы ть, и д о л 
ж ен бы ть вн ед р ен  в п о всед н евн ую  практику 
вр ач а-ан естези о л о га . Мы проработали инф ор
мацию  об им ею щ ихся при борах для ви д ео л а
ри нгоскоп и и  [14] и проанали зи ровали  их ст о 
им ость (см .табл.).

Учиты вая дан н ы е о стоимость такого рода 
аппаратуры, возникаю т сомнения по поводу 
распространения метода видеоларингоскопии в 
повседневной  практике врачей-анестезиологов. 
Во врем я испытания изобретения была вы я вл е
на чёткая визуализация головой щели, изобра
ж ение которой вы водилось на экран м обильно
го телефона (рис.3).

При раскрытии створок прибора, я зы к ото
дви гается  кверху, интубационная трубка по ж е
лобу проводится к голосовой щели. Себестои
мость материалов для наш его прибора составила

3000р. То есть, за относительно небольшую стои
мость, м ы  получили функционирующ ий ви део
ларингоскоп. Мы предполагаем, что  значи тель
ное снижение стоимости видеоларингоскопа 
будет сп особствовать внедрению  и распростра
нению  его в повседневную  практическую  д е я 
тельность. Также, мы считаем, что  применение 
дан н ого  прибора возмож но не только в практи
чески х целях, а также в целях обучения студен
тов процессу интубации трахеи благодаря в о з 
можности осущ ествление online трансляции 
изображения по сети Wifi.

В Ы В О Д Ы
Преимущ ества наш его изобретения заклю 

чаю тся в :
- чёткой визуализации голосовой щели и в о з 

можности вы ведени я изображения на экран 
м обильного телефона без дополнительны х 
затрат на специальны е экраны;

- наличие желоба для проведения эндотрахе-
альной трубки облегчает процесс интубации 
трахеи;

- благодаря возмож ности передачи изображе
ния по сети Wifi им еется возмож ность его ис
пользования в рам ках обучения студентов;

- прибор им еет относительно небольшую стои
м ость.
Учиты вая все вы ш еперечисленны е преиму

щ ества д ан н ого  аппарата для видеоларингоско
пии, можно сделать вы вод, что  д ан н ы й  прибор 
соответствует необходим ы м  требованиям  и м о
жет быть использован в качестве реш ения в о 
проса трудной интубации, а также возмож но его 
использование в процессе обучения студентов.

Л.Г. Кварацхелия, И.А. К иреев, Р.В. Скоробогат ый, А.С. Пендюр, А.Н. Колесников
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

ВИ ДЕОЛАРИ Н ГОСКОПИ Я -  РЕШ ЕНИЕ ВОПРОСА ТРУДНОЙ 
ИНТУБАЦИИ И ОБУЧЕН И Я Н ЕО П Ы ТН Ы Х

В данной статье рассматривается проблема 
трудной интубации трахеи и возможности её реше
ния с помощью метода видеоларингоскопии. Выяв
лены преимущества данного метода, на основании 
чего была выполнена работа по созданию нового 
аппарата для видеоларингоскопии. В статье име-

ется описание строения данного прибора, а также 
описаны его преимущества в практическом приме
нении и в процессе обучения студентов и молодых 
специалистов.

К л ю ч евы е с л о ва :  трудная интубация, видеола
рингоскопия, аппарат для видеоларингоскопии.

L.G. Kvaratskheliya, I.A. Kireev, R.V. Skorobogatyi, A.S. Pendyur, A.N. K olesnikov
M.Gorky Donetsk national medical university
VIDEOLARYNGOSCOPY -  THE WAY FOR SOLUTION OF DIFFICULT 
INTUBATION PROBLEM AND TRAINING OF INEXPERIENCED

This article deals with the problem of difficult solution using the method of videolaryngoscopy.
intubation of the trachea and the possibility of its The advantages of this method were revealed, on
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the basis of which work was done to create a new 
apparatus for videolaryngoscopy. In the article there 
is a description of the structure of this device, as 
well as its advantages in practical application and

in the process of training of students and young 
specialists.

K eyw ords: difficult intubation, videolaryngoscopy, 
apparatus for videolaryngoscopy.
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МЕТОДИКА ВЫЯВЛЕНИЯ КРОВЕНОСНЫХ СОСУДОВ 
МИКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА ПАРЕНХИМАТОЗНЫХ ОРГАНОВ 
У МЛЕКОПИТАЮЩИХ

С троение п ар енхи м ато зны х органов м л е
копитаю щ их тесн о  взаи м о свя зан о  с их интра- 
органны м и кр овеносны м и  сосудам и, особенно 
н а ткан ево м  ур овне структурной организации, 
определяя не только адап ти вны й  потенциал, 
но и законом ерности  развити я п атологи че
ски х процессов в ор ган ах [1]. Вы явлени е з в е 
н ьев  кр о вен о сн ы х сосудов м икроциркулятор- 
н ого  русла требует прим енения ком плекса 
м орф ологических м етоди к, который дает в о з 
м ож ность определять его  ком п оненты  н а т к а 
н ево м  и клеточном  ур овнях структурной ор га
низации. В настоящ ее врем я одной из наиболее 
ем ки х может служить классиф икация сосудов 
м икроциркуляторного русла, предлож енная 
Куприяновым В .В ., разработанная н а  основе 
им прегнации структур серебром [2, 4 , 8 ]. О дна
ко им прегнаци онны е м етоди ки позволяю т об
наруж ивать звен ья  микроциркуляторного рус
ла, преим ущ ественно в плоски х структурах 
(брыж ейки, фасции, капсула органов и потому 
п одобны е). При этом в п ар ен хи м ато зн ы х ор
ган ах  коллагеновы е волокна стром ы  часто  им- 
прегнирую тся излиш не и н тен си вн о , наряду с 
диф ф еренцировкой ядер в кл етках паренхим ы , 
что  не п озволяет достовер н о  обнаружить з в е 
н ья м икроциркуляторного русла. В ведени е же 
в микроциркуляторное русло, как кр о вен о с
ное, так  и лим ф атическое, слабого (0,5% ) р ас
твор а азотнокислого серебра не всегд а  сп особ
ствует вы явлени ю  нуж ны х зве н ье в , а инъекция 
н еп р озр ачны х см есей (черная туш ь в ж елати
н овом  геле, м асса Герота и други е), с последую 
щ им просветлени ем  препаратов, деф орм ирует 
внутр енни й  контур сосудов и скры вает гр ан и 
цы клеток сосудистой стен ки  [3, 5 - 7].

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Й
Разработать м етодические подходы инъ

екции раствора азотнокислого серебра в кро
вен осн ы е сосуды п аренхи м атозны х органов у 
млекопитаю щ их для вы явлени я звен ьев  микро- 
циркуляторного русла.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
И сследовали гемомикроциркуляторное рус

ло легких, печени и п очек у  телят, ягнят, поросят 
и щ енков собак (n=32) путем введени я водн о
го раствора азотнокислого серебра в кровенос
ное русло.

И нъекционны й раствор (37,5% ) готовили н е 
посредственно перед введени ем , добавляя азот
нокислое серебро в свеже дистиллированную  
воду. И зготовление раствора проводили, лишая 
его контакта с м еталлическим  оборудованием 
и посудой. Инъецировали кровеносны е сосуды 
только свеж их органов, изолированны х из тру
па в течени и 0 ,5 -2  часов после гибели. Исполь
зовали инъекционны е шприцы объемом 5 -20  
мл и инъекционны е иглы с диам етром  п росве
та, который отвечал размеру кровеносного со
суда (печеночная, почечная артерии и другие), в 
который вводили раствор. И нъекционную иглу 
ф иксировали в просвете внутриорганной арте
рии с помощ ью лигатуры. К ровеносны е сосу
ды  отм ывали от крови дистиллированной водой 
до появления прозрачной жидкости из м аги 
стральной внутриорганной вен ы . Далее через 
ф иксированную  лигатурой иглу шприцем в в о 
дили в артерию 37,5% раствор азотнокислого се
ребра ком натной температуры до появления его 
из м агистральной внутриорганнной вен ы . При 
этом раствор, который вы текает из вен ы  при
обретает м утновато-сероваты й  цвет. Далее вен у  
лигировали и продолжали инъекцию  до появле
нию беловатой расцветки (в ви де полиморфных 
пятен разного размера) паренхимы  органа под 
его капсулой. После этого в сосудистое русло, ч е 
рез ту  же артерию, вводи ли 1 % раствор форма
лина в дистиллированной воде, предварительно 
сняв лигатуру с внутриорганной вен ы , до исте- 
канию  п ервы х порции раствора формалина из
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Рис. 1. Гистотопограмма печени суточного поро
сенка. Инъекция раствором азотнокислого серебра, 
МБИ-6 , ок. 7, об. 40: 1 -  капилляры паравенозного 
сплетения; 2  -  стенка афферентной вены.

Рис. 2. Гистотопограмма печени суточного поро
сенка. Инъекция раствором азотнокислого серебра, 
МБИ-6 , ок. 7, об. 40: 1 -  капилляры парабилиарного 
сплетения; 2  -  стенка желчного протока.

Рис. 3. Гистотопограмма печени суточного щенка. 
Инъекция раствором азотнокислого серебра. МБИ-6 , 
ок. 10, об. 40: 1 -  терминальная афферентная вена; 2 -  
стромальная венула (междольковая вена); 3 -  веноз
ный прекапилляр; 4 -  гепатоциты.

Рис. 4. Гистотопограмма печени суточного щен
ка. Инъекция раствором азотнокислого серебра. 
МБИ-6 , ок. 7, об. 40: 1 -  стромальная артериола; 2 -  
артериальный прекапилляр: 3 -  синусоиды; 4 -  ге- 
патоциты.

венозной  магистрали. Все манипуляции прово
дили в условиях ком натной температуры. По
сле инъекции растворов азотнокислого серебра 
и формалина орган фиксировали в 5% и дальш е 
в 1 0 % растворе формалина с дистиллированной 
водой, в котором хранили к последующ им ис
следованиям.

Ги стотологические топограм м ы  из ф икси
р о ван н ы х органов с инъецированны м и азот
ноки слы м  серебром кр овеносны м и  сосудами 
и зготавли вали  на зам ораж иваю щ ем  м икрото
ме М К-25-М . При этом без пром ы вания в воде 
вы р езали  п ласти нки органа толщ иной 3-5  мм 
и площ адью  около 1 -4  см 2, которые примора
ж ивали к столику микротом а с помощ ью  в о 
допроводной воды  при тем пературе -90  ... -1 2 0  
С. Вы резанны е с п оверхности  приморож ен
ной пластинки органа топограм м ы  (тотальне 
гистологически е срезы ) толщ иной 2 0 -9 0  м км

помещ али в водопроводную  воду ком натной 
тем пературы  или 3% раствор формалина на 
водопроводной воде, если окон чател ьное и з
готовлени е ги стологи чески х препаратов з а 
держ ивалось более, чем  н а 2 сутки. Гистоло
ги чески е топограм м ы  вы ним али из ем кости 
с водой  (раствором  ф ормалина) н а  п редм ет
ное стекло с помощ ью  препаровальной иглы, 
удаляли лиш нюю вл агу  ф ильтровальной бум а
гой, обезвож ивали в раствор ах этилового спир
та нарастаю щ ей концентрации (до 960). После 
этого проводили п росветление чер ез карбол- 
ксилол, ксилол и заклю чали под покровное 
стекло в бальзам . При д ей стви и  света , особен
но прямого солнечного, в ги стол оги чески х то- 
пограм м ах восстан авл и вается  м еталли ческое 
серебро, что  приводит к более и н тенси вн ой  
расц ветке структур в кори чневы й или ч ер н о 
кори чневы й цвет.
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Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Готовые толсты е гистологические препа

раты  исследовали с помощ ью стереоскоп иче
ского либо светового  микроскопов (рис. 1-4). 
Результат: стенка кровеносны х сосудов микро- 
циркуляторного русла коричневая или тем н о 
коричневая, границы между эндотелиальны 
ми и гладкими м ы ш ечны м и клеткам и черны е, 
а ткани, окружающие кровеносны е сосуды, в 
том  числе коллагеновы е волокна - ж елтовато
коричневы е.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Инъекция в кровеносное русло паренхим а

то зн ы х органов млекопитаю щ их 37,5% водного 
раствора азотнокислого серебра с последующ ей 
обработкой 1 % раствором  формалина п озво
ляет вы яви ть н а  гистологических топограм мах 
архитектонику и структуру стенки звен ьев  ми- 
кроциркуляторного русла, что может быть д о 
полнение к общ епринятым м етодикам  иссле
довани я кровеносны х сосудов в ветеринарии и 
медицине.

В.В. Лемещ енко
Академия биоресурсов и природопользования ФГАОУ ВО «Крымский федеральный 
университет имени В.И. Вернадского», Симферополь, Республика Крым, Россия
М ЕТОДИКА ВЫ Я ВЛ ЕН И Я  КРО ВЕН О С Н Ы Х СОСУДОВ М И КРО Ц И РКУЛЯТО РН О ГО  
РУСЛА П А РЕН ХИ М А ТО ЗН Ы Х ОРГАНОВ У МЛЕКОПИТАЮ Щ ИХ

Выявление звеньев кровеносных сосудов микро- 
циркуляторного русла нуждается в применении ком
плекса морфологических методик, который дает воз
можность определять его компоненты на тканевом и 
клеточном уровнях структурной органтзации. Пред
ложенные импрегнационные методики позволяют об
наруживать звенья микроциркуляторного русла, преи
мущественно в плоских анатомических структурах.

Цель исследований -  разработать методические 
подходы инъекции раствора азотнокислого серебра в 
кровеносные сосуды паренхиматозных органов у мле
копитающих для выявления звеньев микроциркуля- 
торного русла.

Исследовали гемомикроциркуляторное русло лег
ких, печени и почек у телят, ягнят, поросят и щенков 
собак (n=32) путем введения водного раствора азотно
кислого серебра в кровеносное русло. Инъекционный 
раствор (37,5%) готовили непосредственно перед вве
дением, добавляя азотнокислое серебро в свеже дис
тиллированную воду. Шприцем вводили в артерии рас
твор азотнокислого серебра комнатной температуры 
до появления его из внутриорганнной вены (раствор, 
который вытекает из вены приобретает мутновато
сероватый цвет). Вену лигировали и продолжали инъ
екцию до появлению беловатой расцветки (в виде 
полиморфных пятен разного размера) паренхимы ор

гана под его капсулой. После этого в сосудистое русло 
через ту же артерию вводили 1 % раствор формалина 
в дистиллированной воде. После инъекции растворов 
азотнокислого серебра и формалина орган фиксирова
ли в 5% и далее в 10% растворе формалина в дистил
лированной воде, в котором хранили до последую
щих исследований. Гистотологические топограммы из 
фиксированных органов с инъецированными азотно
кислым серебром кровеносными сосудами готовили 
на замораживающем микротоме.

На заключенных в бальзам гистологических топо- 
граммах стенка кровеносных сосудов микроцирку- 
ляторного русла коричневая или темно-коричневая, 
границы между эндотелиальными и гладкими мышеч
ными клетками черные, а ткани, окружающие крове
носные сосуды, в том числе коллагеновые волокна - 
желтовато-коричневые.

Инъекция в интраорганное кровеносное русло мле
копитающих 37,5% водного раствора азотнокислого се
ребра с последующей обработкой 1 % раствором фор
малина позволяет выявить архитектонику и структуру 
стенки звеньев микроциркуляторного русла на гисто
логических топограммах паренхиматозных органов.

К лю чевы е слова : кровеносные сосуды, микроцир- 
куляторное русло, млекопитающие, инъекция, раствор 
азотнокислого серебра.
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METHOD OF DETECTION OF THE BLOOD VESSELS OF THE MICROVASCUL 
ATORY BED OF PARHYCHYMAL ORGANS IN MAMMALS

Identification of the blood vessel links of the 
microvasculatory bed requires the use of a complex of 
morphological methods that makes it possible to determine 
its components at the tissue and cellular levels of structural 
organisation. The proposed impregnational techniques 
allow us to detect the links of the microvasculatory bed, 
mainly in flat anatomical structures. The introduction of 
a weak solution of silver nitrate into the microvasculatory 
bed does not always help to identify the necessary links,

and the injection of opaque mixtures deforms the inner 
contour of the vessels and conceals the boundaries of the 
cells of the vascular wall.

The aim of the research is to develop methodical 
approaches to injecting a solution of silver nitrate into 
the blood vessels of parenchymal organs in mammals to 
identify the links of the microvasculatory bed.

The hemomicrovasculatory bed of the lungs, liver 
and kidneys in calves, lambs, pigs and puppies of dogs (n

84



Университетская Клиника, 2017, 4  (25) Т. 2

= 32) was studied by introducing an aqueous solution of 
silver nitrate into the blood vessels. The injection solution 
(37.5%) was prepared immediately before the introduction 
adding nitric silver to freshly distilled water. The injection 
needle was fixed in the lumen of the intraorganic artery 
with the help of a ligature. Blood vessels were washed 
from the blood with distilled water to the appearance of 
a transparent fluid from this intraorganic vein.Further 
through the needle a syringe was injected into the artery 
with a solution of silver nitrate at room temperature to the 
appearance of it from the intraorganic vein (the solution 
that emerges from the vein acquires a cloudy-gray color). 
The veins were ligated and the injection continued until 
the whitish color (in the form of polymorphic spots 
of different sizes) parenchyma of the organ under its 
capsule appeared. After that, 1% formalin solution in 
distilled water was injected through the same artery into 
the vascular bed, after removing the ligature from the 
intraorganic vein, before the expiration of its first portions 
from the venous trunk. All manipulations were carried out 
at room temperature. After injection of solutions of silver

nitrate and formalin, the organ was fixed in 5% and further 
in a 1 0 % solution of formalin with distilled water which 
was stored until further investigation. Histotological 
topograms from fixed organs with silver nitrate injected 
with blood vessels were prepared on a freezing microtome. 
Subsequently, the finished histological preparations were 
examined using stereoscopic or light microscopes.

The walls of the blood vessels of the microvasculatory 
bed are brown or dark brown in the balsam of histological 
topograms, the boundaries between the endothelial and 
smooth muscle cells are black, and the tissues surrounding 
the blood vessels, including the collagen fibers, are 
yellowish-brown.

Injection into an intraorganic blood vessels of 
mammals 37.5% an aqueous solution of silver nitrate with 
the subsequent making of a formalin solution by 1 % allows 
to reveal the architectonics and structure of the wall of 
the links of the microvasculatory bed on histological 
topograms of parenchymal organs.

Key words: blood vessels, microvasculatory bed, 
mammals, injection, solution of silver nitrate.
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ВЛИЯНИЕ СИНДРОМА ЖИЛЬБЕРА НА ПЕРЕНОСИМОСТЬ 
ПРОТИВОТУБЕРКУЛЕЗНЫХ ПРЕПАРАТОВ У БОЛЬНОГО 
МУЛЬТИРЕЗИСТЕНТНЫМ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ

Лечение больны х м ультирезистент- 
ны м  туберкулезом (МРТБ) затруднено тем, 
что  больные очень часто плохо п ерено
сят противотуберкулезные препараты (ПТП). 
Л екарственно-индуцированнная гепатоток- 
си чность (ЛИГТ) на ф оне приёма ПТП является 
одним из наиболее часты х осложнений такого 
лечения. Её проявления разнообразны  -  от бес
сим птом ного изм енения биохим ических пока
зателей (чащ е всего  в ви де повы ш ения маркеров 
цитолиза гепатоцитов и холестаза) д о  вы раж ен
н ы х клинико-лабораторны х проявлений остро
го л екар ствен ного  гепатита. Последний нередко 
требует пересмотра противотуберкулёзного л е 
чени я вплоть до  его отм ены . Д остоверно чащ е 
ЛИГТ возни кает у  пациентов с исходной сопут
ствую щ ей патологией печени, в частности, у 
лиц с синдром ом  Ж ильбера. Синдром Ж ильбера 
-  хроническая п еченочная патология доброка
чествен н о го  характера, связан  с деф ектом  гена, 
который передается детям  от родителей [1,2,3]. 
Чаще страдаю т лица мужского пола. Свое р аз
витие болезнь начи нает в подростковом и сред
нем  возрасте (1 2 -3 0  лет). На си нтез ф ерм ентов 
печени большое влияние оказы ваю т андроге
ны , провоцирующ ими факторами являю тся: ал
коголь, оперативное вм еш ательство, стрессы, 
неврозы , глю кокортикоиды, жирная пища, ф и
зические нагрузки, голодание, дли тельны й при
ем л екар ствен н ы х препаратов, в том  числе про
ти вотуберкулезны х [3,4,5]. S. Sherlock отмечала, 
что  у  взрослы х больны х с синдромом Ж ильбе
ра лекарства, влияющ ие на обмен билирубина 
(а к ним относится подавляю щ ее больш инство 
ПТП), усиливаю т гипербилирубинемию. В п ода
вляю щ ем больш инстве случаев для эф ф ектив
ного лечения ЛИГТ достаточно отм ены  причин
н ы х препаратов.

Приводим клинический случай больного А.
Больной А., 22 лет, госпитализирован в отде

л ени е для м ультирези стентны х форм туберку
л еза  с ди агнозом : МРТБ (Л) (06 .17  г) ВДТБ (03.17

г) S2,ax правого легкого (инф ильтративны й) 
Дестр-М БТ+М -К+Резист I+(HRSE) II (-) Гист. 0 
Кат 4.1А  Ког. 2 (2017)

При поступлении жалоб не предъявлял. Ту
беркулез л егки х вы явл ен  при диспансерном  н а
блюдении в связи  с рецидивом  туберкулезного 
процесса у  отца. Н азначено л ечени е по 1 кате
гории. В ИФ принял 60 доз противотуберкулез
н ы х препаратов (ПТП) - HRZE, п ереведен в ПФ 
-H R . В процессе лечения получен результат ТЛЧ 
микобактерий туберкулеза (МБТ) к ПТП -  вы я в
лена устойчивость к изониазиду, рифампицину, 
стрептомицину, этамбутолу (HRSE). Зарегистри
рован случай м ультирезистентного туберкуле
за, назн ачено лечение по схем е: Z Km Lfx Et Cs 
PAS. Для дальнейш его лечения госпитализиро
ван  в отделение для м ультирези стентны х форм 
туберкулеза.

А нам нез ж изни -  без особенностей. Запро
шена и изучена детская  амбулаторная карта: ре
бенок родился здоровы м , рос и развивался соот
ветствен н о  возрасту. Х ронически х заболеваний 
не имел, в группе часто и дли тельно болеющих 
не числился.

Объективно: общее состояние удовлетвори
тельное. Достаточного питания: рост -  182 см, мас
са тела -  84  кг. Атлетического телосложения. Кожа 
чистая, обычной окраски. Склеры субиктеричны. 
В легких дыхание везикулярное. Тоны сердца яс
ные, деятельность ритмичная, АД -  120/80 мм рт 
ст, PS -84  уд/мин. Я зы к чистый, влажный. Живот 
мягкий, безболезненный. Органы брюшной поло
сти обычных пальпаторных свойств.

О бследован при поступлении:
На обзорной рентгенограм м е ОГК: в S2, ax 

правого легкого округлый, отграниченны й и н
фильтрат до 2  см  в диам етре с очагами различ
н ы х размеров вокруг. Корни структурны. Сину
сы свободны . Сердце -  норма.

© С.М. Лепшина, О.В. Сердюк, О.В. Томаш, Д.Н. Передерий, 2017
© Университетская Клиника, 2017
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М икроскопия м азка м окроты  по Цилю 
-Н и л ьсен у  -  КУБ не обнаруж ены.

Культуральное исследование м окроты  на 
п лотны х ср едах: рост МБТ - 3 колонии. ТЛЧ -  
устой чи вость к HRSE, чувстви тел ьн о сть  к Km 
Cm O fx Cs PAS.

Общий анализ крови: Нв -  140 г/л, эр -  4 ,3  
Т/л, ЦП -  0 ,98 , Л- 5 ,2  Г/л, СОЭ- 1 м м /ч, п -1 , с-35 , 
э -2 , л -5 8 , м -4 . Общий анализ м очи -  норма.

Биохим ический анализ крови - общий б е
лок -6 2 ,3  г/л, м очеви н а -  4 ,5  м км оль/л, креа- 
ти н и н - 88,5  м км оль/л, билирубин общий -  50 ,7  
м км оль/л, билирубин прямой -  17,7 м км оль/л, 
билирубин непрям ой -  3 3 ,0  м км оль/л, АЛТ -0 ,4 3  
м км оль/м л*ч, АСТ -  0 ,6 0  м км оль/м л*ч, глю коза 
-  4 ,0  м м оль/л, тим оловая проба -  0 ,8 8  ед.

А нтитела к ВИЧ не обнаруж ены.
П ротивотуберкулезны е препараты  вр ем ен 

но отм енены . Н азначены  геп атопротекторы : 
гептрал 4 0 0  м г х  2 р /д , урсодез 250  м г 1 капсула 
утром  и 2 капсулы вечером , р-р  эссенциале 5мл 
в /в  струйно №  1 0 .

Б и охи м и чески й  анал и з кр ови  (ч /з  10 
д н ей ) - общ ий белок -7 6 ,0  г/л , билирубин о б 
щ ий -  17,8 м км оль/л , билирубин прям ой -  
4 ,4  м км оль/л , билирубин н еп рям ой  -  13 ,4  
м км ол ь/л , АЛТ -1 ,5 6  м к м о л ь/м л *ч , АСТ -  0 ,3 9  
м к м о л ь/м л *ч , гл ю коза -  5 ,2  м м оль/л , ти м о л о 
ва я  проба -  1 ,9  ед.

У чи ты вая дл и тел ьны й  прием ПТП I ряда, за 
регистрирована геп атотокси ческая реакция на 
пиразинам ид, препарат отм енен . ПТП II ряда 
вводи ли сь в схем у поэтапно:

1ш аг: Km Lfx Cs
Контроль б /х  анализа крови - общий белок 

-7 3 ,2  г/л, билирубин общий -  25 ,3  м км оль/л, би
лирубин прямой -  7,0 м км оль/л, билирубин н е 
прямой -  18,3 м км оль/л, АЛТ - 1,0 м км оль/м л*ч, 
АСТ -  0 ,45  м км оль/м л*ч, глю коза -  4 ,8  м м оль/л, 
тим оловая проба -  1,9 ед.

2 ш аг: Km Lfx Cs +PAS
Контроль б /х  анализа крови - общий белок 

-7 2 ,4  г/л, билирубин общий -  15,9 м км оль/л, 
билирубин прямой -  4 ,7  м км оль/л, билирубин 
непрям ой -  11.2 м км оль/л, АЛТ - 0 ,9 9  м км оль/ 
м л*ч , АСТ -  0 ,3 3  м км оль/м л*ч, глю коза -  5,5 
м м оль/л, тим оловая проба -  6 , 0  ед.

3 ш аг: Km Lfx Cs PAS+ Et
Контроль б /х  анализа крови - общий белок 

-67,2  г/л, билирубин общий -  38 ,5  м км оль/л, 
билирубин прямой -  1 2 , 0  м км оль/л, билирубин 
непрям ой -  26 ,5  м км оль/л, АЛТ -0 ,8 0  м км оль/ 
м л*ч , АСТ -  0 ,4 8  м км оль/м л*ч, глю коза -  4 ,6  
м м оль/л, тим оловая проба -  1,7 ед.

Ж алоб больной не предъявлял. О бъекти в
н о: общ ее состояние удовлетвори тел ьное. Кожа 
обы чной окраски. Склеры субъиктери чны . Ж и 

вот м ягкий, безболезн енны й . П ечень у  края р е
берной дуги . С елезенка не пальпируется.

И зменения в биохим ическом  анализе кро
ви  расценены  как геп атотоксическая реакция 
на этионамид, препарат отм енен. Н азначено л е 
чен и е: р-р глю козы 5% - 200 мл + ви т С 4  мл в/в  
кап №  7, р-р реамберина в /в  кап №  7, продолжен 
прием гептрала 400  м г х  2 р/д, урсодеза 250  м г 1 
капс утром и 2  капс вечером .

Б /х анализ крови -67 ,0  г/л, билирубин об
щий -  39 ,0  м км оль/л, билирубин прямой -  
15,6 м км оль/л, билирубин непрям ой -  23 ,4  
м км оль/л, АЛТ -3 ,0  м км оль/м л*ч, АСТ -  0,81 
м км оль/м л*ч, глю коза -  4 ,6  мм оль/л, ти м оло
вая проба -  1,5 ед.

Жалоб пациент по -  прежнему не предъявлял. 
Объективно: общее состояние удовлетворитель
ное. Кожа с желтушным оттенком. Склеры икте- 
ричны. Ж ивот мягкий, безболезненный. Печень у 
края реберной дуги . Селезенка не пальпируется.

Заподозрен синдром Ж ильбера. Направлен 
на консультацию  к гастроэнтерологу.

Дообследован: HBsg, поверхностны й анти ген 
вируса гепатита В -  отрицательны й. Антитела к 
вирусу геп атита С, сум марные - отрицательны й 

УЗИ органов брюшной полости: ум еренны е 
диф ф узны е изм енения печени, нормальная 
картина селезенки, эхопризнаки хронического 
холецистита

ФГДС: нормальная эндоскопическая карти
на пищ евода, поверхностны й рефлю кс-гастрит, 
уреазны й тест (-), поверхностны й дуоденит 

Выполнен анализ ПЦР крови с исследова
нием  ген а UDP1A1 (Синдром Ж ильбера) -  А 
(ТА)7ТАА/А (ТА)7ТАА (мутантная гомозигота) 

Консультация гастроэнтеролога: Хр. м еди 
кам ентозны й гепатит с ум еренной биохим иче
ской активностью . Нарушение обмена билиру
бина -  синдром Ж ильбера. Хр. гастродуоденит, 
а/ф (уреазны й тест -). Хр. холецистит, н/ф. На
значено лечени е: р-р гептрал 800 м г №  1 0  в /в , 
урсодез 250  м г 1 капсула утром и 3 капсулы в е 
чером (3 месяца), дуспаталин 1 т х  2 р/д , (1 м е
сяц), омез

20 м г х  2 р/д за 30 м ин до еды  (1 нед, затем  по 
1 капс натощ ак), мотилиум 1 т х  3 р /дч/з 1,5 ч  п о
сле еды (10 -1 4  дней).

Б/х анализ крови -  общий белок - 86 ,0  г/л, 
билирубин общий -  6 6 , 0  мкмоль/л, билирубин 
прямой -  28 ,0  мкмоль/л, билирубин непрямой 
-  38 ,0  мкмоль/л, АЛТ -1 ,22  м км оль/м л*ч, АСТ -  
0 ,87  м км оль/м л*ч, глюкоза -  4 ,7  ммоль/л, ти м о
ловая проба -  0 ,7  ед.

Консультация гастроэнтеролога (п овторно): 
в л ечени е добавл ен  валокардин 30 кап х  3 р/д, 
р-р глутаргина 40%  - 10 мл в 200  мл физ р-ра в /в  
кап №  1 0
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Б /х  анализ крови -о б щ и й  белок -6 9 ,6  г/л, 
билирубин общ ий -  19 ,8  м км оль/л , билирубин 
прямой -  5 ,6  м км оль/л, билирубин непрям ой 
-  14 ,2  м км оль/л, АЛТ - 1,2 м км оль/м л*ч , АСТ -  
0 ,5 9  м км оль/м л*ч , глю коза -  5 ,6  м м оль/л, т и 
м оловая проба -  1,5 ед.

После п р о вед ен н о го  л ечен и я состояние 
больного улучш и лось: и счезл а и ктер и чность 
склер , стой ко н ор м ал и зовали сь п оказател и  
билирубина и тр ан сам и н аз. Л ечени е в и н т е н 
си вн ой  ф азе продолж ено по сх ем е: Km Lfx Cs 
PAS Lzd.

В Ы В О Д Ы
Прием противотуберкулезны х препаратов 

привел у  пациента А. к активации синдрома 
Ж ильбера.

И сключение геп атотоксичны х препаратов из 
схем ы  лечения предупредило прогрессирование 
м едикам ентозного гепатита.

Для своевр ем енного вы явлени я ЛИГТ в про
цессе лечения обязателен динам и ческий кон
троль м аркеров цитолиза и холестаза как наи 
более часты х и ранних проявлений данной 
патологии печени.
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В статье приведен клинический случай врожден- выявленной патологии. 
ной патологии печени в виде синдрома Жильбера у К лю чевы е сл ова : мультирезистентный тубер-
больного мультирезистентным туберкулезом легких. кулез, лечение, синдром Жильбера, лекарственно-
Описаны особенности ведения пациента с учетом индуцированная гепатотоксичность.
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INFLUENCE OF THE GILBERT'S SYNDROME ON THE TOLERANCE OF ANTITUBERCULAR 
PREPARATIONS IN THE PATIENT W ITH MULTIDRUG-RESISTANT PULMONARY TUBERCULOSIS

The clinical case of congenital liver disease in the pathology are described.
form of Gilbert syndrome in a patient with multidrug- Key w ords: multidrug-resistant tuberculosis,
resistant pulmonary tuberculosis is given in the article. treatment, Gilbert's syndrome, drug-induced
Features of managing the patient in view of the revealed hepatotoxicity.
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Республиканская клиническая туберкулезная больница МЗ ДНР

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ БЕДАКВИЛИНА У БОЛЬНЫХ  
МУЛЬТИРЕЗИСТЕНТНЫМ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ

Повышение эффективности лечения боль
ны х туберкулезом на сегодняшний день явля
ется приоритетной задачей врачей-фтизиатров 
[1,2,3]. Одной из главных причин низкой эффек
тивности лечения больных туберкулезом явля
ется распространение лекарственно-устойчивых 
штаммов микобактерий туберкулеза (МБТ) [4,5]. 
Для лечения больных мультирезистентным ту
беркулезом (МРТБ) и туберкулезом с расширен
ной лекарственной устойчивостью (РРТБ) требу
ются длительные ( 2 0  месяцев и более) режимы 
химиотерапии, включающие от 5 до 9 противо
туберкулезных препаратов (ПТП). Негативным 
аспектом длительной многокомпонентной хими- 
отерапиии являются побочные реакции на про
тивотуберкулезные препараты [6-10]. Резервные 
препараты, применяемые при лечении МР/РРТБ, 
обладают большей токсичностью, в значительной 
степени именно из-за более длительного срока 
их применения [9, 11]. При проведении химиоте
рапии, включающей ПТП II ряда, частота нежела
тельны х реакций достигает 92% [6-9, 11]. В таких 
условиях проведение адекватной противотубер
кулезной химиотерапии крайне затруднено, по
этому усилия фтизиатров, фармацевтов направ
лены на поиск новы х подходов к лечению [4, 12]. 
Значительная роль в повышении эффективности 
лечения больных МРТБ/РРТБ принадлежит разра
ботке и внедрению во  фтизиатрическую практику 
новы х противотуберкулезных препаратов [12-14]. 
Одним из таких препаратов является Бедаквилин 
[13-15]. В научной литературе сведения об опыте 
применения данного препарата разнятся [13-15]. 
Внедрение Бедаквилина в нашем регионе позво
лило нам продолжить изучение эффективности и 
безопасности применения нового ПТП.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Изучение эф ф ективности лечения и неж е

лательны х побочны х явлений (НПЯ) у  больны х 
м ультирезистентны м  туберкулезом, в том  числе 
и у  пациентов с ко-инф екцией ВИЧ/МРТБ с ис
пользованием  режимов химиотерапии, вклю ча
ющ их Бедаквилин.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Дизайн исследования -  проспективное от

крытое нерандом изированное одноцентровое 
исследование проведено на базе стационара для 
больны х м ультирезистентны м  туберкулезом 
Республиканской клинической туберкулезной 
больницы г.Донецка.

В исследование были вклю чены  пациенты, 
которым реш ением центральной врачебной ко
миссии (ХРТБ - консилиум) был н азн ачен  препа
рат Бедаквилин на основании предоставленной 
соответствую щ ей м едицинской докум ентации 
и рентгенологического архива. В случае необ
ходимости, пациентов приглашали для личного 
участия в заседании ХРТБ -  консилиума. За п е
риод с 17.09.2015 г. по 14 .09 .2016 г. ХРТБ - к о н 
силиумом была рассм отрена м едицинская доку
ментация 54 пациентов. Приступили к лечению  
34  чел овека (63,0% ), из ни х умерли в срок до 10 
дней  терапии с использованием  Бедаквилина -  3 
пациента ( 8 , 8 %), 1 больной (2,9% ) снят с лечения 
и з-за  развития некупируемой аллергической 
реакции на исследуемый препарат, заверш или 
полный курс лечения -  30 чел овек (88,2% ). Кон
трольную группу составили 27 больны х МРТБ 
и туберкулезом с расш иренной лекарственной 
устойчивостью , которые не получали в схем е л е
чения Бедаквилин.

Критерии вклю чения
1. Наличие туберкулеза легочной и/или вн еле- 

гочной локализации с лабораторно д о казан 
ной м ультирезистентной устойчивостью  или 
расш иренной лекарственной устойчивостью  
микобактерий туберкулеза, а также при забо
левании из достоверно доказанн ого  сем ей 
ного и/или тесного бы тового/рабочего кон 
такта с больным МРТБ.

2. Невозмож ность ф ормирования ад екватн о 
го режима химиотерапии, состоящ его по
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Таблица 1
Общая характеристика пациентов

Характеристика пациентов
Исследуемая группа (n=30) Контрольная группа (n=27)

абс Р±ш , % абс Р±ш , %

Пол

мужской 19 63,3±8,8 19 70,4±8,8

женский 1 1 36,7±8,8 8 29,6±8,8

Возраст

старше 18 лет 3 10±5,5 1 3,7±3,6

20-29 лет 8 26,7±8,1 8 29,6±8,8

30 -39 лет 1 0 33,3±8,6 7 25,9±8,4

40-49  лет 4 13,3±6,2 6 2 2 ,2 ± 8 , 0

50-59 лет 3 10±5,5 3 1 1 , 1 ± 6 , 0

60 -69 лет 1 3,3±3,3 1 3,7±3,6

70 лет и старше 1 3,3±3,3 1 3,7±3,6

Тип случая

впервые выявленные 1 2 40±8,9 1 1 40,7±9,5

рецидивы 4 13,3±6,2 5 18,5±7,5

лечение после перерыва - - - -

неудача лечения 2 6,7±4,6 3 1 1 , 1 ± 6 , 0

прочие 1 2 40±8,6 8 29,6±8,8

Клинические формы ТБ

инфильтративный 18 60±8,9 16 59,3±9,5

диссеминированный 3 10±5,5 6 2 2 ,2 ± 8 , 0

милиарный 4 13,3±6,2 5 18,5±7,5

казеозная пневмония 1 3,3±3,3 1 3,7±3,6

фиброзно-кавернозный 3 10±5,5 4 14,8±6,8

внелегочный (тубспондилит) 1 3,3±3,3 1 3,7±3,6

меньш ей мере из пяти противотуберкулез
н ы х препаратов с достоверной активностью  
к МБТ.

3. Возраст пациентов старше 18 лет.

Критерии исклю чения
1. П ациенты с наруш ением ритм а сердца.
2. Берем енны е и ж енщ ины в период лактации. 

О снованием  для досрочного прекращ ения
лечения было развитие некупируемы х токси че
ски х реакций, требую щ их полного прекращ ения 
Бедаквилина.

Общая характеристика больных, вклю чен ны х 
в исследование, представлена в таблице 1 .

Из таблицы 1 ви дно, что  среди вклю чен ны х в 
исследование пациентов преобладали мужчины

- 63,3%  (19 чел), ж енщ ины составили 36,7%  (11 
пациентов). Возраст больны х находился в ди а
пазоне от 18 до 79 лет, м едиана возраста 36 лет 
(ДИ 95% 26 39).

В контрольной группе также преобладали 
мужчины - 70,4%  (19 чел), женщин было 29,6%  ( 8  

чел). Возраст больны х контрольной группы ко
лебался в пределах от 19 до 76 лет, м едиана в о з 
раста - 38 лет (ДИ 95% 32 44).

В обеих группах преобладали пациенты  с 
вп ервы е диагности рованны м  туберкулезом 
(ВДТБ) и «прочие», т.е. ранее м ногократно и н е 
эффективно л еченны е ПТП I и II ряда. Так, в ис
следуемой группе ВДТБ и «прочие» составили в 
равной степени по 40% , в контрольной группе: 
ВДТБ - 59,3% , «прочие» -  29,6% .
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Таблица 2
Сопутствующая патология у больных МР/РРТБ

Характеристика пациентов
Исследуемая группа (n=30) Контрольная группа (n=27)

абс Р±ш , % абс Р±ш , %

Сопутствующая патология

ВИЧ 8 26,7±8,1 8 29,6±8,8

сахарный диабет 7 23,3±7,7 5 18,5±7,5

ССЗ 2 6,7±4,6 2 7,4±5,0

ХБП 3 10±5,5 2 7,4±5,0

ХОБЛ 6 20±7,3 3 11,1±6,0

заболевания печени, в т.ч 5 16,7±6,8 3 11,1±6,0

- криптогенный гепатит 2 6,7±4,6 2 7,4±5,0
- хронический гепатит С, в 
т. ч. с исходом в цирроз 2 6,7±4,6 1 3,7±3,6

-с-м  Жильбера 1 3,3±3,3 - -
анемии гастрогенного гене- 
за средней степени тяжести 3 10±5,5 - -

ДОА 1 3,3±3,3 - -
онкопатология (после комбини
рованного лечения, ремиссия) 1 3,3±3,3 - -

Среди клини ческих форм туберкулеза в ис
следуемой и контрольной группах преобла
дал инфильтративный туберкулез 60±8,9%  и 
59 ,3±9,5% , соответственно. М илиарный туберку
лез с м нож ественны м  поражением органов (бо
лее 2х) в основной группе составил 13,3±6,2% , 
диссем и нированны й - 10±5,5% , внелегочны й  ТБ 
(туберкулезный спондилит) - 3 ,3±3,3% . В кон
трольной группе доля милиарного туберкуле
за составила 18,5±7,5% , диссем инированного 
- 22 ,2±8 ,0% , внелегочного ТБ (туберкулезный 
спондилит) - 3 ,7±3,6% .

Количество заболеваний, оказы ваю щ их н е 
благоприятное влияние н а  течени е туберкуле
за и переносим ость противотуберкулезны х пре
паратов в исследуемой группе было от 1 до 4  на 
одного человека, в контрольной группе -  от 1  до 
2  нозоологий, таким  образом пациенты  имели 
несколько сопутствую щ их заболеваний, ослож
няю щ их их ведение.

П ациенты с сахарны м  диабетом  в исследуе
мой группе составили 23,3±7,7% , в контрольной- 
18,5±7,5% . Сердечно -  сосудисты е заболевания 
(без наруш ения ритм а сердца) зарегистрирова
ны  у  6 ,7±4,6%  больных, в контрольной группе их 
-7,4% . Хроническую  болезнь почек (ХБП) в ис
следуемой группе имели 10±5,5%  пациентов, в 
контрольной - 7,4±5,0% . Хроническая обструк- 
ти вная болезнь легки х (ХОБЛ) в основной груп
пе была у  20% , в контрольной группе -  у  11%. За
болевания печени в исследуемой группе были

диагности рованы  у  16,7±6,8% , в контрольной- у 
1 1 , 1 ± 6 ,0 % пациентов.

Больны х с анем ией гастрогенного ген еза 
было 10±5,5% , деформирующ им остеоартрозом
-  3 ,3±3,3% , лимфогранулематозом (после ком 
бинированного лечения) - 3 ,3±3 ,3% . Х ар акте
ристика больны х с сопутствую щ ей патологией 
представлена в таблице 2 .

Удельны й вес больны х ВИЧ/МРТБ в исследуе
мой и контрольной группах сущ ественно не от
личался, и составил 26 ,7±8,1%  и 29,6±8 ,8% , соот
ветствен н о  (ф*=0,25, р>0,05).

Общая характеристика пациентов с ко
инфекцией ВИЧ/МРТБ представлена в таблице 3.

Группу I составили 8  больны х с ко-инф екцией, 
в схем у лечения которы х входил Бедаквилин, в 
контрольной (группа II) было 8  человек.

Возраст пациентов с Ко -и н ф екц и ей  в иссле
дуемой группе находился в диапазоне от 18 до 
46  лет, м едиана возраста -  27,5 лет, в контроль
ной группе - от 23 до 49  лет, м едиана возраста
- 39  лет. В обеих групах преобладали пациенты 
с «повторными» курсами лечения 75,0±15,3%  и 
62,5±17,1% , соответственно. П реимущ ественной 
клинической формой туберкулеза был милиар- 
ны й туберкулез с м нож ественны м  поражением 
органов (более 2 х).

Четверть пациентов в исследуемой груп
пе имели уровень СД4 м енее 100 кл/мкл, в 
контрольной группе таки х пациентов было 
37,5±17,1%  (3 чел). Уровень СД4 в пределах от

91



Университетская Клиника, 2017, 4  (25) Т. 2

Таблица 3
Характеристика пациентов с ко -  инфекцией ВИЧ/МРТБ

Характеристика пациентов
Исследуемая группа (n= 8 ) Контрольная группа (n= 8 )

абс Р±ш , % абс Р±ш , %

Пол

мужской 3 37,5±17,1 7 87,5±11,7

женский 5 62,5±17,1 1 12,5±11,7

Возраст

старше 18 лет 1 12,5±11,7

20-29 лет 3 37,5±17,1 1 12,5±11,7

30 -39 лет 2 25±15,3 3 37,5±17,1

40-49  лет 2 25±15,3 4 50±17,7

Тип случая

впервые выявленные 2 25±15,3 3 37,5±17,1

рецидивы 1 12,5±11,7 2 25±15,3

неудача лечения 2 25±15,3

прочие 5 62,5±17,1 1 12,5±11,7

Клинические формы ТБ

инфильтративный 1 12,5±11,7 2 25±15,3

диссеминированный 1 12,5±11,7 2 25±15,3

милиарный 4 50±17,7 4 50±17,7

фиброзно-кавернозный 1 12,5±11,7

внелегочный (тубспондилит) 1 12,5±11,7

Уровень СД4

менее 1 0 0  кл/мкл 2 25±15,3 3 37,5±17,1

100 -350 кл/мкл 3 37,5±17,1 5 62,5±17,1

более 350 кл/мкл 3 37,5±17,1

ВИЧ-ассоциированные заболевания

ХВГС 2 25±15,3 1 12,5±11,7

Токсоплазмоз 2 25±15,3

Саркома Капоши 1 12,5±11,7

Назначена АРВТ 8 1 0 0 7 87,5±11,7

Схемы АРВТ

TDF/FTC+EFV1 3 37,5±17,1 3 42,9±18,7

AZT/3TC+EFV2 3 37,5±17,1 4 57,1±18,7

ABC/3TC+EFV3 1 12,5±11,7

LPV/rtr+AZT/3TC4 1 12,5±11,7

Примечание:
1атрипла, 2ламивудин/зидовудин, 3абакавир/эфавиренц, 4лопинавир/ритонавир
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Таблица 4
Лекарственная устойчивость к отдельным ПТП I и II ряда

Характеристика пациентов
Исследуемая группа (n=30) Контрольная группа (n=27)

абс Р±ш , % абс Р±ш , %

Спектр лекарственной устойчивости МБТ

МРТБ 3 10,0±5,5 7 25,9±8,4

МРТБ+ Km/Am 1 3,3±3,3 1 3,7±3,6

МРТБ + Cm 1 3,3±3,3 1 3,7±3,6

МРТБ + Km /Cm 1 3,3±3,3 1 3,7±3,6

МРТБ + O 1 1 36,7±8,8 7 25,9±8,4

РРТБ 13 43,3±9,0 1 0 37,0±9,3

Лекарственная устойчивость к отдельным ПТП I и II ряда

H R 30 1 0 0 , 0 27 1 0 0 , 0

Z 2 6,7±4,6 4 14,8±6,8

E 2 2 73,3±8,1 2 2 81,5±7,5

S 28 93,3±4,6 27 1 0 0

Km 1 1 36,7±8,8 1 1 40,7±9,5

Am 7 23,3±7,7 2 7,4±5,0

Cm 1 0 33,3±8,6 6 2 2 ,2 ± 8 , 0

Ofx 18 60±8,9 15 55,6±9,6

Mfx 1 1 36,7±8,8 2 7,4±5,0

Et/Pt 4 13,3±6,2 4 14,8±6,8

Cs 3 10±5,5 - -

PAS 5 16,7±6,8 1 3,7±3,6

100 до 350 кл/мкл имели 37,5±17,1%  (3 чел), в 
контрольной группе -  62,5±17,1%  (5 чел). Уро
вен ь СД4 вы ш е 350  кл/мкл в исследуемой группе 
имели 37,5±17,1%  (3 чел), в контрольной группе 
таки х пациентов не было.

В основной группе отм ечена 100% привер
ж енность к лечению АРВТ, в контрольной группе 
АРВТ получали 87,5± 11,7%. Помимо АРВТ, паци
енты  исследуемой и контрольной групп получали 
профилактические/или лечебные дозы  бисепто- 
ла и лечение флуконазолом при необходимости.

В исследуемой группе из ВИЧ- ассоцииро
ван н ы х заболеваний зарегистрированы : хр они 
чески й  вирусны й гепатит С - 25±15,3%  (2 чел) и 
25±15,3%  (2 чел) -  токсоплазм оз головного м оз
га, но к м ом енту назначени я Бедаквилина токсо- 
плазмоз был эффективно пролечен и пациенты  
п ереведены  на профилактические дозы  бисеп- 
тола. В контрольной группе из ВИЧ -  ассоцииро
ван н ы х заболеваний 12,5±11,7%  (1 чел) составил 
хронический вирусный гепатит С и 12,5±11,7%  
(1 чел) -  Саркома Капоши.

В о сн о вн о й  группе н а зн а ч е н ы  сл ед у ю 
щ ие схем ы  А РВТ: 37 ,5±17 ,1%  (3 чел ) -  T D F/ 
FTC+EFV, 37 ,5±17 ,1%  (3 чел) -A ZT/3TC+EFV, 
1 2 ,5 ± 1 1 ,7 %  (1 чел ) - A BC /3TC +EFV , 1 2 ,5 ± 1 1 ,7 %  
(1чел ) - LPV /rtr+A Z T/3TC . В ко н тр о л ьн о й  гр у п 
пе 4 2 ,9 ± 1 8 ,7 %  (3 чел ) со стави л и  п ац и ен ты  со 
схем ой  TD F/FTC +EFV  и 57 ,1±  18,7%  (4  чел ) со 
схем ой  A ZT/3TC+EFV.

О б сл едован и е п ац и ен та  п ер ед  н а з н а ч е 
ни ем  хи м и отер ап и и  вкл ю чал о : кл и н и ческо е 
и ссл ед о ван и е (сбор ж алоб и а н а м н е за , ф и- 
зи кал ьн о е и ссл ед о ван и е), л абор атор н ое (к л и 
н и ч ески й  анал и з кр ови , кл и н и чески й  анали з 
м очи, б и о хи м и чески й  анал и з кр ови  с и ссл е
д о ва н и ем  билирубина, тр ан сам и н аз , к р еати - 
н и н а  кр ови , гл ю козы  кр о ви ; ан ти тел  к ВИЧ и 
HbsAg), ф ун кц и о н ал ьн о е (ЭКГ с о п р ед ел ен и 
ем  OT-и н те р ва л а ), р е н тген о л о ги ч еск о е  и ссл е
д о ва н и е  (обзор н ая р е н тген о гр а м м а  ор ган ов 
грудн ой  кл етки  (О ГК), которую  п роводи ли  на 
ап п арате M ercury 3 3 2 , по п о казан и я м  -  сп и 
ральную  ком п ью тер ную  том ограф и ю  ОГК
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Таблица 5
Режимы химиотерапии больных МР/РРТБ

Характеристика пациентов
Исследуемая группа (n=30) Контрольная группа (n=27)

абс Р±ш , % абс Р±ш , %

Препараты, включенные в режим химиотерапии

бедаквилин 14 46,7±9,1 - -

бедаквилин + линезолид 16 53,3±9,1 - -

линезолид 2 7,4±5,0

клофазимин 8 29,6±8,8

фторхинолоны 30 1 0 0 , 0 27 1 0 0 , 0

левофлоксацин 9 30,0±8,4 14 51,9±9,6

моксифлоксацин 2 1 70,0±8,4 13 48,1±9,6

циклосерин 30 1 0 0 , 0 26 96,3±3,6

капреомицин 24 80,0±7,3 14 51,9±9,6

канамицин 6 20,0±7,3 13 48,1±9,6

протионамид/этионамид 27 90,0±5,5 24 88,9±6,0

параминосалициловая кислота 26 86,7±6,2 25 92,6±5,0

пиразинамид 25 83,3±6,8 26 96,3±3,6

этамбутол 3 10,0±5,5 4 14,8±6,8

имипенем 1 3.3±3,3

кларитромицин 1 3.7±3,6

Число включенных в режим химиотерапии препаратов

пять 1 3,33±3,3 1 3,7±3,6

шесть 3 10,0±5,5 18 66,7±9,1

семь 14 46,7±9,1 8 29,6±8,8

восемь 12 40,0±8,9

-  T S X -0 3 4 A  A lex io n  Su per 16, T osh iba), б ак 
тер и о л о ги ч еско е и ссл ед о ван и е (д ву к р атн о  
и ссл ед о вал и  м окр оту на ки сл о то усто й ч и вы е 
м и кобактер и и  (КУБ) м ето до м  прям ой м и кр о 
скоп и и  м а зк а  м окр оты  по Ц и лю -Н и льсену, а 
такж е п роводи ли  п о сев  н а  ж идки е (М и ддлбру- 
ка) с пом ощ ью  а вто м ати зи р о ван н о й  си стем ы  
BACTEC ™ M G IT ™ 960 и н а  п л отн ы е п и т а тел ь
н ы е ср ед ы  (Л евен ш тей н а-Й ен сен а) с п о сл е
дую щ и м  о п р едел ен и ем  ч у в стви те л ь н о сти  
в ы д е л е н н ы х  культур М БТ к ПТП). По к л и н и 
ч еск и м  п о казан и я м  н а зн ач ал и  консул ьтац и и  
со о тветству ю щ и х сп ец и ал и сто в. Е ж ем есячн о 
п р оводи ли  м о н и то р и н г л а б о р ато р н ы х и б и о
х и м и ч еск и х  и ссл ед о ван и й , а при н ал и чи и  п а 
т о л о ги ч еск и х  и зм ен ен и й  в а н ал и зах  -  чащ е 
(до  н ор м ал и зац и и  л аб о р ато р н ы х п о к а з а т е 
л ей ). Р ен тген о гр аф и ю  о р ган о в грудн ой  к л е т 
ки (кон тр ол ь) п роводи ли  каж ды е три м есяц а,

при н ал и чи и  к л и н и ч еск и х  п о казан и й  -  чащ е. 
ЭКГ п роводи ли  ч ер ез  14 д н ей  от н ач ал а  п р и 
ем а Б едак ви л и н а, д ал ее - еж ем еся чн о  (до 24  
н е д ). При вы я вл ен и и  п атол оги и  (O T > 0 ,4 4 ) -  
контроль ЭКГ п роводи ли  еж ен едел ьн о .

Ф о р м и р о ван и е реж им ов хи м и отер ап и и  
тубер кул еза  осущ ествл ял и  со гл асн о  ун и ф и 
ц и р о ван н о м у кл и н и ч еско м у п ротоколу м е 
д и ц и н ско й  пом ощ и «Т убер кулез», утвер ж 
д е н н о го  п р и казом  МЗ Д о н ец ко й  Н ародной 
Республики №  1191 от 1 3 .1 0 .2 0 1 6  г. [16]. По 
и н д и ви д у ал и зи р о ван н о м у  реж им у хи м и о 
тер ап и и  и сп ол ьзовал и  н е м ен е е  п яти  п р о
т и во ту б ер к у л е зн ы х  п р еп ар атов в д о за х , р а с
сч и та н н ы х  на 1  к г  м ассы  тел а, еж ед н евн о . 
Б едак ви л и н  н а зн ач ал и  со гл асн о  и н стр у к
ции к препарату. В реж им хи м и отер ап и и , п о 
м им о Б едак ви л и н а, с у ч е то м  сп ектр а л е к а р 
ст вен н о й  у сто й ч и во сти , п ер ен о си м о сти  ПТП
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Мониторинг лечения больных МР/РРТБ с Бедаквилином
Таблица 6

Негативация мокроты

Месяц Бактериоскопия 
лече
ния

Посев
Исследуемая Контрольная

ф* Фи-
Исследуемая Контрольная

ф* Фи-

абс P±m% абс P±m% шера абс P±m% абс P±m% шера

1 1 12,5±11,7 1 2 52,2±10,4* 2,17 17 58,6±9,1 13 48,1±9,6 0,79

2 6 75±15,3 14 60,9±10,2 0,74 23 79,3±7,5 17 63,0±9,3 1,36

3 8 1 0 0 * 16 69,6±9,6 2,85 27 93,1±4,7* 2 0 74,1±8,4 2 , 0 1

4 8 1 0 0 * 18 78,3±8,6 2,36 28 96,6±3,4 23 85,2±6,8 1,56

5 8 1 0 0 * 19 82,6±7,9 2 , 1 0 28 96,6±3,4* 19 70,4±8,8 2,19

6 8 1 0 0 * 19 82,6±7,9 2 , 1 0 28 96,6±3,4* 2 0 74,1±8,4 2,60

Частота закрытия полостей распада у больных МР/РРТБ с Бедаквилином
Таблица 7

Закрытие полости распада

Месяц лечения Исследуемая группа (n=23/29) Контрольная группа (n=24/27)
ф* Фишера

абс P±m% абс P±m%

3 7 30,4±9,6* 2 8,3±5,6 2 , 0 0

6  9 39,1±10,2 10 41,7±10,1 0,18

в прош лом , со п утствую щ ей  п атол оги и  и н а 
ли чи я п р о ти во п о к азан и й  к н а зн а ч ен и ю  п р е
п ар ато в, вкл ю чал и : л и н езол и д , ц и клосери н 
(ко ксер и н ), ф торхи нолон (л евоф л оксац и н  или 
м окси ф л оксац и н ), кап р еом и ц и н или кан ам и - 
цин, п р оти о н ам и д /эти о н ам и д , п ар аам и н о- 
сали ц и ловую  кислоту, п и р ази н ам и д, этам бу- 
тол, и м и п енем .

П одавляю щ ее бол ьш и н ство  б о л ьн ы х в и с
сл едуем ой  группе со ставл ял и  п ац и ен ты  с 
р асш и р енной  л е к а р ствен н о й  у сто й ч и во стью  
-  4 3 ,3 ± 9 ,0 %  и п ац и ен ты  с п ре-Ш Л У , общ ий 
у д ел ьн ы й  в е с  ко то р ы х со стави л  4 6 ,7 ± 9 ,1 %  
(табли ц а 5). М РТБ со стави л  1 0±5 ,5% . В к о н 
тр ол ьн ой  группе такж е п р еобладали  п ац и 
ен ты  с р асш и р енной  л ек а р ствен н о й  у сто й 
ч и во стью  -3 7 ± 9 ,3 %  и пре-Ш Л У -  4 0 ,7 ± 9 ,5 % , 
б о л ьн ы х М РТБ бы ло 2 5 ,9 ± 8 ,4 %  (табли ц а 4 ).

О сн о ву  реж им а в с е гд а  со ставл я л и : и н ъ 
екц и о н н ы й  преп арат, ф тор хи нол он, ц и кло- 
сери н , Б едак ви л и н . В 5 3 ,3 ± 9 ,1 %  сл учая х (16  
чел ) в реж им л ечен и я до б ави л и  л и н езо л и д . В 
о сн о ву  реж им а ко н тр о л ьн о й  группы  вхо ди л и : 
и н ъ екц и о н н ы й  препарат, ф тор хи нол оны , ци- 
кл осер и н, п и р ази н ам и д. В 2 9 ,6 ± 8 ,8 %  сл учаев 
( 8  чел .) в схем у л ечен и я был д о б а вл ен  клоф а- 
зи м и н и в 7 ,4±5 ,0%  (2 чел .) -  л и н езол и д .

В исследуем ой группе, за  счет вкл ю чен и я 
в схем ы  л ечен и я Б едакви л и на, преобладали 
реж имы с м акси м ал ьн ы м  вкл ю чен и ем  ПТП: 
сем ь -  4 6 ,7 ± 9 ,1 %  (14  чел) и во сем ь -  40±8 ,9%  
(12 чел). В контрольной  группе м акси м ал ьны й  
режим вклю чал сем ь ПТП -  2 9 ,6 ± 8 ,8 %  ( 8  чел). 
О сн овн ая м асса  п ац и енто в получала ш есть 
преп аратов -  66 ,7 ± 9 ,1 %  (18  чел ). Д ан ны е п р ед 
ставл ен ы  в таблице 5.

В к ач е стве  о сн о вн о го  критерия оц енки  эф
ф екти вн о сти  л ечен и я бол ьны х с л егочн ы м и  
ф орм ам и тубер кулеза был и сп ол ьзован  п о к а
затель н егати вац и и  м окроты  культуральны м  
м етодом , закр ы ти е п олостей расп ада к к о н 
цу ш естого  м есяц а л ечен и я (2 4 -я  недел я ). Эф
ф екти вн о сть  л ечен и я бол ьны х вн ел его чн ы м и  
ф орм ам и тубер кулеза оц ени вал и  по к л и н и че
ской и р ен тген о л о ги ческо й  ди нам и ке.

С тати сти ческую  обработку п о л учен н ы х р е
зультатов проводи ли с помощ ью  п акета  п р о
грам м  «M icrosoft Excel for W indow s 2010», 
M edStat 4 .5  . При анал и зе м атер и ал а р ассч и 
ты вал и  доли (P) в % и и х ош ибки р еп р езен та
ти вн о сти  (m ). При ср авн ен и и  структуры  групп 
в п р оц ен тах (P% ± m%) при м еняли ф* к р и те
рий Фиш ера. К рити ческим  зн ач ен и ем  ф* сч и 
тается  1 ,64 , то есть при ф *>1,63 , р <0 ,05 .
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Таблица 8

Мониторинг лечения больных с ко-инфекцией

Негативация мокроты

Ме
сяц ле
чения

Бактериоскопия Посев

Группа I (n=1/7) Группа II (n= 6 / 8 ) ф* Ф и
шера

Группа I (n=7/7) Группа II (n=8 / 8 ) ф* Фи
шераабс P±m% абс P±m% абс P±m% абс P±m%

1 1  1 0 0 6 1 0 0 - 3 42,9±18,7 4 50,0±17,7 0,28

2 1  1 0 0 5 83,3±15,2 0,78 5 71,4±17,1 6 75,0±15,3 0,16

3 1  1 0 0 4 66,7±19,2 1,14 7 1 0 0 * 6 75,0±15,3 2 , 0 2

4 1  1 0 0 5 83,3±15,2 0,78 7 1 0 0 7 87,5±11,7 1,40

5 1  1 0 0 6 1 0 0 - 7 1 0 0 * 5 62,5±17,1 2,55

6 1  1 0 0 5 83,3±15,2 0,78 7 1 0 0 * 6 75,0±15,3 2 , 0 2

Таблица 9
Нежелательные побочные явления у больных МР/РРТБ

НПР
Исследуемая группа Контрольная группа

Препарат
абс P±m% абс P±m%

Аллергическая реакция Bdq 1/34 2,9±2,9

Z 8/25 32,0±9,3 1/26 3,8±3,8

Гепатотоксическая реакция Et /P t 5/27 18,5±7,5 2/24 8,3±5,6

PAS 1/26 3,8±3,8

Гастрит PAS 1/26 3,8±3,8

Нейротоксическая реакция Bdq 6/30 20,0±7,3

Нефротоксическая реакция
Km 2 / 6 33,3±19,2 5/12 41,7±14,2

Cm 7/24 29,4±9,3 4/14 28,6±12,1

Ототоксическая реакция
Km 5/6 83,3±15,2 5/12 41,7±14,2

Cm 6/24 25,0±8,8 3/14 21,4±11,0

Гипотиреоз Et/ P t/ PAS 4/26 15,4±7,1 10/25 40,0±9,8

Нарушение электролитного состава Bdq 4/30 13,3±6,2

Bdq 1/30 3,8±3,8
Артралгии ------------------------------------------------------------------------------------------------------

Z 3/26 11,5±6,3

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Э ф ф екти вность л ечен и я в исследуем ой 

группе оц ени вал и  у  29  ч ел о ве к  с л егочн ы м и  
ф орм ами туберкулеза. У становл ен о , ч то  эф 
ф екти вн о сть  л ечен и я бол ьны х М Р/РРТБ к к о н 
цу 6  м есяц а бы ла вы ш е в исследуем ой груп 
пе и со стави л а 9 6 ,6 ± 3 ,4 % , в группе контроля 
- 74 ,1 ± 8 ,4 %  (ф *=2,60, р < 0 ,0 5 ). Н егати вац и я м о 
кроты  м ето дом  бактериоскопи и у  бол ьн ы х и с
следуем ой группы к 24  н едел е отм ечен а в 100% 
случаях, в то врем я как  в контрольной  группе

-  в 82 ,6±7 ,9%  (ф *=2,10, р < 0 ,0 5 ). Д ан н ы е о ч а с т о 
те и ср оках н егати вац и и  м окроты  п р едставл е
ны  в таблице 6 .

Нами такж е отм ечен о , ч то  в исследуем ой 
группе закр ы ти е полостей расп ада н аступ а
ло бы стр ее: н а  тр етьем  м есяц е -  у  3 0 ,4 ± 9 ,6 % , 
к конц у ш естого  м есяц а у  3 9 ,1 ± 1 0 ,2 % , в к о н 
трольной группе -  у  4 1 ,7 ± 1 0 ,1 % . 3 из 24  п ац и 
ен то в с сохраняю щ им ися полостям и р асп а
д а  группы  ср авн ен и я были п рооп ери рованы  
и полости расп ада у  н и х  были л и кви ди р ован ы  
путем  оп ер ати вн ого  вм еш ател ьства .
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П ричинам и неэф ф екти вн о го  л ечен и я п а
ц и ента ( 1  чел .) о сн о вн о й  группы были:

- ф и б р о зн о -к а вер н о зн ы й  туберкулез с р ас
ш иренной л ек ар ствен н о й  устой чи востью , 
ослож ненны й туберкулезом  бронха;

- часты е эпизоды  то кси ческо го  геп ати та 
на ф оне прием а л ек а р ствен н ы х  преп аратов и 
п си хотр оп ны х вещ еств .

Нами такж е была и зучена эф ф екти вность 
л ечен и я бол ьны х М Р/РРТБ с ко-и нф екц и ей . 
М они торинг л ечен и я бол ьны х с ко-и нф екц и ей  
п р едставл ен  в таблице 8 .

Из таблицы  8  ви дн о , что  среди п ац и ентов 
с К о-и нф екцией в группе I н егати вац и я м а з
ка м окроты  м ето дом  п о сева наступ и ла в 1 0 0 % 
случаев на тр етьем  м есяц е и сохрани лась д о  
о кон чани я курса л ечен и я, тогда как  в к о н 
трольной группе н егати вац и я м окроты  д о ст и 
гал ась п ланом ерно и к конц у ш естого  м есяца 
дости гл а 75 ,0 ± 1 5 ,3 %  (ф *=2,02, р < 0 ,0 5 ). Не п о 
л учен о  стати сти чески  зн ачи м ого  различи я у 
бол ьн ы х ко-и н ф екц и ей  по закр ы тию  полостей 
расп ада к конц у 6  м есяц а л ечен и я (ф *=0,30, 
р >0 ,05 ).

П ереноси м ость Б едакви л и н а п ракти чески  
у  в с е х  бол ьн ы х бы ла уд о вл етвор и тел ьн ой . Н е
ж елательны е побочны е явл ен и я в целом  были 
о тм ечен ы  в 51 случае (таблица 9).

Из таблицы  9 ви дн о , что  у  одного бол ьн о
го (2 ,9% ) в о сн о вн о й  группе в п ер вы е 2 недели 
при ем а Б едакви л и н а р азви л ось некуп и руем ая 
м ед и кам ен то зн о  неж елательное п обочное я в 
л ен и е (НПЯ) в ви де ал лер ги ческого  д ер м ати та. 
П репарат был отм ен ен , в свя зи  с ч ем  больной 
был и склю чен из и ссл едован и я.

Геп атото кси чески е реакции, требую щ ие 
о тм ены  геп ато то кси чн о го  п реп арата зар еги 
стр и р ованы  в 46 ,7%  сл учаев. У  одного п ац и 
ен та  осн о вн о й  группы разви л ся гастри т н а па- 
раам иносалици ловую  кислоту, в контрольной 
группе д а н н о го  НПЯ не вы я вл ен о . У  6  ч ел о 
в е к  исследуем ой группы зар еги стр и р ован а го 
л овн ая  боль н а  Б едакви л и н . Из н и х ж енщ ин 
было 4  (66 ,7% ), муж чин -  2 (33 ,3% ). В сех  п ац и 
ен то в гол овная боль бесп окои ла в п ер вы е 14 
д н ей  п ри ем а Б едакви л и на, при п ер еводе боль
н ы х  на тр ехр азо вы й  режим прием а ПТП в н е 
делю  д а н н о е  неж елательное п обочное явл ен и е 
не проявлялось. П обочная реакция р асц ен ен а 
как  оп редел енная н а  Б едакви л и н.

У  9 чел  (3 0 ±8 ,4% ) зар еги стр и р ован а неф ро- 
то кси ческая  реакц и я: 2 /6  чел  (3 3 ,3 ± 1 9 ,2 % ) на 
канам и ц и н (у одного  п ац и ента канам и ц и н з а 
м ен ен  на капреом ици н по 1 мл х  3 р /неделю )

и 7 /2 4  чел  (2 9 ,2 ± 9 ,3 % ) -  н а  капреом ици н (п р е
парат не отм енялся, был п ер евед ен  н а  и н тер - 
миттирую щ ий режим согласно в е су  больного 
х  3 р аза в неделю ). В контрольной  группе н е- 
ф р отокси чески е реакции о тм ечен ы  у  9 бол ь
н ы х  (3 4 ,6 ± 9 ,3 % ).

О тотокси чески е реакции вы я вл ен ы  у  11/30  
п ац и енто в (3 6 ,7 ± 8 ,8 % ) исследуем ой группы : на 
канам и ц и н -  5 /6  ч ел о ве к  (8 3 ,3 ± 1 5 ,2 % ), н а  к а 
преом ицин -  6 /2 4  бол ьны х (2 5 ,0 ± 8 ,8 % ). В к о н 
трольной группе о тотокси чески е реакции з а 
р еги стр и р ован ы  у  8 /2 6  п ац и енто в (3 0 ,8 ± 9 ,1 % ).

Гипотиреоз зар еги стр и р ован  у  4 /2 6  бол ь
н ы х  (15 ,4±7 ,1% ) группы  и ссл едован и я, в груп 
пе ср авн ен и я -  у  10/25 п ац и енто в (4 0 ,0 ± 9 ,8 % ). 
НПЯ оп ределено как  вер о ятн о е на эти онам и д/ 
протионам ид и ПАС. П репараты  не о тм ен я 
ли сь. В л ечен и е был д о б авл ен  L- ти рокси н, на 
осн ован и и  ур овня гор м онов щ и тови дной  ж е
л езы .

