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Представления о возможности сущест
вования мышечно-фасциальной боли в 
качестве самостоятельного синдрома 
вновь подвергаются испытаниям на науч
ную обоснованность. Если практическая 
важность данной проблемы не требует 

доказательств (больных с миофасциаль
ной болью достаточно много), то в на
учном аспекте она интересует в настоя
щее время не только клиницистов, но 
и представителей фундаментальных наук. 
Кажущаяся междисциплинарность про
блемы, участие в ее разработке иссле
дователей различных научных направле
ний, придерживающихся порой проти
воположных взглядов в отношении даже 
очевидных фактов, способствовали по
явлению нового термина “фибромиал
гия”. Достаточно отметить, что фибро
миалгии была посвящена Международ
ная конференция, прошедшая в Bad 
Nauheim (Германия, 1997), эта же про
блема включена отдельным разделом в 
программу IV Всемирного конгресса по 
проблемам мышечной боли (Италия, 
1998).

Сущность проблемы фибромиалгий, 
или генерализованной тендмиопатии, 
заключается в том, что локальная бо
лезненность различных мышц сопровож
дается рядом клинических проявлений, 
не являющихся специфическими. К их 
числу относятся распространенная кост
но-мышечная боль длительностью свы
ше 3 месяцев, локализованная в шее, 



плечевом поясе, спине и ишиокруральной 
 мускулатуре, утренняя скованность 

более 30 минут, утомляемость, наруше
ния сна, головная боль, депрессия, ве
гетативные расстройства. Особую груп
пу составляют вегетативные и функци
ональные расстройства — синдром 
хронической усталости, синдром раздра
женной кишки, предменструальный 
синдром, женский уретральный синд
ром, синдромы Рейно и Сьегрена, пер
вичная дисменоррея, сетчатое ливедо, 
отеки. Экзотическими синдромами яв
ляются пролапс митрального клапана, 
дисфункция височно-нижнечелюстного 
сустава и др.

Существуют обязательные большие 
и малые критерии диагностики фибро
миалгического синдрома. Подчеркивает
ся их устойчивая и отнюдь не случайная 
связь между собой. Обязательными кли
ническими критериями фибромиалгии 
являются распространенная боль в мыш
цах, связках и скованность суставов бо
лее 3 месяцев, наличие специфических 
болезненных точек при отсутствии со
матических заболеваний, способных 
вызвать эту боль. Этот подход позволил 
диагностировать фибромиалгию у 4,4% 
норвежских женщин, у 4—5% американ
цев, у 9,8% русских пациентов. По сви
детельству S.M. Cambell et al., фибро
миалгический синдром обнаруживается 
у 5% пациентов в медицинской практи
ке, причем не чаще 2—4% в общей по
пуляции.

В результате многочисленных иссле
дований морфологических и физиоло
гических параметров пораженных 
мышц, иммунного статуса, вегетатив
ной нервной системы, психологических 
особенностей пациентов сложилось мне
ние, что фибромиалгия не является са
мостоятельным заболеванием. Не выяс
нена роль факторов преобразования мест
ной мышечно-фасциальной болезнен
ности в генерализованный алгический 
синдром, степень участия вегетативной, 
иммунной, психической сферы в пато
генезе заболевания, не установлена меж
ду этим звеньями достоверная связь. 
Некоторые авторы фибромиалгический 
синдром и миофасциальный болевой 
синдром считают совершенно разными 
заболеваниями. В то же время допускается 

 системный характер процесса с 
участием центральной нервной систе
мы, включая эндокринные механизмы.

Лечение больных с фибромиалгией 
вследствие неясности механизмов ее 
развития и отсутствия надежных клини
ческих критериев диагностики прово
дится с использованием большого спек
тра лекарственных средств (включая пси
хотропные препараты), физиотерапев
тических и психотерапевтических мето
дов, имеющих неспецифический харак
тер. Установлены положительные резуль
таты применения мануальной терапии 
и акупунктуры, однако отмечается не
стабильность получаемых лечебных эф
фектов.

Таким образом, мышечная боль, 
игнорировавшаяся как неврологическая 
проблема, становится в ряд приоритет
ных задач общей невропатологии.

В течение 25 лет было обследовано 
более 3 тысяч пациентов с разнообраз
ными мышечными болевыми синдрома
ми. Катамнез — более 15 лет. Электро- 
нейромиографические исследования 
выполнялись на компьютерных комп
лексах “Keypoint” и “Kaunterpoint” (ЭМГ 
поверхностными и игольчатыми элект
родами, соматосенсорные и акустичес
кие вызванные потенциалы, длинно- и 
короткопетлевые рефлекторные реак
ции, магнитная стимуляция мотонейро
нов головного и спинного мозга) по 
стандартной программе (около 1200 
больных). При гистологических и гисто
химических исследованиях биоптатов 
(более 150) были использованы свето
вой и электронный микроскопы. Пси
хологические и вегетативные исследо
вания включали стандартный набор те
стов, используемых в неврологических 
клиниках.

Участки уплотнения и болезненность 
мышц выявляли путем кинестезическо 
пальпации. Триггерный феномен обна
руженных болезненных миофасциальных 
гипертонусов (МФГ) диагностировали 
при наличии отраженной спонтанной 
или вызванной боли, появлении локаль
ного судорожного ответа при попереч
ной пальпации МФГ и при исчезнове
нии или уменьшении отраженной боли 
после постизометрической или постре
ципрокной релаксации. При отсутствии



Таблица 1

Развитие миофасцикулярного гипертонуса

Этапы развития

1-й 2-й 3-й 4-й 5-й 6-й

Остаточная 
локальная де- 
формация 
мышцы после 
выполнения 
Этической ра
боты мини
мальной ин
тенсивности и 
максимальной 
продолжитель
ности

Дефицит и 
дисбаланс про
приоцепции с 
участка МФГ

Дисфункция сегмен
тарного аппарата спин
ного мозга (несостоя
тельность механизма 
воротного контроля, на
рушение реципрокных 
отношений, изменение 
территории ПДДЕ, сни
жение силы, формиро
вание генератора пато
логически усиленного 
возбуждения (ГПУВ) и 
др.

Д и с б а - 
ланс восхо
дящей про
приоцепции 
статической 
и динами
ческой мо
дальности

Измене
ние нисхо
дящего суп
расегмент
арного 

контроля

Активация 
триггерных 
свойств МФГ

отраженной боли и локального судорож
ного ответа миофасциальный триггер
ный пункт считали латентным, хотя при 
этом имели место уплотнение и локаль
ная болезненность.

Электромиографическими особен
ностями МФГ являлись потенциалы 
погружения игольчатых электродов, со
храняющиеся более 10 с и распределе
ние гистограмм потенциала действия 
двигательных единиц (ПДДЕ) с нали
чием укороченных (меньше 5 мс в 25% 
от общего количества) и удлиненных 
(больше 10 мс в 25% от общего количе
ства) потенциалов.

Установлено, что механизм разви
тия фибромиалгического синдрома 
представляет собой типовой патологи
ческий процесс стадийного характера, 
инициатором которого является МФГ, 
формируемый в мышце как результат ос
таточной ее деформации после выпол
нения продолжительной (не менее не
скольких часов) статической работы 
минимальной интенсивности. Более 
сильные части мышцы вызывают рас
тяжение слабых, как правило, дисталь
ных участков, места прикрепления ее к 
костям. В естественных условиях такой 
тип работы наблюдается в позно-тони
ческих реакциях, при рефлекторном 
повышении тонуса определенной мыш
цы или ее части при болезнях внутрен
них органов. Физиологическая мера за
щиты против этого процесса известна 
как отдых мышцы, когда укороченная 
мышца расправляется под влиянием 

внутренних эластических сил. Растяже
ние мышцы, изменение лабильности 
нервно-мышечного соединения, пере
межающаяся активность различных мы
шечных групп также являются звенья
ми этой естественной защитной систе
мы. При условии их недостаточности 
локальное изменение архитектоники 
мышцы служит активатором целой цепи 
патологических явлений, прежде всего 
искажается проприоцепция вследствие 
физиологической разницы в функцио
нировании нервно-мышечных веретен в 
составе гипертонуса и вне его. Вследствие 
этого возникают дефицит и дисбаланс 
проприоцепции при неизменном уров
не экстрацепции и интрацепции в пре
делах одного сегмента, которые расстра
ивают механизм воротного контроля 
заднего рога, что клинически проявля
ется болью в месте уплотнения.

Следующим шагом в развитии па
тологического процесса является изме
нение рефлекторной возбудимости мо
тонейронов и вегетативных клеток спин
ного мозга. Происходит активация 
тонической активности определенной 
группы нейронов при одновременном 
снижении активности смежных, меня
ются вегетативное обеспечение сокра
тительной деятельности мышцы и ме
таболическая регуляция мышцы вслед
ствие искажения нейротрофического 
контроля со стороны мотонейронов, 
находящихся в состоянии частичной 
функциональной дезафферентации. Ос
новные этапы патогенеза МФГ пред
ставлены в табл. 1.



Рис. 1. Электромиограммы разгибателей (верхняя кривая) и сгибателей (нижняя кривая) пред
плечья при выполнении ритмической динамической нагрузки — 50 сгибаний и разгибаний кисти. А — 
норма, Б — миофасцикулярный гипертонус в общем разгибателе кисти справа. В конце пробы опре
деляются выраженные нарушения реципрокных отношений мышц-антагонистов.

Снижение силы, нарушение рецип
рокных отношений, искажение терри
тории двигательной единицы — типич
ные нарушения двигательных функций 
сегментарного аппарата спинного моз
га. Это дало нам основание считать ней- 
ромоторную систему МФГ перифери
ческим генератором патологически 
усиленного возбуждения (ГПУВ), 
подчиняющегося закономерностям 
организации патологической детерми- 
нантной системы. Основной итог этого 
локального процесса — нарушение вос
ходящего афферентного потока в цереб
ральные релейные станции обработки 
сенсорной информации (рис. 1). Как из
вестно, афферентный синтез является 
первым шагом в формировании физио

логической функциональной системы 
(ФФС) по реализации любой целесо
образной деятельности. Мы приводим 
схему организации ФФС по П.К. Ано
хину, представляющую собой универ
сальную форму организации саморегу
лирующихся процессов (табл. 2). В нашем 
случае речь идет о построении и реали
зации движения в любой его форме. Ус/ 
ловием существования ФФС служит от
рицательная обратная связь между па
раметрами конкретного результата 
действия и параметрами афферентного 
синтеза, осуществляемого акцептором 
(приемником) программы действия. При 
их совпадении система распадается как 
ненужная, достигнув адаптивного ре
зультата, в противном случае ФФС мо-



Таблица 2

Физиологическая функциональная система организации движения по П.К. Анохину

Этапы реализации ___________ _ __________ -____________________

1-й 2-й З-й 4-й 5-й .

Афферентный 
синтез

Принятие реше
ния

Акцептор дей
ствия

Эфферентные 
синтез — интегра
ция исполнителе? 
движения

Результат дей
ствия — движение 
(тонус)

Программа 
движения

Участие уровней 
регуляции движения

Смысловой уро
вень “Е”, темен
но-премоторные 
уровень “Д” пост
роения движений

Уровень 
пространственно
го поля “С”, 
уровень синергий 
“В”, руброспи- 
нальный уровень 
“А” построения 
движений

Уровни постро 
ения движений 4 
вегетативное обес 
печение движе 
ний + гормональ 
ные и иммунньп 
реакции + психи 
ческая составляю 
шдя +...

жет сохраняться долго, иногда всю 
жизнь.

С учетом цели нашей статьи в схему 
(табл. 2) введены дополнительные па
раметры, характеризующие организа
цию движения по Н.А. Бернштейну. Как 
известно, движение организовано вза
имодействием программного (супрасег- 
ментарный контроль) и кольцевого- 
коррекционного (сегментарный аппа
рат) механизмов его построения. 
Программный тип представляет собой 
различные структурно-функциональные 
уровни ЦНС (смысловой уровень “Е”, 
теменно-премоторный “Д”, простран
ственного поля “С”). В кольцевой (кор
рекционный) уровень исполнения дви
жения включаются уровень синергий 
“В” (таламо-паллидарный) и руброспи- 
нальный уровень “А”. Наиболее консер
вативными (жесткими) частями в этом 

^омплексе являются уровни “А” и “В”, 
обеспечивая наиболее простые и надеж
ные характеристики локомоции (про
стые рефлекторные процессы, тонус, 
силовые характеристики, реципрокные 
отношения, синергии и др.). Программ
ный тип предполагает возможность вы
бора исполнителей, пластику, обеспе
чивает интеграцию разнообразных 
участников реализации моторики. Дви

гательный стереотип формируется уча
стием уровней “А”, “В” и “С”. Стерж
нем двигательного стереотипа служит 
уровень синергий “В”, испытывающий 
влияние коры головного мозга, в основ
ном уровня пространственного поля 
“С”, в меньшей степени — уровней “Д”, 
“Е” и сегментарного аппарата спинно
го мозга за счет восходящей афферен- 
тации.

Очевидно, что построение и испол
нение движения по рукопожатию отли
чаются от движений рук скрипача по 
степени участия систем, не имеющих 
прямого отношения к движению. Речь 
идет о его вегетативном обеспечении, 
гуморальной поддержке, гормональных 
и психических составляющих локомоций. 
ФФС объединяет их в зависимости от 
степени сложности, временных и дру
гих параметров двигательной задачи, 
представляющих собой нестабильные 
процессы. Чем сложнее и продолжитель
нее двигательная нагрузка, тем разно
образнее и сложнее ее обеспечение за 
счет участия многих слагаемых. В любом 
случае интеграция исполнителей подчи
няется закономерностям организации 
отрицательной обратной связи между 
результатом действия и его афферент
ной моделью.
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Таблица 3
Патологическая функциональная система организации движения — 

первая стадия фибромиалгического синдрома
_ ____________________ _______ ________________Элементы функциональной системы

1-й 2-й З-й 4-й 5-й

Афферентный 
синтез

Принятие реше
ния

Акцептор дей
ствия

Эфферентный 
синтез — интегра
ция исполнителей 
движения

Результат дей
ствия —движение 
(тонус)

Программа МФГ
движения

Участие уровней 
регуляции движения

Смысловой уро
вень “Е”, темен
но-премоторный 
уровень “Д” пост
роения движений

Уровень 
пространственно
го поля “С”, 
уровень синергий 
“В”, руброспи- 
нальный уровень 
“А” построения 
движений