У  4  бол ьн ы х наблю дали неж елательную  п о 
бочную  реакцию , проявляю щ ую ся трем ором  
ко н ечн остей , н ео б о сн о ван н ы м  ч у в ство м  т р е 
воги , тахи кар ди ей  ч ер ез 3 0 -4 0  м инут после 
при ем а Б едакви л и на. Д ан ное НПЯ не опи сано 
ранее в инструкции к Б едакви л и н у и при п р о
веден и и  кл и н и чески х и сп ы тан и й . Сами п ац и 
ен ты  дали  н азван и е этом у состоянию  «тр я су ч
ка». НПЯ р еги стри р овали  ч ер ез 3 -4  недели  от 
начал а при ем а Б едакви л и на. Х ар актер н о, что  
встр ечал ась  это НПЯ только у  ж енщ ин и зн а 
чал ьн о  эм оционально л аби л ьны х. При этом  на 
электрокардиограф ии п атол оги чески х и зм е
нени й  не было вы я вл ен о . Мы предп олагаем , 
что  д ан н о е состояни е было обусловлено н а 
руш ением  электролитного со става  крови, о д 
н ако оп и санно е НПЯ требует д ал ьн ей ш его  н а 
блю дения и и ссл едован и я.

А ртропатия, свя зан н ая  с прием ом  Б едак
ви ли на, зар еги стр и р ован а у  одного п ац и ен 
та  (3 ,3 ± 3 ,3 % ). В контрольной  группе артралгии 
заф и кси р о ваны  н а п и р ази нам и д у  3 /2 6  п ац и 
ен то в (1 1 ,5 ± 6 ,3 % ).

В Ы В О Д Ы
Д обавление в схем у лечения больны х М Р/ 

РРТБ Бедаквилина позволило добиться положи
тельной динам ики специф ического процесса в 
течени е п ервы х 3 х  м есяцев лечения. Эф ф ектив
ность схем  лечения с Бедаквилином  составила 
96,6±3,4%  (ф*=2,60, р <0 ,05), в том  числе у  лиц с 
ко-инф екцией 100% (ф*=2,02 , р <0,05). П ерено
сим ость Бедаквилина практически у  всех  боль
н ы х была удовлетворительной.

97



Университетская Клиника, 2017, 4  (25) Т. 2

С.М. Лепш ина1, О.В. Сердюк2, Е.И. Ю ровская2
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького 
2Республиканская клиническая туберкулезная больница МЗ д Нр

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ БЕДАКВИЛИНА У БОЛЬНЫХ 
МУЛЬТИРЕЗИСТЕНТНЫМ ТУБЕРКУЛЕЗОМ  ЛЕГКИХ

Проведен анализ эффективности лечения и неже
лательных побочных реакций у больных мультирези- 
стентным туберкулезом, в том числе и у пациентов с 
ко-инфекцией ВИЧ/МРТБ с использованием режимов 
химиотерапии, включающих Бедаквилин. Полный 
курс лечения завершили 30 пациентов. Установлено, 
что добавление в схему лечения больных МР/РРТБ 
Бедаквилина позволило добиться положительной ди

намики специфического процесса в течение первых 
3х месяцев лечения. Эффективность схем лечения с 
Бедаквилином составила 96,6±3,4% (ф*=2,60, р<0,05), 
в том числе у лиц с ко-инфекцией 1 0 0 % (ф*=2 ,0 2 , 
р<0,05). Переносимость Бедаквилина практически у 
всех больных была удовлетворительной.

К лю чевы е сл ова : мультирезистентный туберку
лез, Бедаквилин, нежелательные побочные явления.

S. Lyepshina1, O. Serdyuk2, E. Iurovskaya2
1M. Gorky National Medical University 
2Republican clinical tuberculosis hospital MHDPR
EXPERIEN CE IN THE USE BEDAKVILINA IN PATIENTS W ITH  
M U LTID RU G-RESISTA N T PULMONARY TUBERCULO SIS

Analysis of the effectiveness of treatm ent and 
undesirable side effects was conducted in patients 
with multidrug-resistant tuberculosis, including 
in patients with co-infection with HIV /  MRT using 
Bedakvilin. A full course of treatm ent was completed 
by 30 patients. It was established that the positive 
dynamics of the specific process during the first 3 
months of treatm ent allowed to achieve the addition

of Bedakvilin in the treatm ent regimen of patients 
with MR /  RRTB. The effectiveness of the treatm ent 
regimens with Bedakville was 96,6 ± 3,4% (ф * = 2,60, 
р<0,05), including those with co-infection of 100% (ф * 
= 2,02, р< 0,05). Bedakville's tolerance was satisfactory 
in almost all patients.

Key w ords: multidrug-resistant tuberculosis,
Bedakvilin, undesirable side effects.
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СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА АПНОЭ НЕДОНОШЕННЫХ

Апноэ в литературе определяется как д ы ха
тельная пауза продолжительностью 2 0  секунд 
или же более короткая пауза, если она сопрово
ж дается брадикардией или цианозом. После того 
как факт апноэ установлен, определяют его тип: 
центральная пауза без ды хательны х движ ений 
(центральное апноэ), эпизод обструкции с д ви 
ж ением грудной клетки, но отсутствием  соответ
ствующ его потока (обструктивное апноэ) или их 
сочетание (смеш анное апноэ). Обнаружение ап
ноэ и распознавание его типа могут помочь в в ы 
боре способа клинического вм еш ательства.

Н овые реком ендации охваты ваю т оп реде
л ен и е, эпидемиологию  и л ечен и е апноэ н о 
ворож денны х, а такж е реком ендации по в ы 
писке недо нош енн ы х детей , у  которы х были 
ди агно сти р ованы  п овторны е эпизоды апноэ. 
По дан н ы м  AAP, апноэ н едо н ош ен н ы х отраж а
ет незрелость контроля функции ды хан и я и у 
м ладенц ев, рож денны х н а сроке ^28  недель г е 
стации, разреш ается обы чно к 3 6 -3 7  неделям . 
Чаще всего  апноэ во зн и кает у  недо нош енн ы х 
детей  и частота эпизодов обратно пропорцио
н ал ьн а гестац и онном у возрасту. Такие присту
пы в осн овн ом  н ачи наю тся с 1 - 2 -х  суток жизни. 
Если приступы н а протяжении п ер вы х 7 суток 
ж изни не появились, то м аловероятно, чтобы  
они возни кли  п озднее.

Несмотря н а  то, что апноэ недонош енны х от
носится к наиболее часты м  ди агнозам  в отделе
ни ях и нтенсивной терапии недонош енны х, на 
данны й  м ом ент н еи звестно, вредны  ли для н е 
дон ош ен н ы х детей  повторны е эпизоды апноэ, 
брадикардии и гипоксемии.

Вероятность возни кновени я апноэ у  н едо н о
ш енны х детей  связы ваю т с незрелостью  ствола 
головного м озга, состоянием сна. Ф азы  бы стро
го сна превалируют у  недонош енны х новорож 
ден н ы х, а приступы апноэ наблю даю тся чащ е в 
эти периоды нежели в ф азы спокойного сна.

Компенсация гипоксии недонош енны х н о 
ворож денны х вентилятором  вначале хар ак
теризуется увеличением  вентиляции, которое 
длится 1 - 2  мин, после чего  ды хание ослабляется 
ниже базового уровня вентиляции. Это позднее 
ослабление назы вается  гипоксической ве н ти 

ляционной депрессией. Этот двухф азны й  в е н 
тиляционный ответ на гипоксию сохраняется у 
вы здоравливаю щ их недонош енны х в возрасте 4  
-  6  недель жизни, что говорит о центральном  ге- 
незе ф еном ена.

В неонатологической практике сущ еству
ют значительны е противоречия относи тель
но использования дополнительного кислорода 
и оптимального уровня оксигенации новорож 
ден н ы х. Есть достоверны е данны е о том, что  ре
анимация новорож денны х с использованием  
1 0 0 % кислорода может значительно отсрочить 
наступление сп онтанного ды хани я в сравнении 
с использованием  кислорода в концентрации 
21% . И сследование на детены ш ах кры с отм еча
лось, что даже ум еренная гипероксия в конц ен
трации 40%  во  врем я реанимации оказы вала 
угнетаю щ ее воздей стви е на сп онтанны е д ы ха
тельны е движ ения, как это происходит при ис
пользовании кислорода в концентрации 1 0 0 %.

Гипоксемия при пневм онии, респираторном 
дистресс синдром е, врож денны х пороках серд
ца (особенно открытом  артериальном протоке), 
анемии, гиповолемии, депрессии ды хательн о
го центра, в следствии электролитных наруш е
ний, сепсисе, внутри черепны х кровоизлияни
ях, ротавирусной инфекции, приступах судорог 
может быть причиной апноэ. Следует отм етить, 
что  внезап ны е эпизоды апноэ, сопровож даю 
щ иеся брадикардией, м огут свидетельствовать 
о начинаю щ ем ся сепсисе.

О тсюда, для рационального подхода к ди а
гностике и лечению  эпизодов апноэ у  недо но
ш енны х детей  следует четко  поним ать основны е 
ф изиологические м еханизм ы  и их значим ость 
для газообм ена в раннем  постнатальном  пери
оде ж изни с учетом  оценки соотнош ения риска 
и пользы лю бого вм еш ательства. При этом мы 
обязаны  проводить постоянное мониторирова- 
ние сердечно-легочны х наруш ений с вклю че
нием  в м ониторинг непреры вной пульсоксиме- 
трии, вплоть до вы п иски из отделения.

© Г.Л. Линчевский, О.К. Головко, О.Р. Есакова, 2017
© Университетская Клиника, 2017
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Определение газового состава крови являет
ся и нвазивной процедурой и в клинике исполь
зуется редко. О сновны м  м етодом  измерения са
турации кислорода является пульсоксиметрия, 
которая с учетом  связи  сатурации кислородом 
и напряжения кислорода, дает характеристики 
кривой диссоциации гемоглобина. И деальный 
диапазон сатурации у  недонош енны х детей  до 
си х пор не определен. Но доказано, что сниж е
ние н а  пульсоксиметре верхнего  уровня тревоги 
до 95% обладает достаточно значим ой ч у встви 
тельностью , чтобы  обнаружить эпизоды гипе- 
роксемии. Число сердечны х сокращ ений можно 
контролировать с помощ ью пульсоксиметрии.

На лечение апноэ недонош енны х большое 
влияние оказы ваю т наличие и характер исхо
д н ы х состояний, вы зы ваю щ и х эпизоды апноэ и/ 
или брадикардии.

Эпизоды апноэ при наличии лежащей в осно
ве причины (такое апноэ назы ваю т вторичное) 
можно устранить путем лечебного воздействия 
н а эту причину (инфекция, откры ты й артери
альный проток, судороги, применение лекар
ствен н ы х средств м атерью , гастроэзоф агеаль
ны й рефлюкс). Лечение сим птом атического 
идиопатического апноэ обы чно вклю чает фар
м акологический и неф арм акологический под
ходы.

К ним относятся реком ендации с вы соким  
уровнем  доказательности : постоянное положи
тельное давлени е в ды хательн ы х путях, NCPAP, 
NIPPV, н азальны е канюли, искусственная вен ти 
ляция легких, м ети лксанти ны  (кофеин, эуфил- 
лин), а также реком ендуем ы е, терапевтические 
вм еш ательства, но нуждающиеся в дальнейш ем  
изучении. К ним относятся: сенсорная стимуля
ция -  кинестети ческая, «кожа-к-коже», обоня
тельная; положение тела, улучш ение кислород
ной ем кости крови -  дополнительная подача 
кислорода, трансфузия эритроцитов, дополни
тельная подача кислорода во  вды хаем ую  см есь; 
контроль за гипербилирубинемией, антиреф- 
лю ксны е препараты, доксапрам, креатинин, 
L-карнитин.

М етоды постоянного положительного д авл е
ния в ды хательн ы х путях имеют свои преиму
щ ества и недостатки , но предпочтение отдается 
NIPPV. Он представляет собой режим респира
торной поддержки, при котором раздувание л ег
ких респиратором при перемежающ ихся вдохах 
наклады вается н а  NCPAP.

Положение тела может оказы вать влияние 
н а функцию л егки х и ритм ды хания. Позиция 
лежа н а спине облегчает использование СРАР, 
но дети , которые вы хаж ивались в позиции лежа 
н а ж ивоте, имели м еньш е эпизодов апноэ, как 
центрального, так  и см еш анного характера.

Сенсорная стимуляция, как продолжение 
внутриутробной сенсорной стимуляции д ы х а 
тельны х движ ений плода, используется в ка 
ч естве проф илактического терапевтического 
средства у  недонош енны х детей . Положитель
ны й эффект отм ечен при использовании «м е
тода кенгуру» для нормализации состояния у 
недонош енны х новорож денны х с апноэ и бра- 
дикардией. Создание в инкубаторе атмосферы 
с приятны м запахом, активация обонятельны х 
рецепторов сниж ает частоту апноэ у  детей , не 
реагирующ их на фармакологическую  терапию.

Возмож ности фармакотерапии апноэ вкл ю 
чаю т использование м ети лксанти нов, а именно, 
теофиллина и кофеина, которые м огут снижать 
у  м ладенцев с апноэ новорож денны х частоту 
таки х эпизодов. Из этих д ву х  препаратов более 
предпочтительны м  является цитрат кофеина, 
поскольку он обладает дли тельны м  периодом 
полувы ведения, хорош о переносится и не тр е
бует м ониторинга уровня препарата в крови. 
Несмотря н а  то, что конкретны е сроки прекра
щ ения лечения ксантинам и ни в каких исследо
вани ях не изучались, в докум енте указано, что 
следует стрем иться к их своевр ем енн ой  отм ене, 
чтобы  избежать ненуж ного продления госпита
лизации. Возмож ным вариантом  тактики здесь 
может быть пробная отм ена препарата после 
периода отсутствия апноэ у  ребенка.

Помимо м едикам ентозной терапии, в доку
м енте указано, что  частоту и тяжесть апноэ у 
недонош енны х детей  может также ум еньш ать 
CPAP-терапия (создание постоянного положи
тельного давлени я в ды хательн ы х путях) через 
назальную  м аску с давлени ем  4 -6  см  водного 
столба.

В н о вы х реком ендациях подчеркиваю тся 
следующие клинические аспекты :

- гастроэзоф агеальны й рефлюкс не ассоции
руется с апноэ новорож денны х, поэтому л ече
ние этого состояния не приводит к снижению 
частоты  эпизодов апноэ.

- вы п иска ребенка не должна задерж ивать
ся и з-за  обнаружения коротких изолирован
н ы х эпизодов брадикардии, которые проходят 
сам остоятельно, а также и з-за  эпизодов, кото
рые связаны  с кормлением и проходят переры 
ве в кормлении, поскольку и то, и другое часто 
встречается у  недонош енны х детей  в периоде 
вы здоровления.

- обы чно для оценки готовности м ладенца к 
вы писке используется критерий отсутствия ап
ноэ в течени е 5 -7  дней , однако, у  детей , которые 
родились н а  сроке м енее 26 недель гестации, 
может быть вы брана большая длительность это
го периода, в зависим ости от характера и тяж е
сти наблю давш егося апноэ.
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- клинически не подозреваем ы м и явлени я
ми с неи звестной  значим остью  считаю тся эпи
зоды, которые вы являю тся ретроспективно при 
анализе архи вны х д ан н ы х с монитора. По м н е
нию экспертов AAP, они не являю тся предикто
рами последующ их исходов, в том числе, реци
дивирую щ его клинического апноэ и синдрома 
внезап ной  м ладенческой смерти.

А вторы  д о кум ен та  п р и зы ваю т о тдел е
ни я и н тен си вн о й  терапии н овор ож ден н ы х 
р азр аб аты вать  с целью  обесп ечени я ед и 
н ообрази я и стаби л ьн ости  к а ч е ства  рабо
ты  свои  со б ствен н ы е протоколы  вы я вл ен и я, 
л ечен и я и определени я го то вн о сти  к в ы 
писке для эпизодов апноэ, брадикардии и 
десатурац и и .

Г.Л. Линчевский, О.К. Головко, О.Р. Есакова

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ  НА АПНОЭ НЕДОНОШЕННЫХ

Американская педиатрическая академия (AAP) 
выпустила новые клинические рекомендации по 
апноэ у недоношенных младенцев Его появле
ние было вызвано отсутствием единых стандар
тов даже в отношении самого определения апноэ 
недоношенных, а также отсутствием консенсуса в

отношении клинической значимости этих эпизо
дов апноэ, что приводило к значительной вари
абельности принятой в различных учреждениях 
практики.

К л ю ч евы е с л о в а :  недоношенные, апноэ недо
ношенных, лечение апноэ недоношенных.

G.L. Linchevskyy, O.K. Golovko, O.R.Yesakova 
M. Gorky Donetsk national medical university 

MODERN VIEW S ON APNOE PREVIOUS

The American Pediatric Academy ^Р А ) issued new 
clinical guidelines for apnea in preterm infants. Its 
appearance was due to the lack of uniform standards, 
even with regard to the very definition of apnea of 
prematurity, and the lack of consensus on the clinical

significance of these episodes of apnea, leading to 
significant variability in the various institutions of 
practice.

K ey w ords: premature, apnea of prematurity, 
treatment of apnea of prematurity.

ЛИТЕРАТУРА
1. Рекомендации ААР по апноэ недоношенных. URL: 

http://medspecial.ru/for _doctors/29/27126
2. Банкалари, Э. Легкие новорожденных. В кн.: Поли

на Р. пер. с англ., Овсянникова Д.Ю. ред. Проблемы и 
противоречия неонатологии. М.: Логосфера. Пере
вод изд. The Neborn Lung: Neonatology Questions and 
Controversiees. Tduardo Bancalari; 2015. 672.

3. Рооз Р., Генцель-Боровичени О., Прокитте Г. Неона- 
тология. Практические рекомендации. М.: Мед. Лит.; 
2013. 592.

4. Hendewrson -  Smart DJ, Subramaniam P, Davis Continuous 
positive air way pressure versus theophylline for apnea in 
preterm infants. Cochrane Database Syst Rev.2001; (4): 
CD001072

5. Henderson -  Smart DJ, Steer h. Prophylactic caffeine to 
prevent postoperative apnea following general anesthesia 
in preterm infants. Cochrane Database Syst Rev.2001; (4): 
CD000048

REFEREN CES
1. Rekomendatsii AAR po apnoe nedonoshennykh. URL: 

http://medspecial.ru/for _doctors/29/27126
2. Bankalari, E. Legkie novorozhdennykh. V kn.: Polina R. per. 

s angl., Ovsyannikova D.Yu. red. Problemy i protivorechiya 
neonatologii. M.: Logosfera. Perevod izd. The Neborn Lung: 
Neonatology Questions and Controversiees. Tduardo 
Bancalari; 2015. 672.

3. Rooz R., Gentsel'-Borovicheni O., Prokitte G. Neonatologiya. 
Prakticheskie rekomendatsii. M.: Med. Lit.; 2013. 592.

4. Hendewrson -  Smart DJ, Subramaniam P, Davis Continuous 
positive air way pressure versus theophylline for apnea in 
preterm infants. Cochrane Database Syst Rev.2001; (4): 
CD001072

5. Henderson -  Smart DJ, Steer h. Prophylactic caffeine to 
prevent postoperative apnea following general anesthesia 
in preterm infants. Cochrane Database Syst Rev.2001; (4): 
CD000048

102

http://medspecial.ru/for
http://medspecial.ru/for


Университетская Клиника, 2017, 4  (25) Т. 2

УДК 616+613]-055.2

Т.В. Мироненко, В.В. Баранова, Р.В.Кравцов, М.Ю. Манацкова

ГУ «Луганский государственный медицинский университет»

СОМАТИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ И ЭСТЕТИЧЕСКОЕ ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИН

Здоровье -  это еди нственная не проходящая 
м ода и самая большая роскош ь, которая несои з
мерима ни с какими зем ны м и благами, но она 
подверж ена м ногим  факторам окружающей и 
внутренней  среды, проявляющ аяся в ви де забо
левани й с острым  и хронически м  течени ем , ко
торы е требуют особого, своевр ем енного вн и 
мания. Здоровье и эстетика неразры вны ; более 
того, эстетика является отражением здорового 
состояния организма. Бы ть здоровы м  -  это зн а
чит быть успеш ны м, п ознать счастье м атер ин
ства, прожить долгую и активную  жизнь [3].

О рганизм женщ ины, физиология и образ 
жизни представляю т собой сложнейший м еха
низм , находящ ийся в постоянной динам ике. 
Ф изические и психологические нагрузки, здоро
вье , ф изиологическое и эмоциональное состоя
ние определяют качество  ж изни ж енщ ины [3]. 
В больш инстве случаев, им енно состояние ж ен
ского организма, его ф ункциональность, стано
вятся для ж енщ ины определяющ им фактором 
и залогом реализации ж енщ ины в социуме [ 1 ]. 
О чевидно, что  эстетическая красота очень ц е
нится в человеческом  общ естве (привлекатель
ны е люди оцениваю тся весьм а положительно). 
В социуме им еется явны й  стереотип: «красота 
- это хорошо» [2]. О сновны е причины плохого 
состояния здоровья (заболеваемости) и смерти 
(см ертности) среди женщин зави сят от перио
да  ж изни и страны  проживания. Показатели фи
зи ческого здоровья вы соки в раннем  возрасте, 
у  м олоды х женщин при переходе во  взрослую 
жизнь развиваю тся депрессивны е и тревож ные 
расстройства, а в более старш ем возрасте чащ е 
встречаю тся боли в ниж ней части  спины и з-за  
проблем с позвоночником , иш емическая бо
лезнь сердца и рак. Изучение здоровья и болез
ней женщин в разны е периоды ж изни позволяет 
определить специальны е мероприятия, кото
рые могут свести  риски к минимуму и м акси
м ально усилить воздей стви е защ и тны х ф акто
ров и акти вов. О пределенные процессы -  такие 
как изм енение климата, конф ликтны е ситуа
ции, миграция и торговля лю дьми -  повы ш а
ют уязви м ость женщин к ухудш ению состояния 
здоровья [4]. О сновны м  причинам заболеваем о

сти среди взр ослы х женщин относятся пси хи че
ские и п оведенчески е расстройства, скелетно
м ы ш ечны е и неврологические патологии, но в 
настоящ ее врем я также увеличивается доля сер
дечно - сосудисты х проблем и болезней системы 
кровообращ ения, онкологических заболеваний, 
хрони чески х респираторны х заболеваний, цир
розов, ВИЧ/СПИДа и туберкулеза (в некоторы х 
областях региона Европы). Сложное взаи м одей 
ствие биологических, п оведенчески х, психоло
ги чески х и социальны х защ и тны х ф акторов и 
ф акторов риска оказы вает влияние н а  п о казате
ли здоровья н а  протяжении всей  ж изни чел о ве
ка [5, 6 , 7].

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
П роанализировать эстетическое здоровье 

женщин, страдаю щ их соматическим и заболева
ниями.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Нами было проведено анкетирование 83 ж ен

щин, страдаю щ их соматическим и заболевания
ми с хронически м  течени ем , с целью оценить их 
отнош ение к собственном у эстетическом у зд о 
ровью . Ж енщ ин просили ответи ть н а  вопросы, 
касаю щ иеся состояния их гинекологического 
здоровья, указать акценты  в общ ении и прио
ритеты  в ж изни. При этом ж енщ ины длительно 
наблю дались у  специалистов и проходили кур
сы м едикам ентозного лечения по поводу осн о в
н ы х заболеваний.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Среди опрош енных пациенток, согласно д ан 

ны х анкет, две трети женщин (77,1%) были от18 до 
50 лет, и треть из ни х были старше 50 лет -  22,9% . 
Причем основную  м ассу составили лица репро
дуктивного возраста от 25 до 45 лет -  56,6% .

При изучении заболеваний, и з-за  которых 
ж енщ ины были госпитализированы  в специа
лизированны е отделения, пациентки были р аз

© Т.В. М ироненко, В.В. Баранова, Р.В.Кравцов,
М.Ю. М анацкова, 2017
© Университетская Клиника, 2017
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делены  н а д ве  группы. Первую составили лица 
с  неврологической патологией -  15 чел овек и 
вторую  - больные противотуберкулезного д и с
пансера с  туберкулезом -  6 8  человек. Из н евр о 
логической патологии наиболее часто регистри
ровался рассеянны й склероз -  в 40%  случаях, у 
каждой третей пациентки (27% ) был остеохон
дроз позвоночника, реже у  проанкети рованны х 
женщин наблю дались сосудисты е наруш ения: 
инфаркт м озга -  6 ,6 % и церебральны й сосуди
сты й криз -  13,2% , и в 13,2% была энцефалопа
тия. Среди пациенток противотуберкулезного 
диспансера большая половина женщин (58,8% ) 
заболели туберкулезом вп ервы е, при этом, каж
дая  третья вы деляла л екар ствен но устойчивы е 
ш таммы микобактерий туберкулеза (29,4% ), а 
в  8,5%  случаях регистрировался ВИЧ -  ассоци
ированны й туберкулез. По локализации специ
ф ического воспаления преобладали больные с 
поражением л егки х -  80,9% , реже регистриро
вался туберкулез глаз, плевры , лим ф атических 
узлов. К сожалению, почти у  половины опро
ш енны х пациенток туберкулез был вы явл ен  н е 
своевр ем енн о: с бактериовы делением  (47 %) и 
деструкцией (41% ) пораж енного органа. То есть 
госпитализация была обусловлена сер ьезн ы 
ми проблемами с  их здоровьем  и все паци ент
ки нуждались в длительном  лечении у  профиль
н ы х специалистов.

Среди п р оан кети р ованн ы х женщ ин преоб
ладали лица с нор м остен и чески м  телослож ени
ем  (56,6% ), каж дая четвер тая  пациентка была с  
ги п ерстени чески м  (24,1% ) и всего  в 19,3%  слу
ч ая х  м ы  регистрировали астени ческое телосло
ж ение. При этом практически половина (49,4%
- 41 паци ентка) женщ ин интересую тся воп р о
сом о потере или наборе веса , как  о состоянии 
сво его  здоровья; в 16,9%  случаях (14  ж енщ ин) 
просто следят за прогрессом  набора или п о те
ри ве са ; (18.1% ) осознаю т важ ность этого про
ц есса ; в 15,7%  случаях считаю т этот вопрос не 
важ ны м.

В вопросе о гинекологическом  здоровье п а
ц иенток и их горм онального баланса важное 
значени е им еет в каком  возрасте наблюдалось 
начало м енархе. По дан н ы м  анкетирования 
раннее начало менструации (от 1 0  и д о  1 2  лет) 
регистрировалось у  каждой четвертой  больной
-  в 26,5% . П рактически в половине случаев ж ен
щ ины указы вали на своевр ем енн ое начало м е
нархе (с 13 -  15 лет) -  в 48 ,2%  случаях. Реже от
мечали позднее начало (позже 16 лет) -  в 15,7%. 
Значительно реже регистрировались случаи м е
нопаузы  у  ж енщ ины -  в 3,6%  случаях. При этом 
в 56,6%  пациентки указы вали н а наличие и з
м енения в состоянии сам очувствия и наличие 
предм енструального синдрома, и в 43,4%  случа

я х  ж енщ ины, имея соматическую  патологию, не 
отмечали проблем с  «женским здоровьем » в п е
риод менструации.

Наличие соматической патологии практиче
ски не повлияло на гинекологическое здоровье 
пациенток или их осведом ленность о необходи
мости динам и ческого наблю дения у  гинеколога. 
Так, практически половина из проанкети рован
н ы х женщин (54,2% ) регулярно посещ ают ги н е
колога и реш ают свои гинекологические про
блемы, треть женщин указы вали, что  проблемы 
остались (28,9% ) и только единицы (7 человек) 
никогда не посещ али гинеколога (8,4% ).

Также пациентки были ориентированы  о 
значени и маммолога для ж енщ ины: в 80,7%  слу
чаях уверенны , что при осмотре возмож но в ы 
явление онкологических заболеваний молоч
ной ж елезы, только 14 больны х (16,9% ) не знаю т 
о значени и осмотра м аммолога для их здоровья. 
Кроме того, большая половина женщин (55,5% ) 
имеют здоровы е взгляды  по формированию 
груди и не считаю т необходим ы м  какую -либо 
коррекцию в этом вопросе; еще треть опрош ен
н ы х (27,7% ) ответили, что  можно улучш ить фор
м у груди с  помощ ью ф изических упражнений 
и только одна пациентка ( 1 , 2 %) хотела бы во с
пользоваться услугами пластического хирурга

Главенствую щ им в ж изни у  м ноги х женщин 
с сом атической патологией были дети  -  65,1% , 
реже они были озадачены  собственной карье
рой -  в 14,5% случаях, вопросами сам оразвития 
-  1 2 ,0 %, и меж личностны ми взаим оотнош ения
ми -  8,4%  (рисунок 1).

70 ,00% - 

60 ,00%

50 ,00%

40 ,00%

30 ,00%

20 ,00%

10,0 0 %

0 .00 %
1

ЕзДети нКарьера □ Саморазвитие т  Межличностные взаимоотношения

Рис.1. Ж и зненны е приоритеты опрош енных 
женщин (%).

С емейные ц енности и воспитание д етей  было 
приоритетны м для пациенток, не смотря на н а
личие хрони чески х заболеваний. Практически 
половина (49,4% ) воспиты ваю т более одного 
ребенка, у  каждой пятой уже есть один ребенок 
и столько же 20,5%  планируют родить ребенка в
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1

0  Встреча с друзьями & Не имеют свободного времени
□ Общение через интернет ■ Занятие спортом
■ Другой вид отдыха

Рис. 2. Распределение свободного врем ени 
женщин.

будущем, и лишь в 1 0 ,8 % случаях ответили, что 
не планируют рождение детей .

Каждая четвертая (26,5% ) из опрош енных 
пациенток предпочитаю т проводить свобод
ное врем я, встречаясь с друзьям и; в 18,1%  слу
чаях ж енщ ины указали, что не имеют свобод
ного врем ени, в 13,3%  случаях приоритетным 
было общ ение через интернет ресурсы, и только 
единицы заним аю тся спортом в свободное вр е
мя 2,4% . Но в больш инстве случаев (39,8% ) ж ен
щ ины указы вали на то, что  отдают преимущ е
ство другом у ви ду отдыха, в том  числе ш опингу 
(рисунок 2 ).

Учиты вая разновозрастной состав паци ен
ток  с соматическим и заболеваниями, не вы я в
лено интернет зависим ости у  проанкети рован
н ы х женщин. Так в больш инстве случаев (81,9% ) 
отмечают, что  больше друзей в реальной жизни, 
в 16,9%  случаях имеют друзей равномерно как в 
виртуальной, так  и в реальной ж изни и только 
у  одной пациентки ( 1 ,2 %) друг из виртуального 
пространства. На отсутствие интернет -  зави си 
м ости указы вает также тот факт, что треть паци
ен ток совсем  не пользуется интернет -  ресур
сами 26,6%  и д ве  трети (73,4% ) проводят в сети 
незначи тельное количество врем ени.

При о ц ен ке со б ст в е н н о го  зд о р о вья  в 75 ,8%  
сл у ч ая х  п а ц и ен тк и  сч и таю т, ч т о  и х зд о р о вье  
м огло б ы ть лучш е и н е за д у м ы ва л и сь  н а д  в о -

Рис.3 О ценка собственного здоровья у  опро
ш енны х женщин.

п р осом  «ск о л ьк о  бы л ет  Вы  п л ан и р о вал и  п р о 
ж и ть?» . Б ол ее п е р сп е к ти в н ы м  я в л я е т с я  ф акт, 
ч то  каж дая ч е т в е р т а я  п а ц и ен тк а  л е ч е б н ы х  
учр еж д ен и й  (2 4 ,1 % ) с и н ф ек ц и о н н ы м  и н е 
и н ф ек ц и о н н ы м и  за б о л е ва н и я м и  о твети л и , 
ч то  ч у в ст в у ю т  себя « зд о р о вы м и  и п ол ны м и  
сил» и п л ани р ую т прож ить дол гую  и сп о к о й 
ную  ж и знь (р и су н о к  3).

В Ы В О Д Ы
О н ор м ал ьном  и сходном  ф и зи оло ги че

ском  ф оне п еред р азви ти ем  забо левани й  с в и 
д етел ьству ет  сво евр ем ен н о е наступ л ен и е м е 
нархе у  больш и нства п ац и ен то к (48 ,2% ). Более 
п олови ны  ж енщ ин им ею т ги н екол оги чески е 
проблем ы  в ви де ПМС (56 ,6% ), при этом  р е
гулярно посещ аю т ги н екол ога  и ад екватн о  
оц ени ваю т зн ач и м о сть  м ам м олога. Приори
тетн ы м  в ж изни ж енщ ин являю тся д ети , и на 
м ом ент п р оведен и я ан кети р о ван и я п р акти че
ски п олови н а ж енщ ин во сп и ты вает  одного  р е
бенка (49 ,4% ) и каж дая п ятая (20 ,5% ) п л ан и 
рует ещ е роди ть. О прош енны е ж енщ и ны  не 
им ею т и н тер н ет зави си м о сти  и предп очитаю т 
ж ивое общ ение (81 ,9% ). Н есм отря н а  наличи е 
се р ьезн ы х проблем  со свои м  здо р о вьем , н а 
хо дя сь н а  л ечен и и  в стац и онар ах, каж дая ч е т 
вер тая ж енщ ина (24 ,2% ) счи тает себя зд о р о 
вой  и полной сил.

Т.В. М ироненко, В.В. Б аран ова, Р .В .К равцов, М.Ю. М анацкова
ГУ «Луганский государственный медицинский университет»

СОМАТИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАН ИЯ И ЭСТЕТИЧЕСКОЕ ЗД О РО ВЬЕ ЖЕНЩ ИН
При анкетировании 83 женщин с соматической 

патологией (неврологической и инфекционной -  ту
беркулез) выявлено, что перед развитием заболева
ний большинство пациенток (48,2%) имели нормаль
ный исходный физиологический фон и наступление 
менархе было своевременным. Более половины жен

щин имеют гинекологические проблемы в виде ПМС 
(56,6%), при этом регулярно посещают гинеколо
га. Имея различные заболевания, в жизни пациенток 
приоритетным являются дети, и на момент проведе
ния анкетирования практически половина женщин 
воспитывает одного ребенка (49,4%) и каждая пятая
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(20,5%) планирует родить еще. Опрошенные женщины 
не имеют интернет зависимости и предпочитают жи
вое общение (81,9%). Несмотря на наличие серьезных 
проблем со своим здоровьем, каждая четвертая жен

щина (2 4 , 2 %) считает себя здоровой и полной сил.
К лю чевы е слова : эстетическое здоровье женщин. 

хронические заболевания, туберкулез, неврологиче
ская патология

T.I. M ironenko, V.V. B aranova, M.Yu. M anatzkova, R .VKravtzov  

State Institution «Lugansk State Medical University St. Luke» 
SOMATIC DISEASES AND AESTHETIC HEALTH OF WOMEN

83 women were presented with somatic pathology 
(neurological and infectious - tuberculosis). Most patients 
have had normal physiological background of the health 
of women (48.2%) before the development of the chronic 
disease, their menstruation cycle began in time. More than 
half of women (56.6%) have the premenstrual symptoms, 
they visit the gynecologist regularly. The main women’s 
priority is children. The half of women raise one child

(49.4%) and each fifth woman (20.5%) plans to give birth 
one more time. The women do not have Internet addiction 
and they prefer face-to-face communication (81.9%). 
Every fourth woman (24.2%) considers herself healthy and 
strong despite the presence of serious problems with their 
health.

Key w ord s: aesthetics women health, chronic diseases, 
tuberculosis, neurological pathology
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РОЛЬ ПРОФЕССИИ В ФОРМИРОВАНИИ ЗДОРОВОЙ  
ЛИЧНОСТИ ЖЕНЩИНЫ

Несмотря на все достиж ения цивилизации, 
а может быть — благодаря им, врачи отм еча
ют рост числа п сихосом атически х заболева
ний: расстройства горм онального фона, сердеч
но - сосудистой систем ы , поражения ж елудочно
киш ечного тракта, неврозы , психозы  снижение 
им м унитета. Часто эти заболевания профес
сионально обусловлены. П рактически все про
фессии предъявляю т свои требования к здоро
вью  чел овека [7]. Как отмечал в свои х работах 
М .Бернет, нормальное удовлетворение рабо
той больше способствует долголетию , чем  фи
зическое строение, способ питания, некурение 
и долголетие родителей [5].

Труд играет исклю чительно важную роль в 
ж изни и деятельности  человека. Большую часть 
ж изни чел овек участвует в общ ественно полез
ном  труде в сфере производства или сельского 
хозяйства. Половину заняты х в прои зводствен
ной сфере составляю т ж енщ ины [1]. Э стетиче
ское здоровье для ж енщ ины является неотъем 
лем ы м  аспектом  ее сущ ествования. У казы ва
ется, что проф ессиональная карьера привлека
тельны х лю дей, в среднем , склады вается лучш е, 
успеш ней. Личная ж изнь таки х лю дей тоже скла
д ы вается  успеш ней - они имеют больший выбор 
партнеров и благополучнее создаю т сем ьи [4]. В 
процессе эстети ческого воспитания обогащ ает
ся эстетическая культура личности [3]. В боль
ш инстве случаев, им енно состояние ж енского 
организма, его ф ункциональность, становятся 
для ж енщ ины определяющ им фактором и зало
гом реализации ж енщ ины в социуме [2]. Удиви
тельно, но профессии, которые в соврем енном  
общ естве считаю тся исклю чительно ж енскими 
и вполне безобидным и, порой м огут быть очень 
опасным и как для ф изического, так  и для гор
м онального и психического здоровья. Ж енщ ине 
совсем  н е обязательно работать каскадёром , в ы 
ступать в одиночку против разъярённого быка 
или туш ить пожары, чтобы  подвергнуть себя 
серьёзном у риску. Она может каждый день от
правляться на обы чное рабочее м есто и даж е не 
подозревать, что  возвращ ается из него чуть м е
нее здоровой. Самые опасны е для ж енского здо

ровья профессии: педагогические, м едицинские 
работники, официантки, стю ардессы, актрисы. 
При этом, особую группу риска составляю т м о
лоды е девуш ки дем онстрати вного типа п о веде
ния - акти вны е, перспективны е, трудолю бивые 
и сноровисты е, которые хорошо учатся, посещ а
ют большое количество кружков и все вроде бы 
зам ечательно, но вдруг организм  реагирует на 
большую физическую  и психоэмоциональную  
нагрузку, возмож но на завы ш енны е требования 
к себе сбоями горм онального фона, сниж ением 
иммунитета -  состоянием  нездоровья [6 ].

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Проанализировать самооценку состояния здоро

вья у женщин разных профессий, жизненные прио
ритеты и роль интернета в их жизни.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Было проанкетировано 90 женщин различных 

профессий в возрасте старше 20 лет, проживающих в 
г. Луганске в 2017 г.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Все женщины, в зависимости от профессии, были 

разделены на две группы: 1 группа - медицинские се
стры -  43 человека (48%) и 2 группа -  учителя школ 
г.Луганска 47 человек (52 %). Среди опрошенных 
женщин преобладали лица молодого и репродуктив
ного возраста от 20 до 50 лет в обеих группах: медсе
стер -  79,1 %  (34) и 68,1 %  (32) учителей, лица стар
ше 50 лет регистрировались реже: среди медицин
ских сестер каждая пятая - 20,9 %  и треть среди учи
телей -  31,9 %.

По сроку начала менархе большая половина ре- 
спонденток указывала возраст 13 -14 лет, что соот
ветствует удовлетворительному развитию в подрост
ковом возрасте: у медицинских сестер - в 62,8 %  слу
чаях и в 59,6 %  -  у педагогов. Раннее начало менстру
аций отмечено у трети опрошенных в обеих группах 
14 медсестер (32,6% ) и 14 учителей (29,8 %), позднее

© Ю.Г. Пустовой, В.В. Баранова, Н.В. Малания,
Ю.В. Недвига, А.П. Беньяминова, 2017
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начало менархе указывались в единичных случаях- 
после 15 лет 4,6%  - группа 1 и 9,6 %  - группа 2.

Наличие изменений здоровья во время менструа
ций выявляется у 89,4 %  (42 человека) учителей и в 
две трети случаях у медсестер -  67,4 %  (29 человек). 
Лишь третья часть медицинских работников (32,6 % 
- 14 человек) переносит данный период без выражен
ных проблем со здоровьем. Более внимательно к свое
му гинекологическому здоровью относятся медицин
ские работники и практически все в 81,4 %  случа
ях (35 чел.) регулярно посещают гинеколога, осталь
ные 18,6 %  (8 чел.) считают, что проблем у них нет, 
либо собираются в ближайшее время посетить жен
скую консультацию. Среди учителей регулярно посе
щают гинеколога только две трети женщин -  66 % 
(31чел.), и треть из них 34 %  (16 чел.) этого не дела
ют, несмотря на наличие указанных проблем со здо
ровьем в период менструаций.

Предпочитают проводить свободное время с дру
зьями каждая четвертая женщина 25,6 %  медицин
ских сестер и 25,5 %  учителей, соответственно. На от
сутствие свободного времени медработников указали 
9 человек (20,9 %), и в три раза реже эта проблема 
коснулась учителей 8,5 %  (4 человека). Большинство 
женщин предпочитают другие виды отдыха не ука
занные в анкете -  53,2 %  (25 педагогов) и третья часть 
медицинских сестер -  32,6 %  (14 человек). К сожале
нию, мало кто из опрошенных женщин уделяет вре
мя для занятий спортом: лишь в 11,6 %  случаях ме
дицинских работников и единицы среди учителей 4,3 
%. Женщины обеих групп редко выбирают интернет- 
серфинг для отдыха в 9,3 %  случаях среди медсестер 
и 8,5 %  - педагогических работников (рис. 1).

На этом фоне практически половина учителей 
48,9%  считают, что проводят в сети много времени,

Рисунок 1. Варианты проведения досуга у женщин

что обусловлено современным требованиям подго
товки к проведению занятий. Тогда как медицинские 
работники, наоборот, в 55,8 %  случаях мало времени 
находятся в сети.

У  подавляющего большинства женщин, не зави
симо от их трудовой деятельности общие приори
теты -  семья и дети, соответственно, 76,7 %  - среди 
медсестер и 78,7 %  - среди учителей На втором ме
сте по важности у медицинских работников самораз
витие (9,3 %), тогда как, педагоги выделили межлич
ностные отношения - 10,6 %. Карьерный рост не был 
столь значимым для обеих групп женщин. Таким об
разом, по результату опроса женщины в первую оче
редь выбирают семью, а потом ставят перед собой со
циально важные цели. Соответственно можем пред
положить, что именно на этом фоне большинство ме
дицинских работников (55,8 %) имеет двух и более 
детей, а у педагогов это показатель составляет 42,6%  
(рис. 2).

При этом учителя предпочитают воспитывать 
одного ребенка -  44,7 %  (27 человек), среди медицин
ских сестер -  32,6 %  (14 человек). Не имеют ребен
ка на момент анкетирования среди медсестер 11,6 %, 
среди учителей 12.8 %.

Наличие какого-либо хронического заболевания 
составляет 51,1 %  (24 человека) случаев у педагогов 
и у 41,9 %  (18 человек) медицинских работников. Об
следовались у врачей и могут точно сказать, что не 
имеют никаких хронических заболеваний лишь чет
вертая часть медицинских сестер - 11 человек (25,6 
%) и единицы учителей -  6,4 %  (3 человека). Никог
да не обследовались у врачей в обеих группах соот
ветственно 25,6 %  (11 респондентов) и 25,5 %  (12 че
ловек).

При этом субъективно считают себя нездоровы-

□  Друзья ■  Нет времени □  Спорт ■  Интернет □  Другое
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Рисунок 2. Приоритеты в жизни у опрошенных женщин

ми большинство работающих женщин в медицин- ст
ской сфере 81,4 %  (35 человек) и, практически каж- пр
дая женщина в сфере образования -  93,6 %  (44 чело- сл
века). ле

Тем не менее, около половины женщин с медицин- са
ским образованием планируют прожить также долго, на
как их предки -  44,2 %  (19 человек), тогда как среди пе
педагогов этот показатель составляет 23,4 %  (11 че- ни
ловек). Остальные предпочитают не думать, сколько ви
лет они проживут: 55,8 %  (24 человека) медицинских пе
сестер и, 76,6 %  (36 человек) преподавателей.

В Ы В О Д Ы  св
ф

Таким образом, работа в сфере образования и ме- че
дицины оказывает весьма неблагоприятное воздей- ра
ствие на здоровье женщины. Переживая постоянный ф;

стресс на рабочем месте, не считают себя здоровыми 
практически все из опрошенных женщин: в 81,4 % 
случаях среди медицинских сестер и в 93,6 %  - учите
лей. Это может быть следствием хронического стрес
са с последующим развитием синдрома профессио
нального выгорания. На это состояние большой от
печаток накладывают условия жизни нашего населе
ния -  длительная гибридная война, вызывающая раз
витие посттравматического стресса (ПТСР), который 
переходит в хроническую фазу ПТСР.

Настоящий профессионал бережно относится к 
своему инструменту, будь то компьютер, скальпель, 
фотоаппарат или станок. Наш организм —  больше, 
чем инструмент. И самое главное, он дается нам один 
раз на всю жизнь и наше здоровье —  этот один из 
факторов успешной профессиональной карьеры.

Ю.Г. П уст овой, В.В. Б аран ова, Н.В. М алания, Ю.В. Н едвига, А.П. Беньяминова

ГУ «Луганский государственный медицинский университет»
РОЛЬ ПРОФЕССИИ В ФОРМ ИРОВАНИИ ЗДОРОВОЙ ЛИЧНОСТИ ЖЕНЩ ИНЫ

Были проанкетированы 90 женщин различных 
профессий (47 женщин -  учителя школ Луганска и 43 
-  медицинские сестры). По результатам опроса вы
явлено, что у женщин мало свободного времени, они 
не занимаются спортом, интернетом чаще пользуют
ся по рабочим вопросам. Из жизненных приорите
тов для обеих групп на первом месте находится дети. 
Имея хронические заболевания, четвертая часть жен

щин не обследуется у врачей. Из-за комбинации хро
нического профессионального стресса и посттравма- 
тического стрессового расстройства военного кон
фликта практически все женщины не считают себя 
здоровыми: в 93,6% случаях среди учителей и в 81,4 
% случаях - медицинских сестер.

К лю чевы е с л о в а : профессия, медицинская сестра, 
учитель, здоровье женщины
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Yu.G. Pustovoy, V.V. B aranova, N.V. M alania, Yu.V. Nedviga, A.V. Beniam inova
State Institution «Lugansk State Medical University St. Luke»

THE ROLE OF THE PRO FESSIO N  IN THE FORM ATION OF A HEALTHY PERSO N A LITY OF A WOMAN

90 women of various professions (43 persons - nurses 
and 47 - school teachers in Lugansk) were interviewed. 
According to the results of the research, it is found 
that women have little free time, they do not go in for 
sports, they often use the Internet for work issues. From 
the vital priorities for both groups in the first place 
are their children. The fourth part is not examined by

doctors and has chronic diseases. On the other hand, 
practically everyone does not consider themselves to be 
healthy. (93,6 % are teachers and 81,4% are nurses) due 
to a combination of chronic occupational stress and post- 
traumatic stress disorder of a military conflict.

Key w ords: profession, nurse, teacher, healthy of a 
woman
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МЕХАНИЗМЫ ФОРМИРОВАНИЯ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ  
В УСЛОВИЯХ ДЕЙСТВИЯ ХРОНИЧЕСКОГО СТРЕССА

Эндотелию сосудов принадлежит важнейш ая 
функция регуляции сосудистого тонуса посред
ством  локального си нтеза м едиаторов, главным  
из которых является оксида азота (NO). В нор
м альны х условиях NO дей ствует как вазодила- 
татор, а также обладает способностью  подавлять 
сосудистое воспаление, оказы вать воздей стви е 
н а реакционную  способность тромбоцитов и 
лейкоцитов, регулировать пролиферативную 
акти вность м ы ш ечны х элем ентов сосудистой 
стенки [17].

Снижение биодоступности NO эндотелиаль
ного происхождения расцени вается как эндоте
лиальная дисфункция (ЭД). Нарушение функции 
эндотелия вы ступ ает одним из реш ающ их ф ак
торов в развитии и исходах сердечно-сосудисты х 
заболеваний [13].

Стресс представляет собой адаптационную  
реакцию организм а н а изм енения окружаю
щ ей и внутренней  среды, целью которой я в 
ляется подержание устойчивости гом еостати
чески х систем , нап равленны х н а выж ивание 
организма. В противоположность этому хр о
ни ческое дей стви е стрессоров сопровож дается 
стойкой активацией гипоталам о-гипофизарно- 
надпочечниковой оси с избы точной продук
цией горм онов стресса, в частности кортизола, 
что  оказы вает негати вн ое влиянию  н а различ
ны е органы и систем ы  и приводит к развитию  
различны х болезненны х состояний у  уязви м ы х 
лиц [9].

Ряд проведенн ы х исследований сви детель
ствует о взаи м освязи  между хронически м  стрес
сом и повы ш енны м  риском преж девременной 
см ертности от сердечно-сосудисты х и церебро
васкулярны х заболеваний [7], важ ная роль в этих 
процессах отводится ЭД [12].

Ц Е Л Ь РА Б О Т Ы
Изучение патоф изиологических м еханизм ов 

ф ормирования ЭД в условиях дей стви я ХС.

М АТ Е Р И АЛ И М Е ТО  Д Ы
В качестве объекта, подверж енного во здей 

ствию  хронического стресса, обследовали 160 м а

ш инистов м агистральны х локом отивов (ММЛ), 
которые составили основной объект исследова
ния (ОИ). Подверж енность воздействию  ф акто
рам стресса оценивали с использованием  ш ка
лы психологического стресса PSM -25 (LemureL. 
Et al., 1990). В исследование вклю чали ММЛ с 
показателям и психологической напряж енности 
выш е среднего (больше 100 баллов). Сформиро
вано 5 групп ММЛ в зависим ости от возраста и 
стажа работы, который вы ступал в качестве меры 
длительности дей стви я стресса. Группа (гр.) 1
- 30 маш инистов после окончания техникум а, 
возраст 19,32±0,91 (стаж работы до 1 года); гр.2
- 39 ММЛ, возраст 27 ,28±1,28  (стаж работы 5-7  
лет); гр.3 - 31 человек, возраст 37 ,32±1 ,08  (стаж 
работы 14-17  л ет); гр .4 - 30 маш инистов, возраст 
46 ,97±1 , 07 (стаж работы 2 1 -2 4  года) и гр.5 - 30 
ММЛ, возраст 56 ,5±1 ,05  (стаж работы 3 0 -3 4  года). 
В качестве контроля обследовали 100 практиче
ски здоровы х мужчин - добровольцев, со стави в
ш их контрольный конти нгент (КК), они имели 
низкие показатели психологической напряж ен
ности (м енее 100 баллов). КК был распределен 
на группы, идентичны е по возрастны м  парам е
трам ММЛ: гр.1 - 20 человек, возраст 19 ,62±0 ,87 ; 
гр.2 - 20 добровольцев, возраст 2 6 ,42±0 ,78 ; гр.3 - 
20 мужчин, возраст 34 ,52 ± 1 ,1 9 ; гр .4 - 20 человек, 
возраст 4 5 ,09±1 ,05  и гр.5 - 20 добровольцев, в о з 
раст 55 ,34±1 ,10 .

Для определения акти вности ц ентральны х 
стрессорны х систем  исследовали уровень в кро
ви  АКТГ; ф ункциональное состояние периф е
рического отдела стрессорной систем ы  изучали 
по содержанию кортизола (Кр) и кортикостеро- 
на (Кс). Применяли м етод им м уноф ерм ентно- 
го анализа, использовали наборы фирмы DSL 
(США) и ELISA (ФРГ). Содержание ЭТ-1 ианги- 
отензи на II типа (АТЫ) в сы воротке крови также 
изучали м етодом  им м уноф ерм ентного анализа 
с использованием  наборов фирмы DSL (США). 
Концентрацию норадреналина (НА) в плазме
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крови определяли м етодом  вы сокоэф ф екти в
ной ж идкостной хроматографии.

Содержание вы сокочувствительного
С -реактивного белка (ЪсСРБ) определяли на 
биохимическом анализаторе «HUMAN» (Герма
ния) с использованием  диагностикумовHUM AN 
(ФРГ).

Продукцию NOэндотелием оценивали по 
уровню  его стабильного м етаболита нитрит- 
аниона NO-2 с применением  реактива Грисса. 
Показатели биохимической реакции регистри
ровали на спектрофотометре “Specord 200” при 
длине волны  546  нм.

С татистическую  обработку полученной и н
формации проводили с помощ ью пакета при
кладны х программ «Statistica  - 7.0» компании 
StatSoft. Для оценки межгрупповой разницы 
применяли непарам етрические м етоды  стати 
стики: для д ву х  н езави си м ы х групп использова
ли критерий М анна - Уитни, для нескольких н е 
зави си м ы х групп критерий Ф ридм ана ANOVA и 
Кендал. Корреляцию между изучаемы ми пара
м етрами оценивали по м етоду Спирмена. Для 
качествен н ы х признаков рассчиты вали кри
терий х2  Пирсона. Разница считалась значи 
мой, если уровень погреш ности не превыш ал 
5% (р<0,05). Результаты представлены  в ви де M 
(95%  ДИ).

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Для объективизации реакции стрессорны х 

систем  (СС) на дей стви е ф акторов ХС определя
ли содержание гормонов стресса центрального 
и периф ерического звен ьев. Из горм онов ц ен 
трального отдела СС изучали продукцию АКТГ, 
из горм онов периф ерического звен а  определя
ли уровни Кр, Кс и А. В первы е годы  дей стви я 
стрессоров отмечали статистически значим ы й 
рост продукции горм онов центрального и пери
ф ерического звен ьев  СС у  ММЛ в сравнении с 
контролем. Через 5 -  7 лет работы в условиях ХС 
уровни АКТГ, кортизола и кортикостерона за 
м етно снизились и приблизились к значени ям  в 
группе контроля (гр.2 ОИ и КК). В последующ ем 
(спустя 1 0 - 1 2  лет от начала дей стви я факторов 
ХС) наблюдали повторную  активацию  СС со ста
ти сти чески значим ы м  ростом содержания гор
м онов стресса, которая удерж ивалась до конца 
исследования (гр.3 -  гр5 ОИ и КК).

О ценка продукции катехоламинов обнару
жила низкие уровни НА в гр.1 (р<0,05) и в гр.2 
(р<0,001) маш инистов. Этот факт, с наш ей то ч 
ки зрения связан  с тем , что избы точная п сихо
эмоциональная нагрузка в период п рои звод
ственн ой  деятельности (действие стрессоров) 
сопровож дается активацией ц ентральны х и п е
риферических структур сим пато-адреналовой

систем ы , чтоприводит к определенному деф и
циту катехоламинов во  врем я отды ха м аш ини
стов [1 2 ].

Признаки избы точной нагрузки на эндо
телий сосудов прослеживаю тся в начале ис
следования. Обладая собственны м и альфа- и 
бета-рецепторам и эндотелий реагирует н а  и з
м енения концентрации катехоламинов в крови 
формированием вазосп азм а [16]. Тот факт, что 
и глюкокортикоиды, в частности кортикосте- 
рон, м огут усиливать степень сужения сосудов 
за счет прямого дей стви я н а  ки назо-зави си м ы е 
рецепторы сигнализации гладких мыш ц сосу
дов [ 1 0 ], возмож но предположить, что  для ком 
пенсации возникаю щ их вазоконстрикторны х 
эффектов катехоламинов и Кс, эндотелий п овы 
ш ает си нтез NO2". Bruder-N ascim ento T. e t al. 
(2015) в эксперименте показали, что при д ей 
ствии хронического стресса в качестве реакции 
адаптации увеличивается си нтез N0 2 ^  ответ на 
формирующуюся артериальную гипертензию  
[3]. В подтверж дение этому наблюдали в гр.1 и 
гр . 2  м аш инистов (табл. 1 ) статистически значи 
мы й рост содержания оксида азота (р< 0 , 0 1  и р< 
0 , 0 0 1  соответственно).

П одтверж дением нам етивш ихся процессов 
наруш ении функции эндотелия в ответ н а  д ей 
ствие ХС служит и постепенны й рост содержа
ния ЭТ-1 у  м аш инистов (табл. 1): в начале иссле
довани я он не носил статистически значим ого 
характера, однако в гр.1 ОИ прирост составил 
23,4% , в гр.2 -  25,5%  в сравнении с гр.1 и гр.2 
контроля. Следует отм етить, что одним из сти 
мулов образования ЭТ-1 эндотелиоцитами в ы 
ступает и Кр, вы соки е уровни которого в этой 
группе отм ечены  выш е [1 ].

К категории ф акторов, индуцирующ их про
цессы  ЭД в проводимом исследовании, следует 
отнести и признаки формирующ егося оксида- 
ти вного  стресса, о чем  сви детельствует вы сокое 
содержание промеж уточного продукта перекис- 
ного окисления липидов -  ДК в гр.1 ММЛ (р< 
0 ,001). В качестве ком пенсаторного м ехан и з
м а наблюдали повы ш ение АОАП в этой группе 
в сравнении с контролем (р< 0 ,05).Рост акти вно
сти процессов окислительного стресса продол
жился ив гр . 2  маш инистов, в которой содержа
ние ДК превы ш ает показатели в гр.2 КК в 1,9 
раза (р< 0 ,001). В этой же группе маш инистов от
метили первы е признаки ф ормирования н есо 
стоятельности антиоксидантной защ иты по ста
ти сти чески значим ом у снижению АОАП у  ММЛ 
в сравнении с контролем, р< 0,05.

Важное значени е в формировании ЭД отво
дится процессам воспаления[15]. В начальны й 
период дей стви я ф акторов хронического стрес
са наблю ж адистремлениеhsСРБк росту показа-
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Таблица 1
Содержание NO, ЭТ-1, ДК и АОАП в исследуемых группах

Показатель
Группы

1 -я 2 -я 3-я 4-я 5-я

NO2-, ОИ 7,73**
(6,81-8,64)

8 ,2 2 ***
(7,74-8,70)

7,61
(6,47-8,76)

5,54
(4,98-6,10)

3 ,31***
(2,78-3,84)

мкмоль/л КК 5,60
(5,59-5,62)

5,90
(5,83-5,97)

6,24
(6,17-6,31)

5,78
(5,64-5,92)

5,81
(5,44-6,18)

ОИ 7,76
(6,63-8,9)

8,46
(6,85-10,1)

12,89**
(7,19-18,61)

21,24**
(17,31-25,17)

33,73**
(18,89-48,57)Э ! 1 , пг/мл

КК 6,29
(5,87-6,73)

6,74
(6,24-7,25)

6,81
(6,01-7,61)

6,61
(6,12-7,09)

6 , 6 6

(5,98-7,35)

ОИ 2,29***
(2,23-2,34)

3,47***
(3,31-3,62)

3,88***
(3,57-4,18)

3,88***
(3,69-4,08)

4 ,37***
(4,23-4,52)ДК

КК 1,81
(1,69-1,92)

1 , 8 8

(1,78-1,98)
1,79

(1,71-1,88)
1,80

(1,75-1,85)
1,75

(1,65-1,85)

ОИ 52,72*
(51,31-54,12)

42,92**
(40,57-45,27)

42 ,23***
(38,51-45,94)

41 ,74***
(39,49-43,99)

33,10***
(31,70-34,50)АОАП

КК 50,15
(49,18-51,12)

50,61
(49,71-51,50)

50,78
(50,03-51,52)

50,83
(49,97-51,69)

50,92
(49,95-51,89)

Примечание.
*- р< 0,05; **- р< 0,01; ***- р< 0,001 в сравнении с соответствующей группой контроля.

телейв гр.2 ОИ (р< 0 ,05). И хотя значени я ЬзСРБ 
н а обсуж даемом этапе дей стви я ХН не столь зн а
чительны , указанную  тенденцию  следует учи 
ты вать в связи  с  другим и факторами, провоци
рующими развитие ЭД (табл. 1).

В период повторной активации СС призна
ки ухудш ения функции эндотелия сосудов про
должили негативную  тенденцию . Н ачиная с гр.3 
маш инистов отм ечается сниж ениеуровней ста
бильного метаболита оксида азота (NO2"), кото
рое продолжается в гр .4 и в гр.5 ММЛ (табл. 1). 
Снижение дости гает статистически значим ы х 
значени й в гр. 5 маш инистов и в 1,8 раза ниже 
показателей в аналогичной группе контроля (р< 
0 ,001). На фоне падения уровней NO2" продол
жилась направленность к усилению  вазокон- 
стрикторны х влияний: в гр.3 маш инистов зн а
чения ЭТ-1 превыш аю т показателя контроля в 
1,9 раза (р< 0 ,001). В гр .4 и гр.5 ОИ продолжил
ся ростсодержания ЭТ-1, который превы сил его 
уровни в соответствую щ их группах контроля 
более, чем  в 5 раз (р< 0 ,001).

Усугубление явлений оксидативного стресса 
наш ло отражение в росте значени й ДК, которые 
в гр. 3 и гр. 4  маш инистов превосходили его по
казатели в группах контроля в 2 , 2  раза (р< 0 ,0 1 ), 
а в гр. 5 разница превы сила 2,5 раза (р< 0 ,01). 
На фоне активизации процессов оксидативно- 
го стресса обозначается прогрессирующ ая н есо 
стоятельность анти окси дати вны х си стем : АОАП 
оказалась сниж енной в гр. 3 и гр. 4  ММЛ в 1,2 
раза (р< 0 ,01), в гр. 5 различия только росли и 
были в полтора раза ниже в сравнении с группа
ми контроля (р< 0 ,0 1 ).

Что касается признаков воспаления, то н ам е
тивш аяся в гр . 2  маш инистов склонность к у в е 
личению  содержанияЬзСРБ продолжилась и в 
дальнейш ем  (табл. 2).В  гр.3 ММЛ значени я были 
выш е показателей в гр.3 контроля в 2 ,8  раза (р< 
0 ,001), в гр.5 эта разница уже составила 3,2 раза
(р< 0 ,0 0 1 ).

Таким образом, дей стви е ХС сопровождает
ся сущ ественны м  снижением биодоступностиNO

18 Д

±Ё
11,5 1

Г11
> основная 

группа

I группа 
сравнения

контрольная
группа

3 месяца 6 месяцев

на фоне усиливающ ихся вазоконстрикторных 
эффектов ЭТ-1, что в полной мере можно охарак
теризовать как ЭД. Полученные свидетельства 
дисбаланса в производстве вазорегуляторов про
текаю т на фоне, а точнее, в определенной степе
ни являю тся следствием нарастающ их процессов 
оксидативного стресса и воспаления [18].

Н егативноевлияние на функцию эндоте
лия сосудов оказы вает избы точное образова
ние АТЫ, способного акти вировать процессы ок
си дативного стресса и воспаления[11]. В первы е 
годы дей стви я ф акторов стресса его содержание
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Таблица 2
Содержание hsСРБ, ATII в исследуемых группах

Показатель
Группы

1 -я 2 -я 3-я 4-я 5-я

ОО 0,61
(0,51-0,72)

0,82*
(0,67-0,98)

2 ,0 2 ***
(1,24-2,79)

2 ,13***
(1,33-2,93)

2  4 9 ***
(1,51-3,48)hscРБ мг/л

КК 0,72
(0,25-1,20)

0,67
(0,48-0,86)

0,71
(0,49-0,95)

0 , 6 6

(0,50-0,81)
0,79

(0,59-0,99)

АТ11, пг/мл ОО 13,90
(10,60-17,19)

12,93
(10,57-15,29)

15,87
(12,61-19,14)

27,48*
(17,73-37,22)

30,59***
(25,95-35,24)

(95% ДИ) КК 14,06
(13,62-14,49)

14,09
(13,76-14,41)

13,46
(13,13-13,78)

14,22
(13,84-14,61)

13,76
(13,33-14,19)

КИМ ОСА, ОО 0,52
(0,49-0,55)

0,57
(0,54-0,6)

0,62
(0,57-0,66) О

О

о 
со

 
00 

* 
£

0 ,84*
(0,79-0,89)

мм КК 0,59
(0,57-0,61)

0,61
(0,56-0,66)

0,64
(0,58-0,69)

0,70
(0,66-0,74)

0,76
(0,73-0,79)

Примечание.
*- р< 0,05; **- р< 0,01; ***- р< 0,001 в сравнении с соответствующей группой сравнения.

в группах обследованны х и контроле были близ
ки между собой. Первые сви детельства п овы ш е
ния уровней АТПполучены в гр.3 м аш инистов: 
они статистически не значим ы , однако выш е 
показателей гр.3 КК в 1,2 раза (р> 0 ,05). О тм е
чен н ая тенденци я продолжилась в гр .4 ММЛ и 
приняла статистически значим ы й характер. В 
этой группе концентрация ATII превы сила зн а 
чени я в контрольной группе в 1,9 раза (р< 0,05). 
В гр.5 маш инистов содержание ATII превосходи
ло показатели в гр.5 КК уже в 2,2 раза (р< 0 ,001).

О писанные вы ш е процессы, сопровож даю 
щие дей стви е ф акторов хронического стресса, 
не носят разрозненны й характер, а взаи м одей 
ствуя между собой формируют м еханизм ы  п а
то ген еза  ЭД, присущие ХС. Проведя анализ п о
л учен ны х в процессе исследования данны х, 
основы ваясь н а  результатах эксперим енталь
н ы х исследований из литературны х источни
ков, патофизиология ЭД при дей стви и  ХС пред
ставляется нам  следующ им образом (см. рис.). 
Хроническое влияние ф акторов стресса приво
дит к длительной и стойкой акти вности ГГНС 
и сим пато-адреналовой систем ы  (САС), что  со
провож дается стойким повы ш ением  уровней 
катехоламинов (КА) и глю кокортикоидов (ГК) 
в крови. Катехоламины, дей ствуя н а со бствен 
ны е альфа- и бета-рецепторы  эндотелиоцитов 
(16), а ГК вы зы вая  сокращ ение гладкомы ш еч
н ы х волокон сосудов ( 1 0 ), совм естно приводят 
к повыш ению  тонуса средних и м елких сосу
дов. Формирующ ийся вазоспазм  сопровож дает
ся стимуляцией расположенных на поверхности 
клеток эндотелия ацетилхолиновы х и брадики- 
н и н овы х рецепторов, вы зы вая  индукцию ф ер
м ентов, катализирую щ их образование NO, в 
частности, эндотелиальную  си нтетазу оксида 
азота ^N O S). В свою очередь еNOS активирует

усиленное образование NO (3), что мы наблю да
ли в наш ем  исследовании.

П овыш енная продукция NO, помимо проти
водействия вазоспазм у, запускает ряд процес
сов. Одним из ни х является стимуляция про
и зводства ЭТ-1, рост которого в проведенном

>

Рис. 1. Схема патогенеза эндотелиальной дис
функции при действии ХС.

(ХС -  хроническое психоэмоциональное на
пряжение; САС -  симпато-адреналовая катехола
мины система; ГГНС -  гмпоталамо-гипофизарно- 
надпочечниковая система; КА - катехоламины; ГК
-  глюкокортикоиды; ВС -  вазоспазм; ОС -  окислитель
ный стресс; NO -  оксид азота; ЭТ-1 -  энодотелин 1; ВР
-  воспалительные реакции; АТ11 -  ангиотензин11).
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исследовании наблюдали параллельно с увели
чени ем  значени й N 0. Усиленному си нтезу ЭТ-1 
способствую т и вы соки е уровни глюкокортико- 
идов, о чем  упоминалось выш е (1). ЭТ-1, за счет 
воздей стви я н а  потенциалзависим ы е кальци
евы е каналы  гладком ы ш ечны х клеток сосудов 
приводит к накоплению  кальция внутри м иоци- 
тов, что в свою  очередь вы зы вает усиление ва- 
зоконстрикции [4]. Кроме того, избы точное ко
личество N 0 обладает способностью  вступать 
в реакцию с кислородом с образованием  пе- 
роксинитрита ( 0 N 0 0 ) ,  входящ его в группу ре
акти вны х форм кислорода (R 0S ), что  являет
ся одним из м ом ентов запуска окислительного 
стресса [6 ]. Этому способствует и суперэкспрес
сия ЭТ-1, который посредством  активации ок- 
си дазы  NADPH стимулирует производство R 0S , 
усиливая процессы окислительного стресса [2 ].

А ктивация м еханизм ов окислительного 
стресса, связанная с накоплением  R 0S , протека
ющая н а фоне недостаточности антиоксидант- 
н ы х систем , запускает процессы сосудистого 
воспаления [8 ], что  наблюдали по увеличению  
значени й маркера сосудистого воспаления 
hsСРБ. В свою  очередь, hsСРБ, ФНО - а  чер ез в о з 
дей стви е на оксидазу NADPH полиморфноя
дер н ы х лим фоцитов, стимулирует си нтез д о 
полнительны х R 0S , что  поддерж ивает течение 
окислительного стресса и истощ ает запасы  ан- 
ти окси дан тны х систем  [18]. Воспалительные и з
м енения в сосудистой стенке индуцируют об
разованию  индуцабельной N 0S , которая в свою 
очередь, посредством  активации асим м етрич
ного дим етиларгинина (ADMA) ингибируетак- 
ти вность eN 0S, что приводит к снижению об
разования N0 и снижению вазодилятаторны х

эффектов [14]. Снижению биодоступности окси
да азота способствует и ЭТ-1, который через про
цессы  фосфорилирования влияет на перерас
пределение eNOS из плазм атических мембран в 
митохондрии [15].Снижение секреции N 0, про
исходящее на фоне роста содержания ЭТ-1 и ак
тивности окислительного стресса, вы зы вает уси
ление синтеза АТ11. В свою очередь, стимуляция 
рецепторов АТ-1 способствует увеличениюпро- 
дукции R 0S , которые совм естно с АТ11 через ак
тивацию путей фосфорилирования усиливают 
процессы сосудистого воспаления [5].

В Ы В О Д Ы
Д ействие ф акторов ХС сопровож дается р аз

витием  н егати вн ы х изм енений в ф ункциони
ровании эндотелия сосудов: дисбаланса в про
дукции эндотелиальны х вазорегуляторов (N 0 , 
ЭТ- 1), развитию  окислительного стресса и со
судистого воспаления, индукции производства 
АТ11. У казанны е процессы, взаим одействуя меж
ду собой, формируют патоф изиологические м е
хани зм ы  эндотелиальной дисфункции.