Уровни постро
ения движений + 
вегетативное обес
печение движе
ний + гормональ
ные и иммунные 
реакции + психи
ческая составляю
щая +
ГПУ В уровня “А”

Сформированный МФГ качествен
но меняет ситуацию по организации и 
реализации движения. Результат движения 
оказывается дефектным, не предусмот
ренным физиологической системой, — 
параметры локомоторного акта не сов
падают с афферентной моделью его по
строения. МФГ расстраивает отрицатель
ную обратную связь. Активный МФГ, 
принимая свойства генератора патоло
гически усиленного возбуждения, спо
собствует преобразованию отрицатель
ной обратной связи в положительную. 
Это означает, что ФФС трансформиру
ется в патологическую функциональную 
систему (ПФС), организо- ванную по 
принципу взаимодействия положитель
ных обратных связей. Ее устойчивое па
тологическое состояние поддерживает
ся включением МФГ в эфферентный 
синтез исполнителей на различных уров
нях. Происходит хронизация процесса 
вследствие нарастающего детерминиро
вания патологической активности 
МФГ, появления дополнительных об
ратных положительных связей в про
грамме построения движения.

Условно можно выделить несколько 
стадий формирования ПФС, учитыва

ющих включение МФГ в состав ис
полнителей, сохраняющих постоянство 
участников и расширяющих их “член
ство”. В табл. 3 эта ситуация отражена * 
первоначальном виде, когда патологи
ческая функция МФГ определяет дис
функцию коррекционного уровня пост
роения движения (руброспинальный 
уровень “А”). Клинические и нейрофи
зиологические корреляты этого состоя
ния описаны выше.

Расширение влияния МФГ с вклю
чением его в уровень синергий “В” 
вносит в этот устойчивый патологичес
кий процесс новое качество. Определя
ется оно дисбалансом и дефицитом аф- 
ферентации с периферии, генератором 
патологически усиленного возбуждения 
в уровне “А” (табл. 4). Изменяется сте
реотип движения, появляются несвойст^ 
венные индивидууму двигательные 
штампы, позно-тонические нарушения. 
Клинически они выражены в виде так 
называемых генерализованных, регио
нарных перекрестных, “слоистого син
дромов. Как правило, существенные ве
гетативные, гормональные и невроти
ческие сдвиги на этой стадии развития 
фибромиалгического синдрома не вы-



Таблица 4

Патологическая функциональная система организации движения 
вторая стадия фибромиалгического синдрома

Элек1енты функциональной системы

1-й 2-й 3-й 4-й 5-й

Афферентный 
синтез

Принятие реше
ния

Акцептор дей
ствия

+ ------- ------

Программа 
движения

Эфферентный 
синтез интеграция 
исполнителей дви
жения

Результат дей
ствия — движение 
(тонус)

- +

МФГ

Участие уровней 
регуляции движения

Смысловой уро
вень “Е”, темен
но-премоторный 
уровень “Д” пост
роения движений

Уровень 
пространственно
го поля “С”, 
уровень синергий 
“В”, руброспи- 
нальный уровень 
“А” построения 
движений

Уровни постро
ения движений + 
вегетативное обес
печение движе
ний + гормональ
ные и иммунные 
реакции + психи
ческая составляю
щая +
ГПУВ уровней 
“А”, “В”

ражены. Клиническое существо синдро
ма в большей мере определяется локо
моторными нарушениями, чем други
ми составляющими. Патологическое вли
яние МФГ в качестве ГПУВ на 
супрасегментарные структуры демонст
рируется изменениями в проявлениях

соматосенсорных вызванных потенциа
лов, длинно- и короткопетлевых реф
лекторных комплексов. В определенной 
мере они показывают патологические 
сдвиги в деятельности антиноцицеп- 
тивной системы стволового уровня 
(рис. 2, 3).

Рис. 2. Спино-бульбо-спинальный (длиннопетлевой) рефлекс трапециевидной мышцы при раз дражении ипсилатерального локтевого нерва. А — до лечения, Б — после устранения миофасцикуляр- ного гипертонуса. Отмечается повышение порога рефлекторных ответов при уменьшении латентности  и общей экспрессии.



Рис. 3. Акустические стволовые вызванные потенциалы до (А) и после (Б) устранения миофасци- 
кулярного гипертонуса правой плече-лучевой мышцы. Раздражение правого уха (нижняя кривая). После 
лечения идентифицируется II пик справа, увеличилась деполяризация III и IV компонентов, V пик 
остался без изменений.

Нарастающая детерминирующая 
функция МФГ и появление ГПУВ в 
пространственном поле “С”, определя
ющего участие высшей нервной деятель
ности, лимбической системы в програм
мировании движения, проявляются кли
нически достаточно выраженно (табл. 5). 
Участие супрасегментарных уровней ве
гетативной нервной системы (ретикуло- 
гипоталамо-лимбическая система) вно
сит значительный компонент соответ
ствующих расстройств, перечень 
которых приведен выше. Логично допу
стить, что эти проявления могут быть и 
более обширными. В конечном счете они 
определяются индивидуальными осо
бенностями вегетативного тонуса, реа
гирования и обеспечения деятельности.

Следует выделить расстройства сна, 
сопряженные с невротическими и деп
рессивными реакциями. Дисфункция ре
тикулярной формации вследствие актив
ности значительной по продолжитель
ности и минимальной по интенсивности 
ГПУБ миофасциального происхождения 
способна дестабилизировать антиневро- 
тическую систему, вызывая соответству
ющие синдромы. Уместно в этой связи 
напомнить, что одним из диагностичес
ких критериев фибромиалгического 
синдрома является продолжительность 
клинических проявлений не менее 3 ме
сяцев. Этот срок достаточен для форми
рования развернутого психовегетативно
го синдрома с упомянутыми проявле

ниями Функциональный дефицит про
тивоболевой системы является состав
ной частью этого сложного синдрома.

Таким образом, патологическая ге
нераторная активность нейронных групп 
трех уровней построения движения оп
ределяет всю симптоматику фиброми
алгического синдрома. Участие корковых 
уровней построения движения не под
крепляется клиническими данными. ЮГ; 
правило, заученные движения, услов
но-рефлекторная деятельность при фиб
ромиалгическом синдроме не страдают.

Диагностика фибромиалгического 
синдрома с описанных нами позиций 
должна опираться на стадийность раз
вития патологических проявлений. Ди
агностические критерии, которые были 
приведены выше, констатируют развер
нутую патологическую ситуацию с дис
функцией основных уровней построения 
движения и не отражают динамику про
цесса. Конечно же, больных с отдель
ными МФГ несравненно больше, чем 
больных с дисфункцией уровня синер
гий “В” с позно-тоническими нарушу 
ниями. Соответственно пациентов с эти
ми нарушениями меньше, чем лиц с 
патологией уровня пространственного 
поля и супрасегментарными вегетатив
ными расстройствами. Поэтому судить об 
истинной частоте синдрома в общей 
популяции следует достаточно осторожно.