О бщ епри знано, что  ди сф ункц и я эндотелия 
явл я ется  важ ны м  элем ентом  р азви ти я м н о ги х 
со суди сты х забо л еван и й : артериальной ги п ер 
тен зи и , атер оскл ер оза, острой и хр о н и ческой  
иш емии м озга , и ш ем и ческой  болезни  сер д 
ца. У чи ты вая вы сокую  расп р остр ан ен н ость 
в общ естве ф акторов п си хоэм оц и он ал ьн о
го напряж ения, необходи м о при ним ать во 
вн и м ан и е п атоф и зи ол оги чески е м ехан и зм ы  
ф орм ирования эндотели альной  дисф ункции 
при д ей стви и  хр о н и ч еско го  стр есса  в р азр а
ботке и п лани ровани и  п роф и л акти чески х и 
л еч еб н ы х м ероприятий, р азр аботке н о в ы х  л е 
к а р стве н н ы х преп аратов.

И.С. Луцкий, Е.И. Луцкий,Л.В. Лю т икова
Донецкий национальный медицинский университет им. М.Горького

МЕХАНИЗМЫ ФОРМ ИРОВАНИЯ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ 
ДИСФУНКЦИИ В УСЛОВИЯХ ДЕЙСТВИЯ ХРОНИЧЕСКОГО СТРЕССА

Изучали патофизиологические механизмы форми
рования эндотелиальной дисфункции (ЭД) в условиях 
воздействия хронического стресса (ХС). Обследовали 
160 машинистов магистральных локомотивов и 1 0 0  во
лонтеров. Для оценки активности стрессорных систем 
определяли содержание в плазме крови АКТГ, корти
зола, кортикостерона, норадреналина. Секреторную 
функцию эндотелия сосудов оценивали по продук
ции оксида азота (N0) и эндотелина 1 (ЭТ-1). Из фак
торов, оказывающих влияние на функцию эндотелия, 
изучали состояние антиоксидантных (антиоксидант- 
ную активность плазмы (АОАП)) и прооксидантных 
(диеновые конъюгаты (ДК)) систем, воспалитель
ные процессы (содержание высокочувствительного 
С-реактивного белка (ЪсСРБ)), содержание пептидно
го гормона ангиотензина2  (АТ11).

В первые годы действия ХС на фоне вазоконстрик- 
торных влияний высоких концентраций глюкокор-

тикоидов и катехоламинов наблюдали повышение 
секреции N0. Это происходило на фоне формирующе
гося оксидативного стресса и компенсаторного роста 
АОАП. Через 12 -  15 лет действия факторов ХС отмеча
ли снижение продукции N0, которое сопровождалось 
ростом содержания ДК и снижением АОАП, увеличе
нием в плазме крови ^ С Р Б  и ЭТ-1. После 20 лет влия
ния ХС отмечали значительное снижение секреции N0 
и АОАП. Этому способствовал значительный рост со
держания вазоконстрикторов ЭТ-1 и АТ11, высокая ак
тивность оксидативного стресса и воспаления.

Таким образом, действие факторов ХС приводит к 
возникновению ЭД, чему способствует формирование 
процессов оксидативного стресса и воспаления, высо
кое содержание ЭТ-1 и АТ11.

К лю чевы е слова : хронический стресс, эндотели
альная дисфункция, оксид азота, эндотелин 1 , оксида- 
тивный стресс, АТ11.
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I.S. Lutskyy, E.I. Lutskyy, L.V. Liutykova
M. Gorky Donetsk national medical University

THE M ECHANISMS OF FORM ATION ENDOTHELIAL DYSFUNCTION 
IN CONDITION OF THE CHRONIC STR ESS

The pathophysiologic mechanisms of formation 
endothelial dysfunction (ED) in condition of the chronic 
psycho-emotional stress (CPES) have been studied. 160 
railroad engineers (RRE) and 100 healthy volunteers were 
examined. The activity of the stress systems (SS) was 
measured by the level of adrenocorticotropic hormone, 
cortisol, corticosterone, noradrenaline in the blood. Secretory 
function of vascular endothelium was measured by release of 
nitrogen oxide (NO) and endothelin 1 (ET-1). The condition 
of antioxidant (plasma antioxidant activity(PAA)) and 
prooxidant systems (dieneconjugats (DC), inflammatory 
processes (concentration of high-sensitivity C-reactive 
protein (hs-CRP)), the concentration of peptide hormone 
angiotensin II (AT II) were studied among the factors 
influence on endothelial function.

The increasing secretion of NO took place in the first years

of the CPES effect against the backdrop of vasoconstrictor 
effects of high concentration of glucocorticoids and 
catecholamines. It taken place against the backdrop of the 
emerging oxidative stress and compensatory growth of PAA. 
The decreasing secretion of NO took place after 12-15 years 
of CPES factors effects. It were accompanied by the increasing 
of DC and hs-CRP concentration and decreasing of PAA 
and ET-1. The significant decreasing of NO and PAA took 
place after 20 years of CPES effects. It was promoted by the 
significant increase of vasoconstrictor concentration of ET-1 
and A T II, high activity of oxidant stress and inflammation.

The effect of CPES factors leads to the appearance of 
ED. ED activated by the processes of oxidative stress and 
inflammation, high levels of ET-1 and ATII.

Key words: chronic stress, endothelial dysfunction, 
nitrogen oxide, endothelin-1, oxidative stress, angiotensin II.
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ДЕТСКИЙ ЦЕРЕБРАЛЬНЫЙ ПАРАЛИЧ КАК ИСХОД МЕРОПРИЯТИЙ  
ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ КРИТИЧЕСКО ГО СОСТОЯНИЯ  
НЕОНАТАЛЬНОГО ПЕРИОДА

Вступление. С огласно д а н н ы м  л и те р а 
тур ы , ср азу  после рож дения 3 -5%  н овор ож 
д е н н ы х  (п р и бл и зи тельно 4 -7  м и лли онов 
м л ад е н ц ев  во  в с е м  м ире) еж егодно требую т 
п р о вед ен и я  р еан и м ац и о н н ы х м ероп ри яти й  
(Sau g stad  0 .D ., 1998).

В структуре ранней детской  инвалидности 
преобладают перинатальны е поражения н ер в
ной систем ы , составляя до 60-70%  (Пальчик А.Б., 
Ш абалов В.П., 2009). В структуре детской  н евр о 
логической инвалидности ведущ ее м есто за 
ним ает детски й  церебральны й паралич (ДЦП). 
Заболеваем ость ДЦП, по оценке различны х а в 
торов, составляет от 1,7 до 3,1 случаев на 1000 
новорож денны х (Акопян ТА. с соавт., 2008). К 
факторам вы сокого риска развития ДЦП относят 
различны е осложнения в родах: преж деврем ен
ны е роды, слабость родовой деятельности (27%), 
стрем ительны е роды ( 1 1 %), кесарево сечение 
(9% ), затяж ные роды (20% ), длительны й б езво 
дны й  период (8 %), ягодичное предлежание пло
д а  (7%) (К ачесова В.А., 2003).С  другой стороны, 
соверш енствовани е реаним ационной помощи 
новорож дённы м  стало причиной вы хаж ивания 
детей , считавш ихся раньш е инкурабельными.

В то же врем я, пребы вание новорож дённы х в 
реаним ационном  отделении, помимо спасения 
ж изни, приводит к воздействию  неблагоприят
н ы х ф акторов реаним ационного обеспечения 
и повы ш ает вероятность неблагоприятного н е 
врологического исхода. Таким образом, н еоб
ходим о комплексное изучение перинатальны х 
ф акторов риска, оказы ваю щ их негати вн ое вл и 
яние н а  частоту неврологической патологии и 
ф ункциональный исход.

С другой стороны , анкетирование специали
стов п оказы вает недостаточную  осведом лён
ность педиатров о последствиях п еренесённы х 
критических состояний (Ш абалов Н.П., 2004).

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Улучш ить взаи м одей стви е вр ача-р еан и - 

м атолога и родителей ребёнка, нахо дящ его
ся в кри тическом  состоянии путем  ретросп ек

ти вн ого  вы явл ени я ф акторов, влияю щ их на 
отнош ение м атери р ебен ка-и н вали да к м еди 
цинском у персоналу, оказы ваю щ ем у помощ ь 
новорож денном у ребенку.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
В исследование вклю чены  результаты опроса 

2 0  матерей детей -и нвали дов с диагнозом  «дет
ский церебральны й паралич» (ДЦП) в возрасте 
от 3 до11лет, проходивш их лечение на реабили
тационном  курсе м еж региональной общ ествен
ной организации «Дети-Ангелы» в м ае 2017 года. 
Средний возраст детей  составил 5 ,7±2 ,3  лет. Из 
ни х у  14 чел овек (70% ) диагности рована сп асти
ческая форма ДЦП, в том  числе у  9 чел овек (45% ) 
-  тетрапарез. У  4  чел овек (20% ) ди агности рова
на атоническая форма ДЦП, у  2 детей  (10% ) -  со
четание хромосом ной аномалии и атаксической 
формы ДЦП.

А нкета состояла из 15 вопросов, которые 
вклю чали в себя особенности течени я берем ен
ности и родов, вопросы  о событиях, послужив
ш их на взгляд матери, причиной тяжёлого со
стояния ребёнка, о дей стви ях врачей, которые 
м ать считает ош ибочными, а также об источни
ках психологической помощи и моральной под
держки матери больного ребёнка.

Все ж енщ ины согласились предоставить ко
пии м едици нских докум ентов для подтверж де
ния свои х слов

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
В п р едставл ен н о й  вы бор ке ср едни й  в е с  при 

рож дении состави л  3 172± 1171 г, из н и х с экс
тр ем альн о  н и зкой  и очен ь н и зкой  м ассой  тела 
родились 3 р еб ён ка (15% ). С редняя оц ен ка по 
ш кале Апгар н а  п ервой  м и нуте ж изни со ста 
ви ла 6 ,3 ± 2  балла, оц ен ку больш е 7 баллов п о 
лучили 15 д етей  (75% ). Через есте стве н н ы е 
родовы е пути родились 1 2  д етей  (60% ), пу

© О.С. М альцева, К.В. Пшениснов, Л.А. Фёдорова,
О.Н. Бородина, М.Ю. Козубов, 2017
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тём  экстр енн ого  кесар ева  сечен и я -  6  детей  
(30% ). О сн овн ая п ри чина экстр енн ой  оп ера
ции - слабость родовой д ея тел ьн о сти  (3 р е
бён ка -  15% ), либо н еуто чн ён н ая . Пять детей  
(25% ) родились в сп ец и ал и зи р ован н ы х п ер и 
н атал ьн ы х ц ен тр ах, а остальн ы е 15 (75% ) -  в 
гор о дски х н еп р оф и л ьны х р оди льн ы х дом ах.

Таки м  образом , в и ссл едован и е вк л ю ч е
ны  дети , роди вш иеся п р еи м ущ ествен н о  чер ез 
есте стве н н ы е родовы е пути, в гор о дски х р о
ди л ьн ы х дом ах, с нор м альной  м ассой  тела при 
рож дении и оц енкой  по ш кале Апгар больш е 
7 баллов.

Ш естьдесят п р оц ентов ж енщ ин причиной 
тяж ёлого состояни я р еб ён ка считаю т собы ти я, 
произош едш ие во  вр ем я родов. Все они сч и 
таю т такти ку  веден и я  родов неп р ави л ьн ой  и 
ви н у  за  тяж есть состояни я р еб ён ка  в о зл а га 
ют н а  вр ачей . У  в с е х  эти х ж енщ ин д ети  роди 
лись либо чер ез е сте стве н н ы е родовы е пути 
(40% ), либо путём  экстр ен н ого  кесар ева  се ч е 
ни я ( 2 0 %).

В р ачебны м и  ош ибками во  врем я родов 
ж енщ ины  счи таю т:
- П оздн ее оп ер ати вное родоразреш ение или

его  н евы п о л н ен и е: 15% (3 ч ел о века).
- Стимуляцию п р еж девр ем ен н ы х родов, в том

числе и по при чине гесто за , а такж е про
л о н ги р ован и е недо н ош ен н ой  б ер ем ен н о 
сти с д л и тел ьн ы м  б езво д н ы м  периодом : 
15% (3 чел о века).

- Т акти ку родовспом ож ения в принципе, без
уто чн ен и я возм ож ной ош ибки: 15% (3 ч е 
л о века).

- О тсу тстви е м еди ц и н ского  п ерсонал а (врача,
акуш ерки) рядом  с ж енщ иной во  врем я р о
д о в : 1 0 % ( 2  ч ел о века).

- У м ы ш ленно скры тую  родовую  тр авм у -  10%
( 2  ч ел о века).
Второй по ч асто те  (25% ) причиной тяж ёло

го состояни я р еб ён ка м атер и  считаю т н еп р а
ви л ьн ы е д ей стви я  р еани м атол огов и н ео н ато - 
л огов.

К вр ачеб н ы м  ош ибкам ан естези о л о го в- 
р еани м атол огов и н ео н ато л о го в ж енщ ины  от
н о ся т:
- Т акти ку и скусствен н о й  венти л яц и и  л ёгки х:

н ео п р авд ан н о  дли тельную  ИВЛ, или н а о 
борот, слиш ком бы стры й  п ер евод  р ебён ка 
н а  сам остоя тел ьн ое д ы х а н и е : 1 0 % ( 2  ч ел о 
век а).

- М еж госпитальны е тр ан сп ор ти р овки : н е д о 
статочн о  береж ную  п ер ево зку  р еб ён ка или, 
наоборот, отср очку тр ан сп ор ти р овки : 1 0 % 
( 2  ч ел о века).

- Н едостаточную  и н тен си вн ую  терапию  н е о 
н атал ьн о й  ж елтухи: 5% (1 чел о век).

Т ретьей  по ч асто те  (15% ) причиной тяж ё
лого состояни я р еб ён ка м атер и  считаю т п р о
ф и л акти чески е п ри ви вки , вы п о л н ен н ы е без 
п редш ествую щ ей тщ ательн ой  оц енки  со сто 
яния здор о вья р ебён ка. Из н и х одна ж енщ и
н а причиной и нвали ди зац и и  р еб ён ка счи тает 
вакц и нац и и  против БЦЖ и геп ати та  В, вы п о л 
н ен н ы е в роди льном  д о м е; д в е  -  вакц и нац и и  
н а п ервом  году ж изни в со о тветстви и  с Н ацио
н ал ьн ы м  кал ен дар ём  п ри ви вок.

Лишь д в е  ж енщ ины  (10% ) при чиной тяж ё
лого состояни я р еб ён ка счи таю т исходную  п а
тологию , и только у  одной из н и х н ет п р е тен 
зий к работе вр ачей . Вторая тяж ело переж ивает 
тот ф акт, что  ей не позволяли  ко н такти р о вать 
с р ебёнком  в р анн ем  н ео н атал ьн о м  периоде. 
У  п ер вого  р еб ён ка п р енатал ьно  д и агн о сти р о 
ва н а  вр ож дённая гидроцеф али я, у  втор ого  -  
п о стн атал ьн о  д и агн о сти р о ван а  «сп он тан н ая 
полом ка ген а». Т ретья ж енщ ина затр удн яется  
определить п ри чину тяж ёлого состояни я с в о е 
го р ебён ка, однако провоцирую щ им  ф актором  
сч и тает п р и ви вки  п ротив геп ати та  В и ту б ер 
кулёза, сдел ан н ы е в роди льном  дом е с её со 
гласия

Таким образом, 85% опрош енных женщин 
ви ну за инвалидизацию  ребенка возлагаю т на 
врачей, 1 0 % - на исходную патологию ребёнка 
(генети ческое заболевание и врож дённы й п о
рок развития), 5% затрудняю тся ответи ть. Пер
вой причиной (60% ) возни кновени я ДЦП, спу
стя 3 и более года (5 ,3±2 ,5  лет) после рождения 
ребёнка, матери считаю т неправильную  тактику 
ведени я родов. Второй причиной (25% ) -  н евер 
ны е дей стви я реаним атологов и неонатологов, 
третьей (15% ) - профилактические прививки, 
вы п олненны е без предш ествую щ ей ди агности 
ки состояния здоровья ребёнка.

Главны м  источни ком  п си хол оги ческой  п о 
мощ и и м оральной  поддерж ки 9 ж енщ ин (45% ) 
н азвал и  сем ью , мужа и роди телей ; 6  ж енщ ин 
(30% ) -  и н тер н ет-ф о р ум  м еж региональной 
общ ествен н ой  ор гани зац и и  «Д ети -ан гел ы »; 3 
ж енщ ины  (15% ) с тяж ёлой си туац и ей  сп р ави 
лись сам остоятел ьн о , но гл авн ы м  и сточни ком  
инф ормации и п утеводи тел ем  для н и х слу
жил и н тер н ет. О дной ж енщ ине пом огло ч т е 
ние сп ец и ал и зи р ованной  ли тератур ы  и об
щ ение с логоп едом , ещ ё одной -  посещ ение 
П равославной ц ер кви  и р азго во р ы  с батю ш 
кой. Помимо э то го ,4  ж енщ ины  (20% ) придаю т 
важ ность очном у общ ению  с м атер ям и , о к а
завш и м и ся в анал оги чн ой  ситуации.

О бращ ает н а  себя вн и м ан и е, что  ни одна из 
оп рош енны х ж енщ ин не уви дел а во  вр ач ах  и с
то чн и к  п си хол оги ческой  помощ и и м ор ал ь
ной поддерж ки.
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В Ы В О Д Ы
1. Больш инство женщин, имеющ их детей  с д е т 

ским церебральны м  параличом, ви ну за тя
жесть состояния ребёнка возлагаю т на вр а
чей. О сновной врачебной ошибкой они счи 
таю т неправильную  такти ку ведени я родов.

2. О сновным  источником психологической по
мощи и поддержки для матерей детей  с ДЦП, 
являю тся семья и ближайшие родственники, а 
также люди, оказавш иеся в  аналогичной ситу
ации. О сновными источниками информации 
являю тся немедицинские сайты интернета.

3. И меет м есто проблема взаи м одействи я м еди 
цинского персонала родовспом огательны х 
учреж дений и родителей детей , родивш ихся 
в критическом  состоянии. Врачи недо стато ч
но детально информируют родителей о ри
сках развития ДЦП, последствиях преж дев
р ем енны х и ослож нённых родов. Вследствие 
этого непроф ессиональны е сообщ ества и н
тер нета более авторитетны , чем  специали
сты  реаним атологи и неонатологи. 
Практические рекомендации

1. В случае ослож нённы х и/или преж деврем ен
н ы х  родов письм енн о инф ормировать роди
телей о сам ом  ф акте и возм ож н ы х п ослед
стви ях

2. П исьменно информировать родителей ре
бенка с риском развития детского  церебраль
ного паралича о ф изиологических сроках 
нервно-п си хи ческого и ф изического р азви 
тия ребёнка с указанием  м аксимально ран
ни х признаков и симптомов, сви детельству
ющ их о маниф естации заболевания (создать 
соответствую щ ий буклет-памятку).

3. О беспечить тесно взаи м одействи е врачей- 
неонатологов родильны х дом ов и всех  вр а
чей  стационаров III уровня (анестезиологов- 
реаним атологов, неонатологов) с целью изу
чения отдаленны х исходов критических со
стояний неонатального периода .

4 . О рганизовать проведение в родовспом ога
тельны х учреж дениях еж ем есячны х конф е
ренций с разбором отдалённы х последствий 
ослож нённых и/или преж деврем енны х ро
дов. по типу клинико-анатом ической парал
лели

5. Внедри ть в работу сп ец и али зи рованны х ро
д о всп ом огател ьн ы х учреж дений «каби не
тов катам неза» с поликлиническим  при ё
м ом проф ильны х специалистов и возм ож 
ностью  обращ ения с детьм и  в п остнатал ь- 
ном  периоде с «он-лай н» консультациям и в 
свободном  доступе н а  оф ициальном сайте 
учреж дения.
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Государственное бюджетное образоват ельное учреждение высшего профессионального образования  
«Санкт-Петербургский Государственный педиатрический медицинский Университет» 
Министерства здравоохранения Российской Федерации

ДЕТСКИЙ Ц ЕРЕБРАЛЬН Ы Й  ПАРАЛИЧ КАК ИСХОД М ЕРО ПРИ ЯТИ Й  ИНТЕНСИВНОЙ 
ТЕРАПИИ КРИТИЧЕСКОГО СОСТОЯНИЯ НЕОНАТАЛЬНОГО ПЕРИОДА

Современная интенсивная терапия позволя
ет выхаживать детей, считавшихся ранее инкура
бельными. Это, в свою очередь, повышает вероят
ность неблагоприятного неврологического исхода. 
В структуре ранней детской инвалидности ведущее 
место занимает детский церебральный паралич.

Цель исследования: улучшить взаимодействие 
врача-реаниматолога и родителей больного ре
бёнка и выявить факторы, влияющие на отноше
ние матери ребёнка-инвалида к медицинскому 
персоналу.

Материал и методы: проведен опрос 20 мате
рей детей-инвалидов с диагнозом «детский цере
бральный паралич». Возраст детей 5,7±2,3 лет, мас
са тела при рождении 3172±1171 г, оценка по Апгар 
на 1 минуте 6,3±2 балла. Анкета содержит вопросы 
о возможных причинах тяжелого состояния ребён
ка, оценку работы врачей и источников психологи
ческой помощи для матери больного ребёнка.

Результаты: большинство матерей, детей с ди
агнозом «детский церебральный паралич», вину

за тяжесть состояния ребёнка возлагают на вра
чей (85%). Основной врачебной ошибкой они счи
тают неправильную тактику ведения родов (60%). 
Основным источником психологической помощи 
и поддержки для матерей детей с ДЦП, являются 
семья и ближайшие родственники (45%), а также 
люди, оказавшиеся в аналогичной ситуации (40%). 
Основными источниками информации являются 
немедицинские сайты интернета.

Заключение: имеет место проблема взаимодей
ствия медицинского персонала родовспомогатель
ных учреждений и родителей детей, родившихся в 
критическом состоянии. Врачи недостаточно д е
тально информируют родителей о рисках развития 
ДЦП, последствиях преждевременных и осложнён
ных родов. Вследствие этого непрофессиональные 
сообщества интернета более авторитетны, чем спе
циалисты реаниматологи и неонатологи.

К л ю ч евы е с л о в а :  детский церебральный пара
лич причина взаимодействие психологическая по
мощь
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ДООПЕРАЦИОННЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА У БОЛЬНЫХ 
НЕМЕЛКОКЛЕТОЧНЫМ РАКОМ ЛЁГКОГО И ИХ ВЛИЯНИЕ НА 
НЕПОСРЕДСТВЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ОПЕРАТИВНЫХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ

Вступление. Рак лёгкого - наиболее распро
странённое злокачественное новообразование 
и причина смерти во  всём  мире (Чиссов В.И., 
Дарьялова С.Л., 2009, Бы чков М .Б., Горбунова
B.А., 2014 ; Jem al A. et al., 2010). Причём заболе
ваем ость раком л ёгкого  продолжает неуклонно 
расти (Агеев А.А., 2005 ; Чиссов В.И., Дарьялова
C.Л., 2007 ; Трахтенберг А .Х., Чиссов В.И., 2009; 
Д авы дов М.И., Аксель Е.М ., 2011, 2014 ; Каприн
A.Д., Старинский В .В ., П етрова Г.В., 2014 ; Siegel 
R., Naishadham D., Jem al A., 2012 ; W oolhouse I., 
2008). Около 80% рака лёгкого приходится на 
нем елкоклеточны й рак (НМКРЛ) (Бы чков М.Б. и 
соавт., 2005 ; Кобяков Д.С., 2014).

Сущ ествующ ие м етоды  лучевой  и хи м и о
терапии недостаточно эф фективны (Горбунова
B.В. и совт., 2007). Только своевр ем енн ое опера
ти вное л ечени е остается главной возмож ностью  
радикальной помощ и этой категории больны х 
(Д авы дов М.И., 2000 ; Д арьялова С.Л., Бойко А.В.. 
Черниченко А .В.. 2000 ; Барчук А.С., А рсентьев
A.И., Пожарисский К.М., 2003 ; Бисенков Л.Н., 
Ш алаев С.А., 2002 ; 2004 ; Буйденок Ю .В., 2005; 
Чиссов В.И., Д арьялова С.Л., 2007 ; Лапина Т.В., 
Виш невский А.А., 2008 ; Трахтенберг А .Х., Чиссов
B.И., 2009 ; Трахтенберг А.Х., Колбанов К.И., Пи- 
кин О.В., 2010 ; Колбанов К.И. и соавт., 2012 ; Пи- 
кин О.В. и соавт., 2014). В то же врем я старение 
населения и рост числа сопутствую щ их заболе
вани й у  больны х раком лёгкого нередко приво
д ят к нем отиви рованны м  отказам  от операции 
(Markos J, 1989 Ferguson M.K. et a l.,1995). Д оста
точно вы сокая л етальность после л ёгочн ы х р е
зекций по поводу НМКРЛ, а также м ногообразие 
используем ы х индексов и шкал операционно
го риска позволяет усом ниться в сущ ествую щ их 
подходах к оценке ф ункциональной операбель
ности больны х раком лёгкого.

Соврем енны е алгоритмы отбора кандидатов 
на  оперативное лечение рака лёгкого, в част
ности British  Thoracic Society  and the Society  for 
Cardiothoracic Surgery in  Great Britain  and Ireland

Guidelines on the radical m anagem ent o f patients 
w ith lung cancer (BTS/SCTS Guidelines), осн ова
ны  на изучении ф ункции внеш него ды хан и я и, в 
какой -то мере, - систем ы  кровообращ ения. Со
стояние други х систем  и органов, равно как и 
сочетанное дей стви е неблагоприятны х ф акто
ров, практически не учи ты вается (Яблонский 
П.К., Ильина О.Б., 2002).

Больш ое количество исследований п о свя
щ ено п рогности ческой  значи м ости  отдельны х 
ф акторов риска или преим ущ ествам  опреде
л ен н о го  м етода оценки состояния пациента 
(Lewis J.W. 1994, R euter D. A., 2 0 0 5 ; A nnessi V. tt 
al., 2 0 0 9 ; F ib la  J.J. e t al., 2011). Ряд автор ов сч и 
тает, что  результат хи рурги ческого л ечен и я 
определяется не и сходны м  состоянием  больно
го, а оперативной техни кой  (Sco tt J, 2007, Mikus 
P.M, 2008) или ви дом  анестези ологи ческого  п о
собия (Okada M., 1996).

С другой стороны , в 2004  году в наш ей стра
не стала доступной м алои нвазивная технология 
PiCCO (Pulse Contour Cardiac Output), ставш ая 
ц енны м  дополнени ем  к соврем енны м  м етодам  
наблю дения за больным. Применение техноло
гии PiCCO позволяет непреры вно измерять со
кратительную  способность миокарда, оценивать 
объемную преднагрузку и наблю дать за реакци
ей сердца н а  волем ическую  нагрузку. О собенно 
важ ной является возмож ность оценивать коли
чество  внесосудистой жидкости в лёгочном  ин- 
терстиции и проницаемость л ёгочны х сосудов. 
Большое число зарубеж ных публикаций сви д е
тельствует об успеш ном применении техноло
гии PICCO в кардиохирургии (Preism an S., 2005), 
общей хирургии, травматологии (Kraut E.J, 1997, 
Kincaid E.H., 2001) и интенсивной терапии ш о
ковы х состояний (Safcsak K, 1999). Однако ра
боты, касаю щ иеся торакальны х операций в ы 
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сокого риска, м алочисленны  и, в основном , 
посвящ ены  сравнительной характеристике м е
тодов оценки гем одинам ики (Сидоров А.А., Ко
вал ёв М.Г. и соавт., 2007).

О писанные выш е обстоятельства побудили 
изучить дооперационны е потенциальны е ф ак
торы риска как причины неудовлетворитель
н ы х исходов хирургического лечения больны х 
НМКРЛ.

Цель работы. Изучить дооперационны е ф ак
торы риска у  больны х нем елкоклеточны м  раком 
лёгкого и оценить их влияние н а  н еп оср едствен
ны е результаты  оперативны х вм еш ательств.

М атериал и м етоды
И сследование вы полнено на клинической 

базе кафедры госпитальной хирургии (заведу
ющий кафедрой доктор м едицинских наук про
фессор П.К. Яблонский) м едицинского ф акуль
тета Санкт-П етербургского государственного 
уни верси тета «Н аучно-практический центр и н
тенси вной  пульмонологии и торакальной х и 
рургии» городской многопрофильной больни
цы №  2 .

П роведён ретроспективны й анализ 94 по
тенц и альны х дооперационны х ф акторов риска 
у  79 больны х нем елкоклеточны м  раком л ёгко
го. О сновны е клинические характеристики ис
следуемой группы пациентов и ви ды  хирур
ги чески х вм еш ательств у  ни х представлены  в 
таблице 1. Средний возраст больны х составил 
64±9  лет. Соотнош ение численности мужчин и 
женщин - 15:1 (табл.1). По результатам  окон
чательного послеоперационного стадирования 
по меж дународной классификации рака л ёгко 
го по систем е TNM (2009) наиболее часто встр е
чалась первичная опухоль класса Т2 - 4 6  паци
ентов (58,2% ), у  больш инства пациентов (69,6% ) 
регионарны е лим ф атические узлы оставались 
и нтактны м и (N0) (табл.1). У  21 человека (26,6% ) 
опухоль прорастала в смеж ные органы, в том 
числе в перикард -  2 , в  перикард и предсердие 
-  3, в перикард, предсердие, диаф рагм альны й и 
блуждающий нервы  -  1 , в  аорту и лёгочную  ар
терию -  2 , в  лёгочную  артерию -  2 , в  аорту, л ё
гочную  артерию и бронх -  2 , в  бронх -  1 , в  би
фуркацию трахеи -  4 , в  париетальную  плевру -  3, 
в париетальную  плевру и грудную клетку -  1 .

Все пациенты , вклю ченны е в исследование, 
имели те или иные сопутствую щ ие заболева
ния, преим ущ ественно сердечно-сосудистой и 
ды хательной  систем . Для объективной оц ен
ки совокупности сопутствую щ ей патологии ис
пользовался индекс Чарльсона, рассчитанны й 
по Charlson Comorbidity Index Score C alculator 
(Charlson M.E. e t al, 1987; Hall W.H. et al., 2004).

В выборке преобладали больные с избы точ
ной массой тела: индекс м ассы  тела (ИМТ) боль

ше 24 ,9  кг/м 2 был у  38 чел овек (48,1% ). Нормаль
ная м асса тела (ИМТ 1 8 ,5 -24 ,9  кг/м 2) была у  33 
пациентов (41,8% ), пониж енная (ИМТ меньш е
18,5 кг/м 2) -  у  8  чел овек (10,1% ). Средний ИМТ в 
вы борке был 2 5 ,2±4  кг/м 2.

При вы полнении настоящ его исследова
ния использовали реком ендации BTS/SCTS 
Guidelines (2010), The A m trican College o f 
Cardiology /  A m erican Heart A ssociation, Charlson 
Comorbidity Index, Goldman Index и со бствен 
ны е наработки. Дооперационное обследование 
больны х проводили в соответствии с официаль
ны м  положением Европейского респираторного 
и А мериканского торакального общ еств (1997) и 
стандартам и МЗ РФ.

У  10 больны х НМКРЛ с вы соки м  классом кар
диального риска и незначи тельной лёгочной ги 
пертензией была вы п олнена углублённая доопе- 
рационная оценка гем одинам ического статуса с 
использованием  технологии PiC C0. Полученные 
показатели характеризовали количество вн есо- 
судистой жидкости в л ёгки х и проницаемость 
л ёгочн ы х сосудов, а также позволяли судить о 
преднагрузке и сократимости сердца.

Для статистической обработки полученны х 
результатов исследования применяли линейны й 
дискрим инантны й анализ Фишера, сравнение 
показателей производили с помощ ью t-критерия 
Стью дента (после проверки нормальности рас
пределения д ан н ы х по Колмогорову-Смирнову). 
Для статистической обработки м алы х выборок 
применяли критерий М анна-Уитни, при обра
ботке бинарны х д ан н ы х применяли точны й м е
тод Фиш ера и критерий %2. Расчеты  производи
ли при помощи пакета прикладны х программ 
STATISTICA 6  фирмы StatSoft Inc. и электронны х 
таблиц M icrosoft Excel.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
В зависимости от исхода оперативного л ече

ния пациенты (79 человек) были разделены на три 
группы: умершие (13 человек -  11%), вы здоровев
шие с послеоперационными осложнениями (26 
человек -  32,9%) и выздоровевш ие без послеопе
рационных осложнений (42 человека -  53,2%).

Согласно реком ендациям  BTS/SCTS 
Guidelines, прогнозирование риска внутр и 
больничного летального  исхода после опера
ти вн ы х вм еш ательств у  больны х НМКРЛ ц еле
сообразно производить по шкале Thoracoscore 
(2010). В число ф акторов риска по данной  ш ка
ле вклю чены : возраст, пол, сом атический ста
тус, ком орбидность, объём и тяжесть оператив
ного вм еш ательства. В представленной выборке 
дом инировали мужчины в возрасте 6 0 -6 9  лет 
(32 человека - 40 ,5% ). При этом пол и возраст 
больны х значим ого влияния на результат оп е
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Таблица 1
Характеристика больных НМКРЛ по полу, возрасту, стадии заболевания и видам оперативных вмешательств

Стадия опухоли по международной 
классификации TNM Средний Пол Выполненные

Т, n (%)* N0, n N1, n N2, n
возраст,
лет мужчины, 

n (%)*
женщины, 
n (%)*

вмешательства, n

Т1 9 
(11,4) 8 1 - 67±7 8 1

пневмонэктомия 1  

лобэктомия 8

Т2 46 
(58,2) 37 3 6 65±8 43 3

пневмонэктомия 1 2  

билобэктомия 2  

лобэктомия 32

Т3 15 
(19,0) 5 7 3 58±12 14 1

пневмонэктомия 13 
билобэктомия 1  

лобэктомия 1

Т4 9 
(11,4) 5 1 3 69±6 9 0

пневмонэктомия 7 
лобэктомия 2

Всего 79 
( 1 0 0 ) 55 1 2 1 2 64±9 74 (93,7) 5 (6,3)

пневмонэктомия 33 
билобэктомия 3 
лобэктомия 43

Примечание:
* % от общего числа больных НМКРЛ

Таблица 2
Влияние величины индекса массы тела на результаты оперативных 

вмешательств у больных немелкоклеточным раком лёгкого

Индекс мас
сы тела, кг/м 2

Умершие Выздоровевшие 
с осложнениями

Выздоровевшие 
без осложнений Всего

n %% n %% n %% n %%

Меньше 18,5 2 25,0* 1 12,5 5 62,5 8 1 0 0

18,5-24,9 3 9,1* 15 45,5 15 45,4 33 1 0 0

Больше 24,9 6 15,8* 1 0 26,3 2 2 57,9 38 1 0 0

В среднем 25,2±5,4 1 1 13,9 26 32,9 42 53,2 79 1 0 0

Примечание: * Р<0,05

рати вного лечени я НМКРЛ не оказы вали . Это 
со о тветствует трактовке BTS/SCTS G uidelines, 
которая возр аст больны х р ассм атри вает не как 
сам остоятельны й  фактор риска, а как  фактор 
увели чен и я числа и тяж ести сопутствую щ их з а 
болеваний.

В представленной выборке на одного больно
го приходилось 4 ,2  сопутствую щ их заболевания. 
При объективной оценке сопутствующ ей патоло
гии по индексу Чарльсона также вы явлен высокий 
коморбидный ф он: средний балл для выборки 
составил 7,7±2,3. Наиболее часты м и сопутствую 
щими заболеваниями были незлокачественны е 
заболевания лёгки х (16,1% ), артериальная гипер
тензия (15,5% ), атеросклероз коронарных сосудов 
сердца (14,6% ) и заболевания органов желудочно
киш ечного тракта (14,3% ). Коморбидность в виде 
индекса Чарльсона 6  и больше баллов была пре
диктором осложнённого течения послеопераци
онного периода, в частности - послеоперацион
ного инфаркта миокарда.

С оматический статус больны х в ви де деф и
цита или избы точной м ассы  тела (ИМТ меньш е
18,5 кг/м 2 и больше 24 ,9  кг/м 2 со ответственно) 
оказы вал значим ое влияние н а  результаты опе
р ати вны х вм еш ательств (табл.2). С одной сто
роны, летальность больны х с деф ицитом м ас
сы тела (ИМТ м еньш е 18,5 кг/м 2) была в 2,7 раза 
больше, чем  у  пациентов с нормальной массой 
тела (ИМТ 1 8 ,5 -24 ,9  кг/м 2). С другой стороны, 
летальность больны х с избы точной массой тела 
(ИМТ больше 24 ,9  кг/м 2) была в 1,7 раза боль
ше, чем  у  пациентов с нормальной массой тела 
(табл.2 ).

Распространённость и локализация опухоле
вого  процесса в данной  вы борке не были о сн о в
ны м и факторами риска, более того, наблюдался 
лучший результат оперативного лечения паци
ентов с более распространенны м  опухолевым 
процессом и центральны м  раком. Л етальность 
больны х при опухолях стадий Т1 и Т2 была 
вы ш е, чем  при опухолях стадий Т3 и Т 4 в 2,1 раза
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Таблица 3
Влияние распространённости опухолевого процесса на результаты 

оперативных вмешательств у больных немелкоклеточным раком лёгкого

Распространенность Умершие Выздоровевшие 
с осложнениями

Выздоровевшие 
без осложнений Всего

опухолевого процесса n %* n %* n %* n %* (%**)

Опухоль класса Т1 2 2 2 , 2 4 44,4 3 33,4 9 1 0 0

(11,4)

T16N0M0 2 25 3 37,5 3 37,5 8
1 0 0

( 1 0 , 1 )

T16N1M0 - - 1 1 0 0 - - 1
1 0 0

(1,3)

Опухоль класса Т2 7 15,2 1 1 23,9 28 60,9 46 1 0 0

(58,2)

T 2 аN0 M0 6 16,2 9 24,3 2 2 59,5 37 1 0 0

(46,8)

T26N1M0 1 33,3 1 33,3 1 33,4 3 1 0 0

(3,8)

T26N2M0 - - 1 16,7 5 83,3 6
1 0 0

(7,6)

Опухоль класса Т3 1 6,7 8 53,3 6 40 15 1 0 0

(19,0)

T3N0M0 - - 3 60 2 40 5 1 0 0

(6,3)

T3N1M0 1 14,3 4 57,1 2 28,6 7 1 0 0

(8,9)

T3N2M0 - - 1 33,3 2 66,7 3 1 0 0

(3,8)

Опухоль класса Т4 1 1 1 , 1 3 33,3 5 55,6 9 1 0 0

(11,4)

T4N0M0 - - 2 40 3 60 5 1 0 0

(6,3)

T4N1M0 - - 1 1 0 0 - - 1
1 0 0

(1,3)

T4N2M0 1 33,3 - - 2 66,7 3 1 0 0

(3,8)
Всего 1 1 13,9 26 32,9 42 53,2 79 1 0 0

Примечание:
* % от числа больных с опухолью данного класса 
** % от общего числа больных НМКРЛ (79 человек)

(табл.3), а ослож нённое течени е послеопераци
онного периода у  пациентов с  периф ерическим 
раком лёгкого  наблю далось в 2  раза чащ е, чем  у 
пациентов с  центральны м  раком лёгкого . Д ан
ны й факт вы зы вал  сомнения, поэтому был в ы 
полнен дополнительны й анализ ф акторов риска 
осложнений и причин летальности.

Одним из факторов риска, оказываю щ их су
щ ественное влияние на исходы оперативных 
вмеш ательств у  больных раком лёгкого, являет
ся осложнение параканкрозом, который, по д а н 
ны м  Ш инкарёва С.А., Ратнова С.А. и Черных А.В. 
(2013), наблюдается в разной степени выраж ен
ности у  25-33%  больных. Выраженность паракан- 
кроза может варьировать от продуктивного во с
паления д о  гнойно-деструктивны х изменений.

В представленной вы борке больны х НМКР 
параканкрозное продуктивное воспаление н а
блюдалось у  38 пациентов (48,1% ), преимущ е

ственн о у  больны х с  периферическим раком 
лёгкого -  в 1,4 раза чащ е, чем  у  больны х с ц ен 
тральны м  раком лёгкого . М анифестирующим 
проявлением  параканкрозного продуктивного 
воспаления было повы ш ение температуры тела 
свыш е 37°С. Л етальность у  больны х с тем пера
турой тела больше 37°С была в 4 ,8  раза больше 
(Р<0,05), чем  у  пациентов с нормальной тем п е
ратурой тела, а количество больных, вы здор о
вевш и х без осложнений, было 1,4 раза меньш е 
(Р<0,05) (табл.4).

Согласно рекомендациям BTS/SCTS Guidelines, 
оценка функции внеш него ды хани я (ФВД) явл я
ется важ нейш ей составляю щ ей частью  доопера- 
ционной оценки риска хирургического лечения 
НМКРЛ. В представленной вы борке больш ин
ство больны х имели обструктивны е наруш ения 
ФВД (56 чел овек -  70,9% ), однако сущ ественного 
влияния на неп осредственны е результаты  оп е
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Таблица 4
Влияние повышенной дооперационной температуры тела на результаты 
оперативных вмешательств у больных немелкоклеточным раком лёгкого

Дооперационная тем  Умершие Выздоровевшие 
с осложнениями

Выздоровевшие 
без осложнений Всего

пература тела, С0 n %% n %% n %% n %%

Меньше 37,0 2 4 ,9* 14 34,1 25 61,0** 41 1 0 0

Больше 37,0 9 23,7* 1 2 31,6 17 44,7** 38 1 0 0

В среднем 37,0±0,6 11 13,9 26 32,9 42 57,9 79 1 0 0

Примечание: 
* Р<0,05 
** Р<0,05

Таблица 5
Средние значения показателей, влияющих на летальные исходы после 

оперативных вмешательств у больных немелкоклеточным раком лёгкого

Показатели Умершие
(n= 1 1 )

Выздоровев
шие (n= 6 8 ) Р

Частота сердечных сокращений, уд/мин (в среднем 82,6±13,8) 89,5±15,3 80,7±12,6 < 0,05

Размер правого желудочка сердца, мм (в среднем 28,9±4,9 мм) 25,5±6,3 27,7±4,3 < 0,03

Давление в лёгочной артерии, мм рт.ст.(в среднем 26,3±7,5) 31,1±8,6 25,4±7,1 < 0,05

Содержание гемоглобина в крови, г/л (в среднем 134,2±20,4) 112,3±26,2 136,1±19,1 < 0,03

Гематокрит, % (в среднем 38,3±6,3) 32,5±7,0 38,7±5,8 < 0,05

рати вны х вм еш ательств они не оказы вали. Ре
стриктивны е изм енения ФВД встречались зн а 
чительно реже ( 8  чел овек -  1 0 , 1 %), но оказы вали 
сущ ественное влияние на непосредственны е ре
зультаты оперативны х вмеш ательств у  больных 
НМКРЛ. Так при уменьш ении величины ЖЕЛ 
меньш е 80% количество летальны х исходов у в е 
личивалось в 1,9 раза, при уменьш ении величи
ны  ООЛ меньш е 1 л -  в 1,7 раза. О риентироваться 
на изменения таких показателей функции внеш 
него дыхания, как ОФВ1, индекс Тиффно и ОЕЛ 
в качестве критерия «функциональной неопера- 
бельности» в данной выборке больных нецеле
сообразно, что соотносится и с литературными 
данны м и (Яблонский П.К., Ильина О.Б., 2002).

В ходе комплексного м ногоф акторного ан а
лиза, помимо ф акторов риска, указан н ы х в р еко
м ендаци ях BTS/SCTS Guidelines, были вы явлены  
дополнительны е факторы риска, оказы ваю щ ие 
сущ ественное влияние на летальны й исход п о
сле оперативного лечения НМКРЛ. К этим ф ак
торам  риска относятся один клинический 
показатель: увеличение частоты  сердечны х со
кращ ений (ЧСС) (89 ,5±15 ,3  м и н-1), д ва  эхокар
диограф ических показателя: увеличение д а в 
ления в лёгочной артерии (Рла) (31 ,1±8 ,6  мм  рт. 
ст) и ум еньш ение размеров правого ж елудоч
ка сердца (ПЖ) (25 ,5±6 ,3  мм), д ва  лабораторны х

показателя: ум еньш ение гем атокрита венозной 
крови (32,5±7% ) и ум еньш ение содержания ге 
м оглобина венозной  крови (112±26 ,2  г/л).

По описанны м  выш е факторам риска им е
лись статистически значим ы е различия меж
д у  показателям и у  умерш их и вы здоровевш их 
после операции пациентов (табл.5). Факторами 
риска, оказы ваю щ им и сущ ественное влияние 
(P<0,05) н а  летальны е исходы после оператив
н ы х вм еш ательств являлись: ЧСС 90 и больше 
ударов в минуту, ум еньш ение разм еров правого 
желудочка до 29 мм и м еньш е, повы ш ение д а в 
ления в лёгочной артерии больше 25 мм  рт.ст., 
ум еньш ение содержания гемоглобина до 1 2 0  г/л 
и м еньш е, ум еньш ение венозного  гем атокрита 
до 36% и м еньш е.

С точки зрения патофизиологии, значим ое 
влияние д ан н ы х ф акторов риска на результат 
хирургического лечения больны х НМКРЛ мож
но объяснить следующим образом (см .рис.). Та
хикардия является энергети чески невы годны м  
ком пенсаторны м  м еханизм ом , при котором 
во  врем я диастолы  сердце не восстан авли вает 
свои энергетические ресурсы, что  само по себе 
приводит к нарастанию  сердечной недостаточ
ности. С другой стороны, продолжительность 
диастолы в условиях тахикардии ум еньш ает
ся. Ум еньш ение продолжительности диастолы
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Таблица 6

Величина индекса Goldman при различных результатах оперативных 
вмешательств у больных немелкоклеточным раком лёгкого

Индекс Goldman, 
класс риска (баллы)

Умершие Выздоровевшие 
с осложнениями

Выздоровевшие 
без осложнений Всего

n О /О / %% n %% n %% n %%

I класс риска (0-5) 2 6 , 1 * 8 24,2** 23 69,7*** 33 1 0 0

II класс риска (6-12) 5 17,2 1 0 34,5 14 48,3*** 29 1 0 0

III класс риска(13-25) 4 23,5* 8 47,1** 5 29,4*** 17 1 0 0

В среднем 7,6±5,7 1 1 13,9 26 32,9 42 57,9 79 1 0 0

Примечание: * Р<0,05, ** Р<0,05, *** Р<0,05

Рисунок Механизм влияния дооперационных фак
торов риска на результаты оперативных вмешательств 
у больных немелкоклеточным раком лёгкого

им еет д ва  следствия: 1 ) снижение коронарного 
кровотока и прогрессирование левож елудочко
вой недостаточности; 2 ) ум еньш ение кровена
полнения камер сердца, что  у  данной категории 
больны х проявилось в ви де ум еньш ения разм е
ров правого желудочка. Иными словами, у  па
циентов прогрессировала правож елудочковая 
недостаточность, а в дальнейш ем  -  бивентрику- 
лярная сердечная недостаточность.

С другой стороны , 89,9%  пациентов иссле
дуемой группы (71 человек), по данны м  иссле
довани я ФВД имели респираторны е наруш е
ния преим ущ ественно обструктивного типа 
- ОФВ1 82,5±21,7%  от должного, индекс Тифф- 
но 82,2±10%  от должного, в том  числе резкие -  2  

человека. И хотя различия по данном у призна
ку между умерш ими и выж ивш ими больны 
ми статистически не достоверны , респиратор
ны е наруш ения способствую т формированию 
лёгочного сердца, повыш ению  давлени я в л ё
гочной артерии и усугубляют правож елудочко

вую  недостаточность. Из таблицы 5 ви дно, что 
у  умерш их пациентов значени е Рла было сущ е
ственн о вы ш е, чем  у  выж ивш их (Р <0,05). П овы 
ш енное Рла отмечалось у  5 из 11 умерш их паци
ентов (45,4% ).

Так формируется зам кнуты й «порочный 
круг»: правож елудочковая недостаточность про
грессирует н а  ф оне тахикардии (сниж ение пред- 
нагрузки) и усугубляется повы ш ением  давления 
в легочной артерии (повыш ение постнагрузки).

Снижение гем атокрита и содержания гем о
глобина в крови в обы чны х условиях удовлет
ворительно переносится больными, однако 
у  данной  категории пациентов это приводи
ло к ф атальны м  осложнениям. Снижение гем о
глобина ведет к наруш ению газотранспортной 
функции крови и к уменьш ению  доставки  ки с
лорода к органам и тканям , которая и так сн и 
ж ена в условиях субком пенсированной сердеч
ной и ды хательной  недостаточности. Снижение 
доставки  кислорода влечет за собой наруш ение 
метаболизм а в ткан ях и снижение репаратив- 
н ы х процессов, в том числе и в культе бронха. 
Снижение гем атокрита сви детельствует о гем о- 
дилюции, что способствует усилению  кровоте
чений в послеоперационном периоде у  данной 
категории пациентов.

Согласно реком ендациям  BTS/SCTS 
Guidelines, пациентам  со скомпром етированной 
функцией сердечно-сосудистой систем ы  ц еле
сообразно рассчи ты вать индекс кардиального 
риска. В представленной вы борке использова
ли индекс кардиального риска Goldman, рассчи
танны й по предложенной им и соавторам и ш ка
ле (Goldm an L., Caldera D.L., 1978). общ ий балл 
по шкале оценки кардиального риска был ра
вен  571, а в пересчёте н а  1 пациента -  7,2 балла, 
в среднем  по выборке -  7,6±5,7 балла, что  соот
ветствует II классу риска. У  больны х с более в ы 
соким классом кардиального риска по Goldman 
наблю дались худш ие результаты оперативны х 
вм еш ательств (табл.6 . ). У  больны х с 3 классом

127



Университетская Клиника, 2017, 4  (25) Т. 2

Таблица 7
Показатели гемодинамики, полученные при использовании 

технологии PiCCO у больных немелкоклеточным раком лёгкого

Показатели
преднагрузки

Показатели сердечного вы
броса и сократимости

Показатели пост
нагрузки для ле
вого желудочка

Показатели про
ницаемости лё
гочных сосудов

GEDI CVP CI SVI HR GEF dPmx SVRI MAP ELWI PVPI

Норматив 680-800 2 - 1 0 3,0-5,0 40-60 60-90 25-35 1 2 0 0 - 2 0 0 0 1 2 0 0 - 2 0 0 0 70-90 3,0-7,0 1-3

Единица из
мерения мл/м2

мм рт. 
ст.

л/мин/
м2

мл/м2 уд/мин % мм рт. ст. дин ■ сек ■ 
см-5/м2

мм
рт.ст. мл/кг

Умерший па
циент (n=1 ) 1 0 0 1 4 2 , 2 44,8 51 25 1022,5 2381,75 1 1 2 8,3 1,3

Выздоровев
шие с ослож- 755±173 9,5±2 2,7±1,5 40±12,2 71±12 22±4,1 1018±110 2978±1421 118±12 10,4±3,5 2,1±0,5
нениями (n=4)
Выздоровев-
шие без ослож- '-Л 1+ -л со 6,2±1,5 2,8±0,4 31±6 84±28 23,8±8,3 1038±514 2906±393 107,4±18 7,6±1,5 1,8±0,38
нений (n=5)
В среднем для 
выборки (n=1 0 ) 758±179 7,3±2,5 2,7±0,9 36±9,8 76±23 23±6 1029±349 2882±880 112±15 8,8±2,7 1,9±0,5

Примечание:
GEDI -  индекс глобального конечно-диастолического объёма
CVP -  центральное венозное давление
CI -  сердечный индекс
SVI -  индекс ударного объёма
HR -  частота сердечных сокращений
GEF -  глобальная фракция изгнания
dPmx -  индекс сократимости левого желудочка
SVRI -  индекс общего периферического сосудистого сопротивления
MAP -  среднее артериальное давление
ELWI -  индекс внесосудистой жидкости лёгких
PVPI -  индекс проницаемости лёгочных сосудов

кардиального риска летальность была в 3 ,8  раз 
больше, чем  у  больны х с 1  классом кардиально
го риска (Р<0,05) и в 1,4 раза больше, чем  у  боль
н ы х со 2  классом кардиального риска (табл.6 ). 
О сложнённое течени е послеоперационного п е
риода у  больны х с 3 классом кардиального ри
ска встречалось в 1,9 раза чащ е, чем  у  больны х с 
1 классом кардиального риска (Р<0,05) (табл.6 ). 
Н еосложнённое течени е послеоперационного 
периода у  больны х с 1  классом кардиального ри
ска встречалось в 2 ,4  раза чащ е, чем  у  больны х с 
3 классом риска (Р<0,05) и в 1,4 раза чащ е, чем  
у  больны х со 2 классом риска (Р<0,05) (табл.6 ). 
Таким образом, значени е индекса Goldman 6  и 
больше баллов было предиктором неблагопри
ятного  результата оперативны х вм еш ательств.

У  10 больны х НМКРЛ (12,6% ) с вы соким  клас
сом кардиального риска (индекс Goldman боль
ше 6  баллов) и незначи тельной лёгочной ги 
пертензией (28±6  мм  рт.ст.) была применена 
технология PiCCO для углублённой доопераци- 
онной оценки гем одинам ического статуса боль
ны х.

П оказанием к применению  технологии 
PiCCO являлось сочетание кардиологических и

некардиологических ф акторов риска у  одного 
больного.

У  больш инства больны х (табл.7), н езави си 
мо от исхода оперативного лечения, показате
ли сократим ости сердца (индекс сократимости 
левого  желудочка, индекс ударного объёма, гло
бальная фракция изгнания) и сердечны й индекс 
были ум еренно сниж ены, а показатели п остна
грузки (среднее артериальное давлени е, пери
ф ерическое сосудистое сопротивление) п овы 
ш ены. Данное сочетание может рассм атриваться 
как гиподинам ический тип кровообращ ения и 
при отсутстви и клинических проявлений трак
товаться как ком пенсированная сердечная н е 
достаточность.

С другой стороны, у  больш инства больны х 
(табл.7) наблюдалось повы ш ение внесосуди- 
стой жидкости в л егки х (индекс внесосудистой 
жидкости л ёгки х больше 7 мл/кг) при норм аль
ной проницаемости л его чн ы х сосудов (индекс 
проницаемости сосудов лёгки х м еньш е 3). Со
четани е данного  признака со сниж ением пока
зателей сократимости левого  желудочка может 
рассм атриваться как кардиогенная причина н а
копления жидкости в лёгочном  интерстиции.
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У  пациентов с ослож нённым послеопераци
онны м  периодом описанны е изм енения были 
более выраж енны ми, чем  у  пациентов, вы здор о
вевш и х без осложнений. Пороговыми были зн а
чения сердечного индекса меньш е 3 л/м ин/м 2 и 
и ндекса внесосудистой жидкости лёгки х больше 
8  мл/кг. Д анны е показатели вы явл ены  у  ум ер
ш его пациента и у  3 из 4  пациентов с ослож нён
ны м  послеоперационны м периодом (табл.7).

Таким образом, у  больны х НМКРЛ приме
нение технологии PiCCO позволило вы явить 
доклинические признаки сердечной н едо ста
точности в ви де снижения показателей сократи
м ости сердца и сердечного индекса м еньш е 3 л / 
м и н/м 2  и кардиогенного отёка лёгки х в ви де по
вы ш ения индекса внесосудистой жидкости л ёг
ких больше 8  м л/кг при нормальной проницае
м ости л ёгочны х сосудов.

В Ы В О Д Ы
1. Дооперационные ф акторы риска, свя 

занны е с наруш ением функции сердечно

сосудистой систем ы  оказы ваю т наибольш ее 
негати вн ое влияние на неп осредственны е р е
зультаты оперативны х вм еш ательств у  больны х 
НМКРЛ

2. Увеличение ЧСС, ум еньш ение р азм е
ров правого желудочка, увеличение давлени я в 
лёгочной артерии, ум еньш ение гемоглобина и 
гем атокрита на ф оне вы сокого индекса карди
ального риска Goldman, избы точная или н едо 
статочная м асса тела, параканкрозное продук
ти вное воспаление, рестриктивны е изменения 
функции внеш него ды хани я у  больны х НМКРЛ 
являю тся факторами негати вн ого  прогноза

3. Применение технологии PiCCO в доопе- 
рационном периоде у  больны х НМКРЛ п озволя
ет вы яви ть снижение показателей сократимости 
сердца и сердечного индекса, а также повы ш е
ние индекса внесосудистой жидкости лёгки х 
при нормальной проницаемости л ёгочны х со
судов, что является доклиническим и при знака
ми сердечной недостаточности и кардиогенного 
отёка лёгких.

О.С. М альцева, Г.Е. Соколович
Санкт-Петербургский Государственный университет

ДООПЕРАЦИОННЫЕ ФАКТОРЫ  РИСКА У БОЛЬН Ы Х НЕМЕЛКОКЛЕТОЧНЫМ РАКОМ ЛЁГКОГО 
И ИХ ВЛИЯНИЕ НА НЕПОСРЕДСТВЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ОПЕРАТИВНЫХ ВМ ЕШ АТЕЛЬСТВ

Цель исследования. Изучить влияние доопераци- 
онных факторов риска на непосредственные резуль
таты оперативных вмешательств у больных немелко
клеточным раком лёгкого.

Проведён ретроспективный анализ 94 потенци
альных дооперационных факторов риска у 79 боль
ных немелкоклеточным раком лёгкого с высоким ко- 
морбидным фоном (индекс Чарльсона 7,7±2,3 балла). 
У 10 больных выполнено исследование гемодинами
ки методом транспульмональной термодилюции с 
использованием технологии PiCCO.

Значимое влияние на результаты операций ока
зывали коморбидность (Charlson Comorbidity Index 
> 6  баллов) и соматический статус больного (индекс 
массы тела меньше 18,5 кг/м2 и больше 24,9 кг/м2), 
а также параканкрозное продуктивное воспаление 
(21 пациент -  26,6%). При более распространённом 
опухолевом процессе и центральном раке лёгкого 
наблюдался лучший результат оперативного лече
ния. Значимое влияние на летальные исходы оказы

вали: частота сердечных сокращений > 90 в минуту, 
размер правого желудочка <29 мм и давление в лё
гочной артерии > 25 мм рт.ст. по данным эхокарди- 
ографии, гемоглобин <120 г/л, гематокрит <36%. С 
использованием технологии PiCCO выявлено сниже
ние показателей сократимости сердца и сердечного 
индекса меньше 3 л/мин/м2, и повышение индекса 
внесосудистой жидкости лёгких больше 8  мл/кг при 
нормальной проницаемости лёгочных сосудов.

Увеличение частоты сердечных сокращений, 
уменьшение размеров правого желудочка, увеличе
ние давления в лёгочной артерии, уменьшение ге
моглобина и гематокрита на фоне высокого индекса 
кардиального риска Goldman, избыточная или недо
статочная масса тела, параканкрозное продуктивное 
воспаление являются факторами негативного про
гноза. Применение технологии PiCCO позволяет вы 
явить доклинические признаки сердечной недоста
точности и кардиогенного отёка лёгких у больных 
немелкоклеточным раком лёгкого.

O.S. M altseva, G.E. Sokolovich

St. Petersburg State University
PREO PERA TIV E R ISK  FACTORS IN PATIENTS W ITH  NON-SMALL-CELL LUNG CANCER 
AND TH EIR  EFFECT ON IM M EDIATE RESULTS OF SURGICAL IN TERVEN TIO N S

Purpose of the study. The study of the influence of 
preoperative risk factors on the immediate results of 
surgical interventions in patients with non-small cell 
lung cancer.

Retrospective analysis of 94 cases of potential 
patients in 79 patients with non-small cell lung 
cancer with a high comorbid background (Charles's 
index 7.7 ± 2.3 points) was performed. In the group of
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1 0  patients, a hemodynamic study was performed with 
using the transpulmonary thermodilution method using 
PiCCO technologies.

Comorbidity (Charlson Comorbidity Index> 6  points) 
and the physical status of the patient (body mass index 
less than 18.5 kg /  m2  and more than 24.9 kg /  m2 ) 
and paracancroic productive inflammation ( 2 1  patient 
-  26.6%) had a significant effect. The best result of 
operative treatment of patients with more widespread 
tumor and central cancer was observed. Significant 
impact on deaths had: heart rate> 90 per minute, right 
ventricle size <29 mm and pressure in the pulmonary 
artery> 25 mm Hg. according to echocardiography, 
hemoglobin <120 g/l, hematocrit <36%. PiCCO showed

a decrease in cardiac contractility and cardiac index less 
than 3 l/min/m2, and an increase in the extravascular 
fluid index of lungs is more than 8  ml/kg with normal 
permeability of the pulmonary vessels.

An increase of the heart rate, a decrease in the 
size of the right ventricle, an increase the pressure in 
the pulmonary artery, a decrease in hemoglobin and 
hematocrit against the background of a high index of 
cardiac risk Goldman, excessive or inadequate body 
weight, paracancroic productive inflammation are 
factors of a negative prognosis. The use of PiCCOS 
technology helps to reveal preclinical signs of heart 
failure and cardiogenic pulmonary edema in patients 
with non-small cell lung cancer.
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СИНДРОМ КЕРНСА-СЕЙРА (АНАЛИТИЧЕСКОЕ ОБОЗРЕНИЕ 
И СОБСТВЕННОЕ КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ)

М итохондриальны е энцефалом иопатии 
представляю т собой обширную группу забо
л евани й , относящ ихся к особом у классу н а 
сл едствен н ой  патологии -  м итохондриальны м  
цитопатиям  [ 1 ].

Синдром Кернса - Сейра (KSS) -  частное 
проявление м и тохондри альны х цитопатий, 
представляет собой своеобразную  ф орму м ио- 
патии с ти пичны м  началом  до 2 0  л етн его  в о з 
раста. KSS является  более сер ьезны м  си ндром 
ны м  вари антом  хрони ческой  прогрессирую щ ей 
внеш ней  оф тальмоплегии. Он хар актер и зует
ся изоли рованны м  пораж ением мыш ц, и н н ер 
ви руем ы х группой гл азодви гател ьн ы х нер вов 
(круговая мыш ца глаза, поднимаю щ ая вер х
н ее веко) и экстраокулярны х мыш ц [2,3]. Пора
ж ение этих мыш ц приводит к оф тальмопарезу. 
Наряду с глазодви гател ьны м и  расстройствам и, 
указан н ы й  синдром  вклю чает в себя д ву сто 
ронню ю  пигм ентную  ретинопатию , пораж е
ния сердца. К ардиальные р асстрой ства м н о го 
образны  и проявляю тся атриовентрикулярной 
блокадой с разви ти ем  ж изнеугрож аем ы х н а 
руш ений сердечного ритм а по типу приступов 
М органьи -А дам са-С токса, синдром ом  слабо
сти синусового узла, дилатационной или гипер
троф ической кардиомиопатии. Кроме того, у 
пациентов с KSS присутствую т признаки энце
фалопатии - мозж ечковая атаксия, бульбарный 
синдром, снижение когни ти вны х функций, глу
хота, миоклонии, полиневропатия, эндокрино- 
патии -  сахарны й диабет, деф ицит горм она ро
ста, гипопаратиреоз. У  пациентов отмечаю тся 
отставани е в росте, скелетны е аномалии. Забо
левани е носит прогрессирующ ий характер [3-5].

Птоз является  ранним  и наиболее ти п и ч
ны м  сим птом ом , как правило, он си м м етри чен 
и билатерален. В дальнейш ем  м едл енно р азви 
вается  ограничение движ ения гл азны х яблок 
до  полной наруж ной оф тальмоплегии. Спустя 
несколько лет при соеди няется кардиомиопа- 
ти чески й  синдром , который им еет тенденци ю  
к неуклонном у прогрессированию : п ри соеди

няется  атрофия рук, а затем  и ног, то есть мио- 
патия р азви вается  свер ху вн и з [6,7].

KSS был впервы е описан в 1958 году д.м ед.н. 
Томасом Б. Кернсом и д.м ед.н . Джорджем Боме- 
рае Сейром. В 1988 году была впервы е установле
на связь между KSS и крупномасш табными уда
лениями мыш ечной митохондриальной ДНК.

Синдром Кернса-Сейра возникает спонтанно 
в больш инстве наблюдений, в ряде случаев имеет 
м есто аутосомно-доминатный или аутосомно- 
рецессивный типы наследования. Гендерных 
различий заболевание не имеет. На 1992 г. в мире 
было зарегистрировано 226 случаев данного за
болевания. Начало заболевания возникает в пер
вой и второй декадах жизни пациента ( 1 0 - 2 0  лет). 
Первыми проявлениями заболевания являю т
ся глазодвигательные расстройства, птоз бывает 
одно- чащ е двусторонним. Когда птоз усиливает
ся, пациент обычно запрокидывает шею, подни
мая подбородок в попы тках предотвратить ок
клюзию зрительной оси опустившимися веками. 
В связи с этими затруднениями, постепенно раз
ви вается ограничение движений глазными ябло
ками. При KSS возникает пигментация сетчатки, 
прежде всего в задней части глазного дна. На
блюдается диффузная депигментация пигмент
ного эпителия сетчатки с наибольшим эффектом 
в желтом пятне. Подобные изменения всегда от
личают KSS от пигментного ретинита, при кото
ром пигментируется периферия [8,9].

Для KSS также хар актер н ы  наруш ения сер
дечн о й  проводим ости в ви де атри овентри ку
лярной блокады тяжелой степ ени, что  н ер ед 
ко приводит к ф ункци ональном у разобщ ению  
предсердий и ж елудочков. К линическим  д о 
полнением  полной AV блокады служат си нко
пе, стойкая брадикардия, см ерть и з -за  вн е за п 
ной асистолии (27 %) [7].
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Клиническими проявлениями миопатии у 
пациентов с KSS служат слабость мыш ц лица, 
глотки, туловищ а и проксим альны х отделов ко
нечностей, также присутствую т эндокринопа- 
тии -  низкий рост, м озж ечковая атаксия, нару
ш ение слуха - нейросенсорная тугоухость [9].

М иотохондриальные болезни обусловлены 
генети ческим и и структурно-биохим ическим и 
деф ектам и м итохондрий и сопровождаются н а 
рушениями тканевого  ды хания. В связи  с во зн и 
кающ им си стем ны м  деф ектом  энергетического 
метаболизм а поражаются в различны х комби
нациях наиболее энергозависим ы е органы и 
ткани миш ени (мозг, скелетны е мыш цы, м ио
кард, орган зрения, поджелудочная железа, п е
ч ен ь, почки). KSS также является результатом 
мутаций специф ического пункта в м итохондри
альной ДНК (мт. ДНК), вы зы ваю щ его опреде
л енны й ф енотип. Мт. ДНК передается исклю чи
тельно от яйцеклетки м атери. Мутации в белках, 
участвую щ их в окислительном фосфорилирова- 
нии, приводят к наруш ениям энергети ческих 
процессов в митохондриях. В результате деф и
цита клеточной энергии наступаю т м етаболиче
ские наруш ения в скелетны х мыш цах, м иокар
де, сетчатке, ткан ях головного м озга [3,9].

Алгоритм диагности ки м итохондриальны х 
заболеваний вклю чает несколько основны х эта
пов [10-13]:

1. Наличие обоснованного клинического 
предположения о митохондриальной природе за
болевания с характерной клинической картиной.

2. Биопсия мыш ечной ткани им еет боль
шое диагности ческое значени е. Д анны й метод 
обследования обнаруживает с помощ ью свето 
вой микроскопии тем н о- красны й цвет м ы ш еч
н ы х волокон за счет вы сокого содержания в них 
м ути рованны х митохондрий. При этом, общий 
ви д биопсии описы вается как ф еном ен «рваны х 
красны х волокон».

3. Вы явление общ епринятых лаборатор
н ы х м аркеров митохондриальной дисф унк
ции - лактат-ац и доза [2 ], наруш ений белкового, 
углеводного и аминокислотного обмена. Лабо
раторная диагности ка вклю чает в себя такие 
м етодики как: определение уровня молочной 
и пировиноградной кислоты крови (их уровень 
возрастает в результате усиления анаэробно
го метаболизма) и ум еньш ение соотнош ения 
АТФ/АДФ. При исследовании спинном озговой 
жидкости регистрируется повы ш енны й уровень 
белка и молочной кислоты.

4. Используются и параклинические методы 
исследования - ЭКГ, ЭХО-КГ, сонография, нейро
физиологическая оценка центральной и перифе
рической нервной системы - ЭНМГ, ЭЭГ, нейрови
зуализация головного мозга, спектроскопия, ПЭТ.

При эхокардиограф ическом исследовании 
вы является ум еренная гипертрофия левого  ж е
лудочка. Разм еры  полостей сердца могут быть 
увеличены  гем одинам ически и з-за  редкого рит
ма. Часто определяется пролапс митрального 
клапана.

КТ головного м озга позволяет вы яви ть м ед 
ленно прогрессирующую атрофию м озга, н и з
кую плотность белого вещ ества  и кальциф ика
цию базальны х ганглиев.

Помощь в диагности ке заболевания оказы 
вает ЭНМГ, позволяющ ая определить первично 
мыш ечное поражение экстраокулярных, м им и
чески х мыш ц и мыш ц конечностей.

5. И сследование Мт. ДНК, вы деленной  из 
клеток крови (лимфоцитов) или в биоптате ск е
л етн ы х мыш ц н а носительство KSS.

М етоды лечения м итохондриальны х болез
ней акти вно разрабаты ваю тся. В настоящ ее вр е
мя активны м и принципами терапии являю тся 
[4,10]:
- введен и е коф акторов, участвую щ их в реакци

я х  энергетического обм ена (тиамин, рибоф
лавин, никотинамид, липоевая кислота, кар- 
нитин, цитофлавин);

- назн ачени е препаратов, способны х осущ е
ствить функцию переноса электролитов в 
ды хательной цепи (коэнзим О 10, витам ин К, 
аскорбиновая кислота, цитохром С);

- повы ш ение акти вности ф ерм ентов энер
гетического обм ена (дихлорацетат,
2 -хлорпропионат);

- предупреждение кислородно-радикального
повреж дения мем бран митохондрий (аскор
биновая кислота, a -токоферол);

- ди ета с исклю чением  углеводной пищи;
- исклю чение препаратов, ингибирующ их энер

гетический м етаболизм (вальпроаты , барби
тураты).
Для иллюстрации синдрома Кернса-Сейра 

приводим собственное клиническое наблю де
ние. Б -ая С.В.А. 1989 г.р., г. Луганск, инвалид III 
группы, находилась на стационарном лечении в 
неврологическом  отделении ЛРКБ с 21 .11 .16  по
27.11.16.

Д иагноз: Синдром Кернса-Сейра. Энцефало
патия, умеренное снижение когни тивны х функ
ций, двусторонний выраж енный офтальмопарез, 
птоз II степени правого глаза, III степени л ево 
го глаза, частичная атрофия зрительны х нервов 
с д вух сторон, дегенерация сетчатки, синдром 
дисплазии соединительной ткани, недифф ерен
цированная форма. Узловой зоб I степени, эути- 
реоз клинически. Сенсоневральная тугоухость.

Ж алобы н а опущ ение век, общую слабость, 
периодические головны е боли, снижение пам я
ти, слуха, головокружения.
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Анамнез заболевания: болеет с детства, анало
гичные симптомы заболевания наблюдались у  ба
бушки; физически развивалась очень медленно, 
отставала от сверстников, полуопущенные веки 
наблюдались сразу после рождения. В семилетнем 
возрасте впервые обратилась к врачам ДЛОКБ, 
был вы ставлен диагноз: синдром Кернса-Сейра.

О бъективно: невы сокого роста (149 см), н и з
кий вес (42 кг), аменорея, недоразви тие молоч
н ы х желез.

Н еврологический статус: глазны е щели D>S, 
птоз с 2 -х  сторон, движ ения глазны х яблок со
хран ены . Сглаженность правой носогубной 
складки, тремор язы ка, снижен глоточны й реф 
лекс, положительный хоботковы й симптом и 
М аринеску-Радовичи с 2 -х  сторон, мы ш ечны й 
тонус равном ерно снижен в конечностях, сед 
лообразная форма носа, кисти и пальцы тонкие, 
удлинены , гипотрофия мыш ц верхни х и ниж
ни х конечностей. Рефлексы с рук сниж ены S=D, 
коленны е S>D, сниж ены, ахилловы S>D, также 
сниж ены, кифосколиоз в грудном отделе III ст е 
пени, наруш ения координации нет. П атологиче
ски х рефлексов, м ени нгеальны х знаков нет.

О бследована: РВ крови 15 .11 .16  -  отриц. Ан. 
крови клин. 14 .1 1 .1 6 : Л -6 ,7 х 1 0 9 , Э р -4 ,49х1012 , 
Н в-146  г/л, ц п -0,97. Ан. крови биохим. 14 .11 .16 : 
гл ю коза-5 ,4 , АлАТ-16, АсАТ-39. Кал н а я /г
1 5 .11 .16  -  отриц.

ЭНМГ 05 .07 .16 : признаков поражения пери
ф ерических нервов верхни х конечностей, при
знаков наруш ения нервно-м ы ш ечной п ереда
чи  не вы явлено. При игольчатой ЭМГ признаки 
первично-м ы ш ечного поражения.

ЭКГ 16 .11 .16 : ритм 106 в мин, ЭОС верти каль
ная. Заклю чение: синдром RSR в V1, синусовая 
тахикардия.

ЭхоКС 17.11.16: камеры , кинетика ЛЖ, кла
панны й аппарат б/о.

СКТ головного м озга 21 .11 .16  №  18040 без 
усиления: очаговы х изм енений не вы явлено.

Окулист 22 .1 1 .1 6 : частичная атрофия зри
тельн ы х нервов, дегенерация сетчатки обоих 
глаз, птоз П степени ОД, Ш степени ОС.

Эндокринолог: узловой зоб I степени, эути- 
реоз клинически.

Психиатр 22 .1 1 .1 6 : вы раж енны й астено- 
невроти ческий синдром, ум еренное снижение 
и нтеллектуально-м нестически х функций на 
фоне основного заболевания.

УЗИ щ итовидной железы 23 .1 1 .1 6 : узел пра
вой доли щ итовидной ж елезы.

Когнитивные ВП 21.11.16: признаки умеренного 
снижения когнитивных функций в виде замедле
ния процессов дифференцировки, счета и опозна
ния значимых стимулов, нарушения оперативной 
памяти и снижения концентрации внимания.

ЭЭГ 18 .11 .16 : регистрирую тся ум еренны е,
ближе к значительны м , общ емозговы е нару
ш ения биоэлектрической акти вности головно
го м озга, указы ваю щ ие на стойкое и значим ое 
снижение ф ункциональной акти вности голов
ного м озга. Ум еренная дисфункция РС м едиа- 
базального уровня и м езо-диэнцеф ального 
уровня с вовлечени ем  соответствую щ их по
верхностей  лобно-ви сочны х долей м озга. Эпи
зоды  пограничного состояния порога судорож
ной готовности.

ЭхоЭС 18 .11 .16 : смещ ения М -эхо не вы я вл е
но. Ш ирина М -эхо 6  мм, пульсация 8 %. У м ерен
ны е диф ф узны е дополнительны е эхо-сигналы  
не выраж ены.

Лактат -  4 ,3 4  ммоль/л (N= 0 ,5 -2 ,2  ммоль/л).
У  наш ей пациентки имели м есто следующие 

неврологические синдром ы : ум еренны е когни 
ти вны е расстройства, вы раж енны й наружный 
офтальмопарез, которые сочетались с эндокри- 
нопатиями (низкий рост, отставани е в половом 
развитии), с п игм ентной дегенерацией сетчатки 
обоих глаз, кардиальной дисфункцией (синдром 
RSR, синусовая тахикардия), дисплазия опорно
дви гательного аппарата, характеризую щ ие по- 
лисистем ны й характер процесса. Заболевание 
носит наследственны й  характер (аналогичны е 
симптомы присутствую т у  бабушки) и м аниф е
стировало с п ервы х дней  ж изни пациентки сла
бостью глазодвигательны х мышц, что  может 
быть расценено как фокальная (глазная) форма 
миопатии. У казанная точка зрения подтверж 
ден а  результатам и игольчатой ЭМГ, где вы я в
лены  признаки первично-м ы ш ечного пораже
ния. Клиническая сим птом атика ухудш алась 
с присоединением  отставания в физическом, 
половом развитии, снижении интеллекта, слу
ха. Уровень лактата в крови был повы ш енны м. 
Когнитивные ВП вы явили удлинение л атен т
ности и преим ущ ественное поражение м едиа- 
базальны х отделов м озга.

Таки м  образом , п р и вед ен н ы е л и тер атур 
ны е д ан н ы е и анализ со б ствен н о го  кл и н и че
ского  наблю дени я позволяю т сделать закл ю 
ч ен и е о том , ч то  си ндром  К ернса-С ей ра не 
я вл я ется  таки м  редки м  ви до м  м и тохон др и 
альной  дисф ункции . Это сво ео б р азн ая  п ар
ц и альная ф орм а м иопатии, которая со п р ово
ж дается прогрессирую щ им  оф тальм оп арезом , 
сочетаю щ и м ся с разн ообр азн ы м и  п р оя вл е
ни ям и д и сп л асти ческо го  си ндр ом а со ед и н и 
тельн о й  ткан и , наруш ени ям и м етаболи зм а, 
н ей р оэн докр и нн ы м и  и ко гн и ти вн ы м и  р ас
стр ой ствам и  и я вл я ется  ген ети ч еск и  д ете р м и 
н и р ован н о й . П р едставл ен ная инф ормация бу
д ет  и н тер есн а  не только для н евр о л о го в, но  и 
для п рактикую щ и х вр ачей , ген ети ко в.
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СИНДРОМ КЕРНСА-СЕЙРА (АНАЛИТИЧЕСКОЕ ОБОЗРЕНИЕ 
И СОБСТВЕННОЕ КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ)

В статье изложены современные представления об ным вариантом синдрома Кернса - Сейра. Обсуждаются
этиологии, патогенезе, клинических особенностях и сложности диагностики и круг дифференциально
диагностических критериях одной из форм митохон- диагностического поиска.
дриальной энцефаломиопатии - синдроме Кернса - К лю чевы е слова : митохондриальная энцефаломи-
Сейра. Представлено наблюдение пациентки с непол- опатия, синдром Кернса - Сейра.

T.V. M ironenko1, N.I. Kom arevtseva2, I.A. Zhitina1, L.A. Sklyarova3
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KEARNS-SAYRE SYNDROM (ANALITIC SURVEY AND CLINICAL OBSERVATION)

The article describes the current understanding 
of the etiology, pathogenesis, clinical features and 
diagnostic criteria for a form of mitochondrial 
encephalomyopathies - Kearns - Sayre syndrome. 
Follow-up of the patient with an incomplete version of

Kearns - Sayre syndrome is presented. The article deals 
with the difficulty of diagnosis and differential range of 
diagnostic search.

Key w ords: Mitochondrial encephalomyopathies, 
Kearns - Sayre syndrome.
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ИНГИБИТОРЫ ЛЕЙКОТРИЕНОВ В ТЕРАПИИ ТЯЖЕЛОЙ 
ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ: ЗА И ПРОТИВ

Распространенность, трудность диагностики, 
значительны й объем терапии, развитие ослож
нений обусловливаю т актуальность проблемы 
изучения бронхиальной астмы  (БА).

Одним из важ ны х п атогенети чески х м еха
ни зм ов бронхиальной астмы  является хр о ни че
ское воспаление в ды хательн ы х путях, которое 
опосредуется реакциями гип ерчувствительно
сти нем едленного типа с участи ем  значи тельно
го количества клеток и м едиаторов воспаления. 
П ер-вичны е м едиаторы, например, гистамин, 
уже сущ ествую т в тучн ы х клетках, базофилах 
и начи -наю т вы деляться во  внеклеточное про
странство сразу после контакта клетки с анти 
геном . Вто-ричны е м едиаторы синтезирую тся 
после контакта тучн ы х клеток, базофилов, лим 
фоцитов и дру-ги х клеток воспаления с анти 
геном  и являю тся метаболитами арахидоновой 
кислоты -  эйкозано-идам и [9, 11]. М едленно р е
агирующая субстанция анафилаксии, открытая 
в 1960 гг. была рас-ш иф рована в конце 7 0 -х  гг. 
прошлого столетия. Ею оказались лейкотриены 
(RT)C4, ЛTD4, ЛТЕ4 [15].

На сегодняш ний день и звестно 6  типов 
ЛТ -  А, В, С, D, E, F. В их хим ической формуле 
есть карбоксильная группа, одинаковое коли
чество  атом ов углерода в основной цепочке и 
нали-чие четы р ех д вой н ы х связей . В то же вр е
мя, есть и различия: Лейкотриены С, D, E, F со 
держат в своей  структуре пептидны е (цистеи- 
новы е группы), в отличие от лейкотриенов А и
В. Ц и стеино-вы е ЛТ (Cys) -  мощ ные провоспа- 
лительны е медиаторы , приводящ ие к развитию  
брон-хоконстрикции. Лейкотриены образую т
ся под воздей стви ем  липоксигеназ из арахи- 
доновой  кис-лоты . Липоксигеназы обнаруже
ны  цитоплазме разн ы х клеток -  в тромбоцитах, 
лейкоцитах, м ак-роф агах, тучн ы х клетках. 
Наиболее важ ны м из всех  ф ерм ентов явл я ет
ся 5-липоксигеназа. Под во -здей стви ем  липок- 
си геназного комплекса арахидоновая кислота 
превращ ается чер ез ряд хи м и че-ски х реакций 
в лейкотриен А4. Последний может метаболизи- 
роваться двум я путями -  в лейко-триен В4 или 
цистеиновы й ЛТС4, который, вы ходя во  вн ек л е

точное пространство, с помощ ью гам м аглута- 
митранспептидазы  превращ ается в ЛТD4, затем  
-  ЛТЕ4 и далее -  в ЛТF4.

ЛТ играют важную роль в п атогенезе БА и/ 
или аллергического ринита, который может ей 
сопутствовать или предш ествовать. ЛТС4, ЛТD4, 
ЛТЕ4 -  являю тся мощ ными бронхоконстрикто
рами, при этом влияют преим ущ ественно на 
мелкие ды хательны е пути, более чем  в 6000  раз 
сильнее гистам ина [11]. Они могут повы ш ать 
тонус гладких мыш ц ж елудочно-киш ечного 
тракта. ЛТВ4 оказы вает слабое прямое влия
ние н а  гладкую мускулатуру, но, стимулируя 
циклооксигена-цию  эндогенной арахидоновой 
кислоты и образование тром боксана в ды хател ь
н ы х путях, вы зы -ва ет  длительны й бронхоспазм 
вследстви е развития отека, увеличения секре
ции слизи и притока нейтрофилов. ЛТВ4 в ы зы 
вает зам етную  обратимую адгезию  лейкоцитов 
к эндотелию посткапил-лярны х венул [15.] спо
собствует хем отакси су нейтрофилов, вы зы вает 
экссудацию плазмы, участ-вует в им м унны х ре
акциях.

Лейкотриены связы ваю тся с рецепторами, 
локализованны м и н а плазм атически х м ем бра
н ах  клеток [15]. В настоящ ее врем я вы делено 3 
типа рецепторов, при этом рецепторы 1  и 2  типа 
связы ваю т LTC4, LTD4, LTE4, рецептор 3 -  ЛТВ4.

П редотвратить связы вани е лейкотриенов с 
рецепторами можно нескольким и путями: и н
гибировать 5-ли покси геназу и изначально пре
дотвратить вы работку лейкотриенов [6 ], а так
же заблокировать цистеиновы е ЛТ рецепторы 
(убрав их точку приложения). Углубленное изу
чение п атогенеза БА, вы явлени е роли ЛТ в реа
лизации воспаления и бронхоспазма, стимули
ровало со-верш ен ствовани е протоколов лечения 
заболевания с расш ирением спектра бази сны х 
препаратов, прим еняем ы х для ее лечения. Од
ними из таки х являю тся антилейкотриеновы е 
препараты [5].
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А нтилейкотриеновы е препараты — это 
продукты, способные блокировать фермент 
5-ли поокси геназу -  5-ЛО (то есть препятство
вать си нтезу лейкотриенов) -  препарат зилеу- 
тон и се-лективно блокировать лейкотриено- 
вы е рецепторы. А нтагонисты  рецепторов ЛТ 
блокируют д ей -стви е цистениловы х ЛT (ЛТС4, 
ЛTD4, ЛTE4) н а  клетки-м иш ени. Первый антаго
нист лей котри е-н овы х рецепторов — FPL 55712 
— был получен в 1973 году. Дальнейш ие иссле
довани я позволи-ли разработать соврем енны е 
селективны е сильнодействую щ ие антагони 
сты рецепторов ЛTD4 — зафирлукаст и монтелу- 
каст [1, 2, 5]. А нтагонисты  ЛТ рассм атриваю тся 
как наиболее п ерсп екти в-ны е проф илактиче
ские ср едства в связи  с выраж енны ми противо
воспалительны м  и бронходила-тирую щ им д ей 
ствиями, а также способностью  приостановить 
прогрессирующую гипертрофию гладких мышц 
бронхов. Им принадлежит важ ное м есто в тера
пии таки х клинических вари антов астмы , как 
БА ф изической нагрузки, аспириновая астма, а 
также приступов бронхоспазм а вслед-стви е х о 
лодного воздуха.

Препарат зилеутон преры вает вы работку ЛТ, 
антагонисты  цистеиновы х лейкотриенов -  м он- 
телукаст, пранлукаст, зафирлукаст блокируют 
точки приложения этих ЛТ.

Наиболее эф фективные противовоспали
тельны е протокольные ср едства лечения всех  
сте-п еней  тяжести персистирующ ей БА -  и н га
ляционны е глю кокортикостероиды (ИГКС) не 
лиш ены недостатков: они не влияют непостред- 
ственн о н а  уровень лейкотриенов, не в полном 
объеме по-давляю т воспаление: даже во  время 
приема ИГКС в бронхиальны х биоптатах нахо- 
дяться при зна-ки воспаления с повы ш енны м  
содерж анием акти вированны х эозинофилов [ 1 0 ] 
имеют н егати в-н ы е си стем ны е эффекты, что  ч а 
сто служит причиной к стероидофобии и инга- 
ляторфобии, отказу от их применения, особенно 
в педиатрической практике. Побочные эффек
ты  их использования -  ороф арингеальный кан- 
дидоз, дисфония, в редких случаях -  снижение 
функции коры надп очеч-ни ков. Вскоре после 
отм ены  или снижения д озы  ГКС у  80 % больных, 
страдаю щ их БА, п овы ш ае-тся бронхиальная ги 
перреактивность и наблю дается рецидив болез
ни [6 , 13, 14].

Н азначение анти лейкотриеновы х препара
тов (АЛП), которые также рассм атриваю тся как 
противовоспалительны е, реком ендуется совре
м енны м и протоколами лечения БА в качестве 
аль-тернати вного  м етода лечения легки х пер- 
систирующ их форм БА, особенно в педиатрии. 
Кроме того, их необходим о добавлять при н е 
достаточном  контроле БА к ИГКС, что  п овы 

ш ает привер-ж енность пациентов к базисной 
терапии. Одним из показаний к назначению  
модиф икаторов лей-котриенов может служить 
аспириновая астм а и астм а ф изического усилия, 
при которы х лей ко-тр и еновы й  м еханизм  вы я в 
лен как один из ведущ их [1]. В то же врем я, на 
данны й  м ом ент отсут-ствую т исследования или 
клинические данны е, которые указы вали бы на 
благотворный эффект от препаратов из груп
пы антагонистов цистеиновы х рецепторов ЛТ 
при аспириновой астме по сравнению  с БА при 
нормальной переносим ости аспирина [12]. Од
нако, при определенном гено-тип е с наличием 
полиморфизма на участке, который промоути- 
рует си нтазу лейкотриена С4 (ха-рактеризуется 
«мутированны м » аллелем С си нтазы  ЛТС4), счи 
тается, что  пациент предрасполо-жен к более 
вы соком у ответу на введен и е м онтелукаста. Л е
чение ингибитором 5-ЛО дем онстри-ровало 
ум еренное клиническое улучш ение статуса при 
аспириновой астме, особенно в том, что  каса
лось см ягчени я назал ьны х сим птом ов. Возмож
но, это связано с генети ческим  полиморфиз
мом гена, активирую щ его 5-ЛО.

И спользование модиф икаторов лейкотрие- 
нов способствует снижению частоты  использо
вани я р-2 агонистов и улучш ению легочной 
функции, ум еньш ению  кратности приема 
сим пато-м им етиков [6 ]. Н азначение м одиф ика
торов ЛТ у  больны х тяжелой БА позволило сн и 
зить дозу ИГКС на 50 % [10]. Важным эффектом 
базисного применения АЛП для больны х атопи
ческим и формами БА явилось вы явленное сн и 
жение концентрации сы вороточного IgE [1], на 
что не влия-ло применение ИГКС. И спользова
ние м онтелукаста способствовало уменьш ению  
количества дней , проведенн ы х в стационаре 
[16], количества эозинофилов в периф ерической 
крови [13], снижению назальной пиковой скоро
сти вы доха (ПСВ) и назальной блокады по д а н 
ны м  ви зуаль-но-ан алоговой  ш калы [14]. Однако, 
все при веденны е результаты  получены у  боль
н ы х с легкой или среднетяж елой БА, при кото
ры х отм ечено чащ е эозиноф ильное воспаление. 
М ногочислен-ны м и исследованиям и показано 
снижение хемоаттракции эозинофилов, у гн ете
ние их миграции чер ез сосудистую стенку, сн и 
жение вы ж иваем ости эозинофилов и угн етени е 
вы работки ими провоспалительны х м едиато
ров, угн етени е CysT-индуцированной лейкоци
тарной адгезии и экс-прессии адгези вн ы х м о
лекул [11]. Все указанны е эффекты описаны для 
ингибиторов ц и с-теи новы х ЛТ - АЛП. Эффек
ти вность этих препаратов определется блокадой 
цистеиновы х рецеп-торов д ву х  типов -  CysLT1 
и Cys LT2. Эф ф ективность препаратов согласно 
данны м  ф арм ако-м олекулярных исследований
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определяется точностью  строения молекулы л е
карства структуре ре-цептора. Отличие в струк
туре ЛТВ4 по сравнению  с цистеиновы м и ЛТ в 
ви де отсутствия пеп тид-ного ф рагм ента обе
сп ечивает неточное соответствие молекулы АЛП 
м онтелукаста структуре ре-цептора к ЛТВ4, чем  
может ограничить эффект воздей стви я м онте- 
лукаста на снижение концент-рации данного 
лейкотриена [2 ].

О бычно АЛП хорош о переносятся паци ента
ми. В 1990-х  годах, вскоре после вы хода на р ы 
н ок антагонистов ц и стеи новы х рецепторов п о
явились сообщ ения о том, что  они вы зы ваю т 
развитие синдрома Ч арга-С тросса. Однако, это 
может быть результатом  снижения дозы  си стем 
н ы х глю кокортикостероидов во  врем я лечения 
БА антилейкотриеновы м и препаратами на фоне 
течени я синдрома Ч арга-С тросса, который до 
того не был достоверно ди агности рован. Зилеу- 
тон обладает гепатотоксичны м  эффектом. Пре
жде чем  начи нать лечение этим препаратом, 
следует определить концентрацию  п еченочны х 
ф ерм ентов в сы воротке крови и в дальнейш ем  в 
ходе л е-чени я отслеж ивать их акти вность. И ме
ю тся сообщ ения о реакциях взаи м одействи я зи- 
леутона с нескольким и препаратами (например, 
терф енадин, варфарин и теофиллин). Д анные 
показы ваю т, что  совм естное введен и е зилеуто- 
н а  и варф арина сущ ественно увеличивает про- 
тром биновое вре-м я, что  связано со сниж енным 
клиренсом варф арина и повы ш енной конц ен
трацией варф арина в сы воротке крови.

При применении АЛП препаратов не в с е г
д а  была вы явл ена достаточная эф ф ективность, 
т.к. чувстви тельность может быть инди видуаль
ной: 1/3 больны х БА не реагирует н а  антилейко- 
три еновы е препараты. О тм ечены  случаи си н 
дром а Чарга-Стросс как редкого осложнения у 
сте-рои дзави си м ы х больны х БА, которые полу
чали лечение АЛП с ум еньш ением  дозы  ораль
н ы х ГКС [7]. При длительном  применении АЛП в 
некоторы х иселедованиях было отм ечено нару
ш ение функции печени (пранлукаста) [ 1 0 ].

В больш инстве исследований эффективности 
анти лейкотриеновы х препаратов исследова
лись стерои днаивны е пациенты  чащ е с легкими 
или средней тяжести формами персистирующ ей 
БА [6 ]. Следует отм етить, что  при этих фор
м ах БА у  больны х наиболее часто им еет м есто 
эозино-ф ильное воспаление, в то же врем я при 
тяжелой БА в ды хательн ы х путях пациента им е
ет м есто нейтроф ильное воспаление [4, 8 ]. Его 
опосредует им енно ЛТВ4, хи м ическая формула 
которого отличается от цистеиновы х лейкотри- 
енов отсутстви ем  пептидной группы. Неточное 
соответст-ви е рецептора и л екарственного пре
парата сниж ает эф ф ективность последнего.

Возможно, недостаточны й эффект ком би
ни рованного лечения ИГКС с м одиф икатора
ми лейкотриенов у  больны х БА средней тяже
сти и тяжелой кроется в недооценке дей стви я 
одного из важ ны х м едиаторов -  лейкотриена 
В4, который, в основном , является продуктом 
акти ви р ован-ны х нейтроф илов, стимулятором 
их хем отакси са [11]. Нейтрофилы в ды хательны х 
путях и крови больны х БА обладают сниж енны 
ми способностями к фагоцитозу, однако, пока
зана их значи тель-ная роль в продукции м еди 
аторов воспаления, таки х как интерлей кин-8 , 
который также стимули-рует миграцию нейтро- 
филов в ды хательны е пути, усиливая вы раж ен
ность воспаления [8 ].

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Определить динам ику ЕГВ4 в сы воротке кро

ви  и моче пациентов с тяжелой персистирующ ей 
бронхиальной астмой (БА) н а  фоне базисного 
лечения с применением  анти лей-котри еновы х 
препаратов (АЛП).

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Исследованию подлежали 89 больных со сред

нетяжелым обострением БА тяжелого персис- 
тирующего течения в возрасте (34,5±3,7) г., в  т.ч. 
мужчин -  35 (39,3% ), женщин -  54  (60,7% ). Все 
больные согласно ви ду терапии были разделены 
на 2 группы -  основную  (45 человек) и сравнения 
(44 больных). Функцию внеш него ды хания у  па
циентов изучали с помощью компьютерного спи
рометра «Microlab» (MIR, Италия). За динамикой 
состояния пациентов наблюдали с помощью пик- 
флоуметра («Boehringer Ingelheim », Германия) с 
определением ПСВ и расчетом ее суточной вари
абельности. Диагноз БА устанавливали в соответ
ствии с существующими рекомендациями. Все 
больные основной группы в период обострения 
БА и на амбулаторном этапе получали базис-ные 
средства согласно сущ ествующ им протоколам с 
вклю чением  АЛП -  м онтелукаста натрия в дозе 
10 м г (1 таб.) на ночь. Больным группы сравнения 
АЛП по разным  причинам (высокая стои-мость, 
плохая переносимость и др.) не назначался. По
мимо рутинного лабораторного исследова-ния 
крови, мочи и мокроты пациентов, в сы ворот
ке крови и моче больных изучали концентрацию 
LTB4 при поступлении в стационар, при выписке 
и через месяц диспансерного наблюдения м ето
дом  иммуноферментного анализа с использова
нием  стандартны х коммерческих наборов LTB4 
ELISA kit (Enzo Life Sciences, USA), и ТхВ2 -  с по
мощью набора TXB2 ELISA kit (Enzo Life Sciences, 
USA). Измерения осущ ествляли н а спектрофото
метре «Im m unochem -2100» (USA) при длине вол
ны  А=405 нм.

138



Университетская Клиника, 2017, 4  (25) Т. 2

Таблица 1
Динамика концентрации ЛТВ4 в сыворотке крови и моче больных основной группы 

в утренние и вечерние часы на фоне проводимой терапии

Показатель 
здоровых 
лиц (n=29)

Больные основной группы (n=45)
Показатель,
пг/мл До лечения После лечения Через 1 мес. 

после выписки
утром/ вечером утром/ вечером утром/ вечером

Сыворотка крови 345,3±37,6 5766,5±346,3*
5647,2±329,4*

4247,2±218,4*
3803,8±316,4*

3929,2±225,4*
2891,4±216,2*

Моча 53,2±4,7 197,1±4,3*
184,2±12,7*

238,8±14,2*
287,3±15,9*

367,7±22,1* 
564,2± 34,1*

Примечание:
1 . * -  р < 0 , 0 0 1  при сравнении с показателями здоровых лиц
2 . __ р < 0 , 0 1  при сравнении показателей до и после лечения

Для вы работки нор м ати вны х показателей 
были обследованы  29 здоровы х лиц того же в о з 
раста и пола.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
При исследовании функции внеш него д ы 

хани я было вы явлено, что  у  больны х БА объ
ем ф орсированного вы доха за первую секунду 
ОФВ1 при поступлении в стационарное отде
ление составлял (52 ,7±3 ,8 ) %, ПСВ в утренние 
часы  достигала (234 ,2±15 ,8 ) л/м ин., в вечер 
ние -  (316 ,3±15 ,7 ) л/мин, суточная вариабель
ность ПСВ -  35,1 %. В мокроте больных, наряду с 
еди нич-ны м и эозинофилами, обнаруживалось, 
в среднем , до (47,3±3,6) нейтроф ильны х лейко
цитов в по-ле зрения. Определение Л ТВ4 вы я 
вило, что  при поступлении в стационар его кон
центрация в сы воротке крови в утренние часы  
в 16,7 раз (р<0,001) превыш ала концентрацию  
этого эйкозано-ида у  здоровы х лиц с отсутстви 
ем динам ики в вечернее врем я. В моче этих 
больны х значени я ЛТВ4 были вы ш е, чем  у  здо
ровы х, в 3 ,7 раза (р<0,01) -  см. табл.1.

П оказатель ОФВ1 имел сильную  позитивную  
корреляционную связь с концентрацией ЛТВ4 
в крови пациентов в утренние часы  (г= +0,712 , 
p <0,05), что  указы вало на негати вн ое влия-ни е 
указанного эйкозаноида на состояние брон
хиальной проходимости пациентов. Значения 
ПСВ также н егати вн о коррелировали с ур овня
ми Л ТВ4 в крови больны х (г= +0,678 , p <0,05) и (г= 
+0 ,664 , p<0,05). Корреляция суточной вариабель
ность ПСВ с концентрацией Л ТВ4 утром была 
негати вн ой  средней силы (г= - 0,527, p<0,05).

При вы п иске уровень ПСВ стал равны м  
(362 ,6±21 ,4)л /м и н ., вечерни й - (451 ,7±19 ,5 ) л / 
м ин., вариабельность ПСВ -  24,5  %. Утренний 
уровень ЕГВ4 снизился в 1,4 раза от исходного, 
но оста-лся вы ш е, чем  у  здоровы х, в 12,3 раза 
(p<0,001). Вечерний показатель ЛТВ4 был в 11,0 
раз (p<0,001) вы ш е, чем  у  здоровы х.. Корреляци

онны е связи  утренни х и вечерни х значени й ПСВ 
со-храняли свою  направленность, но нескол ь
ко уменьш или силу, со ответственно: (г= +0,527, 
p <0,05) и (г= +0 ,476 , p <0 ,05). Суточная вари абель
ность ПСВ негати вн о коррелировала с утренн и 
ми зна-чени ям и  Л ТВ4 (г= - 0 ,426 ,9 , p<0,05).

Через 1 м есяц наблю дения концентрация 
ЛТВ4 в сы воротке крови больны х БА основной 
группы снизилась от уровня при вы п иске в 2 , 1  

раза от исходны х значени й (p<0,05), но оста
лась вы ш е нормы в 11,4  раза (р<0,001). ПСВ 
утром у  пациентов основной группы составля
ла 4 2 5 ,3 ± 2 3 ,9  л/м ин., вечером  -  502 ,7±18 ,23  л/ 
м ин., суточная вы риабельность стала равной 
18,2 %. Корреляционная зави си м ость суточной 
вариабельности ПСВ и утренней концентрации 
ЛТВ4 осталась средней силы, однако, и зм ени 
ла знак на позитивны й, что, очевидно, свя за 
но, с п атогене-ти чески  значим ы м и изм енени я
ми величины  Л ТВ4 для состояния бронхиальной 
проходимости у  пациентов. При изучении кле
точного состава откаш ливаемой пациентами 
мокроты было вы явл е-н о , что  в мокроте у  боль
н ы х основной группы сохранялось до 27,3±3,6 
нейтрофилов. В моче бо-льны х основной груп
пы концентрация ЛТВ4 в периоде наблю дения 
возрастала наряду с ум ень-ш ени ем  в сы ворот
ке крови.

При анализе динам ики Л ТВ4 у  больны х груп
пы сравнения следует отм етить, что  в перио-ды 
наблю дения отмечались однонаправленны е и з
м енения с аналогичны м и у  пациентов основной 
группы. В начале лечения не было различий в со 
держании ЛТВ4 у  всех  пациентов Уровень ЛТВ4 
в утренние часы  при вы п иске у  пациентов груп
пы сравнения был вы ш е, чем  в основной груп
пе, на 1 0 , 2  %, в вечерни е -  не отличался от т а 
ковы х в основной группе. У  больны х основной 
группы утренний показатель ЛТВ4 чер ез 1 мес. 
диспансерного наблю дения также был ниже на 
1 0 , 8  %, чем  в группе сравнения, однако также
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Таблица 1
Динамика концентрации ЛТВ4 в сыворотке крови и моче больных группы 

сравнения в утренние и вечерние часы на фоне проводимой базисной терапии

Показатель 
здоровых 
лиц (n=29)

Больные основной группы (n=44)
Показатель,
пг/мл До лечения После лечения Через 1 мес. 

после выписки
утром/ вечером утром/ вечером утром/ вечером

Сыворотка крови, 345,3±37,6 5749,3±314,5*
5698,8±297,4*

4692,3±227,6*
3905,1±309,2*

4352,7±262,4*
3078,6±242,3*

Моча 53,2±4,7 203,4±4,9*
189,1±11,8*

289,2±13,9*
291,5±16,3*

413,7±22,4* 
597,8± 36,1*

Примечание:
1 . * -  р < 0 , 0 0 1  при сравнении с показателями здоровых лиц
2. __ р < 0,05 при сравнении показателей до и после лечения

остался вы ш е, чем  в норме, в 1 2 , 6  раз (p< 0 ,0 0 1 ), 
что  н есущ е-ственно  отличается от показателя 
в основной группе. В моче пациентов группы 
сравнения были вы явл ены  такие же изменения, 
как и у  больны х основной группы, с несколько 
более вы соким и пока-зателям и ЛТВ4.

Наши данны е согласую тся с результатами 
исследования акти вности ингибиторов лей- 
котриенов, полученным и другими автор а
ми, указы вавш и х на отсутствие сущ ественного 
влияния ингибитора ц и стеи новы х ЛТ м онте- 
лукаста на уровень ЛТВ4 [1, 2, 11] и несколько 
отличаю тся от результатов, полученны х при ис
следовании Л ТВ4 у  больны х БА, сочетанной с 
хронической кра-пивницей, где было показано 
п озитивное влияние АЛП на снижение конц ен
трации Л ТВ4 [3].

Таким образом, АЛП являю тся п оказанны 
ми для лечения БА легкой  степени и средней 
степени тяжести, при сочетании БА и аллер
гического ринита, при аллергическом рини
те и н аза-л ьн ы х полипах, БА ф изического уси 

лия, аспириновой астме. У  пациентов с тяжелой 
персисти-рую щ ей БА в период обострения в м о
кроте отм ечается повы ш енное количество ней- 
трофилов, увеличение значени й Л ТВ4 в сы во 
ротке крови с повы ш енны м и его показателями 
в м оче. П овыш енные уровни Л ТВ4 негати вн о 
влияют на бронхиальную  проходимость п ациен
тов. В пе-риоде обострения БА отсутствует зн а
чительная разница между утренней и вечерней 
концентра-цией ЛТВ4. Н азначение антилейко- 
триенового препарата м онтелукаста с преиму
щ ественны м  д ей -стви ем  на цистеиновы е ЛТ не 
оказы вало сущ ественного влияния на конц ен
трацию данного  лей-котриена в крови и моче 
пациентов, его уровни сохранялись значи тель
но повы ш енны ми. Д анны й факт может быть 
одной из причин недостаточного достиж ения 
астма-контроля у  пациентов с тя-желой перси- 
стирующ ей БА и нейтроф ильны м  воспалением  
в трахеобронхиальном  дер еве, часты х обостре
ний заболевания и требует поиска н о вы х н а
правлений в лечении тяжелой БА.

П обеденная Г.П., Я рц ева  С.В.
ГУ  «Луганский государственный медицинский университет имени Святителя Луки»
ИНГИБИТОРЫ ЛЕЙКОТРИЕНОВ В ТЕРАПИИ ТЯЖ ЕЛОЙ 
ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМ Ы: ЗА И ПРОТИВ

Важными медиаторами воспаления при брон
хиальной астме (БА) рассматривают лей-котриены 
(ЛТ), которые обеспечивают длительную бронхокон- 
стрикцию, секрецию вязкой слизи, приток нейтро- 
филов, экссудацию плазмы, участвуют в иммунных 
реакциях. ЛТС4, ЛТD4, ЛТЕ4 называются цистеино- 
выми ЛТ, отличаются от ЛТВ4 наличием пептидной 
группы. Против цисте-иновых ЛТ разработаны ан- 
тилейкотриеновые препараты, наиболее часто упо
требляемым пред-ставителем которых является 
монтелукаст натрия. Целью работы было изучение 
концентрации ЛТВ4.

При изучениия уровня ЛТВ4 у больных БА тяже
лой персистирующей было выявлено, что в пери-од

обострения концентрация ЛТВ4 в 16,7 раза (p<0,001) 
была выше нормы. На фоне базисной те-рапии, 
включавшей монтелукаст натрия, при выходе из 
обострения было достигнуто снижение уровня ЛТВ4, 
однако, его показатель остался в 12,3 раза (p<0,001) 
выше, чем у здоровых. При этом значения ЛТВ4 у 
пациентов, которые не получали монтелукаст, суще
ственно не отличались от аналогичных у пациентов, 
которым он назначался, что подтверждает недоста
точную эффектив-ность монтелукаста на этот вид 
ЛТ, что определяет направления поиска путей повы
шения эффек-тивности лечения.

К лю чевы е сл о ва : лейкотриены, антилейкотрие- 
новые препараты.
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LEUKOTRIENE IN H IBITO R S IN THE TH ERAPY OF SEVERE 
PE R SIST E N T  BRONCHIAL ASTH M A: PROS AND CONS

Important mediators of inflammation in bronchial 
asthma (BA) are considering leukotrienes (LT), which 
provide long-bronchoconstriction, the secretion of 
viscous mucus, the recrutment of neutrophils, exudation 
of plasma, involved in immune reactions. LTC4, UrD4, 
ЦГЕ4 on-outlined the way forward for cysteine LT differ 
from ЦГВ4 the presence of a peptide group. Against 
cysteine- LT were developed an-tileukotriene drugs, 
the most frequently used representative of which is 
montelukast sodium. The aim of this work was to study 
the concentration ЦГВ4. The level ЦГВ4 of patients with 
severe persistent bron-chial asthma have revealed that in

the period of exacerbation concentration ЦГВ4 16.7 times 
(p<0.001) was higher than normal. On the background 
of basic therapy included montelukast sodium, when 
patients were discharged the exacerbation was achieved 
reduction of ЦГВ4, however, the index remained at 12.3 
times (p<0.001) higher than in healthy controls. The 
values LТВ4 patients who did not receive monte-lukast 
did not differ significantly from similar patients, whom 
used montelucast, confirming the lack of effectiveness 
of montelukast in this kind of LT that determines the 
direction of search of ways of increas-ing the efficiency 
of treatment.
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Республиканская клиническая туберкулезная больница МЗ ДНР 
Донецкий национальный медицинский университет им. М.Горького

ТРУДНОСТИ ДИАГНОСТИКИ ВИЧ-АССОЦИИРОВАННОГО  
ТУБЕРКУЛЕЗА КИШЕЧНИКА

Туберкулез (ТБ) зани м ает особое м есто  у 
ВИ Ч -позити вны х паци ентов [1]. Риск р азви 
тия туберкулеза у  лиц, и нф и цированны х ВИЧ и 
м икобактериям и туберкулеза (М БТ), в 113 раз 
превы ш ает аналоги чны й  показатель не инф и
ц и р ованны х ВИЧ [2]. Распространение ВИЧ- 
инф екции внесло значи тельны е изм енени я в 
эпидемиологию  туберкулеза, о чем  сви д етел ь
ствует рост заболеваем ости  ген ер ал и зо ван 
ны м и ф ормами туберкулеза, вы соки й  удел ь
ны й вес вн ел его ч н ы х локализаций ТБ среди 
ВИ Ч -инф ицированны х [3,4]. Внелегочны е л о
кализации ТБ в последние годы  в связи  с в ы 
соким ур овнем  инф ицированности населени я 
ВИЧ всё  чащ е встречаю тся в практической ра
боте ф тизиатров, хирургов, инф екционистов, 
врачей  други х сп ециальностей . Н еясность н а 
чал ьн ы х при знаков заболевания приводит к 
поздней  ди агности ке зап ущ енны х форм вн е - 
легочно го  туберкулёза и к и нвали дности боль
ны х. О собенно остро в настоящ ее врем я на 
ф оне распространения ВИ Ч-инфекции вы сту 
пает проблема абдом инального туберкулеза, 
т.к. по причине вы раж енной им м уносупрес
сии у  больны х м огут о тсутство вать  специф и
чески е клини ческие признаки туберкулёзного 
пораж ения органов брю ш ной полости, что  р ез
ко затрудняет возм ож ность установлени я пра
ви льного  ди агн о за, вы зы вае т  пролонгацию  н а 
значени я адекватн о го  лечения, и значи тельно 
ухудш ает прогноз заболевания [5].

Под общ им н азван и ем  «абдом инальны й ту 
беркулёз» (АТ) объединяю т сп ециф ическое п о
раж ение ж елудочно-ки ш ечного тракта, брюши
ны , сальни ка, забрю ш инны х и м езен тер ал ьн ы х 
ли м ф ати чески х узлов и органов м алого таза. 
Одной из часто  встречаю щ ихся локализаций АТ 
является  туберкулез киш ечника. ТБ киш ечни
ка характери зуется инф и льтративны м  процес
сом в преим ущ ественно слепой, подвздош ной 
киш ке, нередко с вовл еч ен и ем  м езен тер и ал ь
н ы х ли м ф ати чески х узлов. П роцесс протека
ет с наруш ением  функций киш ечника вплоть

до хрони ческой  диареи и образовани я свищ а, 
стриктуры  киш ки и развити я киш ечной неп р о
ходим ости. Наиболее тяжёлое ослож нение -  
перфорация я звы  киш ки с разви ти ем  разли то
го п ер и то н и та.

П ротекать АТ м ож ет как  стёр то , та к  и 
остро. По п ри чи не п оли м орф и зм а к л и н и ч е
ск и х  п р оявл ен и й  и о тсу тстви я  ч ё т к и х  д и а гн о 
ст и ч е ск и х  кр и тер и ев в бол ьш и н стве сл у ч а
ев он п р о текает  под м аской  д р уги х  бол езн ей  
ж ел уд о чн о -ки ш ечн о го  тр акта  и в ы я в л я е т 
ся п р еи м ущ ествен н о , к ак  оп ер ац и он н ая или 
секц и о н н ая  «н ахо дка» . И ногда м аски р уется  
си м п том ам и  о н ко л о ги ч еско го  заб о л еван и я 
или м ож ет стать  п ри чи ной  острой  ки ш ечной  
н еп р оходи м ости  [6 ].

Приводим случай трудно д и агн о сти 
р ован ного  туберкулеза киш ечника у  ВИЧ- 
инф ицированной больной.

Больная К., 39 лет, поступила 1 2 .04 .2017  г. в 
туберкулезное л егочно-хи рур ги ческое отделе
ние Республиканской клини ческой туберкулез
ной больницы МЗ ДНР (РКТБ).

А нам нез ж изни: Не работает, злоупотребля
ет алкоголем.

А нам нез заболевани я: С читает себя боль
ной с марта, когда появилась боль в ж ивоте, и з
жога. 0 9 .0 4 .1 7  г. боль в ж ивоте резко усилилась. 
В ы зван а  бригада скорой помощ и, и больная с 
подозрени ем  н а «остры й ж ивот» госп и тали зи 
р ован а в хи рургическое отделение городской 
больницы по м есту  ж ительства. В экстренном  
порядке п р оведена операция: лапаротомия, н а 
лож ение обходного илеотрансверзоанастом о- 
за, дрен и ровани е брюшной полости по поводу 
рака илеоцекального соустья с перфорацией, 
разлитого ф ибри нозн о-гн ой ного  перитонита.

© Н.А. Подчос, Н.В. Обухова, В.В. Матвиенко, 
А.Ф. Завгородний, А.А. Ракитянский,
Л.В. Стрига, О.Е. Передерий, А.А. Пузик, 2017 
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Рис. 1. На обзорной рентгенограмме ОГК от 
11.04.2017 в легких с обеих сторон определяются мно
жественные очаги диссеминации, местами сливного 
характера. Корни расширены за счет увеличенных 
лимфатических узлов. Синусы свободны. Под купола
ми диафрагмы -  газ

11.04 .17  г. вы п олнена обзорная р ентген огр а
фия органов грудной клетки (ОГК) (рис. 1).

12 .04 .17  больная консультирована ф тизиа
тром городского противотуберкулезного д и с
пансера по м есту ж ительства, установлен д и а
гноз туберкулеза, в связи  с чем  реком ендована 
госпитализация в РКТБ для продолжения л е
чени я в условиях туберкулезного легочно
хирургического отделения.

При поступлении предъявляла жалобы на 
боль в области послеоперационной раны , в ниж
н и х отделах ж ивота, тош ноту, периодически 
рвоту застойны м  содержимым, сухость во  рту, 
общую слабость.

При объективном  осмотре: общее состояние 
тяжелое, температура тела 39°С. Пониж енно
го питания. Кожа и видим ы е слизистые чисты е, 
бледные. ЧДД 17/мин. В легки х аускультативно 
ды хан и е ж есткое, ослаблено в ниж них отделах, 
хрипы не выслуш иваю тся. Д еятельность серд
ца ритмичная, тоны  приглуш ены. АД 100/60 мм 
рт. ст., пульс 102 уд./м ин. Ж ивот симметричен, 
ум еренно вздут, ограниченно участвует в акте 
ды хани я за счет ниж них отделов. При пальпа
ции мягкий, болезненны й в эпигастрии, больше 
справа. Симптомы раздраж ения брюшины со
м нительны .

При перевязке: лапаротомная рана заж ива
ет под ш вами первичны м  натяж ением без при
знаков воспаления, обработана антисептиком, 
после пром ы вания дренаж ей по последним п о
лучено до 400  мл гнойного отделяемого с ф и
брином и тонкокиш ечны м  содержимым.

Консультирована врачом  -  общим хирургом 
РКТБ. Вы воды : Перфорация тонкой кишки. Не
состоятельность илеотрансверзоанастом оза?

Н екупированный ф ибринозно-гнойны й пери
тонит. П оказана релапаротомия.

Согласие больной на операцию получено.
12.04.17 г. в 14 ч  40  мин. произведена операция: 

«Релапаротомия, резекция тощей кишки с энтеро
энтероанастомозом «бок-в-бок», санация и дре
нирование брюшной полости, лапаростомия».

Ход операции. Сняты ш вы со срединной ла- 
паротомной раны. В брюшной полости до 600 
мл гнойного вы пота с фибрином и тонкокишеч
ны м  содержимым, взят на бактериологическое 
исследование, эвакуирован. Париетальная и ви с
церальная брюшина тусклая, отечная, инъеци
рована сосудами, со множ ественными напласто
ваниями фибрина. В брыжейке тонкой кишки 
-  единичные лимфатические узлы до 1,5 см в д и 
аметре. Тонкий киш ечник дилатирован до 4  см в 
диаметре, перистальтика его ослаблена. Стенка 
тонкой кишки утолщ ена преимущ ественно и з-за 
отека. И зменения в области Баугиньевой заслон
ки и терминального отдела подвздош ной кишки 
больше характерны для туберкулезного илеотиф- 
лита, убедительны х дан н ы х за рак илеоцекально
го угла нет. На расстоянии 20 см от илеоцекаль
ного угла определяется илеотрасверзоанастомоз 
«бок-в-бок», ш вы -  состоятельны. В 70 см от связ
ки Трейца определяется циркулярный плотный 
инфильтрат до 3 см длиной, образованный ско
плением множ ественны х белесоваты х бугорков. 
В центре инфильтрата -  перфоративное отвер
стие до 0,7 см, из которого поступает тонкоки
ш ечное содержимое. Другой патологии брюшной 
полости не вы явлено.

Учитывая протяженность инфильтрата, ре
ш ено выполнить резекцию выш еописанного 
сегм ента тощ ей кишки с наложением энтеро
энтероанастомоза. После мобилизации вы ш е
описанного сегм ента тощ ей кишки, последний 
резецирован, материал направлен на гистоло- 
гичесоке исследование (рис. 2 ), культи приво
дящ его и отводящ его отделов заглуш ены н е
прерывным и полукисетными швами. Наложен 
энтеро-энтероанастомоз «бок-в-бок» двухряд
ны м  узловы м  капроновым швом.

Учитывая наличие разлитого фибринозно
гнойного перитонита, решено оперативное вм е
ш ательство закончить лапаростомией для про
граммной санации и ревизии брюшной полости.

Брюшная полость м ногократно санирована 
водны м  раствором бетадина. Дренажи пром ы 
ты , проходимы, функционируют. Контроль на 
инородные тела, гем остаз -  кровотечения нет. 
В брюшную полость уложена перфорированная 
ПХВ пленка, ф иксирована к париетальной брю
ш ине, наводящ ие узловы е ш вы на апоневроз. 
Салфетки с водны м  раствором  бетадина в рану, 
асептическая повязка.
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Рис. 2. В гистологическом препарате от 12.04.17 № 
1865 (участок тонкой кишки): во всех слоях кишки ту
беркулезные гранулемы с изъязвлением слизистой, 
на срезе лейкоцитарная инфильтрация

Рис. 3. В гистологическом препарате от 14.04.17 № 
1 8 8 0  (лимфоузел): признаки туберкулезного лимфа
денита

Рис. 4. На обзорной рентгенограмме ОГК отмеча
ется динамика рассасывания и частичного уплотне
ния очагов диссеминации в легких, уменьшение лим
фатических узлов в корнях легких

Д и агн о з по р езул ьтатам  оп ерац и и : Т у б ер 
кулез ки ш ечн и ка. П ерфорация ту бер кул езн ой  
я з в ы  тощ ей  киш ки. Т у б ер ку л езн ы й  и леотиф - 
л и т? Т у б ер ку л езн ы й  м е за д е н и т ?  Разл и той  
ф и б р и н о зн о -гн о й н ы й  п ери тон и т.

Б ол ьная п р е д ста вл ен а  н а  ЦВКК. У стан о вл ен  
д и а гн о з : В п ер вы е д и агн о сти р о ва н н ы й  ту б ер 
кулез (0 4 .2 0 1 7 )  м и л и ар н ы й : л егк и х  (д и ссем и 
н и р о ван н ы й ) Д е стр у к ц и я - М БТ0 М0 К0 Р ези 
ст е н т н о ст ь  0 , вн у тр и гр у д н ы х л и м ф ати ч еск и х 
узл о в (ВГЛ У), тубер кул ез ки ш ечн и ка? С осто
ян и е после о п ер ати вн о го  л ечен и я (0 9 .0 4 .1 7 , 
1 2 .0 4 .2 0 1 7 )  К атегори я 1.1. К огорта 2 (2 0 1 7 ).

Н ачата п р о ти во ту б ер кул езн ая  х и м и о те
рапия по 1 . 1 . катего р и и  п р о ти во ту б ер ку

Рис. 5. На обзорной рентгенограмме ОГК отмеча
ется динамика почти полного рассасывания очагов 
диссеминации, уменьшение лимфатических узлов в 
корнях легких

л езн ы м и  п р еп ар атам и  1  ряда в со ч етан и и  с 
д ези н то к си к ац и о н н ы м и , п р о ти во во сп ал и 
тел ьн ы м и , си м п то м ати чески м и  ср ед ствам и , 
ан ти би оти кам и  ш ирокого сп ектр а д ей стви я .

1 4 .0 4 .1 7  г. вы п о л н ен а  п р огр ам м ная с а н а 
ция брю ш ной полости, п р о и звед ен а  би оп 
сия м езе н те р и а л ьн о го  л и м ф ати ч еск о го  узла 
(р и с.3 ).

1 8 .0 4 .1 7  г. п р о в ед ен а  п р огр ам м н ая с а н а 
ция, заш и ван и е брю ш ной полости.

В отделен и и  больная д о о б сл е д о ва н а  со 
гл асн о  д ей ству ю щ ем у  протоколу л еч ен и я .

В ан ал и зе м окр оты  бактер и о ско п и чески м  
м ето до м  №  2  ки сл о то усто й ч и вы е бактери и  
(КУБ) н е обнаруж ены .
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В ан ал и зе м окр оты  м ето до м  п о сева  о б н а 
руж ен рост МБТ.

При проведении ИФА крови -  обнаружены АТ 
к ВИЧ.

29 .05.17г. больная повторно представлена на 
ЦВКК. Установлен ди агн о з: ВИЧ-инфекция, IV 
кл.ст. Иммуносупрессия. Впервые диагности ро
ван н ы й  туберкулез (04 .2017) милиарны й: легки х 
(диссем инированны й) Деструкция -  МБТ+ М - 
К+ Р ези стен тн о сть-, ВГЛУ, туберкулез киш ечни
ка, ВБЛУ. Состояние после лапаротомии, р езек
ции тощ ей кишки, биопсии внутрибрю ш ного 
лимфоузла (09.04.17, 12.04.17, 14.04.17, 18.04.17) 
Гист+ Кат 1.1 Ког 2 (2017).

Учиты вая тяжесть состояния больной,
15.05.17. вы п олнена внеплановая контрольная 
обзорная рентгенограф ия ОГК (рис. 4).

Через 1 м есяц от начала противотуберкулез
ной химиотерапии инфекционистом н азн ачена 
антиретровирусная терапия (АРТ).

В настоящ ее врем я больная продолжает при
ем противотуберкулезны х препаратов и АРТ.
11 .08 .2017  вы п олнена контрольная обзорная 
рентгенограф ия ОГК (рис. 5).

Таким образом, данны й  клинический при
мер наглядно дем онстрирует трудности уста
новления ди агноза туберкулеза киш ечника у 
ВИ Ч-позитивной больной н а этапе вы явлени я в 
общей лечебной сети, которые привели к р азви 
тию серьезны х осложнений, потребовавш их экс
тренной коррекции тактики ведени я пациентки, 
проведению  повторны х поэтапны х оператив
н ы х вм еш ательств. Сущ ествующ ие в н астоя
щ ее врем я м етоды , используемые для д и агн о
стики туберкулёза органов брюшной полости, 
недостаточно специфичны и часто не позволя
ют установить правильны й диагноз. Получение 
убедительны х ответов в результате проведения 
комплекса лабораторны х, рентгенологических, 
гистологических м етодов диагностики, п озво
лило достоверно подтвердить туберкулезную  
этиологию воспалительного процесса в брюш
ной полости, вы брать адекватную  такти ку л е
чеб н ы х мероприятий. Благоприятные исходы 
лечения подобны х пациентов напрямую за 
ви сят от активной, скоординированной и ком 
плексной работы специалистов общей лечебной 
сети и противотуберкулёзной службы.

Н.А. П одчос, Н.В. Обухова, В.В. М атвиенко, А.Ф. Завгородний, А.А. Ракитянский,
Л.В. Стрига, О.Е. П ередерий, А.А. Пузик
Республиканская клиническая туберкулезная больница МЗ ДНР 
Донецкий национальный медицинский университет им. М.Горького
ТРУДНОСТИ ДИАГНОСТИКИ ВИЧ-АССОЦИИРОВАННОГО ТУБЕРКУЛЕЗА  КИШЕЧНИКА

В последние годы в связи с высоким уровнем 
инфицированности населения ВИЧ внелегочные 
локализации ТБ всё чаще встречаются в практи
ческой работе фтизиатров, хирургов, инфекцио
нистов, врачей других специальностей. Особенно 
остро в настоящее время выступает проблема аб
доминального туберкулеза, в первую очередь, ту
беркулеза кишечника, т.к. на фоне ВИЧ-инфекции 
у больных могут отсутствовать специфические 
клинические признаки туберкулёзного пораже
ния, что резко затрудняет возможность установле
ния правильного диагноза, может привести к про
лонгации сроков назначения адекватного лечения, 
и значительно повлиять на прогноз заболевания. 
Он может протекать под маской онкологического 
заболевания или может стать причиной острой ки
шечной непроходимости

В статье приводится клинический пример, наглядно 
демонстрирующий трудности выявления туберкулеза ки
шечника у ВИЧ-позитивной больной на этапе общей ле
чебной сети. Методы, используемые для диагностики ту
беркулёза кишечника, недостаточно специфичны и часто 
не позволяют установить диагноз. Получение убедитель
ных ответов в результате проведения комплекса лабора
торных, рентгенологических, гистологических методов 
диагностики, позволило достоверно подтвердить тубер
кулезную этиологию воспалительного процесса в брюш
ной полости, выбрать адекватную тактику лечебных ме
роприятий. Благоприятные исходы лечения подобных 
пациентов напрямую зависят от активной, скоординиро
ванной и комплексной работы специалистов общей ле
чебной сети и противотуберкулёзной службы.

К лю чевы е сл ова : туберкулез кишечника, ВИЧ- 
инфекция.

N. Podchos, N. Obukhova, V. M atvienko, A. Zavgorodnij, A. R akitjanskij, L. Striga, O. Peredery, A. Puzik
Republican clinical tuberculosis hospital MH DPR 
M.Gorky Donetsk National Medical University
D IFFIC U LTIES IN DIAGNOSIS OF H IV-ASSOCIATED IN TESTIN E TUBERCULO SIS

In recent years tuberculosis and infectious diseases practice. It is due to the high level of HIV infections.
specialists, surgeons and other physicians more often Now the problem of abdominal tuberculosis is especially
come across extrapulmonary tuberculosis in their burning, in particular intestine tuberculosis. HIV-
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infected patients might not have specific clinical signs 
of tuberculosis lesion and that complicates making the 
correct diagnosis. It leads to prolongation of adequate 
treatment terms and influences greatly the prognosis 
of the disease. It might resemble an oncological disease 
course or be the cause of acute intestinal obstruction.

In the article a clinical case clearly showing 
the difficulty of making the diagnosis of intestine 
tuberculosis in an HIV-positive patient at a stage of its 
revealing in the general medical network is presented. 
The methods allowing to diagnose intestine tuberculosis

are not specific enough and make it impossible to 
establish the diagnosis. Getting convincing answers 
as a result of carrying out of a complex of laboratory, 
radiological, histological methods in diagnosis allowed 
to confirm tuberculosis aetiology of inflammatory 
process in abdomen cavity, choose adequate tactics of 
medical procedures. Favorable results of these patients’ 
treatment depend directly on active, co-ordinated and 
complex work of specialists in the general medical 
network and antituberculosis service.

Key words: intestine tuberculosis, an HIV-infection.
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А.С. Пошехонов, А.В. Легур, А.М. Харагезов

Республиканская детская клиническая больница, Донецк

ИНОРОДНЫЕ ТЕЛА ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА У ДЕТЕЙ

Инородные тела ж елудочно-киш ечного трак
та  у  детей  встречаю тся достаточно часто [1, 3, 
5]. Они, преим ущ ественно, заглаты ваю тся при 
играх, ш алостях, реже -  попадаю т случайно. 
Возможно также образование инородны х т е л -  
безоаров и в самом желудке: растительны х (фи- 
тобезоаров), волосяны х (трихобезоаров), жиро
в ы х  (себобезоаров), см оляны х (пихсобезоаров) и 
других. Около 20% пациентов с инородными т е 
лами ж елудочно-киш ечного тракта требую т л е
чения, в остальны х случаях они проходят тр ан 
зитом чер ез весь  ж елудочно-киш ечны й тракт 
беспрепятственно [5].

Вдоль всего  ж елудочно-киш ечного тракта 
(ЖКТ) сущ ествует несколько участков анатом о
ф изиологических сужений, где инородные тела 
м огут застревать. К естественны м  сужениям 
пищ евода относятся: область п ерстн еви дн о
глоточной мыш цы в проксимальном отделе пи
щ евода; внеш нее сдавление пищ евода в средней 
трети дугой аорты и л евы м  главны м  бронхом; 
область ниж него пищ еводного сф инктера. В 
желудке и киш ечнике «ф изиологической л о
вуш кой» м огут быть пилорический жом; под
кова двенадцатиперстной киш ки; связка Трей- 
ца; область илеоцекального клапана; область 
п еченочного и селезеночного изгибов ободоч
ной киш ки; клапан Х ью стона в прямой киш ке; 
область сф инктеров анального канала. Кроме 
того, патологические сужения просвета кишки 
(стриктуры в м естах анастом озов, опухоли), м о
гут также создавать препятствия для прохож де
ния инородны х тел по Ж КТ [1, 5].

И н о р о д н ы е  т е л а  Ж К Т

□ Пищевод ■ Желудок □ Кишечник

8%

Рис. 1. Локализация инородных тел дигестивной 
системы у детей

В клинике детской  хирургии имени проф.
Н.Л.Куща за период с 2000  по 2016  годы  находи
лось на лечении 935 детей  с инородными телами 
ж елудочно-киш ечного тракта в возрасте от трех 
недель до 17 лет. Инородные тела у  больны х л о 
кализовались в пищ еводе в 645 (69% ) случаях, в 
желудке -  в 215 (23% ) случаях и в к ишечнике -  в 
74 (8 %) случаях (рис. 1).

Гендерное распределение пациентов пред
ставлено на рисунке 2 .

Г е н д е р н о е  р а з д е л е н и е  д е т е й  с  и н о р о д н ы м и  те л а м и  Ж К Т
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О
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Рис. 2. Гендерное распределение детей с инород
ными телами ж Кт

И нородны е тела у  н абл ю даем ы х бол ьны х 
были п р едставл ен ы : м он етам и  (551 наблю 
ден и я - 59% ), батарей кам и  (1 3 0  наблю дени й - 
14% ), ры бны м и  или м ясны м и  костям и (94  н а 
блю дений - 10% ), ф р агм ен там и  ф руктов (47 
наблю дени я - 5% ), п л астм ассовы м и  детал ям и  
от игруш ек (36  наблю дени й - 3 ,9% ), п и п еткам и  
(18  наблю дени й - 1,9% ), остры м и м етал л и ч е
ским и п редм етам и , в т.ч. иглы, булавки, ш уру
пы , заколки (36  наблю дени й - 3 ,9% ), ф р агм ен 
ты  стекол (18  наблю дени й -1 ,9 ) , безоарам и  (5 
наблю дени я - 0 ,4% ).

В со о тветстви и  с во зр асто м , больны е с и н о
родны м и  телам и  распредели лись следую щ им 
образом : грудной во зр аст  (3 н едели  -  1 год) -  
145 случаев (1 5 ,5 % ); период р ан н его  д е т с т в а  
(от 1,1 года д о  3 л ет) -  4 3 3  случай (4 6 ,3 % ); д ети  
дош кольного  во зр аста  (от 3,1 до  6  л ет) -  154 
случаев (1 6 ,5 % ); младш ий ш кольны й возр аст 
(от 6,1 до  12 л ет) -  115 случаев (1 2 ,3 % ); стар 
ший ш кольны й во зр аст (от 12,1 до 17 л ет) -  8 8  

случаев (9 ,4% ).

© А.С. Пошехонов, А.В. Легур, А.М. Харагезов , 2017
© Университетская Клиника, 2017
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Клинический диагноз основы вался н а  сборе 
жалоб и анам неза, д ан н ы х сп ециальны х м ето
дов исследования. Последние вклю чали обзор
ную рентгенограф ию  органов грудной и брюш
ной полости в д ву х  проекциях, ультразвуковое 
исследование, эндоскопические исследования 
(фиброэзофагогастродуоденоскопия, ректоро- 
м аноскопия, фиброколоноскопия).

Продолжительность нахож дения инородного 
тела в ж елудочно-киш ечном  тракте колебалась 
от 1 часа  до 3 недель. Чаще всего  это срок со став
лял 2 -3  суток.

Естественн ы м  путем выш ло 240 (25,7% ) ино
родны х тела. В 73% случаев (684  наблю дений) по
требовалось удаление инородного тела при по
мощи эндоскопической аппаратуры. Для этого 
использовались гибкие фиброскопы «Olympus», 
«Pentax», «Fuginon» и жесткие эндоскопы фирмы 
«Karl Shtorz». Эндоскопический м етод удаления 
инородны х тел из верхни х отделов ж елудочно
киш ечного тракта является достаточно сложным 
и вариабельны м . Это связано с тем , что техн и че
ские приемы удаления зави сят от их разм еров, 
структуры, формы, локализации, развивш ихся 
осложнений, состояния и возраста больного, н а 
личия соответствую щ их инструм ентов. Для уда
ления инородны х тел из ж елудочно-киш ечного 
тракта ж елательно наличие следующ их инстру
м ен тов: щипцы типа «кры синый зуб» и «аллига
тор», корзинка «Дормиа», петля для полипэкто- 
мии, шинирующая трубка.

Успех эндоскоп и ческого удалени я инород
н ы х тел во  м ногом  зави си т от прави льного в ы 
бора м ето да обезболи вани я. М естная а н е ст е 
зия н е мож ет обесп ечи ть н еобходи м ы е условия 
для б езоп асн ого  удалени я остр окон ечн ого  
и нородного тела у  д етей . Ц елесообразно п ри
м ен я ть общ ее обезбол и ван и е, так  как  рвота, 
ср ы ги ван и е или неп р ои звол ьн ое дви ж ени е 
п ац и ента во  врем я удалени я острого п р едм е
та  м огут п ри вести  к ослож нениям  (к р о во те ч е
ни е, перф орация).

У  11 детей  (1,3% ) с инородными телами ж е
лудка и киш ечника потребовалось оперативное 
вм еш ательство. У  2 пациентов инородное тело 
перфорировало стенку желудка (развернутая бу
лавка), у  1  пациента инородное тело имело боль
шие размеры (зубная щ етка длиной 25 см). По 1 
наблюдению приходятся на инородные тела, н а 
ходивш иеся в дивертикуле М еккеля (батарейка 
0 ,5см  в диам етре) и в тонкой кишке над  м естом  
стеноза анастом оза ( 2  батарейки диам етром  1 , 0  

- 1,5см). В 4  случаях лапаротомия и гастротомия 
вы п олнены  по поводу безоара желудка (фитобе- 
зоар и трихобезоар). В 2 случаях - лапаротомия 
с резекцией тонкой и подвздош ной киш ок из- 
за «ш ариков-м агнитов», которые перфорирова
ли стенки киш ечника.

Каких-либо ослож нений и л етал ьн ы х и схо
дов у  наблю даем ы х п аци ентов не отм ечено. У  
всех  детей  с инородны м и телам и Ж КТ н аступ и 
ло вы здор овл ени е.

А.С. П ош ехонов, А.В. Легур, А.М. Х ар а гезов

Республиканская детская клиническая больница, Донецк
ИНОРОДНЫЕ ТЕЛА ЖЕЛУДОЧНО-КИШ ЕЧНОГО ТРАКТА У ДЕТЕЙ

В клинике детской хирургии Донецкого нацио
нального медицинского университета им. М.Горького 
за период с 2 0 0 0  по 2 0 1 6  год находилось на лече
нии 935 детей с инородными телами желудочно
кишечного тракта. Возраст пациентов составил от 3 
недель до 17 лет. Инородные тела пищевода диагно
стированы у 645 (69%) детей, желудка -  у 215 (23%) 
больных, кишечника -  у 74 (8 %) пациентов. Инород
ные тела были неорганического и органического про-

исхождения. Естественным путем вышло 240 (25,7%) 
инородных тела. В 73% случаев (684 ребенка) инород
ные тела удалены эндоскопически. У 11 детей (1,3%) 
с инородными телами желудка и кишечника потре
бовалось оперативное вмешательство. Каких-либо 
осложнений и летальных исходов у наблюдаемых па
циентов не отмечено. У всех детей с инородными те
лами хелудочно-кишечного тракта наступило выздо
ровление.

A.S. Poshehonov, A .V  Legur, A.M. K haragezov  

Republican children's clinical hospital, Donetsk 
FOREIGN BO D IES OF THE GASTRO IN TESTIN A L

В клинике детской хирургии Донецкого нацио
нального медицинского университета им. М.Горького 
за период с 2 0 0 0  по 2016 год находилось на лече
нии 935 детей с инородными телами желудочно
кишечного тракта. Возраст пациентов составил от 3

TRACT IN CHILDREN

недель до 17 лет. Инородные тела пищевода диагно
стированы у 645 (69%) детей, желудка -  у 215 (23%) 
больных, кишечника -  у 74 (8 %) пациентов. Инород
ные тела были неорганического и органического про
исхождения. Естественным путем вышло 240 (25,7%)
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инородных тела. В 73% случаев (684 ребенка) инород
ные тела удалены эндоскопически. У 11 детей (1,3%) 
с инородными телами желудка и кишечника потре
бовалось оперативное вмешательство. Каких-либо

осложнений и летальных исходов у наблюдаемых па 
циентов не отмечено. У всех детей с инородными те 
лами хелудочно-кишечного тракта наступило выздо 
ровление.
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ КРОВИ В СТРУКТУРНО-РАЗЛИЧНЫХ  
АРТЕРИАЛЬНЫХ ДИХОТОМИЯХ

Вступление. О рганизация оптимальной 
транспортной систем ы  в растущ ем органе н е 
возмож на без участия управления, основанного 
на систем е обратны х связей . Принципы органи
зации оптим альны х артериальны х русел полу
чили возмож ность обоснования после открытия 
м еханочувстви тельности сосудистого эндоте
лия, клетки которого избирательно реагируют 
на изм енение напряжения трения со стороны 
потока крови.

При пуазейлевском  течени и напряжение на 
стенке трубки, поэтому для сосуда, в котором 
может поддерж иваться t = c o n s t ,  выполняется

320   = const
соотнош ение п d , что  соответствует м оде
ли Мюррея, при этом отклонения угла ве твл е
ния от оптим ального может приводить к значи 
тельном у увеличению  напряжения на внеш ний 
или внутренний стенке сосуда и вы звать  ком 
плексную  реакцию сосудистого эндотелия [1 , 2 ], 
следствием  которой станет регуляция угла в е т 
вления.

В работе авторов [3] исследованы  особенно
сти поведени я потоков крови (распределение 
давлени й и скоростей) при наличии различны х 
природных и искусственны х патологий, но при 
этом не учиты вались упругие свойства стенок 
сосудов. В некоторы х ситуациях это оправдано, 
например, при наличии атеросклеротических 
бляшек, которые м огут сущ ественно повы сить 
ж есткость стен о к  сосудов.

В работе [4] были оп ределены  условия, при 
кото р ы х вы п олняю тся правила Ру и закон ы  
М юррея. И сп ользовани е р езул ьтатов этих и с
сл едован и й  п о казы вает, что  для д в у х  из ч е 
ты р ех  ти п ов ди хотом и й  вы чи сл и ть оп ти м аль
ны й  угол расхож дени я н евозм ож но. П оскольку 
кол и чество  ди хотом и й  эти х ти п ов с у вел и ч е
ни ем  ур овня ве твл ен и я  со ставл яет зн а ч и 
тельную  ч асть  от общ его их чи сла, то  можно 
ск азать , что  критерий оп ти м альности , зал о 
ж енны й  в о сн о ве  формул М юррея, не работа
ет н а  ур о вн е артериол.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Целью настоящ ей работы является расчет и 

визуализация поведения потоков крови в м естах 
стуктурно-различны х артериальных дихотомий.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Условия м одели ровани я гем оди н ам и ки :
З адача реш алась в нестац и он ар н о й  тр ех

м ерной п о стан о вке , упругость стен о к  сосудов 
не у ч и ты вал ась . Кровь сч и тал ась н ью то н о в
ской ж идкостью  с плотностью  1060 кг/м 3  и д и 
нам и ческо й  вя зко стью  3 х 10 -3 П а *с . Эти д о п у
щ ения н е являю тся , строго соответствую щ и м и  
ф и зи ологи чески м  условиям , но результаты  
р асчето в с и сп ол ьзовани ем  эти х допущ ений 
позволяю т к а ч е стве н н о  оц ени ть особен н ости  
тока крови  в артери альной  си стем е чел о века .

Для м одели ровани я н естац и он ар н о го  л а 
м и нар ного  течен и я и сп ол ьзовал ось реш ение 
полной си стем ы  ур авн ен и й  Н авье-С то кса, п о 
л учен н ое с пом ощ ью  н ея вн о й  р азн о стн о й  сх е 
м ы  в п акете O penFoam . Д авлен и е оп ределя
л ось по стан дар тн о й  схем е, для определени я 
скор остей  и сп ол ьзовал ась схем а с разн остям и  
против п отока п ер вого  п орядка. Что к а са е т 
ся взаи м о свя зи  м еж ду р асчетам и  скор остей  и 
давл ен и я, то для м одели ровани я была и сп оль
зо ван а  схем а PISO. В р ем ен н ой  ш аг был п о сто 
ян н ы й  и р авен  1 0  м с.

С истем а р асч етн ы х ур авн ен и й  им еет ви д:

© В.В. Потапов, O.R. Зенин, А.В. Дмитриев, 2017
© Университетская Клиника, 2017
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Рис.1. Поле скорости и линии тока крови в дихотомии 2 типа

На входной границе расчетной области был 
использован плоский профиль скорости, соответ
ствующ ей объемному кровотоку в бедренной ар
терии. На вы ходе расчетной области задавалось 
ф оновое давление, равное 0 Па. Кроме того, для 
корректного моделирования возвратного теч е
ния был использован метод «коррекции по бли
жайшим точкам». На стенках сосуда задавались 
условия прилипания и отсутствия тока.