Мы предлагаем свою классифика
цию фибромиалгического синдрома с



Таблица 5

Патологическая функциональная система организации движения 
третья стадия фибромиалгического синдрома_________________

Элементы функциональной системы__________________ _____________________

1-й 2-й З-й 4-й 5-й

Афферентный 
синтез

Принятие реше
ния

Акцептор дей
ствия

Эфферентный 
синтез — интегра
ция исполнителей 
движения

Результат дей
ствия — движение 
(тонус)

+ V +

Программа МФГ
движения

Участие уровней 
регуляции движения

Смысловой уро
вень “Е”, темен
но-премоторный 
уровень “Д” пост
роения движений

Уровень 
пространствен но
та поля “С”, 
уровень синергий 
“В”, руброспи- 
нальный уровень 
“А” построения 
движений

Уровни постро
ения движений + 
вегетативное обес
печение движе
ний + гормональ
ные и иммунные 
реакции + психи
ческая составляю
щая +
ГПУВ уровней 
“А”, “В”, “С”

позиций развития патологического про
цесса и степени участия в нем различ- 

$ ных функциональных систем.
1. Фибромиалгический синдром лег

кой степени проявляется местной болез
ненностью (включая триггерные фено
мены), локальным уплотнением и су
дорожным ответом миофасцикулярных 
гипертонусов. Их распределение и ко
личество в мышцах, фасциях, надкост
нице и сухожилиях принципиального 
значения не имеют. Появляются укоро
ченные и вялые мышцы. Вегетативные 
расстройства определяются местными 
изменениями — местной пиломоторной 
реакцией, потливостью, снижением 
электрокожного сопротивления и др. 
Сюда относятся хорошо известные син- 
дромы отдельных мышц (передней лест- 

< ничной, грушевидной, малой грудной, 
задней нижней мышцы головы и др.).

2. Фибромиалгический синдром сред
ней тяжести определяется совокупностью 
описанных симптомов и изменением 
двигательного стереотипа. Патологичес
кий динамический стереотип выража
ется в появлении перекрестных симп
томов, изменении осанки, снижении 
“ловкостных” характеристик сложных 

двигательных комплексов. Типичны жа
лобы больных на утреннюю скованность 
движений, ломоту во всем теле, прохо
дящие после разминки. Вторичный син
дром вегетативной дисфункции может 
быть перманентным и пароксизмальным 
в форме негрубых астенических прояв
лений, сужения диапазона вегетативно
го реагирования. Больным свойственна 
метеочувствительность, сопровождаемая 
болезненными переживаниями. Депрес
сивные реакции не являются характер
ными, а нарушения сна — типичными.

3. Фибромиалгический синдром вы
раженной тяжести отличается комплек
сом нарушений, характерных для пре
льщу щих двух групп заболевания в со
четании с депрессивными, астениче
скими реакциями. Типичен синдром 
хронической усталости. Вегетативные 
расстройства значительные, возможны 
неспецифические сдвиги в эндокринных 
и иммунных механизмах регуляции го
меостаза в виде отдельных синдромов.

Лечение фибромиалгического синд
рома предусматривает учет стадийнос
ти и тяжести болезненного процесса. 
При легкой степени достаточны мест

оло



ные лечебные комплексы, направлен
ные на коррекцию изменений мышц и 
сегментарной регуляции двигательной 
активности: это отдых мышц, массаж, 
релаксация гипертонусов и укороченных 
мышц (мануальная терапия, физиотера
пия и пр.). Полезны пунктурная аналге
зия МФГ, инфильтрации новокаина или 
других анестетиков. Показана акупунк
тура.

При средней тяжести фибромиалги
ческого синдрома в предыдущий лечеб
ный комплекс должны быть включены 
упражнения по перестройке порочного 
двигательного стереотипа в нормальный 
путем использования сенсомоторной 
активации по V. Janda. Суть метода сво
дится к активации экстероцепции и про
приоцепции с нижних конечностей и 
последующим нагрузкам различной 
сложности на отдельные звенья локо
моторной системы. При этом особое 

внимание следует обращать на релакса
цию укороченных и активацию вялых 
мышц. Вегетативные расстройства хоро
шо купируются акупунктурой, водны
ми процедурами, сауной.

Выраженный фибромиалгический 
синдром требует применения значитель
ного арсенала медикаментозных препа
ратов (антидепрессанты, психоактива
торы, снотворные), психотерапии. Сред^у 
ства общего воздействия в этой стадии 
заболевания в начале лечения должны 
быть ведущими. В последующем, по мере 
компенсации невротических, депрес
сивных, вегетативных расстройств, не
обходимо активизировать лечебные ме
роприятия второго этапа. Нетрудоспо
собность устанавливается при стойких 
значительных депрессивно-ипохондри
ческих и паранойяльных (редко) синд
ромах.
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Кафедра внутренних болезней № 2 (зав.— проф. И.А. Латфуллин) Казанского 
государственного медицинского университета, отделение неотложной кардиологии 

больницы скорой медицинской помощи (главврач— Ю.А. Анисимов) г. Казани

Тромболитическая терапия (ТлТ) 
острого периода инфаркта миокарда 
(ИМ) приводит к уменьшению часто
ты затяжного формирования и распро
странения очага некроза. Эффективность 
ТлТ находится в прямой зависимости от 
времени, прошедшего с момента раз
вития ангинозного приступа. Если эта 
терапия начата в первые 3 часа с мо
мента заболевания, то из миокарда в 
кровоток происходит достоверно мень
ший выброс продуктов повреждения, 
чем при введении препаратов в интер
вале от 3 до 6 часов, что, вероятно, со
ответствует меньшим размерам ИМ [1]. 
Поданным Е.И. Чазова [3], после ТлТ, 
проведенной в течение первых 3 часов 
после возникновения ИМ, живут 96% 
больных, в течение 6 часов — уже 89% 
больных, позже 6 часов — еще меньше, 
поскольку возникает риск тромбообра
зования, клинически проявляющийся 
системными тромбоэмболиями, тромбо- 
эндокардитом в сочетании с недостаточ
ностью кровообращения и последую
щим разрывом миокарда (особенно при 
аневризмах с тромбозндокардитом). От
сутствие ТлТ приводит к образованию 
тромба в полости левого желудочка, 
причем при передней локализации ИМ 
чаще (51%), чем при нижней (1,6%), и 
факторами риска этого осложнения яв
ляются размеры очага поражения [2].

Таким образом, ТлТ способна сущест
венно изменять лечение больных ост
рым ИМ, однако ее возможности еще 
полностью не реализованы в силу недо
статочно адекватного и эффективного 
применения. Одна из причин последне
го — поздняя госпитализация. По нашим 
данным, только 6% больных острым ИМ 
были доставлены в клинику в сроки, 

когда мы смогли провести системный 
тромболизис кабикиназой (Швеция), 
препаратом стрептокиназы, изготовлен
ным при культивировании штамма бета- 
гемолитического стрептококка группы С. 
Кабикиназу вводили внутривенно ка
пельно (системный тромболизис) в дозе 
1,5 млн. ME в течение 1,5—2 часов под 
постоянным контролем медицинского 
персонала и мониторного наблюдения. 
У 48 из 50 больных (женщин — 4, муж
чин — 46), получавших кабикиназу, был 
выявлен ИМ (у 28 — передней локали
зации, у 19 — заднедиафрагмальной, у 
одного больного определен циркуляр
ный инфаркт), у 2 больных — тромбоз 
легочных сосудов. В возрасте до 40 лет 
было 11 больных, от 41 до 50 лет — 21, 
от 51 года до 66 лет — 18. 15 больных до 
введения кабикиназы получали аспезол 
внутримышечно (1 г), 35 — преднизо
лон внутривенно (30 мг). Эти препара
ты применяли для предотвращения ал
лергических реакций (в течение первых 
5—8 часов введения), поскольку стреп
токиназа является слабым стрептокок
ковым антигеном. При соединении с 
плазминогеном кабикиназа образует 
комплекс, активирующий переход плаз
миногена крови или кровяного сгустка 
в плазмин. Тромболизис завершали внут
ривенным введением гепарина через 4 
часа в дозе от 500 до 1000 ЕД в час 
(в зависимости от показателей коагуло
граммы) в течение 4—7 дней с обяза
тельным ежедневным однократным при
емом аспирина (162 мг/сут). 13 больных 
наряду с нитратами, дезагрегантом и ан
тикоагулянтом получали предуктал (ци- 
топротекторный антиангинальный пре
парат), 20 — кардиоселективные бета- 
блокаторы (чаще корвитол из группы 
метопролола).