Результаты и обсуж дение. В пакете OpenFoam  
была построена п ространственная модель рас
ч ета  полей скорости и давлени я в артериальны х 
дихотом иях второго и четвер того  типов [4]. Для 
определения влияния и нтенси вности  тока кро
ви  н а  характер ф ункционирования дихотомии 
скорость н а  входной границе м енялась от 0 . 0 1  

м /с до 0 .17  м /с ш агом 0 .005  м/с.
Это может объяснить факт «нью тоновского» 

характера течени я в м агистральны х кр овенос
н ы х сосудах и увеличения реологичности тока с 
ум еньш ением  диам етров кровеносны х сосудов. 
Можно сказать, что реологичность увели чи вает
ся не только в результате ум еньш ения диам етра 
сосудов, но и как следствие прохождения боль
ш ого количества дихотом ий 2  типа (рис. 1 ).

На (рис.2). показано изм енение расходов в 
ве твя х  дихотомии в расчетную  область в зави си 
мости от скорости н а входе. Можно отм етить, что 
с увеличением  скорости кровотока доля расхода 
в меньш ей ветке увеличивается, хотя и н езн ачи 
тельно. Это говорит о том, что этот тип ди хото
мии вы полняет еще и регуляторную функцию, 
ум еньш ая расход в большей ветке в случае пре
вы ш ения его уровня над оптимальны м, для д а н 
ного участка кровеносного русла, расходом.

/ . •

X , - '

*
•**

0 0  05 0.1 015  0.2

Umax, m s

—  Q
 Qmax
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Рис.2. Изменение расхода в различных частях ди
хотомии 2  типа в зависимости от скорости кровоте
чения

Т ечени е крови  в 4  типе ди хотом и и  п р е д став
л ен о  н а  (р и с.3). В дан н о м  случае происходит 
ум ен ьш ен и е скорости то ка  крови. П рохож де
ни е н еско л ьки х у ч астко в русла, о б р азо ван н о 
го ди хотом и ям и  тако го  типа, ум ен ьш ает ск о 
рость течен и я до  вели чи н ы  соответствую щ ей  
капи ллярном у кровотоку. Кроме того , при и с
кри влени и  нап р авлен и я п отока образую тся 
доп ол н и тельн ы е м естн ы е соп роти влени я, что  
п озволяет регули ровать расход в р азн ы х в е т 
в я х  ди хотом и и .
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Рис.3. Поле скорости и линии тока крови в дихотомии 4 типа

И звестн о , что  вел и чи н а м естн о го  соп ро
ти вл ен и я л ам и н ар н ого  п отока при п ово р о
те русла оп редел яется из соотнош ения , то 
есть у вел и ч и вается  пропорционально 4  ст еп е
ни угла поворота. О днако, с ум ен ьш ен и ем  угла 
м еж ду ве твя м и  у вел и ч и вается  переходная 
зо н а  диф ф узора в точке дел ен и я м атер и н ско 
го сегм ен та  н а  дочер ни е в е т в и  и увел и чен и ем  
м естн о го  соп роти влени я. Таки м  образом , угол 
60°явл яется  оп ти м альны м  в см ы сле м и ни м у
м а сум м ар н ы х потерь н а  ди ф ф узор ность и п о 
ворот п отока.

В ы воды  или Заклю чение. Р асчеты  п о к азы 
ваю т, ч то  ди хотом и я 2 -го  ти па вы п олн яет д ве  
ф ункци и: увел и чи вает р еологи чность крови и 
регулирует кр овоток  вн утр и  д о чер н ей  ве тви  
с больш им разм ером  вн у тр е н н его  ди ам етр а.

Д и хотом и я 4  ти па п р ед н азн ач ен а  для у м е н ь 
ш ения скорости кр овотока до  необходи м ой , в 
кап и ллярны х сетях.

Т ечени е крови в д в у х  ти п ах ди хотом и й  (1 
и 2  типы ) не мож ет бы ть опи сано н а  осн о ве 
п р едставл ен н о й  технол оги и , в со о тветстви и  
принципам и «оп ти м альности » В. Ру и за к о 
нам и  М юррея. Это сви д етел ьству ет  о том , что  
п остроени е м одели артери альной  си стем ы  ч е 
л о век а  н евозм ож но н а о сн о ван и и  критерия 
оп ти м альности , бази рую щ егося н а  при нц и 
пе «м и н и м ал ьн ы х затр ат». Возм ож но, для з а 
дачи  построени я оп ти м альн ы х ар тер и ал ьны х 
русел лучш е и сп ол ьзовать критерий, о с н о в а н 
ны й  н а  регули ровани и  скорости кровотока в 
гр ани ц ах нор м ал ьного  течен и я вн утр и  гем о - 
м икроциркуляторного русла.

В.В. П от ап ов1, O-К. Зенин2, А.В. Д м ит риев3
Донецкий Национальный медицинский университет им. М.Горького
2ФГБОУ ВО «Пензенский государственный университет»
3Институт неотложной и восстановительной хирургии им. В.К. Гусака
ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ КРОВИ В СТРУКТУРНО-РАЗЛИЧНЫХ АРТЕРИ А ЛЬН Ы Х ДИХОТОМ ИЯХ

Целью настоящей работы является разработка ме
тодов расчета и визуализации поведения потоков кро
ви в местах дихотомий на разных уровнях ветвления 
артерий. Компьютерное моделирование показало, что 
два типа дихотомий выполняют сложную функцию: 
регулируют реологические свойства крови и влияют на

скорость тока. Кроме того, построение оптимальной 
модели артериальной системы человека невозможно 
на основании принципа «минимальных затрат».

Ключевые слова: построение модели артериально
го русла, артериальные дихотомии, математическое 
моделирование.
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PEC U LIA R ITIES OF BLOOD FLOW  IN STRUCTURALLY D IFFEREN T A RTERIA L DICH OTOM IES

The purpose of this work is to develop methods 
for calculating and visualizing the behavior of blood 
flows in places of dichotomies at different levels of 
arterial branching. Computer modeling has shown 
that two types of dichotomies perform a complex 
function: regulate the rheological properties of
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arterial system is impossible on the basis of the 
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РАЗВИТИЕ МЕТОДОВ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ В ИММУНОЛОГИИ, 
АЛЛЕРГОЛОГИИ, ЭНДОКРИНОЛОГИИ И МОЛЕКУЛЯРНОЙ МЕДИЦИНЕ 
В ДОНЕЦКОЙ НАРОДНОЙ РЕСПУБЛИКЕ

Развитие клинической и лабораторной им 
мунологии, аллергологии и эндокринологии на 
кафедре осущ ествляется в различны х областях, 
среди которых:
1.Д иагностика, лечение и профилактика имму- 

нодеф ицитны х, аллергических болезней;
2.Д иагностика и лечение аутоим м унны х забо

левани й, в том числе аутоиммунной крапив
ницы, тиреоидита и др.;

3.Д иагностика, лечение и профилактика эндо
кри нны х заболеваний;

4.Разработка ди агности чески х и лечебны х тест- 
систем  и приборов;

5 Разработка н о вы х подходов в лечении вы ш еу
казан н ы х групп заболеваний;

6 . Апробация и разработка н о вы х л екар ствен 
н ы х препаратов.
На сегодняш ний день сотрудниками каф е

дры  клинической иммунологии, аллерголо
гии и эндокринологии Донецкого национально
го университета им. М. Горького разработаны и 
внедрены  в практику свыш е 400  тест-си стем  им- 
муноферментного анализа для диагностики па
тологии иммунной системы (табл. 1). Д анные си
стемы ранее были зарегистрированы в Украине и 
выпускались для использования в медицинской 
науке и в практическом здравоохранении (сви де
тельства о государственной регистрации в Укра
ине № 3850/2005; № 6113/2007; №  11202/2012).

Так разработанны е в 2011 г. тест-си стем ы  
для определения уровней секреторного IgA, 
субклассов IgG, имеющ ие единичны е импорт
ны е аналоги, уже вы являю т лиц с дефицитом 
указан н ы х маркеров, которые относятся к чи с
лу наиболее распространенны х иммунодеф и
цитов. Так на данны й  м ом ент нам и уже д и агн о
стировано более 2 0 -ти  пациентов с деф ицитами 
субклассов IgG (IgG2, IgG3 и др.) в том  числе и 
ком бинированны м и. С помощ ью тест-си стем  
для определения содержания секреторного IgA 
(sIgA), установлены  более 100 пациентов им ею 
щ их его дефицит, как изолированный, так  и со
четаю щ ийся с деф ицитом сы вороточного им 
муноглобулина А. О пределены законом ерности 
си нтеза sIgA и влияние н а  него отдельны х ф ак

торов внеш ней среды , особенностей р еакти вн о
сти организм а человека. Так, установлено, что 
для лиц, длительное врем я проживающ их в зоне 
вооруж енного конфликта характерно достовер 
ное снижение концентрации секреторного IgA 
как в сы воротке, так  и в ротовой ж идкости [ 1 , 2 ].

Для диагностики первичны х дефицитов ф аго
цитарного звена нами разработаны и внедрены  в 
практику иммуноферментные тест-си стем ы  для 
определения молекул адгезии ICAM-I и VCAM-I. 
Внедренное в регионе исследование хемилю ми- 
несценции лейкоцитов позволило вы явить паци
ентов с другим типом дефицита фагоцитоза хро
ническим гранулематозом [3-5]. Ведутся работы 
по разработке фотоколориметрического метода 
оценки этих деф ектов фагоцитоза.

С помощ ью тест-си стем  для определения 
уровней общих иммуноглобулинов классов M, 
A, G, E был вы явл ен  ряд пациентов с ген ети че
ски детерм ини рованны м и иммунодефицитами, 
такими как болезнь Брутона, общая вари абель
ная недостаточность иммуноглобулинов, гипер- 
IgM-синдром  [6 - 8 ]. Д иагностировано 3 больны х 
с синдром ом  Джоба, примерная частота встр е
чаем ости которого 1: 1000 000 . Предприняты 
меры для их иммунореабилитации.

Для диагности ки наруш ений си нтеза цито- 
кинов, ф ункционирования Т хелперов 3 типов 
и имм унорегуляторны х клеток разработаны 
им м уноф ерм ентны е тест-си стем ы  для коли
чествен н ого  определения различны х их групп. 
При обследовании м ноги х больны х учи ты ва
ю тся показатели провоспалительны х и проти
вовоспалительны х интерлейкинов. Кроме того, 
нам и был разработан ряд м етоди ческих под
ходов для обеспечения возмож ности к п рове
дению  анализа цитокинов в различны х ви дах 
биологического материала. В частности, была 
отработана м етодика определения цитокинов в 
такой агрессивной среде как желудочный сок с 
учетом  особенностей рН образцов [9-11].

© Прилуцкий А.С. , 2017
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Таблица 1
Иммуноферментные тест-системы для количественной диагностики функций иммунной системы организма

Показатели Перечень тест-систем

Иммуноглобулины:

IgG,IgA,IgM; 
субклассы IgG; 

секреторный IgA; 
Ig Е

Комплемент: С3; С 4;С 5; 
анафилотоксин С3а

Фагоцитоз: молекулы адгезии ICAM-I, VCAM-I

Цитокины: интерлейкины -1р,2,4,5,6,8,10,12,13,17,21; 
фактор некроза опухолей а

Интерфероны: а  и у
гранулоцитарный

колониестимулирующий фактор;
Колониестимулирующие факторы и др.: гранулоцитарно-макрофагальный ко-

лониестимулирующий фактор;
трансформирующий фактор роста в 1

Примечание: * - различия между группами статистически достоверны, р<0,05

Р азр аб о тан ы  те ст -си ст е м ы  для о п р ед е
л ен и я содерж ани я и н тер ф ер о н о в - а  и -у, к о 
тор ы е и сп ол ьзую тся как  для д и агн о сти к и  
п е р ви ч н ы х  и м м ун одеф и ц и тов с н е д о ст а т о ч 
н о стью  и х вы р аб о тки , т а к  и для контроля эф 
ф ек ти вн о сти  и н тер ф ер он отер ап и и .

О дним  из веду щ и х н ап р авл ен и й  н а у ч н о 
и ссл ед о вател ьск о й  р аботы  каф едр ы  я в л я е т 
ся р азр аб о тка н о в ы х  м ето до в д и агн о сти к и  и 
л еч ен и я  ал л ер ги ческо й  п атол оги и , такж е и з 
у ч ен и е о со б ен н о стей  д ан н о й  группы  за б о л е
ван и й  в Д он ец ком  р еги о н е . Д ан н ы е работы  
ве д у тся  у  н ас уже в те ч ен и е  более 30 лет. Р е 
зу л ьтатам и  и х я ви л о сь  со зд ан и е и м м ун оф ер - 
м е н т н ы х  т е ст - си стем  для оп р едел ен и я к о н 
ц ен тр ац и и  общ его IgE и целой серии н абор ов 
для д и а гн о сти к и  сп ец и ф и ческой  сен си б и л и 
зац и и и аллергии . Уже в 2 0 0 2  го д у  о п р ед ел е
ни е общ его IgE у  д о н о р о в этого года у с т а н о 
ви ло р езко е во зр а ста н и е  ср еди  н и х чи сл а  лиц 
им ею щ и х вы со к и е его  ур о вн и  в ср авн ен и и  с 
ан ал о ги ч н ы м и  п о казател ям и  ср еди  лиц, с д а 
ва вш и х кр о вь  в стан ц и и  п ер ел и ван и я крови  
в 1 9 8 7 -1 9 8 8  го д ах. Д ан н ы й  ф акт п отр ебовал , 
вн е д р ен и я  р егул яр н о го  тести р о ван и я  о б р а з
ц о в кр ови  н а  содерж ани е д а н н о го  м аркер а 
аллер ги и , н асто р о ж ен н о сти  м едр аб о тн и ко в 
в с е х  сп ец и ал ьн о стей , исп ользую щ и х кр о вь и 
её ко м п о н ен ты , содерж ащ ие п л азм у или с ы 
во р о тк у  д о н о р о в с целью  п р едо твр ащ ен и я 
тр ан сф у зи о н н ы х ал л ер ги ч еск и х р еакц и й  в 
р езул ьтате ф ор м и р овани я п асси вн о й  с е н с и 
би лизации . В озм ож ность ф ор м и р овани я её 
бы ла д о к а за н а  уже в н ач ал е 2 0  в е к а  о с н о в о 
полож никам и у ч ен и я  об аллергии .

Особое вни м ание было уделено нам и раз
работкам в области специф ической ди агности 
ки аллергии, учи ты вая, то, что  эф фективные 
лечебно-проф илактические мероприятия у  па
циентов с аллергическими заболеваниями в о з 
можны только с учетом  достоверной информа
ции о том, на какие конкретно аллергены имеет 
м есто сенсибилизация у  больного [12]. Следует 
отм етить, что  вы яви ть при чинно-значим ы е ал
лергены  полностью  невозм ож но никаким и кли
ническим и м етодам и (анам нез, пищ евой д н е в 
ни к и др.) Не всегда  возмож но проведение и 
кож ных проб. Кроме того, их результаты  при 
диагности ке причин аллергических реакции, в 
том  числе и пищ евой аллергии, не всегда  досто
верны  и зависят от м нож ества факторов. Нами 
разработаны первы е отечествен ны е иммуно- 
ф ерм ентны е тест-си стем ы  IV поколения для 
определения аллерген-специф ических IgE, х а 
рактеризую щ иеся вы сокой чувстви тельностью , 
которая составляет 0,05 МЕ/мл при определе
нии м етодом  3ст, и 0,1 МЕ/мл при определении 
методом  серийны х разведений. Вы ш еуказан
ны е тест-си стем ы  характеризую тся вы сокими 
показателям и воспроизводим ости (коэффици
ент вариации 1,62-3 ,80% ) [13,14]. С помощью 
наш их тест-си стем  возмож ен выбор и п роведе
ние анализов по определению сенсибилизации 
только к тем  аллергенам, которые нужны д а н 
ному, конкретном у больному. У читы вая ш иро
кий перечень разработаннны х диагностикум ов 
(возмож но тестирование к более чем  260 аллер
генам , в том числе пищ евым, пыльцевы м , бы то
вы м  и др.) м ы  можем диагности ровать аллергию 
к больш инству п ри чинно-значим ы х молекул и
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реш ать вопросы  индивидуализации гипоаллер- 
генного режима. Следует указать, что с помощью 
разработанны х тест-си стем  получена возмож 
ность проводить тестирование пациентов на ал
л ергены , характерны е только для рациона ж ите
лей  Д онецкого региона, других областей наш ей 
страны . Выш еизлож енное позволяет с помощью 
тест-си стем  такой конструкции проводить об
следование пациента с учетом  м аксимального 
количества используем ы х им продуктов и даёт 
возмож ность ответить нам  н а главны й вопрос 
при индивидуализации ди еты  «Что можно упо
треблять в пищу?».

Высокая чувстви тельность разработанны х 
ИФА тест-си стем  позволила нам  определять 
специф ические IgE антитела в различны х ср е
д ах  организм а и вы являть локальную  сенсиби
лизацию. Благодаря д анны м  разработкам в 2017 
году нам и вп ервы е в мире был описан ребёнок
3 -х  лет, имеющий одноврем енно аллергиче
ский ринит и бронхиальную  астму, вы званную  
локальной сенсибилизацией бы товы м и аллер
генам и [15]. Наши возмож ности ди агности 
ки позволили поставить правильны й диагноз и 
назначи ть правильное, эффективное лечение. 
Нами также вн есен о  предложение в и зм ене
ние названи я д ан н ы х заболеваний, что  и отра
ж ено в названи и  статьи «Сочетание бронхиаль
ной астмы  и аллергического ринита, вы зван н ы х 
локальной бы товой сенсибилизацией». Этими 
исследованиям и была реш ена одна из принци
пиальны х причин несоответстви я результатов 
анам неза, клиники с результатам и кожного т е 
стирования у  ряда больных. Получена принци
пиально новая возмож ность п остановки пра
ви льного ди агноза для довольно значительного 
количества больных, а значит и правильного эф
ф екти вного лечения.

Наши исследования в области им м уногенети
ки позволили определить генети чески е основы  
прогнозирования иммунного ответа на различ
ны е вакци нны е анти гены , разработать м ето
дически е подходы и индивидуализировать л е
чение часто длительно болеющих, страдаю щ их 
аллергией пациентов [16,17]. Нами были опре
делены  принципы индивидуализации имму
низации лю бы х пациентов, как детского , так  и 
взрослого возраста [18]. Следует указать, что  эти 
работы были начаты  нам и под руководством  н а
ш его учителя, основополож ника индивидуали
зации иммунизации д .м .н ., профессора Сохина 
А лександра А лександровича.

Больш ое вн и м ан и е в работе уделяется  со з
дани ю  набор ов для ди агн о сти ки  и н ф екц и он 
н ы х  заболевани й . По м атер и алам , п о л учен 
ны м  с помощ ью  р азр аб о тан н ы х те ст-си сте м  
для оп ределени я сп ец и ф и чески х и м м ун огло

булинов M,A,G к ци том егалови р су, эн етр ови - 
русам  К оксаки и ECHO [19 ,20] успеш но защ и 
щ ены  2  кан д и д атски е ди ссертац и и , оп и сана 
роль энтерови русной  инф екции в во з н и к н о 
вен и и  патологи и сер дечн о -со суди сто й  си ст е 
м ы  [21]. Ряд из р азр аб о тан н ы х и серти ф и ци
р о ван н ы х те ст -си сте м  н е и м еет анал огов в 
м ире, и п озволяет определять сп ец и ф и чески е 
анти тел а в с е х  кл ассов к Stap hylococcu s aureus, 
S trep tococcu s p neu m oniae, эндотоксину. При 
этом, отработаны  м ето ди ки  определени я д а н 
н ы х  ан ти тел  не только в сы вор отке, но и в р а з
л и ч н ы х секр етах  ор ган и зм а [2 2 ].

С отрудникам и каф едры  разр аботаны  тест- 
си стем ы  для оп ределени я анти тел  к ss- и ds- 
ДНК, ти р еоп ер окси дазе, тиреоглобулину. Р е
зультаты  этих тесто в  являю тся в ряде случаев 
реш аю щ ими в п о стан о вке д и агн о за  си стем 
ной красной  вол чан ки , аутои м м унно го  ти рео- 
иди та [23 ,24].

На прош едш ем  III С ъезде О бщ ествен ного  
движ ения «Д онецкая Республика» Глава ДНР 
А.В. Захар ченко п остави л  зад ач у  прилож ить 
м акси м ум  усилий, н ап р авл ен н ы х н а п о вы ш е
ние ур овн я ж изни насел ен и я Республики. С ле
дует отм ети ть, что  одним  из асп ектов к а ч е 
ствен н о й  м еди ц и нской  пом ощ и населени ю  
явл я ется  полнота м атер и ал ьн ого  о б есп еч е
ния в с е х  стр уктур ны х п одразделени й  учреж 
д ен и й  здр аво о хр ан ен и я н еобходи м ы м и  р ас
ходн ы м и  м атер иалам и , ди агн о сти чески м и  
те ст-си стем ам и , м еди ц и нски м  обор удован и 
ем , приборам и и т.д . В связи  с этим важ но у к а 
зать , что  в н астоящ ее врем я го суд ар ствен н ы е 
м еди ц и нски е учреж дени я и сп ы ты ваю т н е д о 
стато к  в к а ч е стве н н ы х  приборах, и сп ол ьзуе
м ы х в д и агн о сти ч еск и х  лаборатори ях.

Исходя из вы ш есказанного, перспективны м  
направлением  научны х разработок в м едици н
ской отрасли является создание и серийный 
вы п уск приборов и оборудования для биохи
м ических, имм уноф ерм ентны х, молекулярно
биологических и других исследований. При 
этом у  нас уже есть серьезны е наработки в д а н 
ной области. Так, н а  базе каф едры клинической 
иммунологии, аллергологии и эндокринологии 
ДонНМУ им.М .Горького создан ряд приборов, 
соответствую щ их лучш им м ировы м  образцам 
техники. К примеру, разработан програмно- 
аппаратный комплекс А-СК01 для регистра
ции результатов им м уноф ерм ентного анализа 
(ИФА), характеризую щ ийся синхронизацией с 
персональны м  компью тером, линейностью  ка
либровочной кривой, расчетом  концентрации 
изм еряем ы х показателей при использовании 
калибровочной кривой. Конструкция анализа
тора позволяет проводить анализ с использо
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Таблица 2
Перечень приборов, разработанных сотрудниками кафедры

Наименование Назначение Характеристика

анализатор ИФА учет результатов ИФА анализа анализ оптической 
плотности до 4 -6  ОЕ

термостат твердотельный нагрев и термостатирование 
проб

на 24 или 48 пробирок 
1,5- 0,5 мл

лабораторная 
магнитная мешалка перемешивание жидкости возможность подогрева

лабораторный встряхиватель перемешивание жидкости диапазон колебаний от 
0  до 600 в минуту

лабораторная
центрифуга-вортекс разделение сред вращение ротора от 0  до 1 2 0 0 0  об/ 

мин, таймер, звуковая индикация

отсасыватель вакуумный аспирация надосадочной объем емкости варьирует
для ПЦР и др. жидкости и др. в зависимости от модели

вани ем  значительно расш иренного диапазона 
оптической плотности. Н емаловажным является 
возмож ность при необходим ости аппроксима
ции полученной кривой, что  дает возмож ность 
учета более вы соки х концентраций анализируе
м ы х вещ еств без предварительного их р азвед е
ния или используя их более низкие разведения. 
Это особенно важ но при исследовании иммуно- 
ф ерм ентны м  м етодом  тех  аналитов, концентра
ции которы х составляю т в исследуем ы х ж идко
стях м икрограммы в мл и т.д.

Кроме ИФА анализатора, разработан ш иро
кий спектр других приборов для иммунобиоло
гического анализа: твердотельны й термостат, 
позволяющ ий нагревать образцы до 110оС, н е 
сколько модификаций лабораторны х центрифуг 
с вортексом , м агнитны е меш алки и др. (табл.2 ). 
М ногие из вы ш еуказанны х приборов необхо
дим ы  при проведении м олекулярных исследо
ваний. Важно отм етить, что  при эксплуатации 
д ан н ы х приборов исклю чена опасность элек
тротравм ы , данное оборудование превосходит 
по параметрам импортные аналоги, характери
зуется доступной стоимостью .

Всеми разработанны м и приборами, при их 
серийном вы пуске, можно ком плектовать л або
ратории государственны х м едици нских учреж
дени й, что  позволит сущ ественно повы сить 
качество  м едицинской помощи населению , ко
торая при этом будет оставаться бесплатной или 
частично оплачиваемой, в отличие от дорого
стоящ их услуг, оказы ваем ы х хорош о укомплек
тован ны м и  частны м и  лабораториями.

Немаловаж ным аспектом, характеризую 
щим состояние здоровья населения Республики, 
является эндокринная патология. Поражение 
щ итовидной ж елезы одна из наиболее часты х 
причин обращ аемости среди эндокринны х за 

болеваний региона. Сахарный диабет приобрёл 
характер эпидемии. Сегодня он заним ает “по
четн о е” третье м есто среди причин см ертности 
от различны х заболеваний. Поражение других 
органов эндокринной систем ы  также п редстав
ляет серьезную  медицинскую  проблему. Со
трудниками каф едры ведется  акти вная рабо
та по оказанию  качественной  и соврем енной 
лечебно-консультативной помощи пациентам  с 
эндокринной патологией.

Т ак, п р о во дя тся  и ссл ед о ван и я по д и а гн о 
сти ке и л ечен и ю  ги п ер ти р ео за во  вр ем я б е 
р ем ен н о сти , ч то  отраж ено в ряде работ в 
н ау ч н о й  п ери оди ке [2 5 ,2 6 ], ау то и м м у н н о 
го ти р ео и д и та  вооб щ е. Наши р аботы  в обла
сти  и ссл ед о ван и я п е р сп е к ти в н ы х м ето до в 
д и а гн о сти к и  и л еч ен и я  д и аб ета  п о к а з ы в а 
ют возм ож ную  роль в в о зн и к н о ве н и и  заб о л е
ван и я  эн тер о ви р усо в. Т ак  при и ссл ед о ван и и  
н е д а в н о  заб о л евш и х д ете й  д и аб ето м  1  ти п а 
в н аш ем  р еги о н е д о  40%  им ею т м ар кер ы  а к 
ти вн о й  эн тер о ви р усн о й  и нф екц и и . Д ан н ая 
работа стал а возм ож н ой  в р езул ьтате со зд а 
ни я ИФА т е ст -си ст е м  для оп р едел ени я сп ец 
и ф и ч ески х IgG ,IgA ,IgM , ко м м ер ч ески х а н а 
л о го в  котор ы м  н е су щ ествует  [27]. В п ер вы е в 
м ире на каф едр е в ы я вл ен  и оп и сан  случай со 
ч ет а н и я  ауто и м м ун н о го  п ол и эн докр и н н ого  
си ндр ом а II типа со ск л ер о м и ксед ем о й  [28]. 
С у ч ё то м  п р оти вор ечи й  и н е д о ст а т к о в , сущ е
ст во ва вш и х  в си стем ати зац и и  ау то и м м ун н ы х 
п ол и эн д о кр и н н ы х си н д р о м о в, сп ец и ал и ста
м и каф едры  бы ла п редлож ена н о в а я  к л асси 
ф икаци я д ан н о й  группы  заб о л еван и й .

Следует отм ети ть, что  разработка и вн ед р е
ние н о в ы х  м етодов ди агно сти ки  и л ечен и я п а
тологии им м унной и эндокри нной си стем , д и 
агн ости чески х наборов и оборудования не
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прекращ ается в настоящ ее врем я. Н еобходимо 
п одчер кнуть, что  н а  III С ьезде О бщ ественного 
движ ения «Д онецкая Республика» глава Респу
блики А лександр Владимирович Захарченко 
поставил задачу улучш ения ж изни населени я. 
Одним из гл авн ы х приоритетов п оставленной

задачи  является улучш ение м едици нской п о 
мощ и. Для достиж ения п о ставл ен н ы х целей 
каф едра акти вно сотрудничает с п р едстави те
лями разл и чн ы х н ау чн ы х сп ециальностей в е 
дущ их ВУЗов как Д онецка, так  и Российской 
ф едерации, д ал ьн его  зарубежья.

Прилуцкий А.С.

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
РАЗВИТИЕ М ЕТОДОВ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ В ИМ МУНОЛОГИИ, А ЛЛЕРГО ЛО ГИ И , 
ЭНДОКРИНОЛОГИИ И М ОЛЕКУЛЯРНОЙ МЕДИЦИНЕ В ДОНЕЦКОЙ НАРОДНОЙ РЕСП УБЛИ КЕ

В статье приведены данные об основных на
правлениях работы кафедры клинической имму
нологии, аллергологии и эндокринологии Донец
кого национального медицинского университета 
им. М.Горького. Представлены результаты исполь
зования широкого спектра иммуноферментных 
тест-систем для диагностики иммунодефицит- 
ных, аллергических, аутоиммунных заболеваний,

эндокринной патологии, разработанных на кафе
дре. Описан ряд приборов, созданных на базе кафе
дры совместно с ведущими сотрудниками Донец
кого национального университета, превышающих 
по параметрам импортные аналоги, характеризую
щихся доступной стоимостью.

К л ю ч евы е с л о ва :  инновации, диагностика, им
мунология, аллергология, эндокринология.

Prylutskyi O.S.
M.Gorky Donetsk national medical university
IMMUNOLOGY, ALLERGOLOGY, ENDOCRINOLOGY AND MOLECULAR MEDICINE 
DIAGNOSTICS AND TREATMENT DEVELOPMENT IN DONETSK PEOPLE REPUBLIC

The article presents data on the main fields of 
work of the Clinical Immunology, Allergology and 
Endocrinology Department of Donetsk National Medical 
University after M.Gorky. The applying results of wide 
range immunoassay test systems for the diagnosis 
of immunodeficiency, allergy, autoimmune diseases, 
endocrine pathology, developed at the Department are

presented. It describes a number of devices developed 
at the Department in conjunction with the senior staff 
of the Donetsk National University characterized by an 
affordable cost and exceeding the imported analogues 
parameters.

Key w ords: innovation, diagnostics, immunology, 
allergology, endocrinology
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АНАЛИЗ ПОКАЗАТЕЛЯ СМЕРТНОСТИ ОТ ТУБЕРКУЛЁЗА КАК 
ИНДИКАТОРА ПРОФИЛАКТИЧЕСКОЙ РАБОТЫ ОБЩЕЛЕЧЕБНОЙ СЕТИ

В 2016 году в мире было вы явлено 10,4 млн. 
н о вы х случаев туберкулеза и 1 , 8  млн. умерли 
от него [11]. При этом согласно статистическим  
данны м  уровень см ертность регистрируется в 
разн ы х регионах мира от 7% до 35% [7], отяго
щ ающими факторами риска см ертности могут 
служить неинф екционны е коморбитные состоя
ния, ВИЧ -  инфекция и распространение мульти- 
резистентного туберкулеза [10]. По данны м  ВОЗ 
более 2/3 всех  смертей от ТБ в мире, без учета 
больных сочетанной инфекцией ТБ/ВИЧ, прихо
дится на Ю го-Восточную Азию и Африку. С у ч е
том ВИЧ-инфекции 82% всех  лиц с Конфекцией в 
мире умирает в Африке. Наибольшая смертность 
из Европейского региона регистрируется в Тур
кменистане, Молдове и Украине [5], где на пер
вы й  план вы ходят проблемы распространения 
химиорезистентного туберкулеза [7, 8 ]. До появ
ления соврем енны х противотуберкулезных пре
паратов около половины больных туберкулезом 
погибали от него в настоящ ее время смертность 
значительно снижена [3, 4]. Увеличение средней 
продолжительности жизни населения приводит 
к большей значимости сопутствую щ их заболева
ний у  пожилых пациентов при прогнозе излече
ния от туберкулеза, у  данного контингента даже 
психо - социальные факторы жизни могут сн и 
зить эффективность химиотерапии и стать при
чиной формирования лекарственной устойчи
вости [6 ]. Показатель смертности от ТБ один из 
основны х объективно характеризую щ их эпиде
мическую ситуацию. Он является ведущ им и н
дикатором реализации амбициозной концепции 
ликвидации туберкулеза в мире до 2035 г. как 
социально-опасного заболевания.

В свою  очередь, показатель см ертности от 
туберкулеза служит одним из наиболее инфор
м ати вн ы х показателей для оценки эпидеми
ческой  ситуации с туберкулезом. На уровень 
показателя см ертности населения от туберку
л еза  оказы ваю т влияние эф ф ективность м ассо
в ы х  обследований населения [1, 2]. О сновны м и 
причинами несвоевр ем енной  и поздней д и а
гностики явились: снижение насторож енности

в отнош ении заболевания туберкулезом л егки х 
среди населения и врачей, недооценка клинико
анам нести чески х данны х, запоздалое и непол
ноценное рентгенологическое обследование, 
наруш ение требований действую щ их приказов 
в части  вы явлени я туберкулеза м етодом  пря
мой микроскопии, низкое качество  исследова
ния м окроты на кислотоустойчивые м икобакте
рии в общей лечебной сети [4, 5].

На территории Республики, пятая часть боль
н ы х из вп ервы е вы явл ен н ы х, попадают в поле 
зрения ф тизиатра в некурабельном  состоянии. 
Умирают не лица с хроническим и формами, 
длительно наблюдающ иеся в противотуберку
л езн ы х учреж дениях, а лица с новы м и случаями 
заболевания

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
П роанализировать конти нгент пациентов, 

умерш их от туберкулеза на территории Респу
блики и изучить причины н есвоевр ем енной  д и 
агностики туберкулеза, приводящ ей к смерти 
пациента.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Нами были изучены  динам ика показате

л ей  см ертности от туберкулеза за 201 3 -2 0 1 6  гг. 
в  Республике, а также первичная м едицинская 
докум ентация умерш их пациентов до 1  года 
наблю дения (амбулаторные карты и карты ста
ционарны х больных, протоколы разбора случа
ев смерти).

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Согласно глобальной концепции чер ез 18 лет 

в наш ей Республике должно быть зарегистри
ровано не более д ву х  больны х туберкулезом без 
л етал ьн ы х исходов. Сегодня мы регистрируем 
более 1 ты с. случаев первичного заболевания ТБ 
и около 300 случаев смерти.

© Г.Н. Роенко, Л.В. Большак, Ю.Г. Пустовой, В.В. Баранова, 2017
© Университетская Клиника, 2017
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Таблица 1
Смертность населения от всех причин по международной классификации 

болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) (на 100 тыс. населения)

Причины смертности по международной 
классификации болезней 1 0 -го 
пересмотра (МКБ-10)

показатели
№
п/п

Луганская область 
(только территории 
ЛНР), 2013 г

Луганская Народная 
Республика, 2016 г.

1 болезней системы кровообращения, кл. IX 1 0 1 2 , 8 993,1

2 новообразования; кл. II 2 1 1 , 2 181,9

3 смертности от внешних причин, кл. XIX 108,9 93,9

4 болезней органов пищеварения кл. XI 104,3 93,9

5 болезней органов дыхания кл. X 43,0 34,2

6

Инфекционный заболевнаия, кл. I 27,5 2 0 , 1

В том числе туберкулез 75 % 57.4%

Удельный вес умерших до 1 года наблюдения в ЛНР 2012-2016 (%)
Таблица 2

Года 2012 2013 2014 2015 2016

Удельный вес умерших, % 17,2 18,2 18,9 24,5 25,3

В ЛНР, как и в других странах СНГ, туберку
лез является ведущ ей причиной смерти по клас
су I по М КБ-10 пересмотра «Некоторые инф ек
ционны е и паразитарны е болезни». В структуре 
см ертности, которая за последние годы  не и зм е
нилась, Класс I заним ает 6  м есто в общ ем спи
ске. По сравнению  с довоенны м  периодом на 
территории доля умерш их от ТБ в структуре I 
класса сокращ ена н а  25% (табл. 1).

На этом фоне лидирующие позиции зан и 
м ает см ертность IX  класса (от болезней си сте
м ы  кровообращ ения) коэффициент наглядно
сти уровня см ертности которого в 2016 г. к  2013 
году практически на 98% соответствует уровню  
2013 года. Самый низкий процент соответствия 
или коэффициент наглядности 73,1%  и отрица
тельны й темп прироста им еет 1 класс по МКБ-X 
пересмотра, куда вклю чен и ТБ (рис. 1).

Рис.1 Коэффициент наглядности уровня смертно
сти в 2016 г. к 2013 году по основным причинам смер
ти в Республике

Сегодня основны е эпидемиологические п о
казатели по ТБ в Республике: не достигли д о 
военного  уровня. И менно в недовы явлении 
случаев заболевания кроется опасность эпиде
м ического распространения ТБ как инф екци
онного заболевания. Это особенно ви дно за п о
следние д ва  года, когда темпы  роста см ертности 
от ТБ в 1,5 раза стали опережать аналогичны е 
показатели его вы явлени я. Эпидемией о хвач е
ны  все адм инистративны е территории Респу
блики. В половине из ни х заболеваем ость в 1,5-2  
раза превы ш ает эпидемический порог. О тча
сти это обусловлено наруш ением проведения 
плановой проф илактической работы и з-за  д е 
фицита туберкулина, рентгенпленки и н еи с
правностью  рентген  аппаратуры и отсутствие в 
Республике возмож ности ее рем онта и техн и ч е
ского обслуживания.

Ведущ ими м едицинскими факторами, неп о
ср едственно влияющ ими на см ертность от ТБ, 
являю тся:
- охват населения профилактическими Ф Г осм о

трами н а ТБ;
- доля умерш их пациентов до 1  года наблю де

ния;
Среди социальны х ф акторов -  сущ ественны й 

вклад вноси т вы нуж денная миграция населения 
и наличие в Республике учреж дений по испол
нению  наказаний.

В структуре см ертности более 2/3 составили 
лица, умерш ие от прогрессирующ его течения 
туберкулеза. О стальные 24% больны х туберку

л*-» -|—

-Д------  ' ■

-------- -------- Г “
- l - ■

7 3 ,1  -<
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Таблица 3
Возрастной состав пациентов, умерших от туберкулеза до 1 года наблюдения, 2015-2016 годы (%)

№
п/п Возраст умерших до года наблюдения 2015 2016

1 23-35 14,6 19,1

2 36-45 31,8 23,4

3 46-55
8U,5/o

19,5
95,7/0

31,9

4 56-60 14,6 21,3

5 Более 60 лет 19,5 4,3

лезом  умирают от других причин, из ни х поло
ви ну составила ВИЧ-инфекция с проявлениями 
микобактериальной инфекции.

Рост смертности от прогрессирующего тубер
кулеза произошел за счет увеличения доли ум ер
ших лиц до 1  года наблюдения и умерших с по
смертной диагностикой заболевания (табл. 2 ).

Если в 2013 году в результате несвоевременной 
диагностики туберкулеза умирал каждый шестой, 
то в 2016 г. -  каждый четвертый. За последние 5 
лет отмечается рост умерших до 1  года наблюде
ния в структуре всех умерших от туберкулеза в 1,5 
раза: с 17,2% до 25,3% (Украина, 2015 год -  21,2%).

Гендерная особенность статистики во  ф тизи
атрии сохраняется и в данном  вопросе -  ум ира
ют от туберкулеза на первом  году после вы я вл е
ния в 6 -6 ,5  раз чащ е мужчины. Средний возраст 
умерш их составляет 46  лет, лица трудоспособ
ного возраста -  от 80 до 96% (табл. 3).

Наши данны е согласуются с наблюдениями 
ряда авторов, которые также отмечают нарастание 
числа смертей среди лиц трудоспособного возрас
та и преобладанием мужчин среди умерших.

Формы туберкулезного процесса были пред
ставлены  следующ им образом: инф ильтратив- 
ны й туберкулез регистрировался в 22,7% случаях, 
диссем и нированны й -  56,8% , ф иброзно
кавернозны й -  15,9%  и только 4,6%  больны х 
умерло от остро прогрессирующ ей формы - ка- 
зеозной пневм онии (рис. 2 ).

15,9

□ ИТЛ П Д ТЛ  .. ФКТЛ ПКаз.пн

Рис.2 Формы туберкулезного процесса среди 
умерших

Как ви дно, подавляю щ ее больш инство паци
ентов имело подострое или хроническое забо
л евани е, развиваю щ иеся длительно, на протя
жении несколько м есяцев, которое должно было 
сопровож даться соответствую щ ей клинической 
картиной. При этом у  трети умерш их с д и ссе
минированны м и и ф иброзно-кавернозны м и 
формами туберкулеза был зарегистрирован 
мультирезистентны й туберкулез. К сожалению, 
некоторое количество культур, вы росш их по
сле смерти бактериовыделителя, были ун и что
ж ены без проведения теста м едикам ентозной 
чувстви тельности . Поэтому истинного числа хи - 
м иорези стентного туберкулеза в данной  группе 
лиц уточнить не удалось. Предполагаем, что  их 
значительно больше.

Более 70% умерш их до 1 года наблю дения 
имели распространенную  и запущ енную фор
м у ТБ с клиническим и проявлениями заболе
вания. У  каждого третьего отмечалась кахексия, 
в какой -то степени ви зуальная ди агности ка ч а 
хотки. Заболевание в больш инстве случаев в ы 
явилось при обращ ении в ОЛС в ургентном  
порядке, половина из ни х не проходила рент
генологическое обследование пять и более лет. 
Средний диагности ческий период в стациона
рах ОЛС составил 5 дней. Средняя продолжи
тельность ж изни от установления диагноза до 
смерти - 29 дней.

О качестве диагности ческой работы ОЛС 
можно судить по числу больных, у  которы х ТБ 
был диагности рован посмертно. Частота по
см ертной диагности ки туберкулеза достоверно 
выросла в 2 раза. Все это указы вает на н едо ста
точны й объем плановой профилактической ра
боты по ТБ в Республике и низкое качество  его 
проведения в учреж дениях ОЛС.

Дефицит кадров врачей -рентгенологов и 
рентген-лаборантов первичного и втор и чно
го звена оказания м едицинской помощи не 
позволяет качественно осущ ествлять профи
лактически е осмотры, несм отря на ежегодно 
проводимые ф тизиатрической службой тр ени н
ги и семинары по рентген  диагности ке л егочн о

164



Университетская Клиника, 2017, 4  (25) Т. 2

го и внелегочного форм туберкулеза. Еще одной 
проблемой недоуком плектованности кадра
ми является одинарное чтение флюорограмм в 
Республике, что  приводит к неизбеж ном у про
пуску патологических изменений. По предва
рительны м  расчетам  только укомплектование 
ш татов врачей -рентгенологов без дополнитель
ного расш ирения затрат н а  р ентген  пленку по
зволит увеличить прирост показателя вы явл яе- 
м ости туберкулеза более чем  на 30%.

По данны м  литературы , кроме м едицинских 
ф акторов н а рост показателя см ертности от ТБ 
влияют социально-эконом ические условия: от
сутствие постоянного заработка, сем ейная не 
обустроенность, пребы вание в м естах лиш ения 
свободы , злоупотребление алкоголем. Сильная 
корреляционная зависим ость регистрируется 
между уровнем  см ертности и средней заработ
ной платой.

Мы изучили социальные потери, вы раж ен
ны е в показатели потерянны е годы  потенциаль
ной ж изни (ПГПЖ) на душ у населения в разрезе 
адм ини стративны х территорий. ПГПЖ соста
вил по Республике в среднем  17,9 лет на 1 слу
чай смерти и 7,5 года на 1 ты сячу жителей. Пока
зателем  ПГПЖ оцениваю тся дей стви я м естной

власти в повы ш ении уровня ж изни населения, 
в снижении безработицы, в борьбе с пьянством, 
наркоманией и преступностью . Система здра
воохранения является в этом смысле лишь его 
частью , хотя и наиболее активной.

В Ы В О Д Ы
Эпидемическая ситуация по туберкулезу в 

Республике остается напряж енной. В структу
ре см ертности от ТБ -  каждый второй умирает 
в результате н есвоевр ем енной  диагности ки за 
болевания и еще каждый четверты й  - от ВИЧ- 
инфекции и други х сом атических болезней. 
Рост см ертности от туберкулеза обусловлен пре
ры ванием  плановой профилактической работы 
в период акти вны х во ен н ы х дей стви й 2014  г. и 
на сегодняш нем  этапе ее недостаточны м  ур ов
нем  и качеством . Лица, не проходивш ие флю
орографические обследования более 5 лет, я в 
ляются группой риска по туберкулезу. Высокий 
уровень вы явлени я ТБ и Ко-инфекции Т Б / ВИЧ 
при обращ ении в ургентном  порядке требует 
безукоризненного вы полнения специалистами 
общ елечебной сети алгоритма диагности ки ту
беркулеза и создания для всех  пациентов безо
п асны х условий пребывания.

Г.Н. Роенко1, Л.В. Большак1, Ю.Г. П уст овой2, В.В. Б аран ова2
1ГУ «Луганский республиканский противотуберкулезный диспансер» МЗ ЛНР
2ГУ «Луганский государственный медицинский университет имени Святителя Луки»
АНАЛИЗ ПОКАЗАТЕЛЯ СМЕРТНОСТИ ОТ ТУБЕРКУЛЁЗА КАК ИНДИКАТОРА 
ПРОФИЛАКТИЧЕСКОЙ РАБОТЫ ОБЩ ЕЛЕЧЕБНОЙ СЕТИ

Проанализированы контингент пациентов, умер
ших от туберкулеза на территории Республики и 
изучены причины несвоевременной диагностики 
туберкулеза, приводящей к смерти пациента. Эпи
демическая ситуация по туберкулезу в Республике 
остается напряженной. За последние 5 лет отмеча
ется рост умерших до 1  года наблюдения в структуре 
всех умерших от туберкулеза в 1,5 раза. Среди умер
ших пациентов от туберкулеза средняя продолжи
тельность жизни от установления диагноза до смер
ти составила 29 дней. В структуре смертности от 
ТБ -  каждый второй умирает в результате несвоев
ременной диагностики заболевания и еще каждый 
четвертый - от ВИЧ-инфекции и других соматиче

ских болезней. Рост смертности от туберкулеза обу
словлен прерыванием плановой профилактической 
работы в период активных военных действий 2014 г. 
и на сегодняшнем этапе ее недостаточным уровнем 
и качеством. Лица, не проходившие флюорографи
ческие обследования более 5 лет, являются группой 
риска по туберкулезу. Высокий уровень выявления 
Тб и Ко-инфекции ТБ/ ВИЧ при обращении в ургент- 
ном порядке требует безукоризненного выполнения 
специалистами общелечебной сети алгоритма диа
гностики туберкулеза и создания для всех пациентов 
безопасных условий пребывания.

К лю чевы е сл о ва : туберкулез, смертность, эпиде
миология, причины.

G. R oen ko1, L. B olsh ak1, Yu. Pustovoy2, V. B aranova2
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ANALYSIS OF M ORTALITY FROM  TUBERCU LO SIS AS AN INDICATOR OF 
PREV EN TIV E W ORK OF IN STITU TIO N S OF GENERAL PRACTICE

The contingent of the patients who died of tuberculosis leading to the death of the patient was studied. The
in the territory of the Republic was analysed and the epidemic situation on tuberculosis in the Republic remains
reasons of the untimely diagnostics of tuberculosis intense. Number of patients who died under 1  year of
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observation there has been an increase in the design of 
all deaths from tuberculosis in 1.5 times over the past 5 
years. The average life expectancy from establishment 
of the diagnosis to death among the patients died from 
tuberculosis made 29 days. In structure of a mortality of 
TB -  every second dies as a result of untimely diagnostics 
of aTB and another every fourth - of HIV infection and 
other comorbities disease. Mortality from tuberculosis is 
caused by interruption of prophylactic work during active
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military period of 2 0 1 4  and level of prophylactic work is 
incomplete and poor quality at today's stage. Persons 
who do not perform x-ray examination more than 5 
years, are at high risk for tuberculosis. Doctors of medical 
establishments must strong perform the algorithm TB 
diagnosis and create for all patients a safe environment 
to the hospital admission.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ПРАКТИЧЕСКОГО ИСПОЛЬЗОВАНИЯ 
ДЕЗИНФИЦИРУЮЩЕГО ПРЕПАРАТА «МУЛЬТИДЕЗ» (КОНЦЕНТРАТ) 
ПРОИЗВОДСТВА ЗАО «СОФТ ПРОТЕКТОР» РОССИЯ ПРИ РАБОТЕ В 
ОЧАГАХ ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Улучшение санитарно-гигиенических условий 
жизни населения, обеспечение эпидемиологическо
го благополучия в республике, снижение инфекци
онных заболеваний предусматривает реализацию 
большинства методов и средств неспецифической 
профилактики, среди которых значительное место 
занимает дезинфекция. В современных условиях 
напряженной эпидемической ситуации (рост тубер
кулеза, вирусных гепатитов, СПИДа, внутриболь
ничных инфекций и т.д.) возникает объективная не
обходимость в усилении мероприятий влияющих 
на 2 -е звено эпидемического процесса, т.е. направ
ленны х на прерывание путей передачи возбудите
лей инфекционных заболеваний.

Последние десятилетия ознаменовалось соз
данием, появлением на рынке и значительным 
ростом практического применения широкого ас
сортимента дезинфицирующих средств различ
ного назначения.

По соврем енны м  представлениям  д ези н 
фицирующие средства должны им еть ш иро
кий спектр антим икробного дей стви я, удобны 
в применении, обладать моющ ими свой ства
ми и токсикологические параметры кото
ры х позволяю т применять их в присутствии 
лю дей и т.д.

Однако с позиции таких подходов, разре
ш енные к употреблению и имеющихся на рынке 
многочисленные дезинфицирующие средства, в 
разной степени соответствуют указанным требо
ваниям. Это создает определенные трудности при 
практическом выборе для конкретных целей наи
более приемлемых препаратов.

Цель работы: практическое изучение препа
рата «МультиДез» (концентрат) с целью определе
ния его эффективности в очагах инфекционных 
заболеваний разных нозологических форм при 
проведении заключительной дезинфекции.

Основные требования, предъявляемые к хи 
мическим дезинфицирующим сред-ствам:
- растворимость в воде или образование в ней 

эмульсий;

- избирательность дей стви я н а  целевы е м и 
кроорганизм ы ;

- обеспечени е обеззараж иваю щ его дей стви я
даже при наличии ор ган и чески х вещ еств 
(кровь, слизь, м окрота);

- стойкость при хранени и препаратов и дли 
тельность использования рабочего раствора;

- ни зкая токси чн ость, безоп асность для м еди 
цинского персонала и населени я;

- возм ож ность прим енения в присутствии лю 
дей ;

- совм ести м ость с м атериалам и обеззараж и ва
ем ы х изделий;

- отсутстви е зап аха (резкого, неп риятного);
- хорош ая биологическая р азлагаем ость до

экологически х составляю щ их (утилизация);
- удобство  транспортировки и хр ан ени я;
- ц еновая политика.

Исходные данные о дезинфицирующем 
средстве «МультиДез» (концентрат)

М ультиДез (конц ентрат) п редставляет собой 
п розрачны й водны й  раствор светло-ж елтого 
ц вета, хорош о растворяется в воде, обладает 
мою щ им эффектом.

В качестве действую щ его вещ ества  конц ен
трат содержит полигексам етиленгуанидина хл о 
рид 10%. Кроме того, в состав средства входят 
неи оногенны е поверхностно-акти вны е вещ е
ства, другие ф ункциональны е добавки, рН сред
ства составляет 7,0±0,5. (нейтральная среда).

Срок годности ср едства «М ультиДез» (к о н 
ц ентрат) -  5 л ет в н евскр ы той  уп аковке про
и зводителя, рабочих растворов -  28  суток. 
Рабочие растворы  ср едства м огут быть исполь
зован ы  м ногокр атно в течен и е срока годности 
(28 дней ) до появления п ер вы х п ри знаков и з
м енени я вн еш н его  ви да прим еняем ого рабоче
го раствора.
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Средство реком ендуется:
- для текущ ей и заклю чительной дезинф екции

в очагах инф екционны х заболеваний бакте
риальной и вирусной этиологии, в очагах ту
беркулеза и дерм атом икозов, а также

- в учреж дениях здравоохранения, детских,
учебны х, н а  ком м унальны х и прочих объек
тах

- для дезинф екции санитарного транспорта и
транспорта для перевозки пищ евы х продук
тов;

- для проведения ген еральны х уборок в лечебно
проф илактических, д етски х дош кольных, 
ш кольны х и других общ еобразовательны х и 
оздоровительны х учреж дениях, на ком м у
н ал ьны х и социальны х объектах, п енитенц и
арны х и други х учреж дениях;

- для дезинф екции воздуха и устранения н е 
приятны х запахов способом распыления на 
различны х объектах, систем  вентиляции и 
кондиционирования воздуха.

Согласно м етодическим  реком ендациям :
- С редство не портит обрабаты ваем ы е объекты,

не обесцвечивает ткани, не фиксирует орга
ни ческие загрязнения, не вы зы вает  корро
зии металлов.

- На обработанны х поверхностях остается м а
лозам етн ая пленка, обеспечиваю щ ая оста
точное антимикробное дей стви е.

- Рабочие растворы  негорю чи, пожаро - и взр ы 
вобезопасны , экологически безвредны .

- С редство сохраняет свою  акти вность после за 
мораж ивания и оттаивания.

- С редство используется в концентрации рабо
чи х растворов от 0,05%  до 5% по препарату. 
Дезинфекцию  проводят способами протира
ния, зам ачивания, погружения и орошения.

- Норма расхода ср едства при лю бы х способах
применения составляет 1 0 0  мл на 1  кв.м . п о
верхности.

Согласно м етоди ческим  реком ендациям  
средство «МультиДез (концентрат)» обладает 
антимикробной активностью  в отнош ении:
- различны х грам отрицательны х и грамполо-

ж ительны х микроорганизм ов (вклю чая в о з 
будителей внутрибольничны х и анаэробных 
инфекций и микобактерии туберкулеза),

- вирусов (вклю чая аденовирусы , вирусы грип
па, парагриппа, птичьего, свиного гриппа 
и другие типы вируса гриппа, возбудители 
остры х респираторны х инфекций, энтеро
вирусы, ротавирусы, вирус полиомиелита, 
вирусы энтеральны х, парентеральны х геп а
ти тов, герпеса, атипичной пневм онии, ВИЧ- 
инфекции и др.),

- грибов рода Кандида и Трихофитон (дерм ато-
фитий), п л есн евы х грибов;

- средство обладает спороцидной активностью
и вы соким и моющ ими свойствам и.

Средство «МультиДез (концентрат)» по пара
м етрам  острой токсичности относится к 4  классу 
мало опасны х вещ еств при введени и  в желудок, 
к 4  классу мало опасны х вещ еств при нанесении 
на кожу и ви де паров при ингаляционном  в о з 
действии.

Не оказы вает м естно-раздраж аю щ его 
дей стви я в ви де концентрата при одно
кратном воздей стви и  н а кожу, не обладает 
кож но-резорбтивны м  и сенсибилизирующ им 
дей стви ем . Рабочие растворы  ср едства при од
нокр атны х и м ногокр атны х аппликациях не 
оказы ваю т м естно-раздраж аю щ его дей стви я 
на кожу, оказы ваю т слабое раздражающ ее д ей 
ствие на слизистые оболочки глаза.

При использовании способом орош ения ра
бочие растворы  ср едства могут вы звать  раздра
ж ение верхни х ды хательн ы х путей.

Смы вание рабочего раствора средства с об
работанны х поверхностей после дезинф екции 
не требуется. Посуду промываю т 3 м инуты. По
сле дезинф екции автотранспорта для перевозки 
пищ евы х продуктов, обработанны е п оверхно
сти промываю т водой и вы тираю т насухо.

Литературные данные и результаты, по
лученные в ходе изыскания.

Хим ические ср едства различны х классов со
единений различаю т по спектру антим икроб
ной активности.

М еханизм дей стви я бигуанидина на м икроб
ную клетку - адсорбация м ем бранной цитоплаз
м ы, блокирует дей стви е ф ерм ентов, наруш ение 
клеточного обмена. Раннее проявление эффекта 
бигуанидинов также выраж ается в потере иона 
калия клеткам и бактерий.

В таблице 1 представлена акти вность препа
ратов н а  основе бигуанидинов по данны м , и з
лож енны м в книге Н.С.М орозовой «О сновы  д е- 
зинф ектологии. Дезинфекция и стерилизация».

Н еионогенны е поверхностно-акти вны е в е 
щ ества обладают хорош им моющ им эффектом 
и вы сокой биоразлагаемостью  в сточны х водах., 
однако у  ни х отсутствую т достаточны е бактери
цидны е свойства.

Гуанидины — соединения, действую т на 
грамполож ительные и грамотрицательны е м и
кроорганизмы . Не дей ствую т на споры.

Характеризую тся низкой токсичностью , н е 
достаточной биоразлагаемостью .

Вы соком олекулярны е соли п о л и гексам е
ти л ен -гу ан и д и н а  (ПГМГ) благодаря полим ер
ной природе по своей  анти м и кробн ой  ак-
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Таблица 1
Активность препаратов на основе бигуанидинов

Микобак- п -п г
Бактерии + Бактерии -  терии ту- Бакт. споры Пле“ е Вирусы В1грусы без-

v v  грибы оболобебеые оболобебеые________________________________________ беркулеза___________________ 1 ________________________________________

Бигуа- + ±  - - + + -
нидины

Таблица 2
Результаты применения «МультиДеза»

Кол-во
очагов

Количество отобранных смывов
Наименование До

обработки полож % После об
работки полож %

Всего 8 40 10 25,0 40 2 5,0

В том числе в организованных 
детских коллект. (ДУУ, СШ) 4 20 0 2 0 0

Домашние очаги 4 20 10 50,0 2 0 2 1 0 , 0

В очагах туберкулеза 5 25 9 36,0 25 2 8 , 0

В очагах ОКЗ 3 15 1 6,7 15 0 0

ти вн о сти  эф ф екти внее др уги х п реп аратов из 
чи сла гуан и ди н о в и при этом  м ен ее токси чн ы . 
Они образую т н а обработанной  п овер хн о сти  
пленку, обеспечиваю щ ую  п реп арату пролон
ги р ован н ое д ей стви е.

Больш инство, при м еняю щ ихся в настоящ ее 
врем я д езср е д ств , п р едставл яю т собой м н о го 
ком п о н ен тн ы е рецептуры . При со четани и  со 
спиртам и, ЧАСами и други м и ком п онентам и  
акти вн о сть  ср ед ств н а  осн о ве гуан и ди н о в су
щ ествен н о  п овы ш ается  (наприм ер - полидез, 
дуац и д, триацид, окси дез).

В наш ем  случае в со став ср ед ства  входи т 
только п о л и гексам ети л ен -гуан и д и н а хлорид. 
П о вер хн о стн о -акти вн ы е ве щ ества , вы п о л н я
ют ф ункцию  эм ульгаторов, п овы ш аю т см ач и 
ваем о сть  п овер хн о сти .

При п ри готовл ен и и  1% р аствор ом  «М уль
ти Д ез» в теплой во д е (500С ) зап ах уси л и вает
ся, в н о су  ощ ущ ается н езн ач и тел ьн о е  пощ и
п ы ван и е.

При зам ачи ван и и  образцов ткан и  (хл о п ча
тобум аж ны е, ш ер стяны е, ш ел ковы е; ц ветн ы е и 
белы е; из н ату р ал ьн ы х и и ск у сствен н ы х во л о 
кон) в холодном  1% раствор е «М ультиД ез» на 
1  ч ас и зм ен ен и я ц вета  и структуры  н е оп р еде
лили, однако после д ву х р азо во го  полоскания 
в холодной  воде н а  п овер хн о сти  ткан ей  о ста 
л и сь следы  п реп арата. Раствор  после исп оль
зо ван и я не и зм ени л окраску.

Кроме того , п р о веден о  зам ачи ван и е обр аз
цов ткан и  в теп лом  (500С ) 1% р аствор е «М уль
ти Д ез» н а  1 ч а с . В р езул ьтате этого вы я вл ен о

и зм ен ен и е ц ве та  н еко то р ы х образцов -  ц в е т 
ной хлоп чатобум аж ной  ткан и , ш ерсти.

Раствор после использования изменил окра
ску, стал м атовы м  -  часть тканей  полиняли.

Работа с ткан ям и  п роводи лась в м ед и ц и н 
ск и х п ер чатках (п олоскани е, и зучени е обр аз
ц ов) с пом ощ ью  м етал ли ческого  пи н ц ета. П ер
чатки  в м естах  соп р и косновени я с образцам и 
ткан и  и зм енили ц вет  н а  ж ел то-кор и чневы й , 
п инц ет стал м атовы м .

При работе с 0 ,5 -1 %  р аствор ом  «М ульти
Д ез» н а  коже рук -  образуется п л ен ка, которая 
см ы вается  с п р и м енен и ем  м ы ла н а  3 -4  раз и 
более.

При п ри готовл ен и и  и и сп ол ьзовани и  ср ед 
ст ва  не о тм ечается  оби льного п ен о о б р азо ва- 
ния, ч то  важ но при п р оведени и  дезобр аботки  
м ето дом  орош ения.

П ровели орош ение п о вер хн о сти  пола и ст о 
ла р аствор ам и  разн ой  конц ентрац и и . При об
работке п о вер хн о стей  0 ,1%  р аствор ом  М уль
тиД ез ви ди м ы х и зм ен ен и й  не о тм ечается . При 
орош ении 1 % р аствор ом  о тм ечается  н е зн а ч и 
тел ьн о е, п р акти чески  н езам етн о е  прилипание 
обуви к полу.

С целью  проверки  возм ож н ости  п р и м ен е
ния д а н н о го  п репарата в о ч агах  и н ф екц и он 
н ы х  забо левани й , нам и  было п р о веден о  и с
сл едовани е дезинф иц и рую щ его дей стви я  
п реп арата при закл ю чи тел ьной  дези н ф екц и и  
в 8  о ч агах  -  в том  чи сле:
- в 5 очагах туберкулезной инфекции 1 группы;
- в 3 очагах -  остры х киш ечны х заболеваний.
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Таблица 3
Характеристики средств для обеззараживания медицинских изделий

№ Характеристика препаратов для изделий медицинского назначения Свойства «МультиДез»

1 спороцидная активность нет

2 быстрое бактерицидное действием Да (режи
мы 5-15 мин)

3 отсутствием фиксирующего белок действия да

4 лёгкой отмываемостью остатков дезсредства с изделий нет

5 отсутствием раздражающего действия или резкого запаха да

6 полной совместимостью с материалами изделий Нет/да
(пленка)

7 готовностью к использованию (без предварительной ак
тивации или смеш и-вания с другими компонентами) да

8 длительным сроком годности (хранения) Да (28 дней)

9 многократное использование готового рабочего раствора да

1 0 простотой утилизации отработавшего раствора да

1 1  доступной ценовой политикой да

Рабочие растворы  готовили в соответствии 
с имеющ ейся таблицей, дезинф екция проводи
лась м етодом  орош ения (поверхности в пом е
щ ениях) и м етодом  зам ачивания в дезрастворе 
(посуда). С редство реком ендуется для д ези н 
фекции в концентрациях 0 ,05-2%  в очагах и н
фекции бактериальной этиологии, 0 ,5% -2,5%  
-  при инфекциях вирусной этиологии и тубер
кулезе. Отбор см ы вов проводился до обработки 
дезср едством  и повторно после экспозицион
ной выдерж ки.

В очагах туберкулезной инфекции для обра
ботки поверхностей в пом ещ ениях использо
вался 1% раствор при экспозиции 30 минут, а 
также режим 1,5% раствор - 15 минут. Посуда за 
м ачивалась в 0,2%  раствор н а 30 мин.

В очагах остры х киш ечны х инфекций д ези н 
фекция проводилась при режимах 0 , 1 % р аство
ром «МультиДез» с экспозицией 30 мин и 0,5%  
раствором  -  5 минут. Посуда зам ачивалась в 
0,2%  раствор н а 15 минут.

Препарат разводили в холодной воде. При 
работе растворам и у  сотрудников не отмечалось 
раздраж ение слизисты х оболочек глаз или вер х
н и х ды хательн ы х путей, перш ения в горле, а 
также аллергических реакции н а коже лица. Не
которые ощущали легкий запах и пощ ипывание 
в носу.

Результаты практического применения сред
ства  приведены  в таблице 2 .

Подводя итоги результатов исследования ка 
чества  дезинф екции средством  «МультиДез», 
можно сделать вы вод, что  из 40  см ы вов ото
бранны х после дезинф екции удельны й вес от
клонений составляет 5% случаев, количество

полож ительных находок по сравнению  с пер
ви чны м  исследованием  (до обработки) сн и зи 
лось в 5 раз. Кроме того, необходим о отм етить, 
что  для усложнения задачи нам и были вы браны  
разны е очаги, часть из ни х в крайне неудовлет
ворительном  санитарно-ги гиеническом  состоя
нии (домаш ние очаги).

Положительные моменты:
- При работе с препаратом в очагах инф екцион

н ы х заболеваний у  сотрудников ГДС не отм е
чалось аллергических реакций и неприятны х 
ощущений н а препарат.

- Препарат удобен при работе в очагах - быстро
см еш ивается с водой, хорош о растворяет
ся, не создает обильной пены , не раздражает 
слизистые оболочки глаз.

- По литературным  данны м  после вы сы хания
н а поверхности образуется тонкая полимер
ная пленка, обеспечиваю щ ая длительную  
асептичность поверхности. (хорошо для ис
пользования н а складах, в раздевалках бани, 
сауны, ф изкультурны х залах и других м естах 
общ его пользования.

Проблемные вопросы:
- В теплом 1% растворе препарата (50-600С )

происходит изм енение ц вета тканей из нату
ральны х волокон.

- После 2 -3-кр атн о го  ополаскивания образцов в
холодной воде на ни х ощущалась остаточная 
пленка вещ ества.

- В части районов города по графику п одает
ся вода, в рабочее врем я проточная вода от
сутствует, поэтому см ы вание препарата с
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поверхности посуды, ИМН может быть за 
труднительной.

- О тсутствие запаха является положительным
мом ентом , однако у  сотрудников сниж ается 
насторож енность при работе с дезсредством  
(использование средств индивидуальной за 
щ иты );

- Неудобство при приготовлении рабочих д е з 
растворов заклю чается в отсутствии дозиру
ющ его устрой ства на ем костях с препаратом. 
Нами не проводилась работа по изучению  

дезинф екции изделий м едназначени я р аство
рами «М ультиДез» (концетрат) однако, исходя 
из некоторы х особенностей препарата, ц елесоо
бразность его использования для некоторы х и з
делий м едицинского назначени я вы зы вает со
м нение:
- Согласно «М етодическим рекомендациям»

препарат реком ендую т для дезинф екции и з
делий м едназначени я (в том числе эндоско
пы), при режимах от 1,5% - 30м ин до 2,5%

- 15 мин. В ы зы вает сомнение возмож ность 
полного отм ы вания изделий медицинского 
назначени я от остатков средства. Нельзя ис
ключить порчу оптики (трудно см ы ваем ы й 
налет) при длительном  применении препа
рата.

- Препарат реком ендован для дезинф екции в ы 
сокого уровня и стерилизации эндоскопов в 
концентрации от 3% до 5%. Согласно литера
турны м  данны м  дезср едства  н а  основе гуа
ни ди на не являю тся эф фективным и в отн о
шении спор и возбудителя туберкулеза.
По соврем енны м  представлениям  идеальны е 

хим ические ср едства для обеззараж ивания м е
дицинских изделий должны им еть характери
стики, представленны е в таблице 3.

Препарат в основном  соответствует необхо
дим ы м  требованиям  и най дет свое м есто для 
использования в различны х учреж дениях и ор
ганизациях, как м едицинского так  и н ем еди 
цинского профиля.
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1БУ «Республиканская клиническая больница», г. Чебоксары 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С ОДОНТОГЕННЫМ ГНОЙНЫМ 
МЕДИАСТИНИТОМ

В последнее врем я отм ечен рост количе
ства  воспали тельны х заболеваний челю стно
лицевой области. Для ни х характерны  частая 
генерализация микрофлоры, продолжитель
ная потеря трудоспособности больны х и вы со 
кая вероятность неблагоприятны х исходов. По 
данны м  литературы, одонтогенная инфекция 
ослож няется гнойны м  м едиастинитом  с ч асто 
той от 0 ,3  -  1,73% [3,6] до 20% [10]. Об увел и че
нии количества больны х с одонтогенны м  гной 
ны м  м едиастинитом  (ОГМ) указы ваю т и другие 
авторы  [2,11]. Частой причиной в развитии ОГМ 
является экстракция зуба на фоне обострения 
хронического периодонтита [13,15]. «Причин
ным и» зубами обы чно вы ступаю т моляры (чаще 
второй и третий) ниж ней челю сти, реже ниж не
челю стны е премоляры, в исклю чительны х слу
ч аях -  моляры верхней  челю сти [16]. Описаны 
случаи ОГМ, развивш иеся после перелома ниж
ней челю сти [9], имплантации зуба [14]. Харак
терны м и особенностям и ОГМ являю тся труд
ность его ранней диагностики, исклю чительная 
тяжесть течени я и вы сокая летальность, дости 
гающ ая 40%  [1,4,5]. По данны м  литературы, ч а 
стота приж изненной диагности ки м едиастинита 
составляет 20,5 -  50% [4,7]. Высокая летальность 
при ОГМ связан а с поздней диагностикой и и з
лиш ним консерватизм ом  в выборе лечения 
[8 ]. Для ОГМ при несвоевр ем енной  его д и агн о
стике характерно прогрессирующ ее течение 
с м олниеносны м  распространением  гной но
некроти ческого процесса н а  ф оне наруш енного 
им м унитета на все отделы средостения с р азви 
ти ем  полиорганны х и гем оди нам ических нару
ш ений, расстройствам и психики, что  типично 
для клиники инф екционно-токси ческого шока. 
М еханизм развития ОГМ может быть двояким : 
как следствие распространения гнойного экс
судата в средостение из первичного очага в о с
паления или результат генерализации инф ек
ции и развития сепсиса. Развитие м едиастинита 
вследстви е быстрого распространения восп а
лительного нагноительного процесса объясня
ется анатомо-ф изиологическим и особенностя

ми средостения, богатого рыхлой клетчаткой и 
лим фатическим и сосудами, вы сокой ч увстви 
тельностью  клетчатки средостения к ф локоген- 
ны м  воздействиям , вы сокой вирулентностью  
микрофлоры [6 ]. О донтогенны й м едиастинит 
нередко диагностируется поздно и потому, что 
его признаки наклады ваю тся н а  уже имею щ е
еся гнойное заболевание, которое протекает с 
выраж енной интоксикацией и вы сокой тем п е
ратурой тела.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Проанализировать результаты ком плексно

го лечения пациентов с одонтогенны м  гнойны м  
медиастинитом .

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Мы располагаем опытом лечения 50 больны х 

с вторичны м  одонтогенны м  м едиастинитом  за 
период 1984 -  2016  годы. Распределение боль
н ы х и количество умерш их по годам  в ди нам и 
ке отражены в таблице 1. Как ви дно из табли
цы  1 , количество пациентов по годам разный, 
но летальность при данной  патологии остается 
стабильно вы сокой. Возрастной состав больны х 
ОГМ, половой состав, количество умерш их по
казаны  в таблице 2 .

Всего пациентов было 50 (табл.2.), из ни х муж
чин -  39, женщ ин -  11. Возраст пациентов соста
вил от 23 до 75 лет, преобладали лица мужского 
пола трудоспособного возраста (n=39, 78% ), что 
соответствует литературны м  данны м  [1 , 8 , 1 2 ]. 
Средний возраст составил 4 6 ,0  ± 1,3 года (Ме 44 , 
Мо 36). Средний возраст среди вы здоровевш их 
больны х составил 4 4  ± 1,2 года (Ме 43 , Мо 36), 
среди умерш их -  49 ,8  ± 1,8 (Ме 55, Мо 62).

Заболевание развивалось после удаления м о
ляров ниж ней челю сти по поводу острого перио
донти та и периостита у  4 9  пациентов (удаление 
слева у  37, справа у  12), открытого травм атиче-

© С.И. Столяров, В.В. Данилов, 2017
© Университетская Клиника, 2017
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Таблица 1
Распределение больных и количество умерших по годам

Временной интервал, годы Всего Умерло

1984 - 1986 8 4

1987 - 1989 1 -

1990 - 1992 5 1

1993 - 1995 4 3

1996 - 1998 2 1

1999 - 2001 4 1

2002 - 2004 3 -

2005 - 2007 3 1

2008 - 2 0 1 0 13 2

2011 - 2013 3 1

2014 - 2016 4 3

ВСЕГО 50 17

Таблица 2
Возраст больных, половой состав, количество умерших при одонтогенных медиастинитах

Возрастные группы (лет) Мужчины, n Женщины, n Абсолютное число Процентное отношение Умерло

16 - 2 0 1 - 1 2 , 0 -

21 - 30 8 1 9 18,0 4

31 - 40 9 2 1 1 2 2 , 0 2

41 - 50 9 2 1 1 2 2 , 0 2

51 - 60 6 2 8 16,0 3

61 - 70 4 3 7 14,0 4

Старше 70 2 1 3 6 , 0 2

ВСЕГО 39 1 1 50 1 0 0 17

Таблица 3
Давность заболевания до момента поступления в стационар и количество умерших

Давность заболевания (дни) Абсолютное число, n Процентное отношение, % Умерло, летальность

До 1 дня - 0 , 0 -

1-3 дня 13 26,0 2(15,4%)

4 -7  дней 33 6 6 , 0 12(36,4%)

8 - 1 0  дней 2 4,0 2 ( 1 0 0 %)

Более 10 дней 2 4,0 1(50%)

ВСЕГО 50 1 0 0 17(34,0%)

173



Университетская Клиника, 2017, 4  (25) Т. 2

Таблица 4
Клиническая характеристика больных с ОГМ

Симптоматика Количество, n Процентное отношение, %

Боль при глотании в области шеи 32 64,0

Повышение температуры тела 48 96,0

Припухлость на шее 29 58,0

Дисфагия 17 34,0

Затрудненное дыхание 2 2 44,0

Озноб 19 38,0

Отсутствие аппетита 2 1 42,0

Боли за грудиной 17 34,0

Затрудненное открывание рта 15 30,0

Неприятный запах изо рта 1 1 2 2 , 0

Боль в межлопаточной области при глотании 6 1 2 , 0

Осиплость голоса 13 26,0

Кашель с гнойной мокротой 9 18,0

Боли в эпигастрии 2 4,0

Боли в левой половине грудной клетки 2 4,0

Подкожная эмфизема на шее 6 1 2 , 0

Подкожная эмфизема на грудной клетке 2 4,0

Припухлость на грудной стенке 3 6 , 0

Симптом Равич-Щербо 14 28,0

Симптом И ванова 28 56,0

Симптом Герке 31 62,0

Симптом Рутенбурга-Ревуцкого 11 22,0

ского перелома нижней челю сти у  одного паци
ента. Все больные госпитализировались в экс
тренном  порядке. Сроки поступления больны х 
в стационар с м ом ента начала заболевания от 
30 часов до 14 суток, в среднем  через 5 ,0±0 ,2  дня 
(Ме 4 ,5 , Мо 4).

Время поступления с м ом ента начала забо
левани я среди вы здоровевш и х больны х со ста
вило от 30 часов до 14 суток, в среднем  4 ,6  ± 0,2 
дн я (Ме 4 , Мо 4), среди умерш их -  от 3 до 14 су
ток, в среднем  5 ,9  ± 0 ,3  дня (Ме 5, Мо 5). Из т а 
блицы 3 ви дно, что  с увеличением  сроков д а в 
ности заболевания до поступления в стационар 
возрастает количество л етал ьны х исходов. При
чинам и поздней госпитализации явились: н е 
своевр ем енн ое обращ ение пациента за м еди 
цинской помощ ью -  43 , врачебны е ошибки на 
догоспитальном  этапе -  7.

К линическая картина у  больны х с ОГМ скла
ды валась из симптомов основного заболева
ния, симптомов эндогенной интоксикации, л о
кальны х проявлений гнойного воспалительного 
процесса в средостении и возникш их ослож не

ний. О сновны е клинические симптомы у  боль
н ы х с ОГМ представлены  в таблице 4.

Начало заболевания характеризовалось н а
растающим отеком мягких тканей на лице, шее, 
иногда с переходом на грудную стенку, им е
лась картина нарастающ ей интоксикации: тахи 
кардия 105,8 ± 1,1 ударов в минуту (от 84  до 140 
ударов в одну минуту), у  46  наблюдались гипер
термия 38,2 ± 0,07 0С, одыш ка 27,8 ± 0,5 в 1 м и
нуту. В анализах крови у  43 наблюдался лейко
цитоз с 10,3-109/л до 30,0-109/л (в среднем 27,8 ± 
0,5-109/л) со сдвигом формулы влево, у  46  паци
ентов имелись лимфопения с 1 до 19% (в сред
нем  -  8 , 8  ± 0,5% ), повыш енная СОЭ с 16 до 69 м м / 
час (в среднем -  4 6 ,4  ± 1,3 мм/час). Уровень об
щ его билирубина был повыш ен у  7 с 37,7 до 138 
мкмоль/л (в среднем 64 ,4  ± 3,8), АлТ у  21 паци
ента с 227,3 до 785 нмоль/сл (в среднем 355,9  ± 
12,1), АсТ у  8  с 252,7 до 588,9  нмоль/сл ( в сред
нем  370,1 ± 12,8). Гипопротеинемия имелась у  27 
с 41 до 59,5 г/л (средние величины 53,5 ± 0,5 г/л). 
Уровень фибриногена А был повыш ен у  36 паци
ентов с 4 ,22  до 8,0 г/л (в среднем 5,9 ± 0,1). Повы-
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Таблица 5
Сопутствующие заболевания у больных с ОГМ

Сопутствующие заболевания Число наблюдений

Артериальная гипертензия 1-3 ст. 5

Хроническая обструктивная болезнь легких 3

ИБС, стенокардия напряжения 6

ИБС, ПИКС 2

Бронхиальная астма 2

Буллезная эмфизема легких 1

Ревматоидный артрит 1

Хронический панкреатит 2

Хронический тромбофлебит нижней конечности 1

Хронический гепатит 1

Эпилепсия 2

Сахарный диабет 1

ВСЕГО 27

Виды оперативных вмешательств при ОГМ
Таблица 6

Виды оперативных вмешательств Количество

Чресшейная медиастинотомия по Разумовскому 49

Передняя медиастинотомия по Сазонову 2

Трахеостомия 15

Торакотомия 2

Торакоцентез, дренирование плевральной полости 3

Перевязка наружной сонной артерии 4

Перевязка внутренней яремной вены 1

Перикардиоцентез, дренирование полости перикарда 1

Экстирпация слюнной подчелюстной железы 8

Шов внутренней яремной вены 1

Гастростомия 1

Пластика трахеокожного свища 1

ВСЕГО 87

Локализация гнойного очага при одонтогенном медиастините
Таблица 7

Острый медиастинит по локализации Абсолютное число, n Процентное соотношение, %

Передний и задний верхний 2 1 42,0

Передний верхний 15 30,0

Передний и задний тотальный 7 14,0

Задний верхний 4 8 , 0

Передний тотальный 3 6 , 0

ВСЕГО 50 1 0 0
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Микрофлора при одонтогенных медиастинитах
Таблица 8

Микрофлора, микробные ассоциации Количе
ство, n

Процентное 
соотношение, %

Staphylococcus aureus 3 6,7

Acinetobacter baumani 3 6,7

Pseudomonas aerugenosa 2 4,4

Enterobacter faecalis 1 2 , 2

E. coli 4,4

Citrobacter freudi 1 2 , 2

Staphylococcus epidermidis hаеmoliticus 1 1 , 1

Streptococcus alfa hаеmoliticus 6,7

Streptococcus beta hаеmoliticus 1 2 , 2

Staphylococcus aureus + Klebsiella pneumoniae 1 2 , 2

Staphylococcus aureus + Enterobacter cloacae 6,7

Staphylococcus aureus + Citrobacter cliversus 1 2 , 2

Staphylococcus aureus + Candida 1 2 , 2

Staphylococcus epidermidis hаеmoliticus + Enterococcus faecalis 4,4

E. coli + Pseudomonas aerugenosa 1 2 , 2

E. coli + Staphylococcus epidermidis hаеmoliticus 1 2 , 2

Streptococcus Viridans + Pseudomonas aerugenosa 1 2 , 2

Enterococcus faecalis + Peptococcus 1 2 , 2

Acinetobacter baumani + Pseudomonas aerugenosa 1 2 , 2

Acinetobacter baumani + Enterococcus aqlomerans 1 2 , 2

Staphylococcus aureus + Pseudomonas aerugenosa 
+ Streptococcus alfa hаеmoliticus 1 2 , 2

Staphylococcus aureus + Enterobacter faecalis + Streptococcus alfa hemoliticus 1 2 , 2

Staphylococcus aureus + Staphylococcus epidermidis 
hаеmoliticus + Streptococcus alfa hаеmoliticus 4,4

Staphylococcus aureus + Candida + Streptococcus Viridans 1 2 , 2

Staphylococcus aureus + Pseudomonas aerugenosa + E. coli 1 2 , 2

Streptococcus alfa hаеmoliticus + Proteus + Micrococcus coli 1 2 , 2

Streptococcus alfa hаеmoliticus + Pseudomonas aerugenosa + Дифтероиды 1 2 , 2

Staphylococcus epidermidis hаеmoliticus + Enterobacter 
cloacae + Enterococcus faecalis 1 2 , 2

Staphylococcus epidermidis hаеmoliticus + Enterobacter cloacae + Сandida 1 2 , 2

ВСЕГО 45 1 0 0 , 0

шение уровня креатинина сыворотки крови уста
новлено у  8  с 142,9 до 291 мкмоль/л (среднее 184,3 
± 5,2), м очевины  у  9 с 8,2 до 31 ммоль/л (среднее 
14,0 ± 0,7). Гипокалиемия зарегистрирована у  15 
от 2 ,4  до 3 ,4  ммоль/л , в среднем 3,2 ± 0,02. Ги- 
покальциемия имелась у  18 пациентов с 0 ,65 до
1,16 ммоль/л (в среднем 0,95 ± 0,01). У  37 наблю
далась протеинурия с 0 , 0 1  до 1 , 1 2  г/л (0 , 2  ± 0 , 0 2  

г/л). Кроме клинического осмотра, лабораторных 
данны х, диагностические мероприятия вклю ча
ли полипозиционное рентгенологическое иссле

дование шеи и грудной клетки. Расширение тени 
верхнего средостения установлено в 33 случаях, 
расширение тени заглоточного пространства у  19 
больных, наличие газа в м ягких тканях и ретро- 
фарингеальном пространстве -  у  16. Компъютер- 
ная томография шеи и органов грудной клетки 
использована в 11 случаях. По тяжести состояния 
при поступлении по APACHE II пациенты распре
делялись следующим образом: от 5 до 10 баллов -  
13 пациентов; от 11 до 15 баллов -  12; от 15 до 20 
баллов -  16; свыш е 20 баллов -  9.
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Таблица 9
Осложнения у больных одонтогенным медиастинитом

Осложнение Количество, n Процентное соотношение, %

Гнойный перикардит 1 2 15,6

Двухсторонняя пневмония 18 23,4

Левосторонняя пневмония 2 2 , 6

Правосторонняя пневмония 2 2 , 6

Двухсторонний гнойный плеврит 7 9,1

Правосторонний гнойный плеврит 4 5,2

Левосторонний гнойный плеврит 2 2 , 6

Двухсторонний экссудативный плеврит 4 5,2

Левосторонний экссудативный плеврит 5 6,5
Аррозионные кровотечения из магистраль
ных сосудов шеи и средостения 6 7,8

Тромбоз внутренней яремной вены  справа 1 1,3

Тромбоэмболия легочной артерии 2 2 , 6

Гнойный менингоэнцефалит 1 1,3

Токсический гепатит 1 1,3

Множественные абсцессы печени 1 1,3

Трахеокожный свищ 1 1,3

Гнойный сиалоаденит 8 10,4

ВСЕГО 77 100,0

У  22 пациентов (44,0% ) имелись сопутствую 
щие заболевания (табл.5.). У  10 установлено одно 
сопутствую щ ее заболевание, у  7 -  два , у  одного 
-  три. Наиболее часто встречались заболевания 
сердечнососудистой систем ы . Сопутствующ ие 
заболевания утяжеляли состояние больны х и т е 
чение заболевания. 28 (59,6% ) пациентов злоу
потребляли алкоголем.

После установления ди агноза все больные 
оперированы после проведения кратковрем ен
ной предоперационной подготовки. Характер 
проведенн ы х оперативны х вм еш ательств пред
ставлен в таблице 6 . У  25 пациентов м едиасти- 
нотомия проведена одноврем енно со вскр ы 
тием  основного очага инфекции, у  7 чер ез 1 
сутки после вскры тия гнойного очага челю стно
лицевой области, у 5 чер ез двое суток, у 4  через 
3, у  5 через 4 , у  1 чер ез 7 суток. В одном случае 
вскры ти е и дренирование средостения п рове
ден а  через 2 2  дня после первичной операции. 
В основном  применялись внеплевральны е спо
собы дренирования переднего и заднего средо
стения. Топография м едиастинита по резуль
татам  оперативны х вм еш ательств отражена в 
таблице 7. Трахеостомия вы п олнена 15 паци ен
там . В последние годы  с применением  фибро- 
бронхоскопа при интубации трахеи у больны х

с ОГМ количество трахеостом ий значительно 
снизилось. За период 1984-2000  годы вы п олне
но 1 1  трахеостом ий с целью проведения инту- 
бационного наркоза, с 2000  г. по 2016  г. -  4  (при 
длительной ИВЛ). У  2 больны х возникли реци
дивирую щ ие аррозионные кровотечения из н а 
ружной сонной артерии: в 1-ом  случае на 17 и 26 
сутки после первичной операции, в другом н а 3 
и 18 сутки. Выполнена перевязка наружной сон
ной артерии. У  2 пациентов в сроки 8  и 10 суток 
возникло кровотечение из внутренней  яремной 
вены . В одном случае произведена перевязка 
вены , в другом наложен сосудисты й ш ов.

Комплексное послеоперационное лечение 
вклю чало м естную , а также антибактериальную , 
иммунокорригирующую терапию  и обеспече
ние энергетического баланса. Помимо тради
ц ионны х м етодов лечения у  больны х с ОГМ 
прим енены : непрямая электрохимическая д е 
токсикация организм а раствором гипохлорита 
натрия у 19 (в среднем  3 -4  процедуры на одно
го больного); сеансы  гипербарической оксиге- 
нации -  у  15 (в среднем  4 -5  сеансов); АУФОК у 
19 (в среднем  5 -6  процедур); гемосорбция у  2; 
лечебны й плазмаферез у 5. П остоянную сан а
цию гной ны х полостей осущ ествляли введ ен и 
ем по дренаж ам анти септически х растворов -
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хлоргекси ди на(1:1000), ф урациллина(1:1500), 
1 % раствора диоксидина, 0,06%  раствора ги 
похлорита натрия (n=19). По отводящ им д р ен а
жам из средостения осущ ествлялась постоянная 
аспирация содержимого при разрежении 4 0 -5 0  
см  вод. ст. С целью контроля за динам икой п а
тологического процесса и адекватности  др ен и 
рования средостения осущ ествляли периодиче
ский рентгенологический контроль, заполняя 
гной ны е полости чер ез дренаж и водораствори
м ы м  контрастны м  вещ еством , определяли р аз
м еры , конфигурацию полостей. При показаниях 
осущ ествляли дополнительное дренирование. В 
последние годы для контроля динам ики процес
са в средостении использовалась ком пью терная 
томография (n=13). После облитерации гной ны х 
полостей дренаж ные трубки удаляли, п остеп ен
но подтягивая (в среднем  на 15-20  сутки).

У  всех  больны х был взят м атериал н а бакте
риологическое исследование. Микрофлора была 
вы сеяна у  45 пациентов (табл.8 .). Микрофло
ра была представлена грамполож ительными и 
грам отрицательны ми м икроорганизмами, м о
нокультура вы сеяна у  21(47,7% ), в ви де м икроб
н ы х ассоциаций из 2 и 3 ви дов у  23 (53,3% ). Ми
кробная ассоциация из д ву х  м икроорганизмов 
встречалась у  13, из трех -  у  10.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
О слож нения в ходе лечения возни кли  у  35 

п ац ентов (у всех  наблю далась клиника сеп си 
са). Виды  ослож нений п редставл ены  в табли
це 9. У  22 наблю далось одно ослож нение, у  13 
-  д ва , у  6  -  три, у  3 -  четы р е. С реднее п ребы 
ван и е в стационаре вы здор овевш и х паци ентов 
состави ло от 19 до 84  суток, в ср еднем  3 9 ,6  ± 1,4 
д н я  (Ме 39, Мо 40 ), в том  числе в отделении р е
анимации и и н тен си вн ой  терапии 9 ,3  ± 0 ,5  дня. 
С редняя продолж ительность лечения ум ерш их 
больны х состави ла от 1 до 31 суток, в среднем
9 ,9  ± 0 ,9  дня (Ме 7, Мо 7), в том  числе в р еан и 
м ационном  отделении -  8 , 8  ± 0 ,8  дня. Умерло 
17, общая л етал ьность состави ла 34% . Среди 
ум ерш их п ац и ентов -  (10  из 17) - 58,1%  были 
трудоспособного возр аста. По результатам  п а
тологоанатом и ческого  исследования п ри чина
ми см ерти больны х яви л и сь: 1 ) прогр есси р ова

ние гной ного процесса с разви ти ем  сепсиса и 
полиорганной н едо стато чности  у  15; 2) тром 
боэмболия легочной  артерии на ф оне прогр ес
си рования гн ой н о-восп али тел ьного  процесса в 
ср едостени и  у  2 .

В ходе патологоанатом ического исследова
ния обнаруж ены: гнойны й перикардит в 8  слу
чаях; двусторонняя пневм ония -  14; односто
ронняя пневм ония -  1 ; двусторонняя эмпиема 
плевры  -  3 ; односторонняя эмпиема плевры  -  5; 
гнойны й м енингоэнцеф алит -  1 ; м нож ествен
ны е абсцессы  п ечени - 1 ; очаги некроза почек и 
печени -  1 .

В Ы В О Д Ы
1. О донтогенны й гнойны й м едиастинит чащ е 

наблю дается у  лиц мужского пола трудоспособ
ного возраста как осложнение периостита, п е
риодонтита, остеомиелита ниж ней челю сти, 
чащ е левостороннего.

2. Д иагностика одонтогенного м едиастинита 
чрезвы чай но трудна, так  как его признаки н а
клады ваю тся на уже имею щ ееся заболевание, 
которое характеризуется интоксикацией и по
вы ш ением  температуры.

3. При ОГМ показана двусторонняя чресш ей- 
ная м едиастинотом ия по Разум овском у с дрен и 
рованием  переднего и заднего средостения, при 
развитии тотального переднего ОГМ данны й  
доступ должен дополняться дренированием  по 
Сазонову. При развитии тотального переднего и 
заднего м едиастинита в редки х случаях п оказа
на боковая торакотомия.

4. Только раннее оперативное вм еш ательство 
в сочетании с дезинтоксикац ионной , антибак
териальной, имуннокоррегирующ ей терапией 
и с обеспечением  достаточного энергети ческо
го баланса могут привести к успеху при лечении 
больны х с ОГМ. Применение экстракопораль- 
н ы х м етодов детоксикации наряду с традици
онной терапией способствует ум еньш ению  л е
тальности.

5. Высокая летальность при данном  заболе
вани и обусловлена поздней госпитализацией 
больных, имеющ имися тяжелыми сопутству
ющими заболеваниями и развитием  тяжелых 
осложнений.

С.И. С т оляров1, В .В .Д анилов2
*БУ «Республиканская клиническая больница», Чебоксары
2БУ «Городская больница скорой медицинской помощи», Чебоксары
РЕЗУЛЬТА ТЫ  ЛЕЧЕНИЯ БО Л ЬН Ы Х С ОДОНТОГЕН НЫ М  ГНОЙНЫМ  М ЕДИАСТИНИТОМ

По данным литературы, одонтогенная инфек- лечения 50 больных в возрасте от 23 до 75 лет с
ция осложняется гнойным медиастинитом с часто- одонтогенным гнойным медиастинитом. Заболе-
той от 0,3 -  1,73% до 20%. Проанализирован опыт вание чаще встречалось у мужчин трудоспособного
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возраста (78%). Все пациенты оперированы. Умер
ло 17, общая летальность составила 34%. Основной 
причиной летальных исходов явилось прогрессиро
вание нагноительного процесса с развитием сепси
са и полиорганной недостаточности. Даны клини
ческая характеристика больных, причины позднего 
обращения больных. Рассмотрены осложнения в 
течении одонтогенного медиастинита и методы их

лечения. Показано, что летальность при одонтоген- 
ном гнойном медиастините зависит от своевремен
ной диагностики и раннего оперативного лечения 
с привлечением экстракорпоративных методов д е
токсикации наряду с традиционным лечением.

К л ю ч евы е с л о ва :  одонтогенный гнойный меди- 
астинит, периодонтит, периостит, сепсис, экстрак
ция зуба, медиастинотомия.

S.I. Stolyarov1, V.V. Danilov2
Republican clinical hospital, Cheboksary
2Municipal ambulance hospital, Cheboksary
THE RESULTS OF TREATMENT OF PATIENTS W ITH ODONTOGENIC M ED IA STIN ITIS

According to the literature, odontogenic infection 
complicated by suppurative mediastinitis with a 
frequency of 0.3 -  1.73% to 20%. The experience 
of treatm ent of 50 patients aged 23 to 75 years with 
odontogenic mediastinitis. The disease was more 
frequently found in men of working age (78%). All the 
patients were operated. Died 17, overall mortality was 
34%. The main reason of death was the progression of 
suppurative process with the development of sepsis 
and multiple organ failure. The clinical characteristics

of patients, reasons for late presentation of patients. 
Considered complications during odontogenic 
mediastinitis and methods of treatm ent. It is shown 
that the lethality of odontogenic purulent mediastinitis 
depends on timely diagnosis and early surgical 
treatm ent with the involvement ekstrakorporalny 
methods of detoxification along with the traditional 
treatment.

Key w ords: odontogenic mediastinitis, periodontitis, 
abscess, sepsis, extraction of tooth, mediastinotomy.
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ОСТРАЯ РЕВМАТИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА В УСЛОВИЯХ  
ГРАЖДАНСКОЙ ВОЙНЫ (КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ)

Острая ревм атическая лихорадка, ОРЛ 
(англ. acute rheum atic fever; в прежней терм ино
логии -  ревм атизм ) -  систем ное заболевание со
единительной ткани с преим ущ ественны м  по
ражением сердечно-сосудистой систем ы  (кар
дит, клапанны е пороки сердца), развитием  су
ставного («летучий» полиартрит), кожного (р ев
м атические узелки, аннулярная эритема) и н е 
врологического (хорея) синдром ов, возни каю 
щее в детском  и подростковом  возрасте на фоне 
им м унного гиперответа организма на анти ге
ны  бета-гем оли тического стрептококка группы 
А (БГСА) и перекрёстной реактивности со сход
ны м и тканям и организм а человека [2, 4].

Почти всегда ОРЛ возни кает у  детей  возр ас
том  7-15 лет, значительно реже у  взрослы х. Р аз
личия в зависим ости от пола не характерны . Еще 
100 лет назад летальность от ОРЛ с вовлечени ем  
сердца составляла до 40% , частота ф ормирова
ния пороков доходила до 50-75% . Однако, уже в 
2005 году в России распространенность со став
ляла 2  случая на 1 0 0  0 0 0  населения, что  соответ
ствует показателям  распространенности ОРЛ в 
разви ты х странах мира. При этом в последние 10 
лет нам етилась тенденци я к увеличению  часто
ты  случаев ОРЛ в больш инстве стран мира. Так, 
в Индии заболеваем ость составляет в среднем  6  

н а 1000 населения, в некоторы х ш татах США за 
регистрировано 8  вспы ш ек ОРЛ в средних сло
я х  населения и в вои нски х коллективах, причём 
заболеваем ость среди детей  увеличилась в 5-12  
раз [3, 12, 16]. П оказательно, что во  врем я вой 
ны  на Северном К авказе в 1994 году, показатели 
распространенности ОРЛ среди населения реги 
она были в 3 раза вы ш е, чем  в среднем  по Рос
сийской федерации.

Главным в этиологии заболевания является 
наличие ф арингита и/или тонзиллита, в ы зва н 
н ы х вы соковирулентны м и БГСА-штаммами. 
Эти колонии обладают особыми «ревм атоген- 
ным и» свойствам и: вы сокой контагиозностью , 
тропностью  к глотке, индукцией типоспеци
ф ических антител, наличием  М -протеина (вхо 
дящ его в состав клеточной стенки  стрептокок

ка и препятствую щ их его заверш енном у ф аго
цитоз) и, самое главное, перекрестно реагирую 
щ их с различным и тканям и организм а-хозяина 
[1, 5, 11].

Особую роль в п атогенезе заболевания им е
ет ген ети ческая предрасполож енность: у  боль
н ы х ОРЛ вы явл ена более вы сокая частота 
В-лимфоцитарного аллоантигена 889, опреде
ляем ого с помощ ью м оноклональны х антител 
D 8/17 [10, 13, 15]. Развитие ОРЛ определяется 2 
основны м и процессами -  прямым токсическим  
воздей стви ем  ф ерм ентов БГСА и им м унны м  от
ветом  на анти гены  БГСА, приводящ их к си н те
зу антител перекрестно реагирующ их с ан ти ге
нам и сарколеммы кардиомиоцитов, клапанов 
сердца, синовиальной мем браны суставов, кожи 
и других органов и тканей. Для ОРЛ характерна 
мультифакториальная модель наследования, со 
гласно которой большое число генов обусловли
вает непреры вную  изм енчи вость подверж ен
ности заболеванию , взаим одействую щ ую  с р аз
личны м и факторами внеш ней среды [6 ].

В клинической картине характерно развитие 
острого ревм атического кардита. Вовлекаю т
ся все структуры сердца. О сновны е проявления 
-  обы чны е симптомы миокардита (повыш ение 
температуры тела, тахикардия, возмож на дила- 
тация полостей сердца). Для эндокардита хар ак
терны  неспециф ические сим птом ы : повы ш е
нием  температуры тела, учащ ением  сердечны х 
сокращ ений. Д остоверны е признаки пораже
ния эндокарда -  ф ормирование порока и, сле
довательно, вы явлени е шума порока. Перикар
дит, как правило, фибринозный, поэтому п ояв
ляется шум трения перикарда, ограниченны й во 
врем ени [7, 8 , 14].

О стрый ревм атически й полиартрит хар акте
ризуется преим ущ ественно экссудативны м  в о с
палением. Чаще вовлекаю тся крупные суставы .

© О.Е. Супрун, Б.А. Пивнев, И.И. Легостаева, Н.В. Супрун,
Н.Б. Халина, Н.Я. Деревянко, 2017
© Университетская Клиника, 2017
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Поражения сим метричны , п атогном онична “л е
тучесть” болевого синдрома, присутствую т и все 
прочие черты  острого воспаления, т.е. припух
лость, гиперемия, локальная гипертермия и н а 
рушение функций. Однако, следует отм етить, 
что  полиартрит при ревм атизм е сейчас наблю 
дается только в 25% всех  случаев.

Подкожные узелки -  безболезненны е в о з 
вы ш ения, локализую щ иеся обы чно н а руках на 
внутренней  поверхности предплечья, и н а  н огах 
вокруг лодыжек. В настоящ ий м ом ент отм ечает
ся значительное снижение частоты  распростра
ненности  данного  сим птом а -  всего  0 ,5 -1% , со 
храняю тся до д ву х  недель и бесследно исчезаю т 
[9, 17].

Также редко возмож но развитие малой хореи 
— судорожного синдрома, характеризую щ егося 
нерегулярным и подергиваниям и, наруш ениями 
эмоциональной сферы. Подобные расстройства 
могут быть при различны х втор и чны х пораже
ни ях структур ЦНС.

Кольцевидная эритема встречается у взр ос
л ы х лишь в 2 % случаев, у  детей  -  чащ е, хар акте
ризуется бледно-розовы м и вы сы паниям и с ч е т 
ко очерченны м  наружным кольцом и бледным 
центром.

О бязательны  и неспециф ические проявле
ния, присущие стрептококковой инфекцией: 
лихорадка, интоксикация и постепенная асте- 
низация (соответствую щ ие степени тяжести 
конкретного заболевания) [7, 8 ].

В настоящ ий м ом ент для п остановки д и а
гноза использую тся диагности ческие кри те
рии, описанны е еще Джонсом и Киселем с бо
лее поздним  дополнением  Н. Н естерова, в п о
следствии неоднократно модифицированные 
Американской кардиологической ассоциацией. 
К большим критериям относятся: кардит, поли
артрит, хорея, аннулярная (кольцевидная) эри
тем а, подкожные ревм атически е узелки. К м а
лы м  критериям: клинические данны е (артрал- 
гия, лихорадка >38), лабораторные п о казате
ли (ускорение СОЭ более 30 м м /час, повы ш е
ние СРБ более чем  в 2 раза), данны е инстру
м ентальны х исследований (удлинение ин тер
вала P-R  н а  ЭКГ, признаки митральной и/или 
аортальной регургитации по данны м  Эхо-КС). 
Также подтверждающ ими перенесенную  БГСА- 
инфекцию критериями считаю т: положитель
ную БГСА-культуру, вы деленную  из глотки, п о
вы ш енны е титры  анти -стреп тококковы х анти 
тел (антистрепотолизин-О , анти-Д Н К аза-В), п о
лож ительный экспресс тест прямого определе
ния стрептококкового анти гена А, достоверны е 
анам нести ческие данны е о перенесенной ан ги 
не 2 -3  недели назад, или все еще переносимой 
на м ом ент обследования. Не всем и признаю тся

критерии, предлож енные Н естеровым, однако в 
ряде случаев они помогаю т врачу в постановке 
правильного д и агноза [7, 9].

ОРЛ в соврем енны х условиях характери зует
ся некоторы ми особенностям и:

- относительной стабилизацией распростра
ненности  заболеваем ости в больш инстве стран;

- тенденци ей к повыш ению  первичной забо
л еваем ости в старш ем возрасте (25-35  лет);

- увеличением  частоты  случаев с л атентны м  
и затяж ным течени ем ;

- м алосим птом ностью  и м оноорганностью  
поражения на начальном  этапе;

- ум еньш ением  частоты  поражения клапанов 
сердца.

С учетом  редкой распространенности забо
левани я у  взрослого населения, появление ати
пичного, затяж ного течени я интересно к д е 
тальном у рассмотрению .

Больной Ш., 49  лет поступил в ревм атологи
ческое отделение с жалобами н а острую боль в 
правом коленном суставе (передвигается с по
мощ ью трости), ноющие боли в м елких суставах 
стоп, голеностопны х суставах, припухлость су
ставов, охриплость голоса, повы ш ение тем п ера
туры тела до ф ебрильны х цифр.

А нам нез заболевания: считает себя больным 
с 26.07.16г., когда стали беспокоить боли в гор
ле. Лечился сам остоятельно. С 06 .08 .16г. стал от
м ечать острые боли в л евом  голеностопном  су
ставе, затем  появилась боль и отечность п раво
го коленного сустава. Принимал различны е н е 
стероидны е противовоспалительны е препара
ты , с врем енны м  улучш ением. В связи  с акти в
ны м и боевы м и дей стви ям и не имел возмож 
ности детального  обследования. При явлениях 
резкого ограничения функции пораж енных су
ставов обратился в поликлинику, осмотрен т е 
рапевтом , госпитализирован в ревм атологиче
ское отделение с диагнозом  реактивны й (тон- 
зиллогенный) артрит.

Из анам неза ж изни известно, что  больной 
бывш ий военнослуж ащ ий. Вредны х привы чек 
не имеет, лекарственной аллергии нет, перенес 
вирусны й гепатит А в 1980 г.

В объективном  статусе: состояние средней 
тяжести. Кожные покровы чисты е, бледные. Ци
аноз губ. Периферические лимфоузлы не увели
чен ы . Щ итовидная железа не уплотнена. В л ег
ких везикулярное ды хан и е. Д еятельность сердца 
ритмичная, звучность тонов сниж ена, патологи
чески х ш умов нет, ЧСС 78 в мин. АД н а обеих ру
ках 130/86 мм  рт.ст. Ж ивот при пальпации м яг
кий, безболезненны й. Печень н а  2 см вы ступ ает 
из-под края реберной дуги. С елезенка не паль
пируется. Симптом П астернацкого отрицатель
ный. М очеиспускание не наруш ено. Правый ко
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ленны й сустав четко  деф игурирован, при паль
пации горячий на ощупь, движ ения в нем  огра
ни чены  и з-за  выраж енной боли. Голеностопные 
суставы  и мелкие суставы  стоп припухшие.

Анализ крови при поступлении: эритроциты 
-  3 ,6 *1 0 12, гемоглобин -  121 г/л, цв. п. 0 ,9 , лей 
коциты -  8 ,2 *1 0 9, лейкоцитарная формула: п -4, 
с-62 , м -5 , л -28 , э -1 ; СОЭ -  6 8  м м /ч; протромби- 
новы й индекс 79%, креатинин 83 ,4  мкмоль/л, би
лирубин 17 ,8 -4 ,0 -13 ,8  мкмоль/л, СРБ -  резко по
ложительный, м очевая кислота 4 4 6 ,3 4  мкмоль/л, 
антистрептолизин -  О -  624 ,08  IU/ml (N< 200), 
РФ -  13,42 IU/ml (N -0-20), определен уровень 
прокальцитонина -  0 ,266  нг/м л (N -0-0 ,046).

Анализ м очи при поступлении: реакция сла
бокислая, удельны й вес 1017, белок и сахар -  нет, 
лейкоциты 0 - 1  в  п/з, эритроциты 0 - 1  в  п/з.

Также вы п олнены  следующ ие биохим иче
ские тесты : антитела к циклическому цитрул- 
лированном у пептиду -  0 ,5 U/ml (< 5 -  отриц.), 
скрининг-ANCA -  в реакции иммунофлю орес
ценции свечени е не наблю дается (антинейтро- 
фильные цитоплазматические аутоантитела 
отсутствую т); П Ц Р-диагностика урогени таль
н ы х инфекций (м азок из уретры ): Ureaplasm a 
urealyticum  -  не обнаружены, Chlamydia 
trachom atis -  не обнаружены.

Анализ крови на стерильность: посев сте
рильный.

Анализ крови на ВИЧ: антитела к ВИЧ не об
наружены.

Осмотр отоларинголога: хронический то н 
зиллит, стадия обострения.

Д анны е инструм ентального обследования:
Рентгенограм м а органов грудной клетки: 

сердце и аорта без особенностей. Легкие без па
тологических изменений.

Рентгенограм м а стоп: головки I-х  плю сне
вы х  костей уплощ ены, суставны е поверхности 
п лю сневы х и ф аланговы х костей склерозирова- 
ны . Суставная щель сужена. В ы воды : Н ачальные 
проявления остеоартроза.

Рентгенограм м а коленны х суставов: сустав
ны е щели обоих коленны х суставов несколько 
сужены в м едиальны х отделах со склерозом су
ставн ы х отделов больш еберцовы х костей. От
м ечаю тся костны е экзостозы  меж мыщ елковых 
возвы ш ений, а также верхнего  и ниж него полю
сов правого надколенника. По верхней  поверх
ности правого надколенника отм ечается уча
сток обы звествлени я м еста прикрепления ч е 
ты рехглавой мыш цы бедра. Вы воды : р ентген - 
признаки остеоартроза коленны х суставов.

Рентгенограм м а крестцово-п одвздош ны х 
сочленений: К остно-деструктивны х изменений 
со стороны костей, образующ их оба крестцово
подвздош ны е сочленения не отм ечается.

ЭКГ: ритм синусовы й, регулярный с ЧСС 83 
уд/мин. Нормальное положение ЭОС. Неполная 
БПНПГ. Ум еренны е изм енения в миокарде.

ЭКГ в динам и ке: ритм синусовый, регуляр
ный, тахикардия 9 5 -1 0 0  уд/мин. Вертикальное 
положение ЭОС. Неполная БПНПГ.

Эхо-КГ: Ф В -69% , СЛЖ -1,04см, Л П -3,9см . Поло
сти сердца не расш ирены. М иокард не утолщ ен. 
Глобальная сократительная функция не наруш е
на. Без сущ ественной динам ики от 04 .06 .15г.

Эхо-КГ в динам и ке: Ф В - 6 6 %, СЛЖ -0,95см, 
Л П -3,7 см. Клапанный аппарат не изм енен. Ми
ним альная митральная регургитация (функци
ональная). Полости сердца не расш ирены. Ми
окард не утолщ ен. Нарушение диастолической 
функции левого  желудочка. Сократимость м ио
карда удовлетворительная.

Сонография органов брюшной полости и за- 
брю ш инного пространства: печень -  контуры 
ровны е, структура средней эхогенности, р азм е
ры: 153*92м м . Диаметр воротной вен ы  10 мм. 
Ж елчный пузырь правильной формы с четким и 
ровны м и контурами, свободен от внутренни х 
структур, разм ер: 68*29м м . Поджелудочная ж е
леза: контуры ровны е, четкие, структура сред
ней эхогенности, разм еры  головки, тела, х в о 
ста не увеличены . Правая почка 93*4 1  мм, левая 
почка 107*47  мм, ЧЛС у  обеих почек не и зм ене
на. С елезенка 115*57м м . Вы воды : патологии не 
вы явлено.

Ф иброэзоф агогастродуоденоскопия: пи
щ евод свободно проходим. Слизистая глад
кая, бледно-розовая. Розетка кардии смещ ена 
в оральном направлении, полусомкнута. При 
рвотны х движ ениях происходит транскарди
альный пролапс слизистой оболочки желудка в 
ви де прогиба до 2  см  в диам етре и релакс в т е 
чение нескольких секунд при поддуве во зду
ха. В желудке натощ ак небольш ое кол-во ж ид
кости с примесью желчи и слизи. Просвет легко 
расплавляется инсуффляцией воздуха. Склад
ки слизистой отечны е. Слизистая ум еренно ги- 
перем ирована, отечная, пятнистая, блестящая. 
Привратник округлой формы, сомкнут. Л уко
вица 1 2 -перстной кишки правильной формы, 
раздувается при инсуффляции воздуха. Слизи
стая ум еренно гиперемирована. Залуковичный 
отдел ярко-розового цвета, слизистая гладкая, 
блестящая. В ы воды : нормальная эндоскопиче
ская картина пищ евода. Скользящ ая грыжа пи
щ еводного отверстия диаф рагм ы. П оверхност
ны й гастрит. У реазны й тест отрицательны й. По
верхностны й  дуоденит.

П редварительный клинический ди агноз: 
Острая ревм атическая лихорадка (артрит, кар
дит), III ст. активности, тяжелое течени е, Ro I ст., 
НФС II. НК 0. И нфекционный эндокардит?
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Больной получал лечение диклоф енак в дозе 
1 0 0 м г в сутки, амоксициллин с клавулановой 
кислотой 875/125  м г по 1 таблетке 2 раза в день, 
омепразол 20 м г в сутки. На фоне этой терапии 
сам очувствие больного не улучшилось -  сохра
нялось повы ш ение температуры тела до 39 0 С, 
ум еренно вы раж енны е боли в суставах, появи
лась одыш ка при небольш ой ф изической н а 
грузке. В клинических анализах крови сохраня
лось ускорение СОЭ (62 м м /час), снизился уро
вен ь гемоглобина до 91 г/л, появился «палоч
коядерный сдви г вл ево  лейкоцитарной форму
лы». Произвели см ену антибактериальной тер а
пии н а цефтриаксон по 1 0 0 0  м г внутри м ы ш еч
но 2 раза вден ь, кларитромицин 500 м г 2 раза в 
ден ь внутрь, затем  доксициклин по 1 0 0  м г в сут
ки внутрь.

Теперь, на ф оне лечения (общ ая продолжи
тельность 6  недель) сам очувствие больного улуч
ш илось: уменьш ились боли в коленны х и голе
ностоп ны х суставах, полностью  восстан ови л 
ся объем движ ений в них, регрессировали сино- 
ви ты  суставов, стойко нормализовалась тем п е
ратура тела, также прослеживалась положитель
ная динам и ка в клиническом  анализе крови в 
ви де повы ш ения гемоглобина, зам едления СОЭ, 
нормализации лейкоцитарной «формулы». Так
же на фоне антибактериальной терапии в ы я в 
лено значительное снижение уровня прокаль- 
цитонина до 0 , 1 1 2  нг/м л, остроф азовы х п оказа
телей (нормализация уровней серомукоида, ди - 
ф енилам иновой кислоты, Ц -реактивного белка,

гамм а-глобулинов). Больной вы п исан из стацио
нара на амбулаторное лечение. В настоящ ий м о
м ент трудоспособен, ведет акти вны й образ ж из
ни, порок сердца не сформировался, профилак
ти чески еж емесячно принимает бициллин-5.

В Ы В О Д Ы
Таким образом, из данного клинического 

случая ви дно, что  в практическом  ведени и  па
циента с острой ревм атической лихорадкой 
имею тся трудности как в первичном  подтверж 
дени и диагноза, так  и адекватном  своевр ем ен 
ном  подборе необходимой терапии для преры 
вани я так  назы ваем ой  первичной аутоим м ун
ной атаки, как средство профилактики форми
рования сердечного порока.

И нтересно превалирование реакций 
острой ф азы в прогрессировании заболева
ния в сочетании с определенной антибиотико- 
резистентностью  стрептококка. Течение стреп
тококковой инфекции приобретает септи че
скую наклонность.

Особые условия боевы х дей стви й м огут про
воцировать генети ческую  предрасположенность 
к систем ны м  аутоим м унны м  заболеваниям, ко
торая может не реали зоваться в подростковом 
возрасте при соблюдении ком ф ортны х условия 
ж изнедеятельности. Также следует понимать, 
что  «особые условия ж изни в окопе» могут огра
ничить возмож ность первичного обращ ения па
циента в начале заболевания и пролонгировать 
самолечение.
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ОСТРАЯ РЕВМАТИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА В УСЛОВИЯХ ГРАЖДАНСКОЙ ВОЙНЫ 
(КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ)

В наше время мы наблюдаем «возрождение» рев
матизма на фоне социальных кризисов. Заболевание 
приобретает новые особенности начала и первичных 
проявлений. Ухудшение качеств жизни, психологи
ческая обстановка могут быть триггерами формиро
вания заболевания, которого удалось избежать в дет
ском возрасте. Условия оказания медицинской помо
щи в военное время также способствуют затягива
нию, как самого специфического курса лечения си
стемного заболевания, так и затрудняют его своев

ременное начало. В статье рассматривается один из 
клинических случаев ведения возрастного пациента с 
впервые выявленной острой ревматической лихорад
кой. Описываются особенности этиотропной терапии 
в условиях пролонгации ее начала.

К лю чевы е сл ова : описание случая, острая ревма
тическая лихорадка, кардит, артрит, антибактериаль
ная терапия, аутоиммунные заболевания, прокальци- 
тонин
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ACUTE RHEUMATIC FEV ER  AT THE TIM E OF C IVIL WAR (CLINICAL CASE IN PRACTICE)

Presently we observe “revival” of rheumatism on a 
background of social crises. The disease gets new fea
tures of the beginning and primary displays. Some de
terioration of patients’ qualities of a life, their psycho
logical conditions can be triggers of a disease formation, 
which was possible to avoid at children’s age. A medi
cal assistance rendering’s conditions can also promote a 
tightening the specific system disease treatment course
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presents one of clinical cases of conducting the age pa
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The authors describe an etiotropic therapy conditions at 
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ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ПОСЛЕОЖОГОВЫХ РУБЦОВЫХ  
ДЕФОРМАЦИЙ И КОНТРАКТУР ФУНКЦИОНАЛЬНО ВАЖНЫХ  
ЛОКАЛИЗАЦИЙ МЕТОДОМ ЛИПОФИЛИНГА

По данны м  Всемирной О рганизации здр аво
охранения, еж егодно 4  млн. лю дей страдаю т от 
глубоких ожогов, и тенденци и к уменьш ению  
этой цифры пока не предвидится [7]. У  3 5 -4 0  % 
пострадавш их ожоговая травм а вы зы вает и н ва
лидность в связи  с развитием  различны х рубцо
вы х  деформаций [1, 4 , 8 ].

Рубец возни кает как результат ответа ор
гани зм а н а потерю или разруш ение кожных 
структур путем  образования соединительной 
ткани. Рубцовая ткань не является идентичной 
той ткани, которую зам еняет, и обладает более 
низким и ф ункциональным и качествам и  [2 ].

Одним из главны х вопросов соврем енной 
эстетической хирургии является возмож ность 
предотвращ ения грубых рубцов и разработка 
м етоди к лечения контрактур и деформаций в 
ф ункционально важ ны х областях.

Ж ировая ткань долгое врем я считалась «пас
сивной», предназначенной только для запа
сов энергии в ви де ж ирных кислот. Однако, по
сле обнаружения уни кальны х р егенерати вны х 
свойств аутологичной жировой ткани, м етодику 
липоф илинга стали рассм атривать как перспек
ти вны й  м етод улучш ения клинических резуль
татов пластического зам ещ ения деф ектов тела 
чел овека различной природы и анатомической 
локализации [3, 5, 6 ].

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Улучшить результаты лечения пациентов с 

рубцовыми деформаций в ф ункционально и 
эстетически важ ны х зон ах путем разработки и 
внедрени я м етодов липофилинга как способа 
лечения таки х больных.

М АТ Е Р И АЛ И М Е Т О Д Ы
В исследовании приняли участие 26 паци ен

тов с различны м и рубцовыми деформациями 
конечностей, которым за период с 2014  по 2016 
год выполнялась коррекция рубцов с использо
вани ем  м етода липофилинга на базе ожогового 
отделения ИНВХ им. В.К .Гусака. Возраст паци ен
тов -  от 10 до 57 лет (средний возраст 39 ,1±13 ,6

лет). Пациенты мужского пола составили 42%  
(11 человек), ж енского -58%  (15). У  всех  паци ен
тов рубцовые деформации явились следствием  
различны х типов ожогов. Из ни х ожоги плам е
нем  были у  14 пациентов, ожоги кипятком и го 
рячей жидкостью  -  у  1 0  пациентов, контактны й 
ожог -  у  5 пациентов, электротравма -  у  2 паци
ентов, хим ический ожог -  у  1  пациента.

По м есту локализации рубца больные рас
пределились следующим образом: у  9 паци ен
тов был ожог в области лучезапястного сустава, 
у  8  -  локтевого, у  5 -  плечевого, 4  -  коленного.

Больные поступили со сроками от 6  до 24 м е
сяцев после получения ожоговой травмы .

Для оценки ф ункциональной недостаточно
сти сустава вследстви е рубцовой контрактуры 
использовали ш калу Парина (1947), согласно ко
торой рубцовые стяжения классифицируются 
по тяжести наруш ения функции:

I степень -  незначи тельны е ограничения 
функции, вы зван н ы е небольш ими рубцовыми 
тяжами, напрягаю щ имися при предельны х д в и 
ж ениях конечностей.

II степень -ограни чени е движ ения н а 50%.
III степень - резкое ограничением  функции 

сустава.
IV ст е п е н ь - движ ение в пораж енном суставе 

в результате срастания д ву х  см еж ны х п оверхно
стей почти полностью  отсутствует.

Всем пациентам  проводились зам еры  оста
точной ф ункции-амплитуды движ ения соответ
ствую щ его сустава и прирост объема движ ений 
после применения корригирующей м етодики 
липофилинга.

Для оценки состояния рубца и сп ользо
вали ш калу POSAS (P atien t and observer scar 
assessm en t scale, 2004) [9, 10]. О на п одразум е
вает  определение состояния рубца не тол ь
ко врачом , но и паци ентом . П ациент оцени-
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Таблица 1
Оценка состояния рубца врачами по шкале POSAS

Параметр Среднее значение
(до процедуры липофилинга)

Среднее значение (через 3 
месяца после липофилинга) Р

Васкуляризация 2,6±1,3 2 ,2 ± 1 , 2 <0,05

Пигментация 7,5±2,1 4,0±1,8 <0 , 0 1

Толщина 8±3,4 4,2±1,2 <0 . 0 1

Рельеф поверхности 5,3±1,9 4,9±2,1 <0,05

Эластичность 6,7±2,4 4,9±2,1 <0,05

Общий итог 5,62±2,22 4,24±1,68 <0,05

Таблица 2
Оценка состояния рубца пациентами по шкале POSAS

Параметр Среднее значение (до про
цедуры липофилинга)

Среднее значение (через 3 м е
сяца после липофилинга) Р

Дискомфорт 7,5±2,9 4,2±1,3 <0 . 0 1

Болезненность 3,5±0,9 2 , 1 ±0 , 6 <0 . 0 1

Зуд 4,1±0,9 3,8±1,1 >0,05

Внешний вид 7,9±2,4 4,9±1,8 <0 . 0 1

Цвет 8,3±3,2 4,7±2,1 <0,05

Плотность 7,6±2,7 5,1±2,5 <0,05

Толщина 7,8±2,9 4,5±2,0 <0 . 0 1

Рельеф поверхности 7,2±3,5 5,2±2,2 <0,05

Общий итог 6,72±2,43 4,31±1,70 <0.01

вает  таки е парам етры , как бол езненн ость, зуд, 
внеш ний ви д, цвет, плотность, толщ ину, рельеф 
п оверхности . Врач оц ени вает степ ень васкуля- 
ризации, пигм ентаци и, толщ ину, рельеф п о 
вер хности , эласти чность. По каж дому п ар ам е
тру вы ставл ял ась оц енка от 1  до  1 0 , при этом 1 0  

баллов соответствовал и  наихудш ем у возм ож 
н ом у состоянию  рубца, а 1  балл со о тветство вал  
норм альной коже. Чем вы ш е общий балл, тем  
хуже состояние рубца.

Коррекция рубцовы х деформаций и рубцо
в ы х  контрактур с применением  м етода липофи- 
линга у  пациентов после ожогов вклю чала этап 
забора ж ирового трансплантата м етодом  липо- 
сакции в донорской области и этап подготовки 
реципиентной области с имплантацией аутожи
ра в ви де липографтов. Для забора трансплан
танта использовалась методика микроканю ль- 
ной липосакции, вы полняем ая при помощи 
микроканю ль 2 -2 ,5  мм. Забор липограф тов про
водился в таки х реципиентны х зонах, как: об
ласть живота -  15 пациентов, область вн у тр ен 
ней поверхности бедра -  5 пациентов, верхней

трети бедра -  4  пациента, область спинопояс
н и чн ы х складок -  2  пациента.

Методика имплантации заключалась в веер
ном проведении канюли на выбранном уровне, с 
ретроградным введением липографтов по всему 
планируемому участку. По уровню введения транс
плантатов использовались основные три варианта: 
внутридермальный ( 1 1  пациентов), субдермаль- 
ный (9 пациентов) и мягкотканый ( 6  пациентов).

Осложнений, связан н ы х с трансплантацией, 
вы явлено не было.

Статистический анализ проводили с помощью 
пакета «STATISTICA 6 ». Для количественных пока
зателей рассчитывали среднюю арифметическую 
величину (M) и ошибку средней (m). Для сравне
ния показателей до и после проведения липофи- 
линга использовали t-тест для парных выборок. 
Нулевую гипотезу отвергали при p <0,05.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Клиническая оценка рубцов была вы полнена 

у  пациентов до процедуры липофилинга и через 
три месяца после нее.
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Таблица 3
Распределение пациентов по степени функциональной недостаточности сустава 

(шкала Парина) до и после липофилинга

Степень
функциональной
недостаточности

Количество пациентов

До процедуры липофилинга Через 3 месяца после липофилинга

I 2 (7,7%) 3 (11,5%)

II 7(26,9%) 12 (46,2 %)

III 12 (46,1%) 8  (30,8%)

IV 5 (19,3%) 3 (11,5%))

И значально, до  п роведени я липоф илинга 
состояние рубца по ш кале POSAS врачи  оц е
ни вали 5 ,6 2 ± 2 ,2 2  баллов, пац и енты  - 6 ,7 2 ± 2 ,4 3  
баллов. Через 3 м есяца после п роведени я ли- 
поф илинга отм ечали сущ ественную  ди нам и ку 
в состоянии рубца. Во всех  случаях было отм е
чен о  улучш ение состояния рубца как с эстети 
ческой  так  и с ф ункциональной точки зрения. 
Бальная оц енка рубца врачам и  снизи лась до 
4 ,2 4 ± 1 ,6 8  , паци ентам и -  до 4 ,3 1 ± 1 ,7 0 . Д еталь
ны е оценки парам етров по ш кале POSAS отра
ж ены  в таблицах 1  и 2 .

В течени е 3 м есяцев после проведения ауто- 
липограф тинга наблюдалось ум еньш ение тол
щ ины рубца на 47,5% , повы ш ение эластичности 
н а 26,8% , ум еньш ение васкуляризации н а 15,4%. 
восстановление пигментации на 46,7% .

П ациенты отмечали снижение диском ф ор
та  н а  4 4  %. Еди нственны й  параметр, который не 
показал статистически достоверное улучш ение, 
был зуд в области рубца.

Послеожоговые контрактуры у  больш инства 
пациентов носили ум еренно вы раж енны й х а 
рактер, что  со ответствовало II и III степеням  по 
шкале Парина (табл. 3). В результате проведе
ния процедуры липофилинга у  23 (88,5  %) паци
ентов было отм ечено статистически значим ый 
(р<0,05) прирост амплитуды движ ений в суста
ве . Увеличение объема движ ений у  пациентов 
с рубцовой контрактурой плечевого сустава со
ставило в среднем  65 %, лучевого -  78%, л учеза
пястного -  45% , коленного -  40% .

Точный механизм клинического действия жи
рового транспланата до сих пор не ясен. Возмож
но, результаты достигаются посредством м езен
химальны х стволовых клеток, а не продуктов, 
полученных из адипоцитов, стромальных факто
ров роста, гормонов, тканевы х макрофагов. С ги
стологической точки зрения трансплантаты про
демонстрировали способность регенерировать 
дерму и подкожную клетчатку, улучшать качество 
кожи в области рубца и увеличивать жировой слой, 
который в значительной мере разрушается в ре
зультате термических повреждений. Липофилинг 
при лечении рубцовых деформаций и рубцовых 
контрактур у  пациентов с термическими пораже
ниями тела и конечностей может применяться как 
индивидуальный метод коррекции, так и в комби
нации с другими хирургическими методами.

В Ы В О Д Ы
Коррекция рубцовы х деформаций и рубцо

вы х  контрактур с применением  м етода липофи- 
линга у  пациентов после ожогов приносит как 
эстетический, так  и ф ункциональный эффект. 
Через 3 м есяца после проведения аутотран
сплантации липографтов было отм ечено ум ен ь
ш ение толщ ины рубца н а  47,5 %, повы ш ение 
эластичности на 26 ,8  %, ум еньш ение васкуляри- 
зации на 15,4  %. восстановление пигментации 
на 46,7% . Все пациенты  отметили ум еньш ение 
боли и дискомфорта. У  88,5%  пациентов был 
статистически значим ы й (р<0,05) прирост ам 
плитуды движ ений в суставе.

Э.Я. Фисталь, Жуков М.И., Анисим ова М .Д., Стефкивская О.В.

Донецкий национальный медицинский университет им. М.Горького
ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ПОСЛЕОЖ ОГОВЫ Х РУБЦ О ВЫ Х ДЕФОРМ АЦИЙ 
И КОН ТРАКТУР ФУНКЦИОНАЛЬНО ВА Ж Н Ы Х ЛОКАЛИЗАЦИЙ МЕТОДОМ ЛИПОФИЛИНГА

Изучены результаты лечения 26 пациентов с раз- вого отделения ИНВХ им. В.К.Гусака. Целью исследо-
личными рубцовыми деформациями функционально вания было улучшить результаты лечения рубцовых
важных зон, которым выполнялась коррекция с ис- деформаций в функционально и эстетически важных
пользованием метода липофилинга на базе ожого- зонах путем проведения липофилинга в пораженных
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участках. Через 3 месяца после проведения процеду
ры было отмечено уменьшение толщины рубца, по
вышение эластичности, нормализация пигментации, 
уменьшение боли и дискомфорта, прирост ампли
туды движений в суставе. Инъекция аутологично-

го жира может быть эффективным методом лечения 
контрактур и рубцовых деформаций.

К л ю ч евы е  с л о в а :  послеожоговые рубцы, ли- 
пофилинг, профилактика и лечение рубцовых 
деформаций.
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УДК 616-002.5-053.1

И.П. Ф ролова, Е.Н. Веселая, Ю.В. Коломойцева

Республиканская клиническая туберкулезная больница МЗ ДНР

ВРОЖДЁННЫЙ ТУБЕРКУЛЕЗ. ОСНОВНЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ  
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Врож денный туберкулез определяют как раз
витие первичного заболевания ребенка вслед
ствие внутриутробного инфицирования м и
кобактериями туберкулеза [9]. Описания 
врож дённого туберкулеза и звестны  уже д а в 
но (Baum garten ,1882; Schm orl, 1904; Триус М.В., 
1928; А. А. Кисель, 1932 и др.) [7]. С ведения о ко
ли честве случаев внутриутробного заражения 
плода колеблются от 300  до одной ты сячи  [3,5].

Длительный период врем ени  проблема врож
денн ого  туберкулеза рассм атривалась в о сн о в
ном  с теорети чески х позиций развития инфек
ционного процесса, так  как практически все 
случаи внутриутробного заражения плода за 
канчивались его гибелью н а различны х сроках 
берем енности матери или смертью  ребенка не 
позднее второго м есяца после рождения [1, 9]. В 
последние годы все чащ е стали появляться со
общ ения о случаях врож денного туберкулеза с 
благоприятным исходом.

И сточником инфекции является берем ен
ная женщина, больная туберкулезом [1, 9]. Сре
ди клини ческих форм заболевания у женщин в 
таки х случаях н а первом  м есте находится д и ссе
м инированны й туберкулез, реже -  другие фор
м ы  туберкулеза легких, а такж е экссудативны й 
плеврит или другие внелегочны е локализации 
с поражением почек, костей и суставов. Особая 
роль в развитии внутриутробного заражения 
плода принадлежит туберкулезу половы х орга
нов -  тела, ш ейки матки и придатков нередко с 
развитием  специф ического эндометрита. В лю 
бом случае, внутриутробное заражение плода 
сочетается с обострением  туберкулеза у матери 
и, чащ е всего , с развитием  у берем енной ж ен
щ ины специф ической бактериемии [7, 9].

Установлены  случаи врож денного туберкуле
за у детей , рож денны х практически здоровы м и 
матерями, у которы х заболевание развилось ч е 
рез несколько недель после родов [7].

Также есть сообщ ение о внутриутробном  за 
ражении плода у  клинически здоровой м ате
ри, у которой в м енструальной крови выявляли 
L-формы микобактерий туберкулеза, которые, 
очевидно, персистировали в организм е женщ и

ны  и реверсировали в вирулентны е в органи з
ме ребенка [7].

Высокий риск врож денного туберкулеза у р е
бенка наблю дается при развитии следующ их 
осложнений берем енности у женщин, больны х 
туберкулезом : угроза преры вания берем енно
сти, сам опроизвольны е выкидыш и, тяжелое т е 
чение раннего токсикоза, железодефицитная 
анемия, плацентарная недостаточность, вн у 
триутробная гипоксия и гипотрофия плода, ги 
поплазия половы х органов у  плода, антенатал ь
ная гибель плода [9].

С оврем енны е представления о п атоген е
зе внутриутробного туберкулеза позволяю т в ы 
делить следующие м еханизм ы  инфицирования 
плода. Наиболее часто встречается транспла
центарны й гем атогенны й  путь с развитием  ту 
беркулезного плацентита или без н его  [9]. Ми
кобактерии вы являли в ам нионе, децидуальной 
оболочке, ворси нках хориона. Однако, возбу
дитель не всегда  проникает в плод. Сосуды п о
раж енного участка плаценты  большей частью  
тромбирую тся и плод может оказаться незара- 
ж енным [7]. При гем атогенном  заражении и н
фекция проникает в организм  плода через пу
почную вен у  в печень, лимфатические узлы 
ворот печени и далее в нижнюю полую вен у с 
последующ ей генерализацией инф екционно
го процесса. Ф ормирование первичного тубер
кулезного аффекта в печени и лим ф атических 
узлах ворот печени является основны м  при зна
ком врож дённого туберкулеза [9]. О писаны слу
чаи, когда у новорож денны х обнаруживали МБТ 
в лим ф атических узлах пуповины [4]. Транспла
центарны й путь распространения инфекции 
особенно вероятен при диссем и нированны х 
ф ормах туберкулеза у матери (при гем ато ген 
н ы х вспы ш ках туберкулеза у  берем енны х) [3].

Второй путь заражения наблю дается при р ас
паде туберкулезного очага в плаценте и м ассо
вом  рассеивании МБТ в околоплодные воды .
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Происходит вторичное инфицирование около
п лодны х вод и экстраплацентарны х оболочек. 
В таки х случаях плод аспирирует околоплодные 
воды  до или во  врем я родов при преж деврем ен
н ы х ды хательны х движ ениях, в результате чего 
происходит образование м нож ественны х узел 
ковы х п ервичны х очагов в легки х с м ассивны м  
поражением внутри грудны х лимфоузлов [2 , 8 ] .

Третий (сам ы й редкий) м еханизм  заклю ча
ется в заглаты вании плодом инф ицированны х 
околоплодных вод или (во врем я родов) другого 
инфицированного материала из родовы х путей. 
В этих случаях формируется первичны й абдо
минальны й туберкулез с поражением киш ечни
ка и регионарны х лимфоузлов, а также возмож 
но поражение легких, среднего уха, киш ечника 
[3, 6 , 8 ]. А лиментарный путь заражения ребенка 
чащ е встречается у  женщин, страдаю щ их тубер
кулезом гениталий. При скры то протекаю щ ем 
туберкулезе ж енски х половы х органов берем ен
ность протекает внеш не нормально и инфици
рование происходит на последних сроках бере
м енности или во  врем я родов [3, 8 ]. Кроме того, 
при туберкулезе гениталий возмож ен восходя
щий путь проникновения инфекции из ц ер ви 
кального канала в плодные оболочки и около
плодные воды  [9].

Не исклю чается и контактны й путь зараж е
ния с проникновением  микобактерий через 
кожу [9] .

При всех  вари антах вы сока вероятность ге 
нерализации с ф ормированием м илиарны х в ы 
сы паний в разн ы х органах [7, 9]. Для патогенеза 
врож дённого туберкулёза характерно м ассивное 
инфицирование плода, не имею щ его эф ф ектив
н ы х м еханизм ов неспециф ической рези стен т
ности и тем  более специф ического иммунитета, 
а так  же быстрая генерализация патологическо
го процесса [9].

Патоморфологические исследования орга
нов детей , погибш их от врож денного туберку
леза, вы являю т быструю казеификацию  и рас
плавление первичного аффекта, регионарны х 
лим ф атических узлов и м илиарны х вы сы паний, 
которые содержат большое количество МБТ. По 
краям туберкулезны х поражений находят и н
фильтрацию полиморф но-нуклеарными клет
ками, небольш ое количество лимфоцитов, еди 
ни чны е эпителиоидные клетки. Гигантские 
клетки отсутствую т. Все эти морфологические 
изм енения указы ваю т на быстрое размножение 
возбудителя туберкулеза на ф оне недо стато ч
ной сопротивляемости и неполноценны х кл е
точн ы х реакций [7].

Клиника врож денного туберкулеза м ногооб
разна и определяется генезом , характером  п а
тологического процесса у  м атери, сроком б е

рем енности, м ассивностью  и вирулентностью  
инфекции. Если заражение плода происходит 
рано, у  матери наблю дается вы киды ш  или м ерт- 
ворож дение. При сохранении берем енности 
дети  рождаются недонош енны м и, с гипотрофи
ей, хотя возмож но и рождение н а  п ервы й взгляд 
здорового ребенка с нормальной массой [1, 7].

Клиническая картина врож денного тубер
кулеза у  новорож денны х напом инает сепсис и 
другие врож денны е инфекции. Возможен вари 
ант проявления заболевания с м ом ента рожде
ния ребенка. Р азви вается милиарная диссем и- 
нация с неуклонно нарастаю щ им ухудш ением 
состояния. Проявления напоминаю т бактери
альную пневм онию : вы сокая температура, су
хой каш ель, одыш ка, цианоз. В легки х вы слу
ш иваю тся мелкопузырчаты е хрипы. Увеличены  
печень и селезенка. Быстро присоединяется н е 
врологическая сим птом атика и заболевание за 
канчи вается летальны м  исходом в течени е 1 - 2  

м есяцев [1 ].
О писаны также более поздние проявлений 

заболевания: от конца второй недели до 3 -4  н е 
дели ж изни, а также до 84 дн я ж изни [1, 5, 7, 9]. 
Второй вариант клинического течени я более 
благоприятен. Ребенок рож дается клинически 
здоровы м , адекватно р азви вается и прибавляет 
в весе в течени е 2 -4  недель и только затем  по
являю тся признаки заболевания. Клинически 
симптомы врож дённого туберкулёза у  детей  н е 
специфичны и м огут проявляться: в повы ш ении 
температуры  тела чащ е до 38°С, резкого сниж е
нии аппетита, отсутствии прибавки м ассы  тела, 
ж елтуш ности кож ных покров или, наоборот, их 
резкой бледности, периодически возникаю щ ем  
цианозе, наличии одыш ки, кашля, появляю т
ся вялость, сонливость или раздраж ительность. 
Возмож ны ж елтуха (обусловленная сдавлен и 
ем ж елчны х путей увеличенны м и лимфоузлами 
в воротах печени), гем оррагический синдром, 
неврологическая симптоматика, отделяемое из 
уха и поражение кожи. Пальпируются все груп
пы периф ерических лим ф атических узлов, раз
мером до 1,5 см, которые чащ е имеют плотную 
консистенцию , безболезненны , подвиж ны. Воз
можна геп ато- и спленомегалия. Печень и селе
зенка плотной консистенции, в некоторы х слу
чаях пальпируется ниже пупка. Аускультативная 
картина бедна, характерна ж есткое и ослаблен
ное ды хание.

Туберкулиновы е пробы у  больш инства детей  
остаю тся отрицательны ми в течени е всего  п е
риода заболевания, так  как иммунная систем а 
истощ ена. В общ ем анализе крови: анемия, ум е
ренны й лейкоцитоз, сдви г лейкоцитарной фор
мулы влево , лимфоцитопения, СОЭ может быть 
повы ш енной или нормальной.
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На обзорной рентгенограм м е легки х чащ е 
всего  вы являю тся двусторонние изм енения в 
легочной ткани  в ви де м нож ественны х мелких 
и средних по разм ерам  очаговы х тен ей  средней 
интенсивности , м естам и сливного характера, 
возмож ны  инфильтративные тени, и гиперпла- 
зи рованны е увели ченны е внутригрудны е лим 
ф атические узлы  [1, 7, 9].

Таким образом, наиболее часты е признаки 
врож денного туберкулеза -  гепатоспленом ега- 
лия (76% ), респираторный дистресс-си ндром  
(72% ), лихорадка (48% ), лимф оаденопатия (38% ), 
увеличение ж ивота (24% ), угн етени е или возбу
дим ость (21% ), вы деления из уш ей (17% ), папу
лезны е вы сы пани я н а коже (14% ) [5].

Из нети п и чны х проявлений описан случай 
врож денного тубер-кулеза, который закончил
ся смертью  ребенка от уремии. Еще при жизни 
м етодом  флотации вы явл ены  МБТ в моче. На 
вскры ти и най дены  м ассивны е казеозны е и зм е
нения и очаговы е вы сы пани я в почках [7].

Д иагностика. Поиск возбудителя туберкуле
за проводят в трахеальном  аспирате, пром ы в
н ы х водах желудка, в м оче. Применяют м етоды  
простой и лю м инесцентной микроскопии, п осе
ва  на питательную  среду, ПЦР. При необходим о
сти проводят биопсию печени, лим ф атическо
го узла, открытую биопсию легких, исследуют 
аспираты костного м озга [7].

При подозрении на врож денны й туберкулез 
необходим о обследовать м ать ребенка: собрать 
детальны й  анам нез, вы полнить рентген огра
фию органов грудной клетки, туберкулиновую  
пробу, анализы крови, мочи.

Поиск МБТ проводят в мокроте, м оче, м ен 
струальной крови, в м атериале, полученном при 
вы скабливании полости м атки. Помогает уста
нови ть диагноз детальное, в т.ч. гистологиче
ское, исследование плаценты , в которой иногда 
вы являю т туберкулезны е изм енения или нахо
дят МБТ, а также бактериологическое исследо
вани е н а  туберкулез околоплодных вод [7].

Критерии подтверж дения врож денного х а 
рактера туберкулезны х изм енений у новорож 
ден н ы х м ногократно пересматривали и допол
няли. С учетом  соврем енны х взглядов они м огут 
быть представлены  так:
- акти вны й туберкулез у  матери или н едавнее

ее инфицирование;
- заболевание р азви вается н еп осредственно по

сле родов или н а протяжении первой недели
ж изни;

- исклю чить возмож ность заражения и звне по
сле рождения;
(туберкулез, который возни к в результате за 

ражения в первы е дни после рождения ребенка, 
очень похож н а врож денны й);

- развитие первичного комплекса в печени.
П оследнее доказательство  чащ е вы является 

при патологоанатом ическом  вскры ти и [7].
На практике заболевание туберкулезом сле

дует заподозрить в те х  случаях, когда у н о во 
рож денного имею тся признаки врож денной 
инфекции или сепсиса, антибиотики и поддер
живающие мероприятия м алоэф ф ективны, т е 
сты на другие врож денны е инфекции н егати в
ны е, а м ать принадлежит к группе риска по 
туберкулезу.