После ТлТ у 36 больных острым ИМ 
наблюдался выраженный положитель
ный эффект: исчезал болевой синдром, 
сегмент ST снижался (по данным ЭКГ) 
до изолинии, дальнейшее течение ИМ 
протекало без осложнений. У 3 больных 
развилась ранняя постинфарктная сте
нокардия, которая потребовала допол
нительной терапии, у одного — возник 
синдром Дресслера, у 4 — тромбоэндо- 
кардит, еще у 4 больных ТлТ сопровож
далась желудочковой экстрасистолией. 
Из 2 больных с тромбозом легочных 
сосудов один умер на вторые сутки, 
несмотря на своевременно проведенную 
ТлТ.

Приводим клинические примеры.
Р., 45 лет, диагноз: ИБС, обширный 

трансмуральный инфаркт миокарда передней 
стенки левого желудочка, осложненный же
лудочковой экстрасистолией. Кабикиназу 
вводили в дозе 1,5 млн. ME через 6 часов от 
начала болевого синдрома на фоне аспезола 
(1 г внутримышечно) и последующей кор
рекции показателей коагулограммы гепари
ном (1000 ЕД внутривенно в час). На 5-й день 
болезни на фоне сохраняющегося подъема 
сегмента ST на ЭКГ появились субфебриль
ная температура, тахикардия (110—120 уд. в 
1 мин), одышка. Заподозрен тромбоэндокар- 
дит. Дополнительно назначен противовоспа
лительный нестероидный препарат индоме
тацин.

УН., 47 лет, течение ИМ осложнилось 
ранним синдромом Дресслера. Кабикиназу 
больному вводили через 10 часов от начала 
заболевания (ранее мы решались на эти сро
ки используя целиазу). ТлТ успеха не имела: 
у больного сохранялись одышка, сжимаю
щие загрудинные боли, слабость. На 6-й день 
болезни присоединились температура 
(37,8°С), тахикардия (100—110 уд. в 1 мин), 
сухой кашель, потливость. Боли за грудиной 
приобрели колющий характер, иррадииро
вали в левое плечо; объем движений в сус
таве ограничился; в нижних отделах легких 
появились влажные мелкопузырчатые хри
пы. Уровень фибриногена возрос до 6 г/л, 
СОЭ — до 34 мм/ч.

Эти не совсем удачные исходы ле
чения кабикиназой (в конечном итоге 
больные поправились и были реабили
тированы в кардиологическом санато
рии) объясняются тем, что при внут
ривенном введении препарата мы не 
видим эффекта этой терапии в плане 
лизиса тромба. Правда, простым марке

ром коронарной реканализации счита
ется исчезновение подъема сегмента ST 
(быстрое снижение более чем на 80%), 
поскольку во многих исследованиях была 
установлена корреляция исходов острого 
ИМ с этим ЭКГ-показателем. Если же 
снижения сегмента ST не происходит, 
более того, отмечается его рекуррент
ное повышение, то это свидетельствует 
о повторной окклюзии коронарных со
судов и является предиктором негатив- 
ных краткосрочных результатов ТлТ [12]. 
Поэтому полная верификация успешно
го тромболизиса достигается корона
рографией, которую провести в усло
виях конкретной клинической больни
цы оказалось практически невозможно.

Несомненно, тромболизис и связан
ная с ним реперфузия (восстановление 
кровотока) — наиболее эффективный 
подход в лечении пораженного инфарк
том миокарда. Однако недостаточная или 
запоздалая реперфузия способна сама 
стать причиной дальнейшего поврежде
ния. Мы недавно узнали о существова
нии ряда потенциальных проявлений и 
исходов, ассоциирующихся с ишемией 
и реперфузией миокарда [9, 10]. Нару
шение функции желудочков, вызванное 
ишемией, по крайней мере вначале, об
ратимо, поскольку сразу проведенная 
реперфузия миокарда способствует вос
становлению метаболизма и сократи
тельной способности миокарда. В ише
мизированной зоне восстановление 
сократительной способности может 
происходить быстро или, что бывает 
более часто, с незначительной задерж
кой, приводя таким образом к состоя
нию, характеризуемому как “окамене- 
лое”сердце [5, 6, 11], или “реперфузи
онное повреждение”, которое клини
чески проявляется аритмией [7]. Появ
ление этого понятия имеет клиничес
кое значение, поскольку при этом под- , 
разумевается возможность ускорения 
восстановления функции миокарда при 
специфическом вмешательстве, приме
няемом во время реперфузии.

В эксперименте на животных клеточ
ные механизмы, опосредующие синд
ром реперфузии, включают избыток 
кальция в клетке, избыточную продук
цию свободных радикалов кислорода,



ацидоз и/или развитие восстановитель
ной реакции [7]. При реперфузии серд
ца человека (точные причины повреж
дения неизвестны) также имеет место 
индуцированное свободными радикала
ми кислорода ухудшение механической 
функции сердечной мышцы [5]. Возмож
но, даже у человека поступление кис
лорода после продолжительной ишемии 

^вызывает окислительный стресс, сопро
вождающийся специфическим повреж
дением сарколеммы, которое, в свою 
очередь, увеличивает аккумуляцию 
кальция в цитоплазме и митохондриях, 
приводя к разрушению этих органелл. 
Полученные данные позволяют пола
гать, что кислород, поступающий при 
реперфузии, не используется ишемизи
рованной клеткой для поддержания 
окисления субстратов в митохондриях 
и/или аэробного метаболизма. Отсюда и 
гипотеза, что реперфузия после продол
жительной ишемии не способна восста
новить нормальное функционирование 
митохондрий (поступление кислорода 
после продолжительной ишемии — бо
лее 4 часов — вызывает окислительный 
стресс). Она препятствует образованию 
высокоэргических фосфатов, которые 
имеют значение для сократительной 
способности миоцитов. Поэтому к оцен
ке каждого больного следует подходить 
индивидуально: если риск смерти от 
острого ИМ для данного больного со
ставляет менее 1%, не имеет смысла на
значать ТлТ. К сожалению, столь невы
сокий риск встречается очень редко. В ис
следованиях с применением плацебо 
было показано, что риск смерти у боль
ных, не получавших ТлТ в течение 4—5 
недель, составляет 12%, однако эта ве
личина значительно варьирует в зави
симости от возраста. По данным скри
нингового исследования TIMI-2, у боль- 

1 ных старше 75 лет летальность достигает 
25%. По данным исследования ISIS-2, у 
больных старше 80 лет летальность за 5 
недель на фоне приема плацебо состав
ляет более 30%. Кроме того, она выше у 
больных с тахикардией или артериаль
ной гипотензией [8]. Сочетание этих 
факторов свидетельствует о неблагопри
ятном прогнозе. Иными словами, осно
вываясь на относительно простых кли

нических показаниях можно идентифи
цировать больных с высоким риском 
смерти от острого ИМ. И, наоборот, для 
молодых больных с хорошими показа
телями гемодинамики, небольшим ин
фарктом задней стенки миокарда, осо
бенно если он длится не более 12 ча
сов, вопрос о лечении тромболитиками 
остается спорным.