Диагноз врож денного туберкулеза п оста
ви ть трудно. Дифференциальный диагноз про
водится с внутриутробной инфекцией, ге н е 
рализованной м икоплазм енной инфекцией, 
пневм оцистозом , врож денны м  сифилисом, сеп
тическим и поражениями органов ды хания, сеп
сисом [ 1 ].

Лечение. В прошлом дети  с врож денны м  ту 
беркулезом, как правило, умирали от полиор- 
ганной недостаточности. После 1960г. появилась 
информация об успеш ном излечении врож ден
ного туберкулеза. При этом назначались изо- 
ниазид, рифампицин, пиразинамид. По ж из
ненны м  показаниям  применяли этамбутол и 
стрептомицин. Кроме ПТП применяли и н тен 
сивную  детоксикационную  и си м птом атиче
скую терапию , ви там инны е препараты [7].

Прогноз по данны м  литературы очень пло
хой [8 ]. Смертность в данной  группе детей  вы со 
кая -  38% , среди м ладенцев, получавш их специ
фическую  терапию, -  до 22% [5].

Профилактика врож денного туберкулеза -  
это своевр ем енная диагности ка и лечение ту 
беркулеза у  берем енны х. В случае рождения 
здоровы х детей , их необходим о нем едленно 
изолировать от больной матери.

Были проведены  исследования, которые п о
казали, что  в течени е последних лет сформиро
вался ряд предпосылок к увеличению  частоты  
развития врож денного туберкулеза у  детей  [9]:
1. Доля больны х туберкулезом  женщин в в о з 

расте 2 0 -2 9  лет (наиболее значим ая в д ем о 
граф ическом плане) стабильно вы сокая и 
превосходит аналогичны е показатели в дру
гих возр астн ы х группах.

2. Определилась тенденц и я к сокращ ению чи с
ла случаев и скусственного преры вания бере
м енности у  женщин больны х туберкулезом.

3. Н еблагоприятная структура клинических 
форм туберкулеза, вы я вл ен н ы х у  женщин н е 
посредственно после родов. Наблюдается в ы 
сокая доля диссем и нированны х процессов, 
деструкти вны х и бациллярных форм.

4. Крайне неблагоприятное влияние на те ч е 
ние туберкулеза и берем енности у берем ен
н ы х женщин оказы вали факторы социальной
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дезадаптации. Злоупотребление алкоголем, 
низкий уровень м атериальной обесп ечен
ности, частая см ена м ест проживания, п о
вторны е контакты  с больными туберкулезом 
мужчинами приводили к дополнительной 
суперинф екции ш таммами л екар ствен н о
устой чи вы х микобактерий.

5. Н еадекватное отнош ение к лечению  тубер 
кулеза, сам овольное преры вание приема 
анти бактер и ал ьны х препаратов и укл о н е
ние от контрольны х обследований у  вр ача- 
ф тизиатра п овы ш ает риски врож денного 
туберкулеза.

6 . Н ередко бол ьн ы е ту б ер ку л езо м  ж енщ и ны  
со зн а те л ьн о  ск р ы вал и  ф акт б ер ем ен н о сти , 
ч то  вел о  к п р акти ч еско м у о тсутстви ю  а д е к 
в а т н о го  а к у ш ер ск о -ги н ек о л о ги ч еск о го  н а 
блю дени я.
Т аки м  обр азом , вр о ж ден н ы й  тубер кулез 

п р ед ставл я ет  актуал ьн ую  проблем у для в р а 
ч ей  п р ак ти ч еск о го  зд р аво о хр ан ен и я . У ста
н о вл ен о , ч то  св о евр ем ен н а я  д и агн о сти к а  
заб о л еван и я и н а зн а ч ен и е  сп ец и ф и ческой  
тер ап и и  в м акси м ал ьн о  кор отки й  ср ок о б е
сп ечи ваю т бл агоп р и ятны й  и сход вр о ж д ен н о 
го тубер кул еза .

И.П. Ф ролова, Е.Н. В еселая, Ю.В. К олом ойцева
Республиканская клиническая туберкулезная больница МЗ ДНР
ВРОЖДЁННЫЙ ТУБЕРКУЛЕЗ. ОСНОВНЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
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The article presents the data of the literature review 
on congenital tuberculosis. The congenital tuberculosis 
develops due to intrauterine infection of the fetus with 
Mycobacterium tuberculosis. The modern conception 
of the pathogenesis, pathomorphology, clinical

riON (THE LITERATURE REVIEW)

manifestations, diagnosis, specific treatment and 
prophylaxis of this form of tuberculosis are presented 
in this article.

Key w ords: congenital tuberculosis, modern
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УЛЬТРАЗВУКОВОЙ МОНИТОРИНГ СЕЛЕКТИВНОЙ ЭМБОЛИЗАЦИИ 
МАТОЧНЫХ АРТЕРИЙ В АКУШЕРСКО-ГИНЕКОЛОГИЧЕСКОЙ  
ПРАКТИКЕ

М иома матки -  наиболее распространенная 
из доброкачественн ы х опухолей органов малого 
таза. Она вы является у  20-40%  женщин репро
дукти вного возраста. [1, 8 , 12]. Ее наличие отя
гощ ает течени е берем енности и родов [8 , 10]. В 
связи  с этим актуальны м  является вопрос л ече
ния миомы м атки у  женщин репродуктивного 
возраста.

Одним из наиболее персп екти вны х м алоин
вази вн ы х м етодов лечения миомы м атки, аль
тер нати вны х традиционному хирургическом у 
лечению , является селективная эмболизация 
м аточны х артерий (ЭМА). Метод заклю чается в 
селективной закупорке артерий перифиброид- 
ного сплетения под ангиограф ическим  контро
лем  при м иним альном  воздей стви и  н а сосуды 
неи зм ененн ого  миометрия. Целью ЭМА явл я
ется м аксимально физиологичная редукция ми- 
ом атозны х узлов, что  позволяет избегнуть 
травм атичного оперативного вм еш ательства, 
обеспечив тем  сам ы м  качество  ж изни ж енщ и
ны , сохранив ее фертильную функцию и соз
дав предпосылки для нормального течени я бе
рем енности и родов [4, 11]. Имеются сообщ ения 
о наблю дениях берем енностей, закончивш ихся 
физиологическими родами, у  пациенток с м ио
мой м атки после ЭМА [7, 11, 12].

В установлении показания к ЭМА учи ты ва
ю тся: разм еры  м атки, разм еры, особенности ва- 
скуляризации узла, возраст, репродуктивны й 
потенциал ж енщ ины, сочетание миомы м атки с 
аденомиозом  [3].

Процесс ЭМА выполняется под ангиограф и- 
чески м  контролем [5, 6 ]. Однако для отбора па
циенток для ЭМА и прогнозирования успеш но
сти терапии необходим о иметь представление 
о топографии и васкуляризации м иом атозны х 
узлов до начала лечения [9]. Важную ди агности 
ческую  информацию в этом случае может пре
достави ть ультразвуковое исследование с при
м енением  допплерограф ических режимов.

Актуальной является также ранняя оценка 
эф ф ективности ЭМА. Так, известно, что  около 
1,5% ЭМА не даю т желаемого эффекта в связи  с

наличием  изолированного кровоснабж ения м и 
омы м атки из яичниковой артерии [1, 3, 5]. Со
общ ается, что  при вы явлени и нерезультатив- 
ности ЭМА н а 3-5  сутки от м ом ента операции, 
обусловленной наличием  дополнительного, п о
мимо м аточной артерии, источника кровоснаб
жения миомы, возмож но проведение п овторно
го оперативного вм еш ательства с вы полнением  
микрокатетеризации яи чни ковы х артерий и 
последующ ей суперселективной эмболизацией 
узлов миомы [ 1 ].

Ц Е Л Ь Ю  Р А Б О Т Ы
О ценка роли ультразвукового исследования 

в сопровож дении эмболизации м аточны х арте
рий при миоме матки.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
И сследование п р о веден о  н а  м атериале 67 

п ац и ен то к в во зр асте от 28 до  42  лет (3 3 ,5 ± 8 ,7  
лет) с м иом ам и м атки . К ритерием  вкл ю чен и я 
в и ссл едован и е явл я л и сь: и н терсти ц и альная, 
и н тер сти ц и ал ьн о-субсер озн ая  (н а  ш ироком 
осн ован и и ), и н тер сти ц и ал ьн о-субм укозн ая , 
субм укозная локали зац и я м и о м ато зн ы х узлов, 
о тсутстви е эхогр аф и чески х в В-реж им е и доп - 
п л ер огр аф и чески х п ри знаков м али гни зац и и . 
Наличие аден о м и оза не считали п р оти воп о
казан и ем  к ЭМА, п ац и ен ткам  после вм еш а
тел ьства  проводи ли горм ональную  терапию .

Всем  67 п ац и енткам  вы п ол н ен о  ЭМА под 
анги огр аф и чески м  контролем . УЗИ п р о во ди 
ли до  вм еш ател ьства  и в сроки 1 н ед , 3 , 6 , 12 
и 24  м ес. после н его . И сследовани я вы п о л н я 
ли н а  ск ан ер ах  En V isor-C , HDI 11XE тр ан саб 
д о м и н ал ьн ы м  и ваги н ал ьн ы м  доступ ом  (д а т 
чи ки  со о тве тств ен н о  ко н век сн ы й  3 ,5 -5 ,0  МГц, 
ваги н ал ьн ы й  5 ,0 -8 ,0  МГц). Реги стри ровали 
локали зацию , р азм ер ы , эхоструктуру, васк у - 
ляризацию  узла. На о сн о ван и и  д а н н ы х  л и те

© Черняева Ю.В., 2017
© Университетская Клиника, 2017

195



Университетская Клиника, 2017, 4  (25) Т. 2

ратуры  об неи н ф ор м ати вн ости  гем оди н ам и - 
ч е ск и х  п арам етров в контроле эф ф екти вности  
ЭМА [3] доп п л ер ом етр и чески е исследован и я 
н е проводили.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Для установлени я объекти вн ы х показаний к 

ЭМА необходим о использовани е униф ициро
ван н о й  ультразвуковой  классиф икации миом 
м атки. По наш ем у м нению , наиболее полной 
и со ответствую щ ей  п оставл ен н ы м  задачам  я в 
ляется классиф икация миом м атки по М.Н. Бу
л ан о ву  ( 2 0 1 2  г.) [2 ], учи ты ваю щ ая их л окали за
цию , отнош ение к слоям ш ейки м атки, разм еры  
узла, его  гем оди нам и чески е особенности , р аз
м еры  и эхоструктуру м атки.

Сложностей в ультразвуковой  ди агности ке 
м иом  м атки  не возни кало.

В В-режиме субсерозно-интерстициальны й 
узел (рис. 1 ) определялся как образование окру
глой формы, с четким и контурами, средней эхо- 
генности. Такие узлы преобладают среди всех  
миом м атки и являю тся типичны м  объектами 
для проведения ЭМА. В режиме ЭДК определяли 
см еш анны й тип кровотока в узлах (рис. 2 ).

В случае успеш ного вы п олнени я ЭМА -  у  64 
(95,5% ) п ац и енток -  при динам и ческом  ультра
звуковом  контроле чер ез 1  неделю  после в м е 
ш ательства в реж имах ЭДК и ЦДК регистриро
вали отсутстви е кровотока в узле (рис. 3, 4).

У  больны х с интерстиц иально- 
субм укозны м и м иом ам и после ЭМА наблю да
ли и зм енени е топограф ии узла -  его  см ещ е
ние в сторону полости м атки. Эхограф ически 
определяли частичную  или полную экспуль- 
сию и н терсти ц и ально-субм укозной  миом ы  в 
полость м атки и церви кальны й  канал, что  я в 
ляется важ ны м  для вы работки такти ки  д а л ь
нейш его веден и я паци ентки (у 15 (22,4% ) ж ен
щ ин). Далее в течен и е 3 -6  м есяц ев таки е узлы 
м огут п ретерп евать несколько вар и антов и з
м енени я. 1 ) возм ож но полное см ещ ение узла 
в ц ерви кальны й  канал («рождающ ийся» узел) 
с растяж ением  и и зм енени ем  его формы (рис.
5), вы ступаю щ ую  из ш ейки м атки м иому в о з 
можно инструм ентально удалить п одтяги ван и 
ем  из ц ерви кального  канала. 2 ) п одвергнуты й  
ЭМА узел за счет д естр укти вн ы х процессов м е 
няет свою  консистенцию , происходит его р аз
м ягчени е и сам опроизвольное «вы текан и е» из 
ц ер ви кал ьного  канала. 3) интерстиц иально- 
субм укозны й узел ум еньш ается в разм ерах и 
стан ови тся  доступ ны м  для м ехан и ческой  р е
зекции при гистероскопии.

Наступивш ие и зм енени я во сстан авл и ва
ю т естествен н ую  анатом и ческую  форму м ат
ки, что  важ но для женщ ин с н ер еал и зованны м

репродукти вны м  потенциалом . Д и нам ически й 
ультразвуковой  контроль этих и зм енений п о
зволяет оценить возм ож ность наступлени я б е
рем енности.

В период от 3 м ес до  2 -х  лет после ЭМА н а 
блюдали ум еньш ени е объема опухоли, н а 
руш ение питания узла, проявляю щ ееся н е 
однородностью  его структуры , повы ш ени ем  
эхогенности , появлением  вклю чени й ; и р аз
ви тие кистозной дегенер ац и и  в ви де ф орм и
рования ан- или ги п оэхогенны х полостей (рис.
6 ). И зм енялся тип кровоснабж ения м иом ы  -  во  
всех  случаях исчезал внутри опухолевы й кр ово
ток, в 15 (22,4% ) -  регистрировался периф ери
чески й  кровоток.

За счет иш емии и дегенер ац и и  происходит 
ум еньш ени е разм еров узла и, со о тветствен н о , 
м атки (рис. 8 ). В отдаленны й период после ЭМА 
внутри опухолевы й кровоток не определяется, 
может наблю даться периф ерический кровоток, 
возм ож но, за  счет коллатерального кр овоснаб
ж ения.

ЭМА была неусп еш ной в 3 (4,5% ) случаях.
У  одной больной причиной нер езультати в- 

ности  ЭМА, определенной в течен и е первой н е 
дели после вы п олнения вм еш ательства, было 
кровоснабж ение м иом ы  из яи чниковой ар те
рии, что  потребовало ее суперселективной эм- 
болизации. Э хограф ически сохранялась и схо
д н ая эхоструктура узла, допплерограф ически 
не определяли и зм енени я типа васкуляри за- 
ции (рис. 1 0 ).

У  д ву х  п ац и енток наблю дали появление 
при знаков иш емии узла неп оср едствен н о  п о
сле ЭМА, однако в течен и е 3 м ес. наблю да
ли восстан овл ен и е кровоснабж ения, соп рово
ж давш ееся ростом  узла и обусловленное, по 
наш ем у м нению , разви ти ем  коллатерального 
кровоснабж ения (рис. 1 1 ).

При неэф ф екти вности  ЭМА дальнейш ую  
такти ку веден и я п аци ентки определяли и н ди 
ви дуальн о. П роводили повторное ангиограф и- 
ч еское исследование вн у тр ен н и х п одвздош ны х 
и яи чн и ковы х артерий, повторную  эмболиза- 
цию с использовани ем , при возм ож ности, сф е
ри чески х эмболов, либо вы полняли суперсе- 
л екти вную  эмболизацию яи чн и ко вы х артерий; 
или применяли другие м етоды  лечения.

Из 67 паци енток 43  не планировали бер е
м ен н ость и роды . Из 24  женщ ин, п л ани р о вав
ш их бер ем ен ность, у  5 в течен и е 1-3 лет после 
ЭМА она наступила. У  3 -х  из н и х берем енность 
заверш илась срочны м и родами, в 2 -х  -  сам о
прои звольны м  абортом. П олученны е дан н ы е 
сви детельствую т, что  л ечени е м иом ы  м атки 
путем  ЭМА не исклю чает последую щ ей бер е
м енн ости  с успеш ны м  родоразреш ением.
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Рис. 1. Субсерозно-интерстициальная миома до 
ЭМА. В-режим.
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Рис. 3. Ультразвуковой контроль через 1 нед. после 
ЭМА. Отсутствие кровотока в интерстициальном узле.
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Рис. 2. Субсерозно-интерстициальная миома до 
ЭМА: режим ЭДК. Смешанный кровоток в узле.
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Рис. 4. Интерстициально-субмукозный узел (тип 
I). 1 нед. после ЭМА. Отсутствие кровотока.
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зон повышенной и пониженной эхогенности.

Рис. 7. 6  мес. после ЭМА. Контуры узла нечеткие, 
эхогенность несколько повышена. Допплерографи- 
чески определяется обедненная периферическая ва- 
скуляризация.
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Рис. 8  (А). Трансвагинальное сканирование через 
2 года после ЭМА:

А -  контуры интерстициального узла нечеткие, 
неровные (а); уменьшение размера матки на 40% от 
исходного;

Рис. 8  (Б). Трансвагинальное сканирование через 
2 года после ЭМА:

Б -  режим ЭДК: отсутствие кровотока в узле.
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Рис. 9. Отдаленные (2 года) результаты ЭМА. 
Уменьшение интерстициально-субсерозного узла в 
объеме. Периферическая васкуляризация.

Рис. 10. Неэффективная ЭМА. Ультразвуковой 
контроль на 7 сутки. Сохранен смешанный кровоток 
в интерстициальном миоматозном узле.
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Рис. 11. 3 мес. после ЭМА. Восстановление сме
шанного кровотока в миоматозном узле. Отсутствие 
регресса узла.

В Ы В О Д Ы
1. Ультразвуковое исследование позволяет: 

провести отбор пациенток с миомой м атки для 
вы полнения ЭМА, установить показания к при
м енению  дополнительны х лечебны х м етодов, 
оценить эф фективность вм еш ательства в д и н а
мике, провести отдаленны й м ониторинг резуль
татов лечения.

2. Ультразвуковы м и критериями результа
ти вности ЭМА является ум еньш ение размеров 
узла, изм енение его эхогенности, отсутствие 
внутриузлового кровотока.

3. После лечения миомы м атки путем ЭМА 
возмож но наступление берем енности с успеш 
ны м  родоразреш ением.
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Ч ерняева Ю.В.
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

УЛЬТРАЗВУКОВОЙ МОНИТОРИНГ СЕЛЕКТИВНОЙ ЭМБОЛИЗАЦИИ МАТОЧНЫХ 
А РТЕРИЙ  В АКУШ ЕРСКО-ГИНЕКОЛОГИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

Работа выполнена с целью оценки роли ультра
звукового исследования в сопровождении эмболи- 
зации маточных артерий при миоме матки.

67 пациенткам 28-42 лет с миомой матки про
ведена эмболизация маточных артерий под ан- 
гиографическим контролем. УЗИ на сканерах En 
Visor-C, HDI 11XE трансабдоминальным и ваги
нальным доступом выполняли до вмешательства и 
в сроки 1 нед, 3, 6 , 12 и 24 мес. после него.

У 64 (95,5%) пациенток лечение было успешным 
-  при динамическом ультразвуковом контроле по
сле вмешательства при ультразвуковом исследо
вании в допплерографических режимах регистри
ровали отсутствие кровотока в узле, уменьшение 
объема опухоли, нарушение питания узла, про
являющееся неоднородностью его структуры, по
вышением эхогенности, появлением включений, 
либо развитие кистозной дегенерации в виде фор
мирования ан- или гипоэхогенных полостей. Ука
занные изменения восстанавливали естественную 
анатомическую форму матки, что являлось пози

тивным фактором для наступления беременности 
у женщин с нереализованным репродуктивным 
потенциалом. В 3 (4,5%) случаях эмболизация ма
точных артерий не привела к ожидаемым резуль
татам, что объяснялось кровоснабжением миомы 
из яичниковой артерии ( 1  случай) или развитием 
коллатерального кровоснабжения ( 2  наблюдения).

Показано, что после лечения миомы матки пу
тем эмболизации маточных артерий возмож
но наступление беременности с успешным ро- 
доразрешением. Из 24 женщин, планировавших 
беременность, у 5 в течение 1-3 лет после лечения 
она наступила и в 3 случаях завершилась срочны
ми родами, в 2  -  самопроизвольным абортом.

Заключение. Установлено, что ультразвуковое 
исследование позволяет: провести отбор пациен
ток с миомой матки для выполнения эмболизации 
маточных артерий, установить показания к приме
нению дополнительных лечебных методов, оценить 
эффективность вмешательства в динамике, прове
сти отдаленный мониторинг результатов лечения.

Y.V. Chernyaeva
M. Gorky Donetsk National Medical University
ULTRASOUND M ONITORING OF SELECTIV E EM BOLIZATION OF UTERIN E 
A R TER IES IN O BSTETR IC  AND GYNECOLOGICAL PRACTICE

The work was performed with the aim of evaluating 
the role of ultrasound in accompanying uterine artery 
embolization with uterine myomas.

67 patients aged 28-42 with uterine myoma 
were embolized uterine arteries under angiographic 
control. Ultrasound scanners En Visor-C, HDI 11XE 
transabdominal and vaginal access were performed 
before the intervention and in the periods of 1  week, 
3, 6 , 12 and 24 months later.

For 64 (95.5%) patients, the treatm ent was 
successful -  with dynamic ultrasound control, after 
the ultrasound intervention in the Doppler regimens, 
there was a lack of blood flow in the node, a decrease 
in the tumor volume, a disruption in the nutrition 
of the node, manifested by the heterogeneity of its 
structure, increased echogenicity, the appearance of 
inclusions, or the development of cystic degeneration 
in the form of formation of an- or hypoechoic cavities. 
The indicated changes restored the natural anatomical 
shape of the uterus, which was a positive factor for

the onset of pregnancy in women with unrealized 
reproductive potential. In 3 (4.5%) cases, uterine artery 
em bolization did not lead to the expected results, 
which was explained by the blood supply of fibroids 
from the ovarian artery ( 1  case) or the development 
of collateral blood supply (2 observations). It is 
shown that after treatm ent of uterine fibroids by 
em bolization of the uterine arteries, pregnancy may 
occur with successful delivery. Out of 24 women 
who planned pregnancy, in 5 years, within 1-3 years 
after the treatm ent, it occurred and in 3 cases ended 
with immediate deliveries, in 2  -  with spontaneous 
abortion.

It has been established that ultrasound 
examination allows: selection of patients with 
uterine myoma for embolization of uterine arteries, 
setting indications for use of additional medical 
methods, assessing the effectiveness of intervention 
in dynamics, and conducting remote monitoring of 
treatm ent outcomes.
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ПРОТЕЗИРОВАНИЕ ПОЛОВОГО ЧЛЕНА ПРИ ОСТРОМ ПРИАПИЗМЕ

Острый приапизм - длительная патологическая 
эрекция, не связанная с сексуальным возбуждени
ем, продолжающаяся более четырех часов и не ку
пируемая после полового акта [1]. Острый приапизм 
(ОП) встречается у 0,11-0,40 % пациентов урологи
ческих клиник [2]. Существует множество факторов, 
приводящих к вышеуказанной проблеме: онкологи
ческие заболевания мочеполовой системы, неопла
стические процессы ЦНС, различные заболевания 
крови. Часто ОП возникает при введении лекар
ственных средств вызывающих эрекцию, наркоти
ческих препаратов интракавернозно [3]. Существу
ют различные методы избавления от приапизма. На 
выбор метода лечения влияет: время развития за
болевания и форма приапизма. Различают следу
ющие формы приапизма: ишемический приапизм 
(95% наблюдений), неишемический приапизм (5% 
наблюдений) [4]. Зачастую основным методом лече
ния является хирургическое пособие. Успех консер
вативного лечения острого приапизма зависит от 
своевременного (до 32 часов от развития заболева
ния) начала консервативного лечения [5]. Согласно 
современным данным ультрасонографические из
менения кавернозной ткани развиваются через 1 0 
1 2  часов, а через сутки повреждения становятся н е
обратимыми [6 ]. При длительном приапизме свыше 
32 часов эректильные расстройства развиваются в 
89% наблюдений [7]. К сожалению, большинство па
циентов обращаются в клинику уже в запущенном 
состоянии со значительной пролонгацией процес
са ( 32 часа и более), что в большинстве наблюдений 
приводит к эректильной дисфункции.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Проанализировать результаты протезирования 

полового члена при остром приапизме.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Проведен ретроспективный анализ 50 историй 

болезни пациентов, которым проводилось проте
зирование полового члена при остром приапиз
ме за период 2005-2016 гг. Возраст больных был от 
25 до 47 лет. Продолжительность заболевания ва
рьировала от 15 до 42 часов. Всем больным прово
дилась консервативная терапия, однако последняя 
не привела к разрешению приапизма. 30 (60%) па
циентам (1 группа) произведена кавернотомия. У 
20 (40%) больных (2 группа) произведено эндофал- 
лопротезирование (жесткими или пластическими

фаллопротезами). 1 0  пациентам установлены жест
кие фаллопротезы и 10 -  пластические протезы. У 
всех больных, которым производилось хирургиче
ское лечение по поводу приапизма выполнялась 
биопсия кавернозной ткани. При гистологическом 
исследовании операционного материала у всех па
циентов с длительностью приапизма более 32 часов 
наблюдался некроз кавернозной ткани.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
При изучении ближайших и отдаленных резуль

татов хирургического вмешательства нами отме
чено отсутствие потенции у 25 пациентов первой 
группы. В группе больных, которым было выпол
нена кавернотомия с имплантацией фаллопроте- 
зов каких-либо осложнений не наблюдалось. Важ
но отметить, что у 45% пациентов второй группы 
которым выполнена установка полужестких проте
зов, в течение года отмечали дискомфорт в половом 
члене и косметические неудобства, чего не наблю
дали при имплантации пластических протезов. При 
изучении отдаленных результатов все проопериро
ванные пациенты второй группы живут нормаль
ной половой жизнью, что нельзя сказать о пациен
тах первой группы.

В Ы В О Д Ы
Острый приапизм является тяжелой патологией, 

которая приводит к эректильной дисфункции. На 
результаты хирургического лечения влияют мно- 
жетвенные факторы. Наиболее важным из них я в
ляется своевременное обращение пациента в кли
нику. Консервативное лечение острого приапизма 
возможно при давности заболевания до 32 часов.

Протезирование полового члена при остром при
апизме у большинства пациентов является методом 
выбора лечения у пациентов с продолжительностью 
болезни более 32 часов. На результаты хирургическо
го лечения данной группы пациентов влияет выбор 
размера протезов, наличие сопутствующих заболе
ваний, правильная техника выполнения вмешатель
ства и адекватное ведение послеоперационного 
периода. Так же, необходимо отметить, что имплан
тация пластических протезов полового члена имеет 
значительные преимущества перед полужесткими 
протезами.

© Шаповаленко М.И., Виненцов Ю.А. , 2017
© Университетская Клиника, 2017
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ПРОТЕЗИ РОВАНИ Е ПОЛОВОГО ЧЛЕНА ПРИ ОСТРОМ  ПРИАПИЗМЕ

Острый приапизм - длительная патологическая 
эрекция, не связанная с сексуальным возбуждени
ем, продолжающаяся более четырех часов и не ку
пируемая после полового акта. Часто острый при- 
апизм возникает при введении лекарственных 
средств вызывающих эрекцию, наркотических пре
паратов интракавернозно. Зачастую основным ме
тодом лечения является хирургическое пособие. 
Успех консервативного лечения острого приапизма 
зависит от своевременного начала консервативно
го лечения. При длительном приапизме свыше 32 
часов эректильные расстройства развиваются в 89% 
наблюдений.

Цель работы: проанализировать результаты про
тезирования полового члена при остром приапизме.

Возраст больных острым приапизмом был от 25 
до 47 лет. Продолжительность заболевания варьиро
вала от 15 до 42 часов. 30 (60%) пациентам (1 груп
па) произведена кавернотомия. У 20 (40%) больных

( 2  группа) произведено эндофаллопротезирование 
(жесткими или пластическими фаллопротезами). 1 0  

пациентам установлены жесткие фаллопротезы и 1 0  

-  пластические протезы.
При изучении ближайших и отдаленных резуль

татов хирургического вмешательства нами отмечено 
отсутствие потенции у 25 пациентов первой группы. 
В группе больных, которым было выполнена кавер
нотомия с имплантацией фаллопротезов каких-либо 
осложнений не наблюдалось.

Консервативное лечение острого приапизма воз
можно при давности заболевания до 32 часов. Про
тезирование полового члена при остром приапизме 
у большинства пациентов является методом выбо
ра. Необходимо отметить, что имплантация пласти
ческих протезов полового члена имеет значительные 
преимущества перед полужесткими протезами.

К лю чевы е сл ова : приапизм, эндофаллопротези- 
рование.

Shapovalenko M.I., Vinentsov Y.A.
M.Gorky Donetsk National Medical University
PR O STH ETIC S OF THE PEN IS W ITH  ACUTE PR IA PISM

Acute priapism is a long pathological erection 
that is not associated with sexual arousal, lasting 
more than four hours and not being suppressed after 
sexual intercourse. Often acute priapism occurs 
with the introduction of drugs causing an erection, 
narcotic drugs intracavernous. Often the main method 
of treatm ent is a surgical manual. The success of 
conservative treatm ent of acute priapism depends on 
the timely commencement of conservative treatment. 
With prolonged priapism over 32 hours, erectile 
dysfunction develops in 89% of cases.

Objective: to analyze the results of prosthetics of 
the penis at acute priapism.

The age of patients with acute priapism was from 
25 to 47 years. The duration of the disease varied 
from 15 to 42 hours. 30 (60%) patients (group 1)

underwent cavernotomy. In 20 (40%) patients (group 
2 ), an endoplastic prosthesis was performed (with hard 
or plastic phalloprosthesis). 1 0  patients have rigid 
phalloprosthesis and 1 0  - plastic prostheses.

when studying the immediate and long-term results 
of surgical intervention, we noted the lack of potency in 
25 patients of the first group. In the group of patients 
who underwent cavernotomy with implantation of 
falloprostheses, no complications were observed.

Conservative treatment of acute priapism is possible 
with the prescription of the disease up to 32 hours. 
Prosthesis of the penis with acute priapism in most 
patients is the method of choice. It should be noted that 
the implantation of plastic prostheses of the penis has 
significant advantages over semi-rigid prostheses.

Key w ords: priapism, endoplastoprosthetics.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ТАКСОНОМИЧЕСКИХ ПОДХОДОВ 
ПРИ ПОДГОТОВКЕ ТЕСТОВЫХ ЗАДАНИЙ ПО ФТИЗИАТРИИ

О сновная проблема, которую приходится ре
ш ать в м едицинских ВУЗах -  это формирование 
проф ессиональны х компетенций у студентов. 
Профессиональную ком петентность необходи
мо рассм атривать в способности и готовности 
м едицинского специалиста к реализации при
обретённы х в образовательном  учреж дении 
знаний, умений, н авы ков и опыта в проф ессио
нальной деятельности [1-3]. Таким образом, в ы 
пускник ВУЗа должен обладать как набором зн а
ний и умений, так  и быть готовы м  применять их 
в ж изни [8 ]. Чем выш е конкурентоспособность 
ВУЗа, тем  вы ш е проф ессиональная ком петент
ность вы п ускников. Поэтому главная задача 
руководства ВУЗа -  организовать на вы соком  
уровне учебную , учебно-исследовательскую  и 
научную  работу [6 , 7].

К качеству подготовки м едицинских специ
алистов, в том числе и врачей, предъявляю т
ся особые требования, которые предусм атрива
ют организацию  научно-обосн ованной  систем ы  
контроля в вузе [9].

Формируемые проф ессиональны е качества у 
специалистов позволяю т установить степень со
ответстви я между необходим ы м  и реально су
щ ествую щ им уровнем  проф ессиональной под
готовки и разработать конкретны е меры по 
ликвидации обнаруж енного несоответстви я за 
счет создания и применения объективны х спо
собов оценки уровня знаний. С редствами такого 
способа контроля являю тся тесты  [4,5].

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Провести оценку тесто вы х заданий, исполь

зуем ы х на кафедре фтизиатрии и пульмоноло
гии Д онецкого национального медицинского 
уни верси тета им. М .Горького с целью ранжиро
вани я знаний студентов 4  курса медицинского 
ф акультета по предм ету «Фтизиатрия».

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Для анализа были использованы  результаты 

тести ровани я студентов 4  курса м едицинских 
ф акультетов ДонНМУ им. М .Горького (2 0 1 5 -2016  
гг.). Компьютерная база содержит 1550 тесто 

вы х  заданий: начальны й уровень (тем а 1) -  232 ; 
вы явлени е больны х туберкулезом, стандарты  и 
м етоды  диагности ки туберкулеза (тем а 2 ) -  180; 
лечение туберкулеза (тем а 3) -  137; профилак
тика туберкулеза (тем а 4) -  232 ; первичны е фор
мы туберкулеза (тем а 5) -  236 ; диссем и нирован
ны й и миллиарный туберкулез, туберкулезны й 
м енингит (тем а 6 ) -  133; очаговы й туберкулез, 
туберкулемы легких, туберкулезны й плеврит, 
инфильтративный туберкулез и казеозная п н ев
мония (тем а 7) -  217 ; ф иброзно-кавернозны й 
туберкулез, цирротический туберкулез, ослож
нения (тем а 8 ) -  183.

Для оценки уровня знаний студентов ис
пользовали тесты  ф ормата «А», которые содер
жат условие ситуационной задачи с 5-ю  вар и ан
там и ответов, один из которых -  правильный. 
При выборе правильного ответа студент полу
чает 5 баллов, при выборе неправильного -  0 
баллов. На каждом практическом  занятии сту
ден ту  необходимо реш ить по 2 0  тесто вы х за 
даний (врем я -  1 м инута н а 1 задание). М акси
м ально возмож ное количество баллов -  100. На 
итоговом  занятии студент реш ает 30 аттеста
ци онны х тесто вы х заданий в течени е 30 минут. 
М аксимально возмож ное количество баллов -  
150. Ранж ирование знаний студентов и вы ста в
ление оценок проводились в соответствие про
ц ентны м  распределениям прави льны х ответов 
(Приказ ректора ДонНМУ №  235 от 29 .12 .2016г., 
табл. 1 ).

Корректное ранж ирование уровня знаний 
студентов возмож но только в том  случае если 
правильно оценено качество  тесто вы х м атери
алов т.е. п роведена вы браковка тесто вы х зад а
ний, которые не соответствую т принятой степ е
ни сложности и валидности. Степень сложности 
и валидности -  это главны е требования, кото
рым должен отвечать тест. Для оценки знаний 
студентов нам и используется систем а управ

© Д.Л. Шестопалов, С.М. Лепшина, Е.В. Корж,
Е.Г. Гуренко, М.А. Миндрул, Т.М. Шумляева, 2017
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ления обучением Moodle. Главное достоинство, 
систем ы  управления обучением Moodle явл я
ется то, что она им еет встроенны е средства для 
осущ ествления статистической обработки и в ы 
числения разнообразны х характеристик тесто 
вы х  заданий.

Наиболее важ ны е характеристики, которые 
автом ати чески формирует систем а Moodle по 
результатам  вы полнения тесто вы х заданий сту
дентам и , разделены  н а две группы: первая от
носится к тестовы м  заданиям  в целом, вторая 
— к каждому вопросу или категории вопросов, 
присутствую щ ем у в тестовом  задании.

О сновны е характеристики, позволяющ ие 
оценивать качество  тестирования (которые рас
считы ваю тся по и звестны м  формулам стати сти 
ки), можно представить в следующ ем ви де:

Средняя оценка - среднее арифметическое 
по оценкам  всех  студентов, которые прошли т е 
стирование.

= ч г

где s -  количество студентов, проходивш их 
тести ровани е, S — количество попы ток студен
тов, Ts -  оценка за тест s -го  студента

М едианное значени е оценок (M edian grade) 
- срединное значени е оценок всех  студентов, 
проходивш их тестирование -  Ts (средний бал).

Стандартное отклонение оценок (Standard 
deviation) -  это мера вариации баллов, которая 
была получена при прохождении тестирования. 
Эта вели чина характеризует пригодность тесто 
вы х  заданий для диф ф еренциации студентов по 
уровню  усвоения учебного материала. Эта х а 
рактеристика определяется по формуле:

Коэффициент асимметрии (Score distribution 
skewness) может показы вать смещ ение м акси 
мума влево (отрицательная асимметрия) или 
вправо (положительная) от положения м акси 
мум а н а нормальной кривой. Положительное 
значени е асимметрии указы вает на то, что, в о з 
можно, тестовое задание излишне легкое, отри
цательное -  излиш не сложное.

1 к-л
S k e w n e s s  —  7 7 7 2

к у

Эксцесс (Score distribution kurtosis) -  мера 
крутизны  («островерхости») кривой. При поло
ж ительном  значени и эксцесса кривая им еет бо

лее острую верш ину, чем  кривая нормального 
распределения, при отрицательном значени и -  
наоборот. Применительно к тестовы м  задани 
ям  следует обратить вни м ание н а  то, что поло
ж ительное значени е эксцесса говорит о том, что 
у  тестового  задания не очень велика диф ф ерен
цирующая способность.

Коэффициент внутренней  согласованно
сти тестового  задания (C oefficient o f internal 
consistency) - иногда назы ваем ы й  «альфа- 
коэффициентом Кронбаха», одна из разн ови д
ностей коэффициента надеж ности тестового 
задания, вы числяемая как коэффициент корре
ляции между результатам и ответов студентов 
на ч етн ы е и н ечетны е вопросы  одного и того же 
тестового  задания.

где p — номер тестового  задания из множ е
ства заданий тестового  задания P.

Чем м еньш е разброс результатов каждого 
студента при ответе на вопросы тесто вы х зад а
ний по отнош ению к разбросу сум м арны х оце
нок  за все тестирование в целом, тем  вопросы 
тесто вы х заданий являю тся более согласован
ными.

Коэффициент ошибки (Error ratio) -  разни
ца в оценках ответов студентов на один и тот 
же вопрос. Характеристика рассчи ты вается по 
формуле:

Стандартная ошибка (Standard error) — оце
ни вает фактор везен и я и указы вает границы по
греш ности для оценки студента за тестовое за-
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Таблица 1
Механизм конвертации результатов изучения студентом модуля 
и дисциплины в оценку по традиционной шкале и шкале ECTS

Отношение полученного студентом среднего балла 
за модуль к максимально возможной 
величине этого показателя

Оценка по
четырёхбалльной
шкале

Оценка по шкале ECTS

100,00 % -  90,00 % 5 A
89,99 % -  80,00 % 4 B
79,99 % -  75,00 % 4 C
74,99 % -  70,00 % 3 D
69,99 % -  60,00 % 3 E
59,99 % -  35,00 % 2 FX

34,99% -  0,00% 2 F

Таблица 2
Результаты тестирования студентов 4 курса медицинских факультетов

Название теста
Тема

1 2 3 4 5 6 7 8

Количество первых попыток 851 971 945 904 864 108 914 847
Общее количество попыток 851 1091 1047 979 901 364 959 902

Средняя оценка за первую попытку 58,6% 71,9% 71,5% 72,1% 76,0% 75,92% 72,5% 69,8%
Средняя оценка по всем попыткам 58,6% 71,9% 71,5% 71,8% 75,7% 74,73% 72,2% 69,6%

Медианное значение оценок 60,0% 75,0% 75,0% 75,0% 80,0% 90,00% 75,0% 70,0%
Стандартное отклонение оценок 16,6% 16,8% 18,8% 17,4% 17,3% 29,43% 17,8% 17,2%

Коэффициент асимметрии - 0 . 2 2 -0.70 -0.72 -0.79 -0.94 -1.04 -0.77 -0.42
Эксцесс -0.19 0.41 0.09 0.53 0.84 -0.39 0.50 -0.13

Коэффициент внутренней 
согласованности 59,1% 67,6% 74,9% 70,1% 72,7% 89,20% 72,1% 67,7%

Коэффициент ошибки 64,0% 56,9% 50,1% 54,6% 52,2% 32,86% 52,8% 56,8%
Стандартная ошибка 1 0 , 6 % 9,6% 9,4% 9,5% 9,0% 9,67% 9,4% 9,8%

Таблица 3
Распределение количества баллов, полученных студентами за решение 

тестовых заданий, по темам учебного курса

Кол-во баллов
Тема

1 2 3 4 5 6 7 8

100,00 % -  90,00 % 28 2 0 2 219 177 256 348 2 0 1 147
89,99 % -  70,00 % 248 504 438 451 388 328 411 361
69,99 % -  60,00 % 180 183 169 176 125 60 170 186

менее 60,00 % 395 2 0 2 2 2 1 175 132 48 177 208

Минимальное значение 
за решение тестовых заданий 1 0 1 0 5 1 0 1 0 15 5 1 0

Максимальное значение 
за решение тестовых заданий 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0

Среднее значение полученных 
баллов за решение 
тестовых заданий

58,6 71,9 71,5 71,8 75,7 82,8 72,2 69,6
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Таблица 4
Статистические показатели, вычисляемые системой управления 

обучением Moodle по каждому тестовому заданию

№ задачи Попытки Индекс
легкости

Стандартное
отклонение

Коэффициент
дискриминации

Эффективность
дискриминации

1 74 81,08% 39,43% 41,57% 64,71%

2 59 1 0 0 ,0 0 % 0 ,0 0 %

3 80 65,00% 48,00% 64,04% 78,61%

4 64 73,44% 44,52% 21,75% 29,78%

5 75 81,33% 39,23% 51,42% 70,05%

6 59 79,66% 40,60% 34,62% 47,48%

7 6 6 90,91% 28,97% 32,97% 59,16%

8 75 60,00% 49,32% 50,74% 62,61%

9 62 91,94% 27,45% 44,29% 81,02%

1540 70 40,00% 49,34% 46,17% 58,33%

1541 76 84,21% 36,71% 38,08% 57,99%

1542 6 6 63,64% 48,47% 59,39% 74,55%

1543 82 71,95% 45,20% 38,01% 47,55%

1544 67 43,28% 49,92% 28,81% 35,58%

1545 60 46,67% 50,31% 47,94% 57,07%

1546 69 86,96% 33,92% 45,72% 65,18%

1547 63 1 0 0 ,0 0 % 0 ,0 0 %

1548 61 37,70% 48,87% 44,87% 58,67%

1549 64 81,25% 39,34% 18,81% 26,23%

1550 83 50,60% 50,30% 25,86% 32,81%

Среднее значение 90 70,47% 41,84% 54,98%

Минимум 5 4,92% -55,98% -118,75%

Максимум 2 1 0 1 0 0 ,0 0 % 97,01% 1 0 0 ,0 0 %

Стандартное отклонение 31,82 18,26% 15,99% 18,94%

Коэффициент Стьюдента 1,59 0,009 0,008 0,009

Для оценивания тесто вы х заданий использо
ван ы  следующ ие группы парам етров:

И ндекс легкости (Facility  index) - процент 
студентов, которые ответили правильно н а кон 
кретны й вопрос тестового  задания.

Fp _  xp(min)

Чем вы ш е индекс легкости, тем  л егче вопро
сы  (для этой когорты студентов).

Стандартное отклонение (Standard deviation) 
- характеризует разброс значени й оценок сту
д ен то в при ответе на конкретны й вопрос тесто 

вого  задания. Выраж ается в процентном  отно
шении.

Случайно угаданная оценка (Random guess 
score ) -  оценка, которую студент м ог бы полу
чить при случайном угады вани ем  ответов.

Предполагаемый вес (Intended w eight ) - вес, 
который преподаватель назначил дан н ом у в о 
просу. В наш ем случае вес вопроса р ассчи ты ва
ется не в баллах, как это дел ается н а  этапе ре
дактирования тестового  задания, а в процентах.
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IQWp =  100
х р(тах) — xp(min) 

Т  - Тх max  -*■ пип

Эф ф ективный вес (Effective w eight) - хар акте
ристика того, какова ф актическая доля данного 
вопроса в итоговой оценке студентов. В идеале 
эф фективный вес должен быть равен предпо
лагаемому. Преподаватель может использовать 
данную  характеристику для корректировки веса  
вопросов в соответствии с их ф актическим  в е 
сом в итоговой оценке.

Коэффициентдискриминации (D iscrim ination 
index) или «показатель различимости» -  это 
корреляция между баллами, накопленны м и за 
конкретны й p -й  вопрос, и в целом за тестовое 
задание, т.е., для хорош его тестового  вопроса, 
студенты  с наивы сш им и оценкам и за него  так 
же будут им еть более вы соки е оценки и за тест 
в целом.

где Xp(s) = Ts -  xp(s) — баллы, полученные 
студентом  за ответы  н а все вопросы  кроме p-го 
(остаток оценки студента для позиции p).

Эф ф ективность дискриминации
(Discrim inative efficiency) - норм ированны й ко
эффициент дифференциации. Коэффициент по
зволяет сопоставить ответы  н а вопросы  силь
н ы х и слабы х студентов.

Д анны й коэффициент может принимать зн а
чения, аналогичны е предыдущ ему, но предо
ставляет более точны е результаты , чем  коэффи
циент дискриминации, так  как при вы числении 
этого коэффициента принимают во  вним ание 
результаты всей  группы студентов, не вд а ва 
ясь искусственном у делению  на трети сильны х, 
ср едн и х и слабы х.

Важ ная стати сти ческая  хар ак тер и сти 
ка, диф ф еренцирую щ ая сп особн ости  т е ст о 
в ы х  задани й , которую  вы чи сляю т ср едства  
M oodle, Коэффициент Д иф ф еренциации (КД). 
Если коэф ф ициент диф ф еренциаци и им еет 
зн ач ен и е больш е или р авн ое 30%  [2], то т е ст о 
во е задан и е обладает д о стато чн о й  ди ф ф ер ен 

цирую щ ей сп особн остью . С ледовател ьно, эф
ф екти вн ы й  тест  долж ен вкл ю чать задан и я с 
коэф ф ициентом  ди ф ф еренциаци и имею щ им 
зн ач ен и е больш е или равн ое 30% .

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
П одготовленная компью терная база из 1550 

тесто вы х заданий была использована при оц ен
ке уровня знаний студентов 4  курса м едици н
ских ф акультетов. Общее количество попы ток -  
7094, из ни х количество п ервы х попы ток -  6404. 
Средняя оценка по всем  попы ткам  -  70,75%  в 
том числе средняя оценка за первую попы тку -  
71,04% . М едианное значени е оценок -  75,00% . 
Стандартное отклонение оценок -  18,92% . Ко
эффициент асимметрии -  -0 ,7 0118219522695 . 
Эксцесс -  0 ,20908659486871 . Коэффициент вн у 
тренней согласованности -  71,68% . Коэффи
циент ошибки -  52,53% . С тандартная ошибка -  
9,62%  (табл. 2)

Считается, что в хорош ем тестовом  зад а
нии средний арифметический балл равен м еди 
анном у значению  оценок, кривая распределе
ния оценок им еет нормальны й ви д, а значения 
среднего арифметического, моды и м едианы  со
впадаю т. В наш ем случае, стандартная ошибка -  
9,62%  и мы получили среднюю оценку по всем  
попы ткам  -  70,75% , тогда их подлинная оценка 
будет располагаться в интервале от 75% ± 18,92% . 
Это признак хорошо подобранного уровня труд
ности тесто вы х заданий и адекватной  п одготов
ки студентов.

Распределение количества баллов, получен
н ы х студентам и за реш ение тесто вы х заданий 
(табл. 3).

Следует им еть в виду, что опытная провер
ка тесто вы х заданий может быть вы полнена на 
всей  вы борке, т.е. на группе, вклю чаю щ ей 1 0 0 % 
тестируем ы х за цикл (год, семестр и т.д.), но сам 
объем вы борки не должен иметь м енее 30 п о
пы ток на одно тестовое задание. Используя ста
тистические инструм енты  систем ы  управления 
обучением Moodle, проводим первы е корректи
ровки тесто вы х заданий сразу после получения 
п ервы х результатов тестирования. По каждому 
тестовом у заданию  Moodle вы числяет количе
ство попыток, индекс легкости, стандартное от
клонение, случайно угаданная оценка, предпо
лагаем ы й вес, коэффициент дискриминации, 
эф фективность дискриминации.

Важная статистическая характеристика, 
дифференцирующ ая способности тесто вы х за 
даний, которую вычисляю т средства Moodle -  
коэффициент дифференциации (КД). Если ко
эффициент дифференциации им еет значени е 
большее или равное 30% , то тестовое задание 
обладает достаточной дифференцирующ ей сп о
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собностью . Анализ величины  КД для тестовы х 
заданий показал, что  эф ф ективность дискрим и
нации тесто вы х заданий находи тся в пределах 
55% ±  18,94%  (р < 0 ,05) и 91% использованны х 
тесто вы х заданий удовлетворяю т требованиям  
(КД > 30% ). Не удовлетворяю т требованиям  (КД 
< 30% ) 9% тесто вы х заданий, что  может быть об
условлено, в том числе и недостаточны м  коли
чеством  попы ток реш ения д ан н ы х заданий. Т а
кая статистическая оценка тесто вы х заданий 
позволила нам  провести их коррекцию (табл. 4).

Создать тест, который удовлетворял бы усло
вию  КД большее или равное 30% сразу очень 
трудно, поэтому процесс создания стандартны х 
тестов состоит из нескольких этапов и будет я в 
ляться темой наш их дальнейш и х публикаций.

Тест может быть сбалансированны м  по слож
ности, им еть высокую  надеж ность, но в то же 
врем я быть плохим, если будет н еудовл етво
рительны м  по валидности. И нтерпретировать 
предыдущ ую ф разу можно так : разработанны й 
тест представляет собой довольно точны й и н
струмент, но он не пригоден для изучения того, 
что  им пытаю тся исследовать, Валидность (Valid 
— дей стви тельны й, имеющ ий силу) — это свой 
ство теста, характеризую щ ее то, насколько суть 
теста близка к его названию . С вязано это с тем, 
что  с помощ ью тестов измеряю т некие н е я в
ны е, трудно визуализируемые качества  тести 
руем ы х групп как «знание предмета», «склон
ность к роду деятельности» и т.п. В отличие от 
роста, веса  или запаха ощущать то, что  изм еря
ется с помощ ью теста, как правило, сложно. По

м огает этому важ ная характеристика теста  — в а 
лидность.

Д ействительно, тест, разработанны й для 
проверки «знаний по фтизиатрии» может вм е
сто этого ранж ировать студентов не по степени 
их знаний по предмету, а по уровню  их знаний 
по анатомии и латинском у языку, а тест по пуль
м онологии может вм есто  этого оказаться тестом  
по физиологии и м едицинской физике одновр е
м енно.

В Ы В О Д Ы
С оставленны е тесты  долж ны быть п рове

рены  н а сложность. Количество подготовлен
н ы х тесто вы х заданий должно быть на 9 -  10% 
больше необходим ого расчетного количества. 
Первая проверка н а  сложность производит
ся на всей  вы борке. При этом важно, чтобы  в 
этой выборке каждый тест решался несколько 
раз (> 30). В дальнейш ем , при необходимости, 
возмож но уточнение д ан н ы х о сложности т е 
стов. Задания тестов должны иметь коэффици
ент дифференциации больше или равны м  30%. 
Это необходимо для осущ ествления ранж ирова
ния в тестируем ы х группах студентов. П равиль
но составленны й тест после коррекции по ре
зультатам проверки на сложность и валидность 
позволяет надеж но ранж ировать студентов по 
уровню  знаний — умений. Балльная же оценка 
соответствия знаний — ум ений обучаем ы х тр е
бованиям  программы представляет собой сам о
стоятельную  задачу, которая должна быть объ
ектом  специального рассмотрения.

Д.Л. Ш ест опалов, С. М. Лепш ина, Е.В. Корж , Е.Г. Гуренко, М.А. Миндрул, Т.М. Ш умляева
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ТАКСОНОМ ИЧЕСКИХ ПОДХОДОВ 
ПРИ П О ДГО ТО ВКЕ Т Е С Т О В Ы Х  ЗАДАНИЙ ПО ФТИ ЗИ АТРИ И

Основная проблема, которую приходится решать 
в медицинских вузах -  это формирование профес
сиональных компетенций у студентов. Профессио
нальная компетентность необходимо рассматривать 
в способности и готовности медицинского специа
листа к реализации приобретённых в образователь
ном учреждении знаний, умений, навыков и опыта в 
профессиональной деятельности. Для оценки уров
ня знаний студентов на кафедре фтизиатрии и пуль
монологии ДонНМУ им. М.Горького используется си
стемы управления обучением Moodle, которая имеет 
встроенные средства для осуществления статисти
ческой обработки и вычисления разнообразных ха

рактеристик тестовых заданий. Составленные тесты 
должны быть проверены на сложность. Количество 
подготовленных тестовых заданий должно быть на 9  

-  1 0 % больше необходимого расчетного количество. 
Задания тестов должны иметь коэффициент диффе
ренциации больше или равным 30%. Это необходи
мо для осуществления ранжирования в тестируемых 
группах студентов. Правильно составленный тест по
сле коррекции по результатам проверки на сложность 
и валидность позволяет надежно ранжировать сту
дентов по уровню знаний — умений.

К лю чевы е сл ова : фтизиатрия, тестовое задание, 
сложность, валидность.
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D. Shestopalov, S. Lyepshina, E. Korzh, E. Gurenko, M. Mindrul, T. Shumlyaeva
M. Gorky Donetsk National Medical University

USE OF TAXONOMIC APPROACHES AT PREPARATION OF TEST TASKS FOR PH YSITIA TRY
The main problem that has to be solved in medical 

universities is the formation of student's professional 
competencies. Professional competence should be 
considered in the ability and readiness of a medical 
specialist to implement the knowledge, skills and 
experience acquired in an educational institution 
in professional activity. Department of Phthisiology 
and Pulmonology of DonNMU n.a. M. Gorky uses the 
training management system Moodle to assess the 
level of knowledge of students. Moodle has built- 
in tools for statistical processing and calculation of

various characteristics of test tasks. The tests should 
be checked for difficulty. The number of prepared 
test tasks should be 9 - 10% more than the required 
estimated amount. Test assignments must have a 
Discrimination index greater than or equal to 30%. 
Discrimination index is necessary for ranking in the 
test groups of students. Test will be correctly compiled 
and amended if necessary. Such tests can reliably rank 
students in terms of knowledge - skills.

Key w ords: phthysiology, test task, complexity, 
validity.
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Д.Л. Шестопалов, А.Д. Шестопалова
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МЕТОДИКА АНАЛИЗА ТУБЕРКУЛИНОДИАГНОСТИКИ СРЕДИ ДЕТЕЙ  
И ПОДРОСТКОВ НА ГОРОДСКОМ (РАЙОННОМ) УРОВНЕ

Ситуация по туберкулезу в  мире остается н а 
пряженной, в некоторы х странах она выш ла из- 
под контроля [3, 4]. Из и звестн ы х противотубер
кулезны х мероприятий важ ное значени е имеют 
своевр ем енн ое вы явлени е инфицирования и 
заболевания детей  туберкулезом м етодом  ту- 
беркулинодиагностики, а также специф ическая 
им унно- и химиопрофилактика [2]. По реш е
нию д ан н ы х вопросов в литературе нет еди но
го м нения. Некоторые авторы  считаю т целесо
образны м  проводить сплошную скрининговую  
туберкулинодиагностику среди всех  детей  д о  14 
лет., другие, опираясь на низкую  эф фективность 
вы явлени я больны х туберкулезом детей  с пом о
щью пробы М анту с 2 ТЕ ППД-Л и сущ ественны е 
экономические затраты  н а проведение этого ис
следования, считаю т целесообразны м  осущ ест
влять ее только среди групп риска [5].

Вследствие неблагоприятной эпидемической 
ситуации по туберкулезу среди детей  в услови
я х  социально-экономического кризиса и эколо
гической опасности сущ ествует ряд нереш енны х 
проблем. Слабо изучены факторы риска, которые 
предрасполагают к развитию туберкулеза в от
дельном  районе, имеет недостатки и оказалась не 
эффективной сущ ествующ ая система профилак
тики и раннего вы явления туберкулеза. Остается 
актуальной разработка дифференцированного 
подхода к проведению туберкулинодиагностики, 
иммуно- и химиопрофилактики с учетом  ф акто
ров риска заболевания туберкулезом детей , осо
бенно в условиях промыш ленного региона [1 ].

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
О ценить эф фективность проведения тубер- 

кулинодиагностики для раннего вы явлени я ту
беркулезной инфекции у  детей  и подростков на 
городском (районом) уровне с использованием  
соврем енны х статистически х м етодов обработ
ки информации.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Для анализа использована информация о 

проведении м ассовой туберкулинодиагностики 
д етского  населения одного из районов Д онбас

са на протяжении 3 -х  лет. Район им еет 9 адм и
ни страти вны х участков. М ассовая туберкули- 
ноди агностика проводилась согласно приказов 
м ини стерства здравоохранения республики и 
соответствую щ их приказов по ком м унальном у 
лечебно-проф илактическом у учреждению с ц е
лью вы явлени я детей , инф ицированны х тубер
кулезной инфекцией и больны х туберкулезом, 
а также для отбора конти нгентов среди д етск о 
го населения для проведения оздоровления и 
лечения. Были организованы  бригады для про
ведени я туберкулинодиагностики в районе по 
утверж денном у графику, в состав которы х вх о 
дили врачи и м едсестры . Перед началом  м ас
совой туберкулинодиагностики проводился се
минар -  зачет для м едицинского персонала, на 
котором объяснялись правила п остановки реак
ции М анту и учета туберкулиновы х проб. С дав
шие зачет, допускались к проведению  туберку- 
линодиагностики и им вы давали сь допуски.

Для туберкулинодиагностики использовали 
единую внутрикожную туберкулиновую  пробу 
М анту с 2ТЕ (туберкулиновы х единиц) очищ ен
ного туберкулина (ППД-Л) в стандартном  р азве
дени и  (аллергена туберкулинового очищ енного 
в стандартном  разведении для внутрикож но- 
го использования). Препарат представлял собой 
раствор туберкулина в 0,85%  растворе натрия 
хлорида с ф осф атны м буфером, с тви н ом -80, 
как стабилизатора, и фенолом, как консерванта.

Пробу М анту выполняли н а предплечье: пра
вом  или левом  (в парные годы -  правое, н е 
парны е -  левое). На внутренней  поверхности 
средней трети предплечья часть кожи предва
рительно обрабатывали 70% этиловы м спиртом. 
Тонкой иглой срезом  ввер х  вводили туберкулин 
в верхни е слои кожи параллельно её п оверхно
сти -  внутрикож но. После введени я отверстия 
иглы в кожу сразу из шприца вводили строго по 
делению  ш калы 0 , 1  мл раствора туберкулина, 
т.е. одну дозу. При правильной технике н а  коже
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Таблица 1
Показатели, используемые при оценке качества проведения туберкулинодиагностики

Показатель Норматив

- охват детей 1 - 14 лет туберкулинодиагностикой (% выполнения плана) £ 97%

- полнота выявления „Виража” (% от осмотренных) (показатель Соответствие расчет-
распространенности деструктивного туберкулеза на 100 тис. нас. : 50) ному показателю
- полнота постановки на учет у фтизиатра выявленных детей с «виражом» £ 98%или гиперергиеи
- соблюдение сроков постановки на учет у фтизиатра £ 95%
(от момента постановки R-Манту) (не позднее 1  месяца)

- полнота охвата детей из групп „риска” R-Манту дважды в год (%) £ 90%

- процент отрицательно реагирующих детей и подростков (%) 35 -  45%

- процент инфицированных туберкулезом детей и подростков (%) 5,7 -  19%

- процент впервые инфицированных детей и подростков 0,3 -  1,5%(с «Виражом» тубпробы) (%) \J yj 1  J i )  / и

- процент детей и подростков с гиперергической реакцией на туберкулин (%) 0,5 -  3,0%

- процент детей и подростков с наличием поствакцинального рубчика, £ 90%после проведенной вакцинации или ревакцинации БЦЖ (%)
- % охвата полным клиниколабораторным обследованием £ 95%в регламентированные приказом МЗ Украины № 233 сроки

- % охвата химиопрофилактикой детей из кат. 5.4 (1 раз в год) £ 95%

% оздоровления детей из кат. 5.4 в санаториях, санаторных группах £ 30%

- процент заболевших туберкулезом детей из кат. 5.4
после проведенного курса химиопрофилактики отсутствие

- процент отказов от проведения туберкулинодиагностики отсутствие

Примечание:
1 Удельный вес тубинфицированных детей и подростков, определенный по соответствующей методике, являет
ся ориентировочным, т.к. инфицированность туберкулезом в полном объеме может быть определена только по 
пробе Манту с 100 ТЕ туберкулина ППД-Л, которая не может быть использована в условиях массовой вакцина
ции и ревакцинации БЦЖ.
2 Удельный вес впервые инфицированных детей и подростков («вираж» туберкулиновой пробы) является ориен
тировочным т.к. относится не к числу неинфицированных, а к числу обследованных детей и подростков.

образуется папула в ви де «лимонной корочки» 
размером 7 -  8  мм в диам етре беловатого ц ве
та. Результат пробы М анту оценивали чер ез 72 
часа  м етодом  измерения инфильтрата в милли
м етрах.

Анализ качества проведения туберкулино
диагностики, полноты вы явлени я «Виража» и 
своевр ем енн ость постановки н а диспансерны й 
учет детей  и подростков проводили согласно 
установленны м  показателям  (табл. 1 ).

Дополнительно с целью поиска законом ер
ностей  оценивали показатели, характеризую 
щие эпидемиологическую  ситуацию по тубер
кулезу в районе (заболеваем ость, см ертность, 
бактериовыделители, деструктивны е, распро
страненность туберкулеза).

С татистическую  обработку результатов ис
следования п роведены  на персональном  ком 
пью тере с помощ ью программного обесп е
чения STATISTICA, «Система визуализации 
д ан н ы х эпидмониторинга и показателей про
тивотуберкулезной деятельности лечебно
проф илактических учреж дений» и “M icrosoft 
Excel” в среде Windows XP. О ценивали средние 
значени я показателей (Х) и их ошибки (m), про
водили м ногом ерны й анализ с использованием  
главны х компонент.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Всего обследовано 15830 детей  (1 год -  5792, 

2-ц  -  4962 , 3 -й  -  5076). За последние три года ко
личество заплани рованны х детей  для проведе
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ния м ассовой туберкулинодиагностики сн и зи 
лось н а  4 4 4  ребенка, со ответственно вы полнение 
плана в 3 году составило 5076  детей , что  н а  570 
детей  меньш е, чем  в 1 году. Все это связано, в 
меньш ей степени как с м играционны ми про
цессам и в районе, так  в большей степени с отка
зам и родителей от проведения туберкулиноди- 
агностики, который составил в 3 году н а Участке 
1 -  6,0% , Участке 3 - 2,4% , Участке 4  - 2,5% , Участ
ке 9 - 5,1%  при среднерайонном  2,9% . В ср авн е
нии с 1  годом данны й  показатель имел следую 
щие значени я: на Участке 3 - 0 ,1% , н а  Участке 1 и 
9 - 0,3% , на Участке 5 -  0 ,5% , на Участке 6  -  1,3%, 
Участке 7 -  2,8%  при среднерайонном  0,5% . Д о
полнительно оценивали динам ику охвата детей  
от 1 до 14 лет туберкулинодиагностикой в виде 
р асчета показателей на 1 0 0 0  детского  населения 
и процент вы полнения плана.

П оказатель охвата детского  населения тубер- 
кулинодиагностикой (ПОДТ) в расчете на 1000 
детского  населения снизился с 1 (113 ,4) по 3 гг. 
(102 ,0) н а  11,4. По адм инистративны м  участкам  
снижение данного  показателя отм ечается в е з 
де, кроме У частка 5, где ПОДТ остался на преж
нем  уровне и составил 94 ,9  за все три года. При 
сравнении рай онны х средних показателей по 
адм инистративны м  участкам  со средним  пока
зателем  по району за 1 - 3гг. (105 ,0) можно от
м ети ть, что ниже среднерайонного по У частку 8  

(86,3), Участку 2 (89,3) и Участку 5 (94 ,9 ); пример
но на одном уровне со среднерайонны м  ПОДТ 
н а Участке 4  (101 ,2), Участке 3 (103 ,7) и Участке
6  (107,1); вы ш е чем  среднерайонны е ПОДТ на 
Участке 1 (111 ,9) и Участке 9 (119 ,5). Обращает на 
себя вни м ание очень вы сокий ПОДТ на Участке
7 (132 ,1), который превы ш ает среднерайонны й 
ПОДТ в 1,3 раза. Д анны й результат сви детел ь
ствует о необходим ости более детального  изу
чени я ситуации по У частку 7.

Выполнение плана туберкулинодиагностики 
(ВПТ) с 1 по 3 гг. ухудш илось на 2,4%  в среднем  
по адм инистративны м  участкам  района (с 99,5 
до 97,1) и н а  0,1%  превы ш ает установленны й 
норматив для данного  показателя (97,0% ), что, 
если бы оценивалось сам остоятельно, могло бы 
сви детельствовать об удовлетворительной рабо
те по охвату детского  населения района тубер- 
кулинодиагностикой. Но при анализе ПОДТ и 
ВПТ совм естно можно сделать заклю чение, что 
вы явлени ю  д етей  инф ицированны х туберкулез
ной инфекцией и больны х туберкулезом в райо
не находится н а  недостаточном  уровне.

По адм инистративны м  участкам  района от
м ечено снижение процента вы полнения плана 
по туберкулинодиагностике детского  населения 
н а Участке 1 (с 99,7%  в 1 году до 94,0%  в 3 году) и 
Участке 9 (с 99,7%  до 94,9% , соответственно). На

д ан н ы х участках ВПТ ниже норм ативного по
казателя, но данная ситуация при комплексной 
оценке с ПОДТ свидетельствует о удовлетвори
тельной работе по вы явлению  детей  инфициро
ван н ы х туберкулезной инфекцией.

На У частках 3, 4  и 6  н а  ф оне достаточного в ы 
полнения плана по туберкулинодиагностике (от 
97,5% до 100%) и достаточном  ПОДТ можно го 
ворить так же об удовлетворительной работе 
среди детского  населения по вы явлени ю  инфи
ц ированны х туберкулезом лиц. Что, в свою  оче
редь, нельзя сказать о таки х участках как У ча
сток 2, 5 и 8 , где н а  ф оне 100% вы полнения плана 
по туберкулинодиагностике, очень низкий по
казатель ПОДТ. Это свидетельствует о н едо ста
точной работе, проводимой среди детского  н а
селения по вы явлени ю  инф ицированных детей.

Совсем обособленно стоит Участок 7. При 100% 
выполнении плана и очень высоком  ПОДТ очень 
трудно найти этому объяснение, поэтому на Уча
сток 7 необходимо обратить вним ание и в даль
нейш ем проанализировать дополнительные по
казатели («виражи», инфицированность и т.д.)

За последние три года количество отрица
тельно реагирующ их н а туберкулин детей  и под
ростков снизилось с 1862 до 1728 (на 134 ребен
ка), что  в общей структуре реакций составило в 
среднем  за три года 34 ,4±0 ,4% . В динам ике с 1 по 
3 года процент отрицательно реагирующ их д е 
тей  (ПОРД) увеличился на 1% с 33,0%  до 34,0%  и 
не дости г нижней границы норм ати ва (35-45% ) 
на 1%. Даже при таком  значени и среднерайон
ного ПОРД можно говорить о достаточном  коли
ч естве  выш е указан н ы х детей.

По адм инистративны м  участкам  райо
на разброс среднегодового ПОРД составил от 
25 ,0±1,0%  (Участок 3) до 52 ,5±1,0%  (Участок 2). 
Только на Участке 6  ПОРД находится в преде
л ах норм ати ва и составляет 41,8% , н а  остальны х 
адм ини стративны х участках ПОРД не соответ
ствует нормативу. Н едовы явление отрицатель
но реагирующ их детей  происходит (ПОРД ниже 
норматива) н а  Участке 1 (29 ,3±0 ,6% ), У част
ке 3 (25 ,0±1 ,0% ), Участке 4  (27,6±1,2% ), У част
ке 7 (29,8±1,3% ) и Участке 9 (25 ,6±1 ,4% ). Гипер
диагности ка отрицательно реагирующ их детей  
(ПОРД вы ш е норматива) по Участку 2 (52,5±1,0% ), 
Участку 5 (49 ,7±2 ,1% ) и У частку 8  (49 ,1±2,0% ).

Количество детей  и подростков с сом нитель
ной реакцией было в пределах от 1275 лиц в 2 
году до 1505 в 3 году. По сравнению  с 1 годом 
(1542) это значени е осталось н а  прежнем ур ов
не. В динам ике с 1 по 3 года процент сом нитель
но реагирующ их детей  (СОРД) увеличился на 
2,3%  (с 27,3% в 1 году до 29,6%  в 3 году). Сред
нерайонны й СОРД за последние три года соста
вил 27,6±0,4% .
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Таблица 2
Оценка качества проведения туберкулинодиагностики среди детей от 1 года до 14 лет

Показатель Норматив 1  год 2  год 3 год

- охват детей 1 - 14 лет туберкулинодиагностикой 
(% выполнения плана) > 97% 99,5 89,6 97,1

- полнота постановки на учет у фтизиатра выявленных детей 
с «виражом» или гиперергией > 98% 1 0 0 1 0 0 1 0 0

- соблюдение сроков постановки на учет у фтизиатра 
(от момента постановки R-Манту)

> 95% (не 
позднее 1  

месяца)
1 0 0 1 0 0 1 0 0

- полнота охвата детей из групп „риска” R-Манту дважды в год (%) > 90% 1 0 0 1 0 0 1 0 0

- процент детей и подростков с гиперергической реакцией 
на туберкулин 0,5% -  3,0% 0 0 0

- процент детей и подростков с наличием поствакцинального руб
чика, после проведенной вакцинации или ревакцинации БЦЖ (%) > 90% 98 1 0 0 1 0 0

- % охвата полным клинико-лабораторным обследованием 
в регламентированные приказом МЗ Украины № 233 сроки > 95% 1 0 0 1 0 0 1 0 0

- % охвата химиопрофилактикой детей из кат. 5 .4 (1 раз в год) > 95% 1 0 0 1 0 0 1 0 0

% оздоровления детей из кат. 5.4 
в санаториях, санаторных группах > 30% 2 0 38 2 0

- процент заболевших туберкулезом детей из кат. 5.4 
после проведенного курса химиопрофилактики

Вариабельность среднегодового СОРД по ад 
м инистративны м  участкам  района составила 
от 20 ,5±0,6%  (Участок 1) до 45 ,2±1 ,6%  (Участке 
9). СОРД ниже среднерайонного показателя на 
7,1% н а Участке 1 (20 ,5±0 ,6% ), н а  4 ,7  на Участке 
5 (22 ,9±1 ,7% ) и на 2,6%  в Участке 2 (25,0±0,9% ). 
На Участке 6  (27,5±1,4% ) и Участке 7 (28,2±1,2% ) 
СОРД находится н а  уровне среднерайонного по
казателя, а на Участке 4  (33 ,6±1 ,3% ), Участке 3 
(34 ,7±1 ,1% ) и Участке 8  (34 ,8±1 ,9% ) СОРД выш е 
н а 6  -  7,2% среднерайонного. Обращает на себя 
вни м ание У часток 9 (45 ,2±1 ,6% ), в котором СОРД 
значительно вы ш е среднерайонного на 17,6, что 
может сви детельствовать о гипердиагностике 
сомнительно реагирующ их н а туберкулин детей  
и подростков.