Из других осложнений, наблюдав
шихся при введении кабикиназы, вы
делим тошноту (у 8% больных), исче
завшую в течение последующих 3 часов, 
снижение АД (у 14%), восстанавливаю
щегося до исходного уровня после 
уменьшения скорости введения кабики
назы. В 10% случаев отмечалась экстра
систолия, чаще желудочковая, по типу 
бигимении, которая прекращалась после 
назначения антиаритмических средств — 
корвитола (25—50 мг/сут), бетакарда 
(25 мг/сут) или кордарона (200—400 мг/сут). 
У 2 больных возникла фибрилляция 
желудочков.

Приводим клинические примеры.
В., 46 лет, поступил в клинику с по

вторным инфарктом миокарда через 2 часа 
от начала ангинозного приступа. На фоне 
введения 1,5 млн. ME кабикиназы (предва
рительно внутримышечно 60 мг преднизо
лона и орально 12,5 мг корвитола) разви
лась пароксизмальная желудочковая тахикар
дия с исходом в фибрилляцию желудочков. 
После первого разряда дефибриллятора 
(энергия до 140 кДж) синусовый ритм вос
становился и был поддержан внутривенным 
введением 5 мг обзидана. На этом фоне про
изошла повторная фибрилляция желудочков. 
После 5 разрядов дефибриллятором синусо
вый ритм был вновь восстановлен, внутри
венно струйно введено 120 мг лидокаина. На 
20-й день болезни больного в удовлетвори
тельном состоянии выписали домой.

Ш., 59 лет, поступил через 3 часа после 
болевых ощущений с диагнозом “острый 
трансмуральный инфаркт миокарда на фоне 
гипертонической болезни II ст.” При введе
нии кабикиназы развилась фибрилляция 
желудочков, купированная одним разрядом 
дефибриллятора и поддержанная внутривен
ным введением 200 мг лидокаина. На 10-й 
день болезни присоединился тромбоэндокар- 
дит. Дополнительно было назначено несте
роидное противовоспалительное средство 
(индометацин). На 22-й день болезни состо
яние больного стабилизировалось, и на 30-й 



день он был переведен в кардиологический 
санаторий.

Исходя из результатов наших кли
нических наблюдений, мы можем дать 
следующие рекомендации:

1) даже в условиях недостаточно 
оснащенной специализированной служ
бы помощи больным острым ИМ (до 6 
часов с момента появления болевого 
синдрома) необходимо проводить сис
темный тромболизис;

2) одним из эффективных и безо
пасных тромболитических средств явля
ется кабикиназа;

3) частоту осложнений, наблюдаю
щихся в результате применения каби- 
киназы, можно снизить до минимума, 
корригируя схему лечения: а ) изменяя 
скорость введения тромболитика; б) пу
тем назначения цитопротекторов (на
пример, предуктала); в) используя се
лективные бета-блокаторы (атенолол, 
метопролол); г) предварительно вводя 
аспизол или преднизолон, лучше ораль
но 300 мг аспирина;

4) не следует проводить тромболи
зис, если нет возможности выполнить 
дефибрилляцию;

5) обязателен контроль за скоростью 
свертывания крови и длительностью 
кровотечения; желательно исследование 
тромбоэластограммы;

6) необходимо точно знать проти
вопоказания к проведению тромболизи
са: это крайне низкий риск смерти от 
ИМ, недавно (2 недели) перенесенные 
хирургическое вмешательство или трав
ма (включая реанимацию после травмы), 
пептическая язва или кровотечение в 
желудочно-кишечном тракте, инсульт 
(менее 1—2 месяцев, есть сведения — 
до 6 месяцев), артериальная гипертен- 
зия (САД > 200, ДАД > 100 мм Hg), 
геморрагический диатез.
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THROMBOLYTIC THERAPY OF THE ACUTE 
MYOCARDIAL INFARCTION BY CABICINASE

I.A. Latfullin, A. V. Bondarev, A.A. Podolskaya, 
E.I. Aglullina

Summary

The necessity to perform the systemic 
thrombolysis to patients with acute myocardial 
infarction is emphasized. The most effective and save 
thrombolytic agent is cabicanase. The recommendations 
for practical physicians are worthy of notice. The 
control of blood coagulability velocity and hemorrhage 
lingering is obligatory in the performance of 
thrombolysis; if it is possible, thrombelastograms are 
to be studied. It is essential to know well the 
contradictions to thrombolysis.
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последипломного образования

% Несмотря на использование в меди
цинской практике в последние годы 
новых методов исследования, диффе
ренциальная диагностика хронической 
легочной (ЛН) и сердечной недостаточ
ности (СН) нередко довольно трудна, 
особенно у лиц пожилого возраста. Это 
связано с тем, что основные их симп
томы сходны (одышка, сердцебиение, 
снижение трудоспособности и т.д.).

Клинические признаки для диффе
ренциальной диагностики хронической 
СН и ЛН хорошо описаны Б.Е. Вотча- 
лом [2]. ЛН характеризуется менее вы
раженной одышкой и более выражен
ным цианозом. Больные спят на низком 
изголовье, полусидячее положение при
нимают лишь при наличии асцита. Кис- 
ти рук у них теплые, редко бывает пра
восторонний гидроторакс. В легких вы
слушивается масса сухих и звучных 
влажных хрипов. При СН, наоборот, у 
больных имеют место более выражен
ная одышка и менее выраженный циа
ноз, полусидячее положение, холодные 
кисти рук, правосторонний или двусто
ронний гидроторакс, в легких мелкопу
зырчатые влажные хрипы.

При хронической ЛН значительно 
повышено бронхиальное сопротивле
ние [3]. Исключительно большое значе
ние имеет оксигемометрическое опре
деление скорости кровотока на участке 
“легкое—ухо”: при СН кровоток в лег- 

$ ких замедлен из-за венозного застоя. При 
ЛН время кровотока не изменено [ 1 ].

С целью поиска критериев для диф
ференциальной диагностики этих состо
яний мы провели сравнительное иссле
дование функций гемодинамики респи
раторной системы при одинаковой 
выраженности хронической СН и ЛН у 
больных с хроническими заболевания
ми сердца и легких (ХЗС и ХЗЛ). При 

этом мы исходили из того, что и у боль
ных с ХЗЛ и ДН на определенном эта
пе может наступить дисфункция левого 
желудочка из-за гипоксии миокарда, 
однако она не столь выражена, как у 
больных с ХЗС, и наступает значитель
но позже. При ЛН наблюдается преиму
щественно обструктивная, а при СН — 
рестриктивная вентиляционная недоста
точность. Мы полагаем, что эти особен
ности функциональных нарушений со 
стороны левых отделов сердца и легких 
можно выявить при эхокардиографичес
ком и спирографическом обследовании 
больных.

У 211 больных ИБС с СН и ХЗЛ с 
ЛН (обструктивный бронхит и бронхи
альная астма) в возрасте от 32 до 75 лет 
было выполнено эхокардиографическое 
исследование аппаратом ЭКС-02 и по
лианализатором ПА-5-02 в “М” режиме. 
У 150 из них исследованы механика ды
хания по кривой “поток-объем” компью
терным пневмотахометром “Этон-1”, 
равномерность альвеолярной вентиля
ции — азотографом методом одиночно
го вдоха чистого кислорода по прирос
ту концентрации азота в альвеолярной 
фазе выдоха (AAN2%/tA). Кроме того, 
было проведено капнографическое опре
деление соотношения вентиляция/кро- 
воток ГАУ-4 по скорости прироста рСО2 
в альвеолярной фазе выдоха (дрАСО2/1А).

Больные были распределены по 
группам в зависимости от стадии сер
дечной и степени легочной недостаточ
ности по Стражеско—Василенко и Дембо.

Статистический анализ полученных 
данных выявил наиболее ценные при
знаки дифференциальной диагностики 
хронической СН и ЛН (см. табл.).

Из данных таблицы видно, что раз
меры левого предсердия (ЛП), конеч
ный систолический размер (КСР),



Показатели гемодинамики и функции внешнего дыхания у обследованных групп (М±ш)

Группы КСР, см
КДР, 

см
ЛП, см

кдо,
мл

ксо, 
мл

ЛП/Ао, 
усл. ед.

вмн, 
Па

ммлж, 
г ЖЕЛ, % ФЖЕЛ, 

%
ОФВ,, % пос, % ОФВ,/

ЖЕЛ, %
мос25, 

%
МОС50, 

%
мос75, 

%
сос2,5, 

%
мос7,!5, 

%
^pACO/tA, 

мм Hg
iAN2%/tA, 

%

Здоро
вые

3,60± 
±0,04

5,04± 
±0,04

2,96± 
±0,06

120,3± 
±2,1

54,5± 
±1,6

0,90± 
±0,02

19,2± 
±0,6

136,4± 
±3,4

113,0± 
± 2,1

114,4± 
±2,4

105,7± 
±1,8

102,3± 
±2,0

93,9± 
±1,4

96,0± 
±3,7

79,9± 
±4,0

66,8± 
±3,8

84,5± 
±3,2

54,8± 
±4,4

1,6± 
±0,13

0,9± 
±0,1

ДН1 
(1-я)

3,9± 
±0,08

5,04± 
±0,08

3,03± 
±0,07

120,9± 
±4,1

65,9± 
±3,2

0,90± 
±0,02

20,0± 
±0,7

137,8± 
±4,9

86,0± 
± 2,4

86,3± 
±2,6

70,7± 
±2,6

63,3± 
±2,8

82,5+ 
±2,6

52,6± 
±4,1

41,9± 
±2,9

35,4± 
±2,3

42,9± 
±2,6

30,2± 
±2,0

2,9±
±0,2

1,8±
±0,2

Дн„ 
(2-я)

4,34+
1 ±0,05

5,60± 
±0,06

3,30± 
±0,09

150,3± 
±3,6

84,4± 
±2,5

0,99± 
±0,03

19,8± 
±0,6

160,3± 
±5,6

63,5± 
± 3,7

65,2± 
±3,1

43,9± 
±1,5

40,5± 
±1,7

72,0± 
±3,7

24,2± 
±1,8

19,2± 
±1,0

21,7± 
±1,3

21,3± 
±1,0

19,2± 
±1,1

3,4± 
±0,1

2,5±
±0,2

да,,,
(3-я

4,72± 
) ±0,07

5,94± 
±0,07

3,37± 
±0,08

175,2± 
±4,9

103,4± 
±3,9

1,0± 
±0,03

19,5± 
±0,6

176,7± 
±5,6

51,9± 
±3,7

48,1± 
±3,1

26,9± 
±1,3

26,5± 
±1,6

55,3± 
±3,8

13,0± 
±1,5

10,5± 
±0,7

14,1± 
±0,8

12,3± 
±0,8

13,9± 
±1,1

4,9± 
±0,1

4,0± 
±0,1

СН, 
(4-я

4,24±
) ±0,04

5,51± 
±0,03

3,50± 
±0,07

147,9± 
±1,7

80,3± 
±1,9

1,06± 
±0,03

23,1± 
±0,7

152,0± 
±4,9

96,8± 
± 2,0

100,3± 
±3,0

94,1± 
±2,4

94,1± 
±3,2

97,2± 
±1,8

92,7± 
±4,4

73,9± 
±5,2

52,6± 
±4,3

71,0± 
±4,7

43,4± 
±4,0

2,2± 
±0,2

1,0± 
±0,1

Р,-4 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

СН,и 
(5-я

4,60± 
) ±0,05

5,95± 
±0,03

3,70± 
±0,07

176,7± 
±2,1

: 97,4± 
±2,4

1,13± 
±0,03

24,4± 
±0,6

174,0± 
±4,8

75,7± 
± 2,8

84,8± 
±4,1

78,1± 
± 3,9

79,9± 
±3,3

102,6± 
± 2,7

76,9± 
±3,4

53,4± 
±3,9

40,5± 
±4,4

53,1± 
±4,1

34,6± 
±4,2

2,7± 
±0,1

1,4± 
±0,2

Рм <0,001. <0,001. <0,001. <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,05 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

СН ПБ-П 
(6-я

! 5,62± 
) ±о,ю

6,90± 
±0,10

4,31± 
±0,10

247,8+ 
±8,4

: 156,1+ 
±6,3

: 1,27± 
±0,03

28,0± 
±1,0

197,4± 
±6,2

57,3± 
±6,7

70,8± 
±3,2

59,2± 
±3,7

68,0± 
±5,2

93,5± 
±4,3

60,8± 
±6,9

33,5± 
±3,8

23,8± 
±2,2

32,4± 
±3,4

20,8± 
±2,1

4,0± 
±0,4

2,8± 
±0,1

h ,<0,001-О 7 L <0,001L <0,001[ <0,001. <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,05 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,05 <0,001 <0,001



конечный диастолический размер 
(КДР), конечный систолический и ко
нечный диастолический объемы (КСО 
и КД О), масса миокарда левого желу
дочка (ММЛЖ) увеличиваются как при 
хронической легочной, так и сердечной 
недостаточности, но у больных с ХЗС 
они изменены значительно больше, что 
указывает на выраженную гиперфунк
цию, в дальнейшем и на дилатацию ле

вого предсердия и левого желудочка.
Внутримиокардиальное напряжение 
(ВМН) левого желудочка при заболе
ваниях легких не изменено, в то время 
как при СН оно значительно повы
шено.