Количество вп ервы е инф ицированны х ТБ 
детей  и подростков с 1 по 3 гг. снизилось в 2,7 
раза (с 59 д о  22 лиц), что  в общей структуре ре
акций составило в среднем  за три года 0 ,7±0,1%  
и находится в пределах норм ативного п оказате
ля (0,3 -  1,5%). В динам ике с 1 по 3 года процент 
инф ицированны х ТБ д етей  и подростков (ПИТБ) 
уменьш ился более чем  в 2 раза (с 1,0% до 0,4% ).

Вариабельность среднегодового ПИТБ по ад 
м инистративны м  участкам  от 0% (Участок 5) до  
1,0±0,1%  (Участок 1). ПИТБ ниже среднерайон
ного и норм ати вного показателей на У частках 5 
и 9 (0 ,2±0,2% ). Ниже среднерайонного п оказате

ля в таки х адм ини стративны х участках как У ча
сток 2 (0 ,4±0,1% ), Участок 7 (0 ,4±0,2% ), У часток 
6  (0 ,5±0,2% ) и У часток 3 (0 ,5±0,2% ). На Участке 
8  (0 ,6±0,3% ) ПИТБ н а уровне среднерайонного, 
а на Участке 4  (0 ,9±0,2% ) и Участке 1 (1,0±0,1% ) 
ПИТБ вы ш е среднерайонного н а  0,2%  и 0,3% , 
соответственно. Согласно рисунка 5 можно го 
ворить о достаточном  количестве вы явления 
вп ервы е инф ицированны х ТБ детей  и подрост
ков в районе в общем, и в частности, о н едо ста
точном  вы явлени и в таки х адм ини стративны х 
участках как Участок 5 и 9. О более д о сто вер 
ном  вы явлени и «виражей» можно оценить толь
ко после сравнения полученны х д ан н ы х с рас
четны м  коэффициентом показателя вы явления 
«виражей» (ПВВ).

Среднерайонный показатель в 1 -  3 гг. равен 
0 ,7±0,1%  и незначи тельно превы ш ает на 0,1%  
расчетны й коэффициент ПВВ (0,6% ), что  сви д е
тельствует о достаточном  количестве вы я вл ен 
н ы х вп ервы е инф ицированны х ТБ детей  и под
ростков и подтверж дает выш е сказанное при 
анализе рисунка 5. Обращает н а  себя вним ание 
вы сокое несоответстви е расчетного коэффици
ен та ПВВ в Участке 9 (ПВВ вы ш е «виражей» в 0,3 
раза), что  подтверж дает анализ ПИТБ из рисунка 
5 и об этом мы можем говорить с вы сокой степ е
нью  уверенности, о недовы явлени и  «вираж ных» 
детей  в этих адм ини стративны х участках. Так
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214 Таблица 3
Оценка качества проведения туберкулинодиагностики среди детей от 1 года до 14 лет по адми

нистративным участкам района (среднегодовые показатели за 1 -  3 гг.)

1—1 CN to to 0 0 O' вГ«
* S “ is ен а  в

Показатель НCJсС
ЕнCJсС

ЕнCJсС
ЕнисС

ЕнисС
ЕнисС

ЕнисС
ЕнисС

ЕнисС
се ш л
1  я я а  «  я

£ £ £ £ £ £ £ £ £ нч CJ

- охват детей 1 - 1 4  лет туберкулинодиагностикой 
(% выполнения плана) VAR1 94,6 96,2 92,0 98,3 99,5 97,5 95,0 97,5 96,3 » 97%, 95,4%

- охват детей 1 - 1 4  лет туберкулин одиагностикой 
(на 1 0 0 0  обсл. детей) VAR2 111,9 89,3 103,7 1 0 1 , 2 94,9 107,1 132,1 86,3 119,5 105

- процент отрицательно реагирующих детей и подростков (%) VAR3 29,3 52,5 25,0 27,6 49,7 41,8 29,8 49,1 25,6 35 -  45%, 34,4%

- процент сомнительно реагирующих детей и подростков (%) VAR4 20,5 25,0 34,7 33,6 22,9 27,5 28,2 34,8 45,2 27,6%

- процент впервые инфицированных детей и подростков 
(с «Виражом» тубпробы) (%) VAR5 1 , 0 0,4 0,5 0,9 0 , 0 0,5 0,4 0 , 6 0 , 2 0 ,3 -  1,5%, 0,7%

- полнота выявления „Виража” (% от осмотренных) VAR6 1,4 2 , 1 0,7 0 , 8 0,3 1,5 1 , 1 0 , 6 0 , 6 0 ,3 % -  1,5%, 0,7%

- процент инфицированных ТБ детей и подростков (%) VAR7 38,2 17,4 29,1 28,2 18,9 2 0 , 6 32,0 13,7 17,9 5 ,7 -1 9 % , 28,2%

- процент ПВА (%) VAR8 1 1 , 0 4,8 10,7 9,6 8 , 6 9,7 9,6 1,9 1 1 , 1 9,2%

- процент положительно реагирующих на туберкулин 
детей и подростков (%) VAR9 50,2 2 2 , 6 40,4 38,7 27,5 30,7 42,0 16,2 29,2 38,0%

- % отказов от проведения тубдиагностики (%) VAR10 5,4 3,9 7,9 1,7 0,5 2,7 5,3 2,5 3,6 отсутствие

- % детей и подростков с гиперергической реакцией VAR11 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0,5 -  3,0%на туберкулин (%)

- соблюдение сроков постановки на учет у фтизиатра VAR12 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 > 95%

- полнота охвата детей из групп „риска” R-Манту дважды в год (%) VAR13 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 > 90%

- процент детей и подростков с наличием 
поствакцинального рубчика (%) VAR14 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 > 90%

- % охвата полным клиниколабораторным обследованием VAR15 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 > 95%

- % охвата х/п детей из кат. 5.4 (1 раз в год) VAR16 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 > 95%

- процент заболевших ТБ детей из кат. 5 .4 после 
проведенного курса х/п VAR17 0 0 0 0 0 0 0 0 0 отсутствие
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же о недостаточном  вы явлени и «вираж ных» д е 
тей  свидетельствую т низкий ПИТБ и несоответ
ствие процента «виражей» расчетном у коэффи
циенту ПВВ н а Участке 2 (ПВВ вы ш е «виражей» в
2,9  раза) и Участке 7 (ПВВ выш е «виражей» в 2,3 
раза). Процент «виражей» выш е ПВВ н а Участ
ке 1 (в 2 раза), Участке 3 (в 1,3 раза), Участке 4  
(в 2,1 раза), Участке 6  (в 1,2 раза) и Участке 8  (в 
0 , 6  раза) указы вает н а  достаточное вы явлени е 
вп ервы е инф ицированны х ТБ детей  и подрост
ков или на недостаточное вы явлени е деструк
ти вн ы х форм туберкулеза в районе.

Количество детей  и подростков инфици
рован ны х ТБ с 1 по 3 год ум еньш илось н а  272 
чел овек и составило в 3 году 1384 ребенка по 
сравнению  с 1656 детей  в 1 году. Процент инфи
цированны х ТБ детей  и подростков (ПИДП) сн и 
зился с 29,3%  (1г.) до 27,3% (3г.), что  может быть 
связано как вы раж енны м  м играционны м  про
цессом  в районе, так  и с низкой рождаемостью 
в предыдущ ие годы.

Среднерайонный ПИДП за три послед
ние года составил 28 ,2±0 ,4% . Д анны й пока
затель в 1,5 раза вы ш е норм ати ва (5,7 -  19%). 
Вариабельность среднегодового ПИДП по ад 
м инистративны м  участкам  района составила от 
13,7±1,3%  (Участок 8 ) до 38 ,2±0,7%  (Участок 1). 
ПИДП не соответствует норм ати ву н а  У частках 
1 и 3 (29 ,1±1 ,0% ), Участке 4  (28 ,2±1 ,2% ), Участ
ке 6  (20 ,6±1 ,3% ) и вы ш е м аксим ального зн ач е
ния норм атива (19% ). Д анное несоответстви е и 
вы сокое количество инф и цированны х ТБ детей  
и п одростков, в вы ш е указан н ы х адм и ни стра
ти вн ы х участках, части чн о  объясняется в ы 
соким, по ср авнению  с р асчетн ы м  коэффици
ентом , процентом  «виража». Что в отнош ении 
У частка 7 соверш енно не понятно. Д остаточно 
вы соки й  ПИДП 32 ,0±1 ,3% , превыш аю щ ий нор 
м атив в 1,7 раза, и ни зкий процент «виражей» 
(в 2 ,3  раза ниже ПВВ) сви детел ьствует о гип ер
ди агности ке инф и цированны х ТБ детей  и под
ростков и подтверж дает преды дущ ее л о ги че
ское заклю чение, о не достаточном  вы явл ени и  
вп ер вы е инф и цированны х ТБ детей  и подрост
ков, т.е. «вираж ных».

Количество детей  и подростков с ПВА ум ен ь
шилось на 90 детей  и составило в 3 году 437  д е 
тей  по сравнению  с 527 детьм и  в 1 году. Процент 
ПВА снизился с 9,3%  (1г.) до 8 , 6 % (3г.), также 
косвенно подтверж дает наш е предположение о 
низкой рож даемости в предыдущ ие годы. Сред
нерайонны й процент ПВА за три последних года 
составил 9 ,2±0 ,2% . В динам ике произошло сн и 
жение с 9,3%  в 1 году до 8 , 6  в  3 году.

Вариабельность среднегодового процента 
ПВА по адм инистративны м  участкам  района со
ставил от 1,9±0,5%  н а Участке 8  до  11,1±1,0%  в

Участке 9. Процент ПВА ниже среднерайонно
го н а  Участке 8  н а  7,3%, н а  У частке 2 на 4,4% , на 
Участке 5 на 0,6% . О чень низкий процент ПВА 
на Участке 8  свидетельствует о недовы явлении 
детей  и подростков с ПВА. Процент ПВА выш е 
среднерайонного в Участке 9 н а  2%, У часток 1 на 
1,8%, Участке 3 н а  1,6%, Участке 4, Участке 6  и 
Участке 7 на 0,5% .

Абсолютное количество положительно р е
агирующ их н а туберкулин детей  и подростков 
в районе с 1 по 3 гг. уменьш илось на 399  лиц (с 
2242 до 1843 детей), что  в общей структуре реак
ций составило в среднем  за три года 38 ,0±0 ,4% . В 
динам ике процент положительно реагирующ их 
детей  и подростков (ПРДП) уменьш ился на 1,7% 
(с 39,7%  до 36,3% ).

Вариабельность среднегодового ПРДП по ад 
м инистративны м  участкам  района составил 
от 16,2±1,4%  (Участок 8 ) до 50 ,2±0,7%  (Участок 
1). ПРДП выш е среднерайонного на Участках 1 
и 7 (42 ,0±1 ,4% ), Участке 3 (40,4±1,1% ) и Участ
ке 4  (38 ,7±1 ,3% ). ПДП ниже среднерайонного на 
У частке 2 (22 ,6±0 ,8% ), н а  У частке 5 (27,5±1,9% ), 
У частке 6  (30 ,7±1 ,4% ) и У частке 9 (29 ,2±1 ,5% ). 
Обращ ает на себя вни м ани е ПРДП н а У частке 
8  (16 ,2±1 ,4% ), который ниже среднерайонного 
в 2,3 раза.

Из таблиц 2 и 3 проанализированы данны е 
качества проведения туберкулинодиагностики 
среди детей  от 1 года до 14 лет по адм инистра
ти вны м  участкам  района в 1 -  3 гг. м етодом  глав
н ы х ком понент (Pearson, 1901; H otelling, 1933). 
При расчете из таблицы 3 были исклю чены  п о
казатели VAR11 -  VAR17, как не имеющ ие н и 
какой информационной значим ости при оц ен
ке. После расчета главны х ком понент м ы  можем 
оставить только 2 -  3 из них, потеряв при этом 
всего  лишь 20 -  30% общей изм енчи вости при
знаков. Если в распределении объектов, в исхо
дном  признаковом  пространстве был какой -  то 
биологический смысл, то м ы  его потеряли в м и 
ни м ал ьно возм ож н ой  степ ен и . П ричем, ск о 
рее всего , потеряли н е столько инф ормации, 
сколько «ш ум», неизбеж но при сутствую щ ий в 
р еал ьн ы х д а н н ы х и з -з а  ош ибок и зм ерени я и 
д ей стви я  м ал озн ачи м ы х или сл учай ны х п ри
чи н . А так  как  ком п он ен ты  являю тся н овы м и  
п ри знакам и , то  получается , что  д ва -тр и  таки х 
н о в ы х  п р и знака зам ен яю т все  стар ы е с м и 
ни м ал ьной  п отерей  инф ормации. Но у  таки х 
м ощ ны х п р и знаков о чен ь даж е мож ет бы ть 
би ологи ческий см ы сл!

Территориальная специфика вы борок (пока
зателей оценки эф ф ективности проведения ту- 
беркулинодиагностики в районе) раскры вается 
в I и II главны х ком понентах. Выборки сгруппи
рованы  по своем у вкладу в I и II главны е ком 
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п оненты : первая группа -  вы борка по Участку 
1 , которая заним ает крайнее левое положение и 
см естилась вни з по II ком поненте (II фактору); 
вторая группа -  вы борка по У частку 9, которая 
заним ает центральное положение и см естилась 
ввер х  по II ком поненте; третья группа -  вы бор
ка по У частку 4  и Участку 6 , которая заним ает 
центральное положение между I и II ком п онен
там и; четвертая группы -  вы борка по Участку 3 
и Участке 7, которая зани м ает центральное п о
ложение и см естилась вл ево  по I ком поненте; 
пятая группа -  вы борка по У часткам  2, 5, 8 , ко
торая заним ает центральное положение и см е
стилась вправо по I ком поненте.

Во вторую ком поненту ф актически дали 
вклады  только процент вп ервы е инфицирован
н ы х детей  и подростков (VAR5), и с обратным 
знаком, процент сомнительно реагирующ их д е 
тей  и подростков (VAR4). Это означает, что  даже 
при веденны е к равны м  общим показателям  за 
счет отбрасы вания первой ком поненты  вы бор
ки из Участков 1 и 9 дополнительно отличаю т
ся процентом вп ервы е инф ицированны х детей  
и подростков (VAR5). Дополнительно процент 
сом нительно реагирующ их д етей  и подрост
ков долж ен означать наличием  дополнительной 
группы д етей  и подростков, среди которы х н е- 
довы являю тся «виражи» и эти дети  ди агности 
руются как сомнительны е.

И нтерпретация первой ком поненты  не столь 
очевидна. Значительны й положительный вклад 
во  вторую ком поненту вно сят вы борки (Участ
ки 2, 5 и 8 ) по проценту отрицательно реагирую 
щ их детей  (VAR3) и м енее значим ы й -  охват д е 
тей  1 - 14 лет туберкулинодиагностикой (VAR1) 
и полнота вы явлени я «Виража» (VAR6 ). Во в т о 
рую ком поненту вносят вклад вы борки (Участ
ки 3 и 7), отрицательны й вклад которы х распре
делился между процентом инф ицированны х ТБ 
(VAR7) и процентом положительно реагирую 
щ их на туберкулин детей  и подростков (VAR9), 
с одной стороны , и сим метрично ур авновеш и
ваю щ их их, с обратны м  знаком, охват детей  1  

- 14 лет туберкулинодиагностикой на 1000 д е т 
ского населения (VAR2), процент ПВА (VAR8 ) и

процент отказов от проведения туберкулиноди
агностики (VAR10).

В Ы В О Д Ы
Результаты проведения туберкулинодиагно- 

стики с целью раннего вы явлени я туберкулез
ной инфекции у  д етей  и подростков в районе за 
период с 1 по 3 гг. можно считать удовлетвори
тельны ми.

Анализ результатов по адм инистративны м  
участкам  позволяет вы дели ть проблемы, кото
рые требую т реш ения, и индивидуальны й вклад 
каждого адм инистративного участка в эффек
ти вность вы полнения туберкулинодиагностики 
в районе: вы явлени е вп ервы е инф ицированных 
д етей  и подростков н а  Участке 1; вы явлени е со
м нительно реагирующ их детей  и подростков на 
Участке 9; вы явлени е отрицательно реагирую 
щ их детей  и подростков и охват д етей  1 - 14 лет 
туберкулинодиагностикой н а Участках 2, 5 и 8 ; 
вы явлени е инф ицированны х ТБ детей  и под
ростков, охват туберкулинодиагностикой, вы я в
ление ПВА и количество отказов от проведения 
туберкулинодиагностики н а Участках 3 и 7.

Д етей с сомнительны ми реакциями н а про
бу М анту в декрети рованном  возрасте причис
лить к группе риска инфицирования туберкуле
зом, после проведения туберкулинодиагностики 
осущ ествлять плановы е консультации таки х д е 
тей  у  ф тизиатра с целью исклю чения первично
го инфицирования.

Для проведения внутри возрастного анали
за необходим а разработка и применение пои
м енного регистра детей  и подростков, т.к. общ е
принятая структура отчетной докум ентации не 
позволяет вы яви ть законом ерности изменения 
чувстви тельности  к туберкулину при переходе 
ребенка из одной возрастной группы в другую.

Необходимо использовать соврем енны е ста
ти сти ческие м етоды  обработки медицинской 
информации. Применение м ногом ерного ана
лиз позволяет исследовать и визуализировать 
внутренню ю  структуру показателей эф ф ектив
ности проведения туберкулинодиагностики в 
районе и сделать правильны е вы воды .

Д.Л. Ш ест опалов, А.Д. Ш ест опалова
Донецкий национальный медицинский университет им. М.Горького

МЕТОДИКА АНАЛИЗА ТУБЕРКУЛИНОДИАГНОСТИКИ СРЕДИ 
ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ НА ГОРОДСКОМ (РАЙОННОМ) УРОВНЕ

Своевременное выявление инфицирования и забо
левания детей туберкулезом методом туберкулиноди- 
агностики имеет важное значение среди противотубер
кулезных мероприятий. Целью исследования является 
оценка эффективности проведения анализа результатов

туберкулинодиагностики для раннего выявления тубер
кулезной инфекции у детей и подростков на городском 
(районом) уровне с использованием современных ста
тистических методов обработки информации, методом 
главных компонент (Pearson, 1901; Hotelling, 1933).
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Результаты проведения туберкулинодиагности- 
ки с целью раннего выявления туберкулезной ин
фекции у детей и подростков в районе можно счи
тать удовлетворительными. Анализ результатов 
по административным участкам позволяет выде
лить проблемы, которые требуют решения, и ин
дивидуальный вклад каждого административного 
участка в эффективность выполнения туберкули- 
нодиагностики в районе. Для решения выявленных 
проблем были даны следующие рекомендации: д е

тей с сомнительными реакциями на пробу Манту 
в декретированном возрасте причислить к группе 
риска инфицирования туберкулезом, для проведе
ния внутривозрастного анализа необходима разра
ботка и применение поименного регистра детей и 
подростков, необходимо использовать современ
ные статистические методы обработки медицин
ской информации.

Ключевые слова: фтизиатрия, тубдиагностика, 
многомерный анализ, главные компоненты.

D.L. Shestopalov, A.D. Shestopalova

M.Gorky Donetsk National Medical University
METHOD OF ANALYSIS OF TUBERCULIN DIAGNOSTICS AMONG 
CHILDREN AND ADOLESCENTS AT C ITY  (REGION) LEVEL

Timely detection of TB infection and TB disease 
of children by the method of tuberculin diagnostics 
is im portant among anti-tuberculosis activities. The 
aim of the study is to evaluate the effectiveness of 
the analysis of the results of tuberculin diagnostics 
for the early detection of tuberculosis infection in 
children and adolescents at the city (region) level 
using modern statistical methods of information 
processing (Principal Component Analisis - Pearson, 
1901, Hotelling, 1933).

The results of tuberculin diagnostics can be 
considered satisfactory for the purpose of early 
detection of tuberculosis infection in children and 
adolescents in the area. Analysis of the results

of the administrative areas allows us to identify 
the problems that need to be addressed and the 
individual contribution of each administrative 
section to the effectiveness of tuberculin diagnostics 
in the area too. Recommendations were made to 
solve the problems identified: children with dubious 
reactions to the Mantoux test at the decreted age are 
considered to be at risk of infection with tuberculosis, 
for the intra-age analysis it is necessary to develop 
and use a register of children, it is necessary to use 
modern statistical methods for processing medical 
information.

K ey w ord s : phthysiology, M ultivariate Analysis, 
Principal Component Analysis
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ДЕЦЕЛЛЮЛЯРИЗИРОВАННЫХ КОНДУИТОВ  
В БИОПРОТЕЗИРОВАНИИ СОСУДОВ

Заболевания сердечно-сосудистой системы 
являю тся ведущ ей причиной смертности во всем  
мире [9]. В настоящ ее время при лечении д а н 
ны х заболеваний, в больш инстве случаев, прово
дятся различные хирургические реконструкции, 
из которых наибольшее распространение полу
чили операции ш унтирования. Поиск м атериа
ла для создания подходящ его протеза кровенос
ного сосуда начался еще в момент зарождения 
сердечно-сосудистой хирургии и не прекращ ает
ся по сей день. Синтетические протезы из таких 
материалов как политетрафторэтилен и полиэ- 
тилентерефталат успеш но используются в про
тезировании сосудов крупного и среднего кали
бра, то есть с диаметром более 6  мм. Однако при 
меньш ем диаметре результаты операций оста
ются неудовлетворительными вследствие гипер
плазии неоинтимы и тромбоза [3-4, 10, 16]. Также 
стоит отметить, что данны е протезы не растут и 
не регенерируют, а их устойчивость к инфициро
ванию  значительно уступает аутологичным сосу
дам . В то же время, использование собственны х 
артерий и вен  пациента для выполнения опера
ций ш унтирования тоже имеет свои недостат
ки: ограниченное количество и длина ш унтов, 
невозмож ность их применения при патологиче
ском изменении, увеличение врем ени операции, 
затрачиваемого на их вы деление и подготовку, а 
также травматизация тканей в месте забора [17]. 
Таким образом, мы приходим к выводу, что н е 
обходим поиск нового материала для создания 
кондуитов, которые способны стать альтернати
вой используемым в настоящ ее время [14-15].

Одним из наиболее перспективны х направ
лений является тканевая инженерия кровенос
ны х сосудов [1-2, 5-8]. Её основа - это заселение 
клетками реципиента пористого биодеградируе- 
мого носителя в форме трубки нужной длины из 
различных природных или синтетических м ате
риалов, который играет роль врем енной основы 
для клеток, пока те, под действием  внеш них ф ак
торов, не сформируют свой внеклеточны й м а
трикс [11-12]. И нтересным выглядит использо
вание в качестве носителя кровеносного сосуда 
аллогенного или ксеногенного происхождения,

удалив из него все клеточные элементы [18-19]. 
Д анный процесс назы вается децеллюляризацией 
и заклю чается в полном удалении клеток и кле
точного дебриса, с минимальным повреждением 
соединительнотканного каркаса сосуда [13]. Как 
описано выш е, следующим этапом изготовления 
тканеинж енерного кондуита, является заселение 
клетками реципиента биодеградируемого носи
теля. М нения исследователей касательно дан н о
го этапа являю тся достаточно противоречивыми, 
имея сторонников рецеллюляризации конду
ита как in  vitro так  и in  vivo [1-2, 20]. Одним из 
основны х недостатков децеллюляризированного 
кондуита является отсутствие интимальной в ы 
стилки, и как следствие -  вы сокий риск тромбоза 
после имплантации. Напротив, при его рецеллю- 
ляризации in  vitro мы получаем полностью эндо- 
телизированный кондуит, обладающий атромбо- 
генностью . Однако учиты вая, что данны й способ 
является достаточно сложным и дорогостоящим, 
так как требует специализированного оборудо
вания и лабораторий по культивированию и за
селению биодеградируемого носителя клетками 
рецепиента, мы решили исследовать в экспери
ментальной модели возможность выполнения 
рецеллюляризации in  vivo на фоне антикоагу- 
лянтной послеоперационной терапии.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Изучить возмож ность использования децел- 

лю ляризированых кондуитов в биопротезиро
вани и сосудов.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
В качестве материала для изготовления буду

щ его кондуита использовалась плечевая артерия 
человека. Забор артерии осущ ествлялся у  н евос
требованны х трупов возрастом  от 18-60 лет в м о
м ент секционного исследования. С целью м ини
мизации некробиотических процессов во  взятом  
материале, процедура забора проводилась у  д о 
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норов с давностью  смерти не более 3 часов. Кри
териями исклю чения доноров являлись: неуста
новленная причина смерти, наличие активного 
инфекционного процесса и септицемия, онколо
гические заболевания, гем оконтактны е инфек
ции (ВИЧ, гепатиты B и C, сифилис ), а также ате
росклеротическое поражение плечевой артерии.

Выполнялся стандартны й доступ к плечевой 
артерии. Разрез кожи длиной до 15 см  вы п ол
нялся на 1  см  кнаружи от м едиальной борозды 
двуглавой мыш цы плеча. После послойного рас
сечения кожи, подкожной жировой клетчатки и 
поверхностной фасции вскры валась передняя 
стенка влагалищ а двуглавой мыш цы плеча. От
ведя брюшко двуглавой мыш цы кнаружи, р ассе
калась задняя стенка влагалищ а данной  м ыш 
цы и обнаруживался срединны й нерв, лежащий 
в этой области неп осредственно на плечевой 
артерии. Нерв мобилизировался, помещ ался на 
держ алку и отводился кнаружи. Артерия в ы д е 
лялась на всем  протяжении, её притоки лигиро
вались нитью  “Prolene 5 /0 ”. После изъятия буду
щ его биопротеза осущ ествлялась его канюляция 
и тщ ательны й контроль герм етичности путем 
инфузии дистиллированной воды .

Далее проводилась децеллюляризация конду
ита, включающ ая в себя ряд последовательных 
действий, приводящ их к удалению клеток из тка
ней, при минимальном воздействии на экстра- 
целлюлярный матрикс. По используемому про
токолу на первом этапе проводилась обработка 
плечевой артерии с целью разрушения клеточ
н ы х мембран при помощи детергента. Для этого 
сосуд на 48  часов помещался в емкость объёмом 
2 0 0  мл с 1  % водны м  раствором лаурилсульфата 
натрия. Задачей второго этапа децеллюляриза- 
ции была очистка кондуита от детергента и уда
ление клеточного дебриса. С этой целью арте
рия погружалась в емкость с дистиллированной 
водой объемом 500 мл и выдерж ивалась в тече
ние 24 часов. Процедура очистки выполнялась 
трехкратно, тем  самым суммарное время экс
позиции в дистиллированной воде составило 72 
часа. Процесс децеллюляризации кондуита про
водился при температуре 4-5°С . После этого из
готовленный биопротез хранился во флаконах со 
стерильным физиологическом раствором с д о 
бавлением антибиотиков по схем е: ванкомицин 
6  мг/мл, метронидазол 6 мг/мл, амикацин 6 мг/мл, 
ципрофлоксацин 1,5 мг/мл, амфотерицин 25 м г/ 
мл, при такой же температуре. Всего было изго
товлено 33 кондуита.

Для контроля кач ества  децеллю ляризации 
п рои зводи лось ги стол оги ческо е и ссл ед о ва
ни е, с и сп ол ьзован и ем  окраски  гем ато кси л и н - 
эози ном  и по Ван Гизону. Для п роверки  р а в 
н ом ер н ости  п р о веден н о й  децеллю ляризации

и сследовали  уч астки  кондуи та взя ты е  по кр а
ям  и в ц ентре.

Имплантация выполнялась на 15 беспородных 
собаках в согласовании с комиссией по вопросам 
биоэтики при Донецком национальном медицин
ском университете им. М. Горького.

Все операции проводились с использовани
ем многокомпонентного эндотрахеального нар
коза. По протоколу выполнялась срединная ла- 
паротомия и выделение инфраренального отдела 
аорты собаки. Для хорошей экспозиции зоны в ы 
деления аорты, петли тонкой кишки отводились 
вверх и вправо, а сигмовидная кишка вниз и вле
во. Данная манипуляция выполнялась с помо
щью ретракторов, с предварительным укрытием 
кишечника пеленками, смоченными теплым фи
зиологическим раствором. Далее, используя коа
гулятор, проводилось рассечение париетальной 
брюшины над аортой, с последующим вы деле
нием её передней и боковых стенок. Затем аорта 
бралась на держалку, для хорошей визуализации 
её нижней стенки и отходящих от неё пояснич
ны х артерий. Так как данная манипуляция до
статочно опасна повреждением одной из пояс
ничны х артерий, мы не проводили диссектор под 
аортой вслепую. Для этого, захватывая пинцетом 
адвентицию аорты, мы осуществляли тракцию со
суда вверх. Затем при помощи ножниц Метцен- 
баума, тупо расслаивая соединительно-тканный 
футляр, формировали «окошко» для проведения 
лигатуры под аортой. После этого, умеренно н а
тягивая лигатуру-держалку, проводилось вы деле
ние задней стенки сосуда с последовательной пе
ревязкой поясничных артерий. После системной 
гепаринизации из расчета 50 ЕД/кг проводилось 
пережатие аорты последовательным наложением 
двух зажимов типа бульдог проксимально и дис- 
тально и иссечение участка сосуда. Далее мы при
ступали к формированию проксимального ана
стомоза кондуита с аортой. По его завершению, 
наложив зажим на свободный конец биопроте
за, осуществлялся пуск кровотока и заполнение 
кондуита кровью с целью измерения его длины, 
необходимой для протезирования. Аорта снова 
пережималась, кондуит укорачивался и промы
вался раствором гепарина. Проводилось наложе
ние дистального анастомоза и пуск кровотока по 
биопротезу, с последовательным снятием снача
ла дистального, а затем проксимального зажимов. 
Диффузное просачивание крови по линии швов 
устранялось 10-15 минутным прижатием марле
вой салфеткой. Формирование анастомозов в ы 
полнялось по типу “конец в конец” непрерывным 
обвивным швом, нитью “Prolene 6/0” с использо
ванием бинокулярной увеличительной (3,5 раза) 
оптики. Рана послойно ушивалась. Накладывалась 
асептическая повязка.
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До полного пробуждения экспериментально
го ж ивотного, осущ ествлялся тщ ательный кон
троль его состояния. В течение д ву х  недель после 
оперативного вм еш ательства животные получа
ли антикоагулянты под контролем АЧТВ (энок- 
сапарин натрия 1м г/кг подкожно 1 раз в день). В 
течение 5 дн ей  осущ ествлялась анальгезия (дек- 
салгин внутримыш ечно 3 раза в ден ь) и введени е 
антибиотиков (цефтриаксон 50 м г/кг внутрим ы 
ш ечно 1 раз в день). Иммуносупрессивная тера
пия не проводилась. Ежедневно определялась 
пульсация бедренны х артерий на протяжении 1  

м есяца для мониторинга проходимости протеза, 
а также клиническое наблюдение за животным 
для контроля его общего состояния.

На заключительном этапе исследования через 
1  месяц после имплантации кондуита произво
дился его забор и гистологическое исследование с 
использованием окраски гематоксилин-эозином 
и по Ван Гизону. Восстановление непреры вности 
сосудистого русла позле забора осущ ествлялось 
по той же методике. После забора кондуита жи
вотны е исключались из исследования. Таким об
разом, исход повторного протезирования не учи 
ты вался при подведении итогов работы.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
По результатам  гистологического исследо

вани я используемый м етод децеллю ляриза- 
ции позволил полностью  удалить клетки д о н о 
ра из всех  слоев стенки сосуда в 33 случаях из 
33. Д еструкти вны х изм енений экстрацеллюляр- 
ного матрикса вы явлено не было ни в одном из 
случаев. Стоит отм етить, что  м еста, которые до 
децеллю ляризации были заняты  клетками, в и 
зуализировались в ви де пусты х лакун. В 4  слу
ч аях в медии сосуда данны е лакуны  были запол
н ены  глыбками хром атина. У читы вая этот факт, 
м ы  не проводили имплантацию д ан н ы х конду
итов во  избежание им м унного ответа реципи
ен та и считаем, что  вы бранны й м етод децеллю - 
ляризации нуж дается в доработке. Для реш ения 
проблемы с неполны м  удалением  клеточного 
дебр иса возмож но использование нескольких 
вари антов: увеличение врем ени экспозиции в 
дистиллированной воде, постоянная перфузия 
кондуита с помощ ью специальны х установок 
либо добавлени е дополнительны х реагентов.

М акси м альны й  ср ок хр ан ен и я ко н д у и 
та  не был д о  конц а и зучен  в силу его  о тн о си 
тел ьн о  бы строго и сп ол ьзовани я. О днако за с а 
м ы й  продолж ительны й период наблю дени я, 
которы й состави л  1  м есяц , н и каки х п р о я вл е
ни й бактер и ал ьн ого  зараж ения кондуи та, т а 
ки х как  и зм ен ен и е ц ве та  раствор а, вы п аден и е 
осадка, п оявлени е сп ец и ф и ческого  зап аха, о т
м ечен о  не было.

Говоря о ф изи ческих свой ствах биопротеза, 
которые оценивались интраоперационно по
сле снятия зажимов и восстановления крово
тока по аорте, стоит сказать, что  анастом озы  во 
всех  случаях были герм етичны . В 5 случаях из 15 
отмечалось диф ф узное просачивание крови по 
линии ш вов, которое успеш но устранялось 1 0 
15 м инутны м  прижатием м арлевой салфеткой. 
Стенка сам ого протеза была устой чива к гем о- 
динам и ческой нагрузке и не пропотевала кро
вью  во  всех  15 случаях.

14 из 15 исследуем ы х ж ивотны х благоприят
но перенесли оперативное вм еш ательство. Одно 
ж ивотное погибло чер ез 14 суток после опера
ции в результате нагноени я раны с р азви ти 
ем сепсиса и было исклю чено из исследования. 
В остальны х 14 случаях ж ивотные вели себя ак
ти вно уже н а следующий д ен ь  после операции, 
охотно ели, а пульсация на бедренны х артери
я х  сохранялась на протяжении всего  периода 
после имплантации вплоть д о  д н я  забора кон
дуита. Послеоперационные раны заживали пер
ви чны м  натяж ением, снятие ш вов проводилось 
чер ез 14 дней .

В м ом ент забора кондуита не было отм ечено 
его аневризм атического расш ирения, что  п озво
ляет судить о хорош ей устойчивости к гем оди- 
нам ическим  нагрузкам  в течени е месяца. Про
веден н ы е гистологические исследования после 
забора кондуита установили, что  в 14 случаях 
из 14 биопротез был эндотелизирован н а  всем  
протяжении. В 1 случае из 14 была отм ечена л о
кальная гиперплазия интимы без значи тель
ного сужения просвета. Во всех  случаях стенка 
кондуита была инф ильтрирована клеткам и ре
ципиента на всю  толщину, что  требует д ал ьн ей 
ш его изучения вопроса для их идентиф икации.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
1. Вы бранны й м етод децеллю ляризации явл я

ется эф фективным  в разруш ении клеток и 
не повреж дает экстрацеллю лярный матрикс, 
однако требует доработки для улучш ения ка
чества  удаления клеточного дебриса.

2. В результате проведенного исследования в ы 
явлено, что  децеллю ляризированны е конду
иты устойчивы  к гем одинам ическим  нагруз
кам  в течени е м есяца после имплантации и 
эндотелизирую тся на всем  протяжении при 
назначени и  14-дн евной  антикоагулянтной 
терапии.

3. И спользование подобны х биопротезов пер
сп екти вно и требует более подробного изуче
ния с увеличением  объема выборки, контро
лем  отдаленны х результатов, а также и ден 
тификации клеток реципиента, инфильтри
рующ их кондуит после имплантации.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ДЕЦЕЛЛЮ ЛЯРИЗИРОВАН НЫ Х КОНДУИТОВ 
В БИОПРОТЕЗИРОВАНИИ СОСУДОВ

Данное исследование посвящено изучению воз
можности прменения децеллюляризированых со
судистых кондуитов в биопротезировании сосудов.

В качестве материала для изготовления кондуи
та использовалась плечевая артерия человека, забор 
которой осуществлялся у трупов с давностью смерти 
не более 3 часов. Изготовление сосудистого биопро
теза осуществлялось методом децеллюляризации с 
использованием 1 % водного раствора лауритсуль- 
фата натрия. Имплантация выполнена на 15 беспо
родных собаках и заключалась в протезировании 
иссеченного участка инфраренального отдела аор
ты изготовленным кондуитом. По результатам ис
следования после имплантации и восстановления 
кровотока по аорте анастомозы с кондуитом во всех 
случаях были герметичны, а стенка самого протеза 
была устойчива к гемодинамической нагрузке и не

пропотевала кровью. В 14 из 15 случаев исследуе
мое животное благоприятно перенесло оперативное 
вмешательство (1 животное погибло через 14 суток 
после операции в результате септических осложне
ний и было исключено из исследования). В осталь
ных 14 случаях пульсация на бедренных артериях 
сохранялась на протяжении всего периода вплоть до 
дня забора кондуита. По результатам гистологиче
ского исследования биопротез был эндотелезирован 
на всем протяжении в 14 случаях. В заключении сто
ит отметить, что использование децеллюляризиро- 
ваных сосудистых кондуитов в биопротезировании 
сосудов является перспективной методикой и требу
ет более подробного изучения с увеличением объе
ма выборки и периода от имплантации до забора.

К л ю ч евы е с л о ва :  децеллюляризация, биопроте
зирование, сердечно-сосудистая хирургия.

D.V. Shevyakin, G.A. Malgin
M. Gorky Donetsk National Medical University

USAGE OF DECELLULARISED CONDUITS IN THE BIO PR O STH ET IC S OF V ESSELS

This research is dedicated to the potential of 
applying the decellularised vascular conduits for the 
bioprosthetics of vessels.

A human brachial artery was used as the material 
for the fabrication of the conduit. The artery was taken 
from a dead body with a death prescription of less than 
3 hours. The preparation of the vascular biological 
prosthesis was conducted by the decellularization 
method with the using of 1 % water solution of sodium 
lauryl sulfate. The implantation was carried out on the 
15 mongrel dogs and consisted of the prosthetics of 
an incised part of the infrarenal abdominal aorta with 
the fabricated conduit. According to the results of the 
research, after the renewal of the blood flow through the 
aorta the anastomoses with the conduit were hermetic 
in all cases. The wall of the prosthesis was resistant

to the hemodynamic load and did not transude with 
blood. In 14 out of 15 cases the investigated animal 
favorably bore the operative treatm ent ( 1  dog died 
because of the septic complications and was excluded 
from the research). In other 14 cases the femoral artery 
pulsation was observed during the whole time period 
till the day of the conduit taking. Accordingly to the 
histologic examination the biological prosthesis was 
endothelialised along the entire length in 14 cases. 
In conclusion it should be mentioned that the using 
of decellularised vascular conduits is a promising 
method and need more detailed study with the higher 
sample size and the longer time period between the 
implantation and the taking.

Key w ords: decellularization, bioprosthetics,
cardiovascular surgery.
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ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ПОРОКОВ РАЗВИТИЯ  
ПОЧЕК И МОЧЕТОЧНИКОВ У ДЕТЕЙ

Среди многообразия пороков развития по
ч ек  и м очеточников м ы  хотим  обратить вн и 
м ание на одни из наиболее распространенны х 
аномалий: кистозны е трансформации и аном а
лии количества.

Кистозные заболевания почек вклю чаю т в 
себя м ногочи сленны е врож денны е и приобре
тенны е состояния, которые приводят к р азви 
тию полостей, покры ты х эпителием, заполнен
н ы х жидкостью  или полужидким вещ еством , 
т.е. кист, в одной или обеих почках. Частота их 
встречаем ости составляет 1 на 250 новорож дён
ны х. Кистозные поражения относятся к аном а
лиям структуры почечной ткани и по нашим 
данны м  имеют м есто в 0 , 6 - 1 % случаев среди 
всех  урологических заболеваний [ 1 ,2 , 6 ].

В настоящ ее врем я, среди кистозны х аном а
лий вы деляю т: поликистоз почек, мультикистоз 
почки, медуллярную кисту, солитарную кисту, 
см еш анны е кисты [1,2,3].

Удвоение почки -  самый часты й вариант 
врож денных аномалий мочевыделительной си
стемы. Частота встречаемости порока 1 на 150 
новорож денных. По нашим данны м  эта аном а
лия составляет от 2,5% до 4% всех  больных уроло
гического профиля, и около 1 0 % всех пациентов с 
пороками развития почек и мочеточников [4,5].

Ц Е Л Ь РА Б О Т Ы
Проанализировать особенности диагностики 

и лечения ки стозны х трансформаций и аном а
лий количества почек и м очеточников у  детей .

М АТ Е Р И АЛ И М Е ТО  Д Ы
Нами проанализированы результаты л ече

ния и обследования 240 детей  с аномалиями ко
л и чества почек, находивш ихся на обследовании 
и лечении в урологическом отделении клиники 
детской  хирургии им. Н.Л. Куща за 2004 -2017  
гг. Возраст пациентов различны й: от 1 м еся
ца до 17 лет. П олученные нам и данны е говорят 
о том, что  девочки  болеют значительно чаш е - 
184(76,7% ) случая, на 56 (23,3% ) -  у  м альчиков. 
Из ни х 42 (17,5% ) ребенка были госпитализиро
ван ы  дваж ды , 10 (4,1% ) -  три и более раз (причи

ной повторны х госпитализаций являлось обо
стрение вторичного пиелонефрита).

М ультикистозное поражение почки и по- 
ликистоз почек вы является чащ е всего  ан те
натально, поэтому дети  госпитализирую тся в 
раннем  возрасте. Среди всех  пациентов с муль- 
тикистозом , 60% , а с поликистозом -  64% соот
ветствен н о  были госпитализированы  в возрасте 
до 3 -х  лет. Все дети  с солитарными кистами поч
ки были госпитализированы  в возрасте 10-16 
лет. Таким образом, прослеживаю тся д ва  всп л е
ска обращ аемости у  детей  в младш ем и в под
ростковом  возрасте.

За последние 15 лет в клинике детской  х и 
рургии н а лечении и обследовании находилось 
69 детей  с кистозны м и аномалиями почек в в о з 
расте от 1,5 м есяцев до 17 лет. Доля мальчиков 
незначи тельно больш е: 39 (56,5% ) больных, на 
30 (43,5% ) д ево ч ек  соответственно. Чаще всего 
имело м есто м улькистозное поражение почки
-  35 (50,7% ) пациентов (почки поражаются при
мерно с одинаковой частотой : л евая у  16 детей  
(45,7% ), правая -  у  19 (54,3% )). Поликистоз п о
ч ек  имел м есто у  25(36,2% ) больных, и, наи бо
лее редко, встречались солитарные кисты  почек
-  9 (13,1% ) (преобладает правосторонняя л ока
лизация -  62,5% ).

Все дети  с подозрением  н а наличие аном а
лий почек, госпитализирую тся в урологическое 
отделение для проведения полного урологиче
ского обследования.

В обеих категориях пациентов основны м  
скрининговы м  м етодом  является УЗИ. Около 
90% наш их пациентов обратились к урологу со 
случайно вы явленной  при плановом  соногра- 
ф ическом  исследовании кистозной трансф ор
мацией почки. Этот же м етод позволяет вести  
наблю дение за состоянием  кисты и оценивать 
результаты  лечения. Всем  пациентам  в обяза
тельном  порядке проводили рентгенурологи- 
ческое обследование и по показаниям  ультра
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звуковое исследование с допплерографией и 
диуретической нагрузкой, а также радиорено- 
графию и сцинтиграфию

При подозрении на аномалию количества 
почек помимо углублённого лабораторного об
следования, сонография дополнялась р ентге- 
нурологическими м етодам и: внутри венной
(экскреторной) урографией, м икционной ци- 
стографией, а так  же по показаниям  доппле
рографией почечного кровотока и м очеточни 
кового вы броса. Ц истоскопия -  еди нственны й  
метод, позволяющ ий достоверно от диф ф ерен
цировать полное удвоени е почки от неполного.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Симптоматика аномалий количества почек 

не им еет специф ических проявлений. У  125 п а
циентов (52%  случаев) патология почек в ы я 
вилась случайно, во врем я сонограф ического 
обследования. У  остальны х детей  патология про
явилась различны м и симптомами втор и чно
хронического пиелонеф рита: лейкоцитурией, 
повы ш ением  температуры тела, дизурически- 
ми расстройствам и. С другими предваритель
ны м и диагнозам и были госпитализированы  24 
( 1 0 %) ребенка, и в процессе дальнейш его обсле
довани я была вы явл ены  аномалии количества. 
У  32 (13,3% ) детей , при госпитализации которых 
предполагалось удвоени е почек, была д и агн о
стирована другая урологическая патология.

Двустороннее удвоение почек составило 15%, 
правостороннее имело место у  39,5% обследован
ных, левостороннее -  у  45,5% , что полностью со
ответствует литературным данным. Соотношение 
случаев неполного удвоения почек к полному 2 : 1 . 
Хочется отметить, что при этом всего у  3 паци
ентов (1,25%) диагноз неполного удвоения почек 
был, после проведения дополнительного углу
бленного обследования, уточнен на «полное».

Более чем  в половине случаев (58,3% ), уд во 
ение почек не наруш ает уродинамику и обна
руж ивается как случайная сонограф ическая 
находка, или во врем я обследования по п о
воду эпизода инфекции м очевы водящ и х пу
тей. В остальны х случаях, удвоени е ослож няет
ся такими патологическим и состояниями как 
вторично-хронически й пиелонефрит, гидро
нефроз, пузы рно-м очеточни ковы й рефлюкс, 
м егауретер, уретероцеле, энурез, нейрогенны й 
м очевой пузырь.

Вторично-хронический пиелонефрит как ослож
нение основного заболевания встречается чаще 
всего: у  38% пациентов. Пузырно-мочеточниковый 
рефлюкс был диагностирован у  31 пациента (13%), 
уретроцеле и рефлюксирующий мегауретер у  16 
(6 ,6 %) больных, гидронефроз у  12 (5%), обструктив- 
ный мегауретер у  10 (4%) детей.

Больш инство п ац и ен то в с уд во ен и ем  п очек 
не требую т оп ер ати вного  л ечен и я, им п о к аза
но ди н ам и ческо е наблю дени е (контроль а н а 
л и зов м очи и крови, УЗИ) и\или ан ти б актер и 
ал ьная терап и я пиелонеф рита. О п ерати вное 
л ечен и е п оказано п ац и ентам  со зн ач и те л ь
ны м и  наруш ени ям и ур одинам ики . Чаще в с е 
го тр ебовал ось вы п олн ен и е гем и неф р ур ете- 
рэктом и и -  у  18 (7,5% ) п ац и ен то в, р ассечени е 
ур етероц еле было вы п ол н ен о  у  3 (1 ,25% ) боль
н ы х . Р езекц и я п и елоуретерального сегм ен та  с 
налож ени ем  анастом оза и р аздел ьн ая  тр ан с
вези кал ьн ая  п ер есадка м о чето чн и ко в были 
вы п о л н ен ы  в д в у х  сл учаях (0 ,4%  и 0,4%  со от
ве т ст в е н н о ), с удо вл етво р и тел ьн ы м и  ближай
ш ими и отдал енны м и  резул ьтатам и  в с е х  о п е
р ати вн ы х вм еш ател ьств.

Среди к и сто зн ы х аном алий кл и ни ческое 
течен и е полики стоза п о чек  зави си т от в ы р а 
ж ен ности  и расп р остр ан ён н ости  ки стозной  
ди сп лази и , а такж е кол и чества  ф ункци они ру
ющ ей п очечной  п ар енхи м ы . П рогрессирую 
щ ее течен и е забо левани я при водит к б ы стр о
м у р азви ти ю  ХПН. У  д етей  со зл о к ач ествен н ы м  
течен и ем , забо л еван и е м ани ф ести рует уже в 
р ан н ем  во зр асте и п р оявляется стойкой лей - 
коцитурией, тр ан зи то р н ой  гем атур и ей  и про- 
теи нури ей , ги п ои зостенури ей . П роисходит н а 
руш ение азо то вы дел и тел ьн о й  ф ункции п очек, 
н ер едко р азви вается  артери альная ги п ер тен 
зия. При отн оси тел ьн о  торп и дном  течен и и , 
п олики стоз п р оявляется в старш ем  во зр асте . 
Д ети ж алую тся на тупы е боли в п оясни ц е, б ы 
струю  утом л яем ость. При ослож нённом  т е ч е 
ни и вы явл яю т п ри знаки  пиелонеф рита и ар
тер и ал ьной  ги п ертензи и .

Л ечени е д ан н о й  категор и и  бол ьн ы х п р еи 
м ущ ествен н о  си м п том ати ческо е, при р а зв и 
ти и ХПН п оказан ы  сеан сы  гем оди али за. Сле
дует о тм ети ть, что  м ы  ни  р азу  не наблю дали 
оп и санного  в л итератур е склер ози р овани я к и 
ст о зн ы х  полостей [ 1 ].

У  п ац и енто в с м ул ьти ки стозом  почки ж а
лоб п р акти чески  н ет, редко патологи я м ан и 
ф естирует явлен и ям и  пиелонеф рита и ар те
ри альной ги п ертензи ей .

Больны м  в н астоящ ее вр ем я п р оводи т
ся д и н ам и ческо е наблю дени е, контроль УЗИ, 
более 50%  м ул ьти ки сто зн ы х п очек склер ози - 
рую тся и не требую т операции, р и ск р а зв и 
тия ослож нений в дан н о м  возр асте (п овы ш е
ни е ар тери ального давл ен и я, кр о во течен и е, 
онкологи я и др.) -  отсутствует. О п ерати вное 
л ечен и е, а и м енно -  неф руретректом и я, была 
необходи м а у  одного п ац и ента, с п р огр есси 
рующ им увел и чен и ем  в р азм ер ах ки сто зн о - 
тран сф ор м и р ованной  почки.
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Солитарные кисты  почек чащ е всего  д и а гн о 
стируют при случайном  ул ьтразвуковом  иссле
дован и и , иногда больны е предъявляю т ж ало
бы н а тупую боль в области пораж енной почки, 
транзиторную  гем атурию  и лейкоцитурию . 
О слож нённое течени е кисты  (её н агно ени е) 
проявляется клиникой острого пиелонеф рита. 
О чень важ но в процессе обследования, локали 
зовать кисту, определить её разм еры , со отно
ш ение с коллекторной си стем ой почки. С п о
мощ ью  УЗИ при ди сп ансер ном  наблю дении у 
больны х с солитарной кистой почки оцениваю т 
разм еры  кисты  по мере роста ребёнка.

Д ети с солитарны м и кистам и находятся на 
ди сп ансер ном  учете у  уролога. П оказанием  к 
оп еративном у лечению  кист, как  правило, слу
жит присоединение ослож нений: опереж аю 
щий рост кисты , р енальная гип ертензи я, во сп а
л ени е. Мы прим еняем  транскутанную  пункцию  
кисты  под контролем  УЗИ с последую щ им и с
следовани ем  (биохим ическим , ц и тологиче
ским ) содерж имого кисты , а также в в е д е н и 
ем склер озантов в полость кисты  [1, 6 ]. Д анная 
манипуляция проводилась у  5 -ти  пац и ентов, 
с удовлетвори тел ьны м и  ближайшими и отда
л енны м и  результатам и.

Сущ ествую т показания к откры том у опера
ти вн ом у вм еш ательству : бы строе увеличение 
кисты  в разм ерах, ди ам етр  более 30м м , при
знаки  сдавлени я со седни х участков паренхи м ы  
почки. При наличии сообщ ения с коллекторной 
си стем ой почки или при внутри органном  рас

положении кисты  показано оперативное п осо
бие — резекция кисты . Н ефрэктомия — опера
ция вы н уж денн ая и долж на п рои зводи ться по 
строгим  п оказаниям  (больш ого разм ера киста с 
не функционирую щ ей почечной тканью ).

В Ы В О Д Ы
1. М ноговариантность удвоения почек и м оче

точников обуславливает необходим ость углу
бленного обследования больны х с при м ене
нием  вы сокои нф орм ативны х м етодов д и а 
гностики.

2. П оказанием к хирургическом у лечению  уд во 
ения почек и м очеточников являю тся об
струкция верхнего  или ниж него сегм ента 
м очеточника и недостаточность пузы рно
м очеточникового соустья.

3. Корригирующие операции при удвоени и п о
ч ек  и м очеточников долж ны вы полняться по 
мере их вы явлени я. Ранние операции сп о
собствую т адекватном у морф оф ункциональ
ном у развитию  почки.

4. А нтенатальная ультразвуковая ди агности ка 
является скрининг м етодом  и позволяет в ы 
явить кистозны е аномалии почек.

5. П ациенты с кистозны м и аномалиями почек 
требуют наблю дения уролога и регулярный 
сонограф ический контроль.

6 . Показания к оперативном у лечению : опере
жающий рост кисты , ренальная гип ертен
зия, воспалительны е осложнения. Мы отдаем 
предпочтение пункционном у методу.

А.В. Щербинин, В.Н. М альцев, С.А. Фоменко, А.А. Щербинин

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ПОРОКОВ РАЗВИТИЯ 
ПОЧЕК И МОЧЕТОЧНИКОВ У ДЕТЕЙ

Определение врачебной и хирургической тактики 
у детей с кистозными трансформациями и аномалия
ми количества почек являются актуальными и диску- 
табельными вопросами детской урологии.

Цель работы. Проанализировать особенности диа
гностики и лечения кистозных трансформаций и ано
малий количества почек и мочеточников у детей.

Нами проанализированы результаты лечения и 
обследования детей, находившихся в урологическом 
отделении клиники детской хирургии им. Н.Л. Куща 
за 2004-2017 гг. в возрасте от 1,5 месяцев до 17 лет.

В обеих категориях пациентов основным скринин
говым методом является УЗИ. Всем пациентам в обя
зательном порядке проводили рентгенурологическое 
обследование и по показаниям ультразвуковое иссле
дование с допплерографией и диуретической нагруз
кой, а также радиоренографию и сцинтиграфию 

Большинство пациентов с удвоением почек не 
требуют оперативного лечения, им показано динами
ческое наблюдение (контроль анализов мочи и крови,

УЗИ) и\или антибактериальная терапия пиелонефри
та. Оперативное лечение показано пациентам со зна
чительными нарушениями уродинамики.

У пациентов с мультикистозом и поликисто- 
зом оперативное лечение, а именно -  нефруре- 
тректомия, была необходима у одного пациента, с 
прогрессирующим увеличением в размерах кистозно- 
трансформированной почки.

Показанием к оперативному лечению кист, как 
правило, служит присоединение осложнений: опере
жающий рост кисты, ренальная гипертензия, воспа
ление. Мы применяем транскутанную пункцию ки
сты под контролем УЗИ.

Многовариантность удвоения почек и мочеточни
ков и кистозных трансформаций обуславливает не
обходимость углубленного обследования больных с 
применением высокоинформативных методов диа
гностики.

К лю чевы е сл ова : кисты почек, мультикистоз, по- 
ликистоз, удвоение почек дети.
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A.V. Shcherbinin, V.N. M altsev, S.A. Fom enko, A.A. Shcherbinin
M. Gorky Donetsk National Medical University

PEC U LIA R ITIES OF DIAGNOSTICS AND TREATM EN T THE 
DEFECTS OF KIDN EY AND U RETER IN CHILDREN

The definition of medical and surgical tactics in 
children with cystic transformations and abnormalities 
of the number of kidneys are relevant and controversial 
issues of pediatric urology.

Purpose. Analyze the features of diagnosis and 
treatment of cystic transformations and abnormalities of 
the number of kidneys and ureters in children.

We analyzed the results of treatment and examination 
of children at the age of 1.5 months to 17 years who were 
in the urological department of the Children's Surgery 
Clinic in the 2004-2017 years.

In both categories of patients, the main screening method 
is ultrasound. All patients underwent X-ray examination 
and, if necessary, ultrasound examination with Doppler and 
diuretic load, as well as radiorenography and scintigraphy 

Most patients with kidney doubling do not require 
surgical treatment, they require dynamic observation 
(control of urine and blood tests, ultrasound) and/

or antibacterial therapy of pyelonephritis. Surgical 
treatment is indicated for patients with significant 
urodynamic disturbances.

In patients with multicystosis and polycystosis 
operative treatment, namely, nephrectectomy, was 
necessary in one patient, with a progressive increase in 
the size of a cystic-transformed kidney.

The indication for the surgical treatment of cysts, as 
a rule, is the adherence of complications: outstripping 
cyst growth, renal hypertension, inflammation. We use 
a transcutaneous cyst puncture under the supervision of 
ultrasound.

The multivariate doubling of the kidneys and 
ureters and cystic transformations necessitates an in
depth examination of patients using highly informative 
diagnostic methods.

Key w ords: kidney cysts, multicystosis, polycystosis, 
kidneys doubling, children.
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СОХРАНЯЯ ТРАДИЦИИ, ВНЕДРЯЯ ИННОВАЦИИ -  К ЮБИЛЕЮ 
КАФЕДРЫ ПЕДИАТРИИ ФАКУЛЬТЕТА ИНТЕРНАТУРЫ  
И ПОСЛЕДИПЛОМНОГО ОБРАЗОВАНИЯ

Врач. Нет труда опасней и святей.
На взл ете сил -  
и м ирный он, и ратный.
Но трижды врач -
кто воспитал врачей,
ж ивущ их по заветам  Гиппократа.

И. Гурж ит ек ов

Кафедра педиатрии была основана вы д аю 
щ имся д етски м  врачом  д .м ед .н , проф ессором 
О стропольцем С авелием  С авельеви чем  на ф а
культете усовер ш енствован и я вр ачей  Д онец ко
го м едици нского инсти тута 10 июля 1972 года. 
Н аучные работы заведую щ его каф едрой были 
п освящ ены  изучению  заболеваний сер дечн о
сосудистой си стем ы  и органов д ы хан и я у  д е 
тей, проблемам сем иотики и ди агно сти ки  в 
педиатрии, вопросам  сан о ген еза , а такж е р аз
работке м етоди ки последипломного обучения 
вр ачей -п еди атр ов. С авелий С авельеви ч я в 
ляется автором  482  н ау чн ы х работ, в том  ч и с
ле 12 монограф ий. На протяж ении м н оги х лет 
проф ессор С.С. О строполец возглавлял Д онец 
кое областное научное общ ество д етск и х вр а 
чей , был членом  редакц ионного со вета  жур
нала «П едиатрия, акуш ерство и гинекология», 
председателем  проблем ной ком иссии по п еди 
атрии. Профессор С.С. Острополец -  и звестны й  
педиатр, блестящ ий оратор, талантливы й п е
дагог, руководитель, учи тель. Под его р уковод
ством  вы п олнены  3 докторские и 12 кан ди дат
ски х диссертаций.

П ервы е годы  ш тат каф едры  п еди атрии был 
н ем н о го чи сл ен н ы м  -  заведую щ и й каф едрой, 
а такж е д о ц ен т Ж .Н. Н етахата, три асси стен 
та, кан д и д аты  м еди ц и н ски х н ау к  В.А. Зубова, 
Н.И. О лим пиева и Л.С. С калозуб и старш ий л а 
борант Л .В. Ерм олина. С 1974  года доц ен там и  
стали Н.И. О лим пиева и Л.С. С калозуб. В 1976
г. в ш тат каф едры  вв е д е н а  до ц ен т В.И. Соло
в ь е в а , работавш ая до 2 0 0 0  г. В со ставе каф е
дры  работали доц . Л.И. Золотова (1 9 8 1 -1 9 9 4  г.), 
асс. В.А. Зубова (1 9 7 2 -2 0 0 0  г.), асс. Е .Ф . Бузько 
(1 9 7 3 -1 9 7 9  г.), асс. Ю.Б. Х ан и н  (1 9 8 8 -1 9 9 0  г.), 
асс. А.Н. П оном аренко (1 9 8 0 -2 0 0 5  г.). С м о м ен 
та осн о ван и я коллектив работал не только в 
нап р авлен и и  у со вер ш ен ство ван и я п едаго ги 

ческо го  процесса, но акти вно вклю чи лся в н а 
учную  работу и осущ ествлял больш ую л еч еб н о 
консул ьтати вную  д ея тел ьн о сть .

Выдаю щ ийся учены й  проф. С.С. Остропо- 
лец ориентировал свои х сотрудников на посто
янное повы ш ение со бственны х знаний, ум ение 
донести  сам ы е передовы е достиж ения м едико
биологической науки до практикую щ их педи а
тров. Особое вни м ание уделялось вопросам  п е
редачи врачебного опыта. П оставленны е задачи 
решались благодаря клинической нап равленно
сти занятий, стройности изложения материала 
и четкости  практических рекомендаций.

Соратники Савелия Савельевича, работавшие 
на кафедре в последующие периоды, а также уче
ники, продолжающие дело патриарха отечествен
ной педиатрии в настоящ ее время, сохранили и 
стараются приумножить научно-педагогический 
потенциал кафедры, основной задачей которой 
по-прежнему является повыш ение профессио
нального уровня врачей-педиатров.

С 2002 г. по 2014  г. кафедрой заведовала
д .м ед .н ., профессор Нагорная Наталья Владими
ровна, которая прошла путь от старш его лабо
ранта до профессора кафедры. П рекрасный кли
ницист, и звестны й  педиатр и педагог Наталья 
Владимировна в течени е ряда лет совмещ ала за 
ведовани е кафедрой с работой деканом  ф акуль
тета интернатуры  и последипломного образо
вани я Донецкого национального медицинского 
универси тета им. М. Горького, что позволило в 
полной мере раскрыть ее организаторские сп о
собности и преподавательский талант. Под ру
ководством  Наталья Владимировны вы п олне
ны  и защ ищ ены 6  канди датски х диссертаций и 
3 м агистерские работы.
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Прекрасные традиции Савелия С авельеви
ч а  и Натальи Владимировны продолжила их д о 
стойная ученица. С 2015 г. по настоящ ее время 
каф едрой педиатрии ФИПО заведует к.м ед.н ., 
доцент Пш еничная Елена Владимировна, а в 
тор более 300 научн ы х работ. Ш татный состав 
кафедры уком плектован 4  доцентам и (к.м ед .н ., 
Е.В. Бордю гова, к .м ед .н ., А.П. Дудчак, к.м ед.н ., 
М.П. Лимаренко., к .м ед .н ., Н.А. Тонких), 6  асси 
стентам и (к .м ед .н ., В.Н. Соколов, Е.Н. М арчен
ко, В.В. Сосна, Н.И. М ацынина, Э.В. Бухтияров, 
Т.С. Гречка), старш им лаборантом Н.А. Усенко 
и 2 лаборантами (О.Ю. Денисю к, А.Ю. Гетина). 
П реподавательскую  работу ведут 6  кандидатов 
м едицинских наук.

Постоянному соверш енствованию  учебн о
педагогического процесса на кафедре способ
ствует большая м етоди ческая работа. За п о
следние 3 года вы пущ ено более 10 учебны х и 
м етоди чески х пособий по педиатрии. В банке 
тесто вы х заданий каф едры в настоящ ее время 
находи тся более 1 0 0 0  ситуационны х задач и т е 
стов, 45 меж дисциплинарных задач подготов
лено для государственной аттестац ии; активно 
использую тся н овы е м етодики обучения: и н
терактивны е занятия с элементами тренингов, 
компью терны е обучающие и экзам енационны е 
программы.

Ординаторы, молодые преподаватели каф е
др ы  неоднократно становились призерами и 
победителями конференций ДонНМУ, между
народны х конгрессов м олоды х учены х, прово
ди м ы х как в Украине (Тернополь (2010-2011  гг.), 
Судак (2013 г.)), так  и в странах ближнего (М о
сква  (2012 г.), Санкт-П етербург (2016 г.), Ростов- 
на-Д ону (2016  г.), Нижний Новгород (2017 г.)) и 
дальн его  (Сплит, Хорватия, 2013 г.) зарубежья.

Сотрудники кафедры являлись председателями 
секций на м еж дународных конгрессах.

В настоящ ее врем я н а кафедре педиатрии 
ФИПО проводятся предаттестационны е циклы, 
циклы специализации и стажировки по многим 
педиатрическим  специальностям : педиатрии, 
детской  кардиоревматологии и детской  гем ато
логии. С 2018 года планируются циклы специ
ализации по детской  пульмонологии, детской  
гастроэнтерологии, детской  нефрологии и под
ростковой терапии.

Кафедра всегда работала в соответствии с за
просами практического здравоохранения. Для 
повыш ения качества оказания помощи врачами- 
педиатрами, последние 2 0  лет кафедра проводит 
вы ездны е циклы по актуальным вопросам педи
атрии по всем  городам Донецкой области.

В настоящ ее врем я на кафедре проводит
ся около 2 0  различны х циклов повы ш ения ква 
лификации в год, на которы х заним аю тся более 
300 врачей различны х специальностей, обуча
ется 3 ординатора. Всего за врем я сущ ествова
ния кафедры н а ее базе повы сили квалиф ика
цию более 15 ты сяч врачей. Проводя обучение 
врачей -и нтернов и курсантов, сотрудники ру
ководствую тся принципом, залож енным н а
шими Учителями, представляю щ им сочетание 
вы сокой требовательности с м аксимальной д о 
брож елательностью . Продолжают регулярно 
проводиться ш колы -сем инары  и клинические 
конф еренции для всех  врачей педиатрического 
профиля и врачей общей практики -  семейной 
медицины.

Лечебная и научно-исследовательская рабо
та  ведется  на нескольких клини ческих базах. С 
м ом ента основания каф едра работает в отделе
нии детской  кардиологии и кардиохирургии, от
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делении онкогем атологии для детей  И нститута 
неотложной и восстановительной хирургии им. 
В.К. Гусака -  одного из крупнейш их м ногопро
ф ильны х м едицинских учреж дений г. Донецка, 
н а  котором базирую тся м ногие кафедры ДонН- 
МУ им. М. Горького. Клиническими базами ка
федры педиатрии ФИПО также являю тся КМУ 
«Детское клиническое территориальное м еди 
цинское объединение» г. М акеевки, детское и н
ф екционное отделение ГКБ № 3, городской Дом 
ребенка «Наши дети».

За весь период сущ ествования кафедры ее со
трудниками проконсультировано свыш е 1 0 0  ты 
сяч больных. На протяжении длительного врем е
ни кафедральным коллективом осущ ествляется 
оказание неотложной помощи по запросу центра 
экстренной помощи и экстремальной медицины 
г. Донецка, проводится совм естная деятельность 
с органами здравоохранения по курации детских 
лечебно-профилактических учреждений отда
ленны х районов Донецкого региона.

А ктуальность тем атики научны х исследова
ний н а кафедре определяется потребностями 
практического здравоохранения.

Одним из основны х научны х направлений в 
течение м ногих лет являю тся проблемы детской 
кардиоревматологии. Проводимые исследова
ния посвящ ены снижению трагических показа
телей сердечно-сосудистой смертности у  детей, в 
основе которого сочетание профилактики, ком
петентной диагностики, квалифицированной л е
чебной и хирургической помощи, реабилитации.

На кафедре проводится диагностика, л ече
ние и реабилитация детей  с врож денны м и по
роками сердца. Получены уникальны е данны е о 
биоэлементном статусе и витам инной обеспе
чен ности  пациентов, в том  числе по данны м  ин- 
траоперационны х биоптатов.

Кафедра располагает соврем енны м  д и агн о
стическим  арсеналом для обследования детей  
с наруш ениями ритм а сердца, вклю чаю щ им су
точное м ониторирование ЭКГ, АД, реопневм о- 
грам м ы ; эхокардиографию; неи нвази вное элек- 
троф изиологическое исследование. Накоплен 
большой опыт консервативного и хирургиче
ского лечения д етей  с аритмиями.

Более молодым, но очень перспективны м  н а
учны м  направлением  работы является сложная 
меж дисциплинарная проблема -  кардиоген- 
ны е синкопе у  детей . Часто патология сердечно
сосудистой систем ы  скры вается под «масками» 
других заболеваний, и истинная, кардиальная, 
причина обмороков вы является сотрудниками 
каф едры по результатам  комплексного обследо
вани я с использованием , в том числе, ти лт-теста 
-  уникального соврем енного м етода вериф ика
ции вазовагальн ого  синкопе.

Д иагностика субклинических форм сердечно
сосудисты х заболеваний и стратификация риска 
осложнений у  детей , занимаю щ ихся спортом, 
проводится с применением  различны х видов 
нагрузочного тестирования (велоэргометрия, 
тредм и л-тест).

Большое вним ание сотрудниками клини
ки уделяется изучению  вегетати вн ой  д и с
функции и артериальной гипертензии у  детей . 
Д иагностика наследственны х наруш ений и н е 
диф ф еренцированной дисплазии соедини тель
ной ткани проводится совм естно с врачам и 
м еди ко-генети ческого  центра г. Донецка.

Н аучно-и сследовательская дея тел ьность н а 
п равлена также н а реш ение актуальны х про
блем клини ческой педиатрии: дисэлем ентоза, 
атопи ческого дерм ати та, им м унореабилита
ции детей  с ви русны м и и бактериальны м и з а 
болеваниям и, ф ерм ентопати и (лактазной  н е 
достаточности ) и др.

По заданию  М инздрава ДНР кафедра у ч а
ствует в работе по созданию  стандартов лечения 
различны х нозологи ческих единиц у  детей .

Результаты  исследований сотрудники к а 
ф едры не только п редставляю т н а н аучн ы х н а 
ци ональны х и м еж дународны х форумах и пу
бликуют в н аучн ы х изданиях, но и вклю чаю т 
в лекции и сем инары , проводим ы е н а циклах 
для практи чески х врачей . П редставленны е р а
боты неоднократн о были отм ечены  п о четн ы 
ми диплом ами и грам отам и, а сотрудники я в 
лялись победителями м ноги х м еж дународны х 
конгр ессов. О публиковано более полутора т ы 
сяч п ечатн ы х работ, получено 27 п атен тов на 
изобретени е, издано 16 монограф ий. Р езуль
таты  н аучн ы х исследований (более 50) вн е д р е
ны  в практическое здравоохранени е м ноги х 
лечеб н ы х учреж дений, а также использую тся в 
учебном  процессе н а  педи атри чески х каф едрах 
м едиц и нских ВУЗов при п одготовке вр ачей - 
интернов и вр ачей -кур сан тов.

Сотрудники кафедры являю тся членам и а в 
тори тетны х российских, европейских, всем и р 
ны х кардиологических научны х сообщ еств.

Ученики каф едры педиатрии ФИПО работа
ют в разны х уголках наш ей страны и далеко за 
ее пределами.

Проходят годы, но кафедра педиатрии ф а
культета интернатуры  и последипломного об
разования продолжает успеш но трудиться над 
развитием  соврем енной педиатрической ш ко
лы, подготовкой кадров врачей-педи атров на 
благо здоровья подрастаю щ его поколения, б е
режно сохраняет лучш ие традиции свои х учи 
телей и по праву заним ает достойное м есто в 
истории Д онецкого национального м едици н
ского уни верси тета им. М. Горького.
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