Прослеживается определенная зако
номерность и в изменениях функции 
внешнего дыхания. У больных с ХЗЛ и 
ЛН получены данные о достоверных из
менениях всех показателей, что связано 
с преимущественной обструктивной 
вентиляционной недостаточностью: 
ОФВр индекса Вотчала—Тиффно, 
пиковой объемной скорости (ПОС), мак
симальной объемной скорости при выдо- 
хе 25%, 50%, 75% ФЖЕЛ (МОС2ВД75%> фжи), 
средней объемной скорости при выдохе 

Э 25-75%, 75-85% ФЖЕЛ (СОС^^^). 
Более выраженными у больных были не

равномерность вентиляции, а также на
рушение соотношения вентиляция/кро- 
воток.
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ТО THE DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF 
CHRONIC CARDIAC AND PULMONARY 

INSUFFICIENCY

V.P. Kozlov, V.M. Andreev, I.P. Arleevsky, 
T.Yu. Miloslavskaya

Summary

The comparative investigation of the functions 
of hemodynamics and respiratory system in equally 
pronounced chronic cardiac and pulmonary 
insufficiency in patients with chronic diseases of the 
heart and lungs is performed. In patients with chronic 
diseases of the heart the left auricle sizes, final systolic 
and diastolic sizes, final systolic and diastolic volumes, 
and the mass of the left ventricle miocardium are 
changed significantly more, suggesting the pronounced 
hyperfunction, and subsequently, the dilatation of 
the left auricle and left ventricle. The definite 
mechanism in the changes of external respiration is 
traced.
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ИНТЕРВЕНЦИОННЫЕ МЕТОДЫ В КОМПЛЕКСЕ РЕСПИРАТОРНОЙ 
ПОДДЕРЖКИ СУБКОМПЕНСИРОВАННОЙ ДЫХАТЕЛЬНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПРИ ТЯЖЕЛЫХ ПНЕВМОНИЯХ

А.А. Черенков

Городская клиническая больница № 1 (главврач— Н.В. Холманских)
М3 Удмуртской республики, г. Ижевск

Среди наиболее актуальных и слож
ных проблем практического здравоохра
нения, в частности в сфере реанимато
логии и интенсивной терапии, особое 
место занимает интенсивная терапия 
синдрома дыхательной недостаточнос
ти (СДН) различного генеза.

Одним из важных аспектов интен
сивной терапии является то погранич
ное состояние, когда еще нет необра
тимости произошедшей декомпенсации 
и соответственно безусловных показаний 
к протезированию функций внешнего 
дыхания. При таких состояниях необхо
димо продолжительное непрерывное 
наблюдение [4] с применением мони
торинга. Длительная кислородотерапия 
[9] подчас может быть малоэффектив
ной [10], особенно при хронических 
формах легочной обструкции и связан
ной с ней дыхательной недостаточ
ностью [9].

В последние годы в практику интен
сивной терапии тяжелых проявлений ДН 
все шире внедряются активные интер
венционные методы (ИМ). Более актив
но применяются методы местного ле
чения гнойно-воспалительных процес
сов дыхательных путей и легочной ткани 
[6]. Идет поиск комбинированных мето
дов лечения, воздействующих как на 
организм в целом, так и непосредствен
но на патологический очаг, например 
эндолимфатическая или лимфотропная 
терапия [4]. Возрождается интерес к ис
пользованию симпатических блокад при 
астматическом статусе и бронхиальной 
обструкции [1, 7].

Значимую роль в интенсивной тера
пии субкомпенсированной ДН сыграло 
внедрение в повседневную практику по
явившейся сравнительно недавно вы
сокочастотной искусственной вентиля
ции легких (ВчИВЛ). Одним из наибо
лее распространенных способов ВчИВЛ 
является инжекционная ВчИВЛ, в ходе 
которой поток кислорода, выходя пре
рывистой струей через относительно 
тонкий патрубок, установленный в бо

лее широкой трубке, создает инжекци-г\ 
онный эффект. В ряде случаев инжекци-^ 
онную иглу (катетер) проводят транс- 
трахеально, путем пункции и катетери
зации трахеи. Однако применение 
транстрахеальной ВчИВЛ имеет неко
торую узость показаний (прикладная 
стоматология, оперативная оторинола
рингология), при этом больные с ДН, 
вызванной тяжелыми воспалительными 
поражениями бронхолегочной системы, 
остаются вне сферы использования этого 
эффективного метода респираторной 
поддержки [3, 8].

Весьма интересным и перспектив
ным методом респираторной поддерж
ки, который, в отличие от всех методов 
вспомогательной ИВЛ, основанных на 
вдувании струи газа в дыхательные пути, 
не нарушает вентиляционно-перфузион
ных соотношений в легких [2], является 
электростимуляция диафрагмы (ЭСД).

В результате 3-летнего опыта работы 
отделения реанимации городской кли
нической больницы № 1 г. Ижевска нами 
был разработан следующий алгоритм 
ИМ при тяжелых пневмониях, сопро
вождающихся выраженной дыхательной 
недостаточностью:

1. Пункция и катетеризация цент
ральной или периферической вены. Цель 
данной манипуляции — возможность 
обеспечения системной антибактериаль
ной и инфузионно-трансфузионной те
рапии, мониторинга состояния цент
ральной гемодинамики (определение 
центрального венозного давления и рО2 
и рСО2 венозной крови) и проведения 
комплекса эфферентных и квантовых j) 
методов.

2. Транскутанная пункция и катете
ризация трахеи. Данная манипуляция 
осуществляется в области проекции 
крикотиреоидной мембраны (КТМ) или 
2—3 колец трахеи, при этом в трахею 
устанавливают по методу Сельдингера 
стандартный катетер для центральных 
вен d 1,4 мм. Цель данной манипуляции — 
возможность проведения сеансов вспо



могательной высокочастотной искусст
венной вентиляции легких, интратрахе- 
ального введения ряда антибактериаль
ных препаратов, муколитиков, глюко
кортикоидов, гепарина, эндотрахеаль- 
ного осуществления эфферентной и 
квантовой терапии.

3. Пункция и катетеризация ретро- 
стернального пространства. Для этого ис
пользуется более тонкий стандартный 
внутривенный катетер d 0,6—1,0 мм. 

"^Через него осуществляется претрахеаль- 
ное и ретростернальное введение пре
паратов. Цель данной манипуляции — 
возможность лимфотропного воздей
ствия антибактериальных препаратов не
посредственно на патологический очаг 
и снятие патологической импульсации 
за счет симпатической блокады с тра- 
хео-бронхиального дерева.

4. Транскутанное дренирование поло
сти с проточным лаважом антисептичес
кими и антибактериальными средствами 
и вакуум-аспирацией содержимого — при 
наличии полости распада в легочной 
ткани или имеющейся эмпиеме плевры.

5. Чрескожная ЭСД аппаратом ЭСД 2П 
придыхательной недостаточности, свя
занной с обострением хронического 
воспалительного процесса. Цель данной 
манипуляции — тренировка диафрагмы, 

Э оптимизация вентиляционно-перфузи
онных соотношений регионарного ле
гочного кровотока, оптимизация дрена
жа мокроты в нижних отделах легких.

Данный алгоритм был использован 
нами в комплексе интенсивной терапии 
68 больных с тяжелыми пневмониями. 
У 24 из них (35,9%) были деструктив
ные формы, они вошли в основную 
группу. 36 пациентов, преимуществен
но из числа леченных ранее традицион
ными методами, составили группу кон
троля (в таблицах обозначены как 1 и 2 
соответственно). Исходная тяжесть и сро
ки заболевания, а также осложнения и 
преморбидный фон у больных обеих 
групп были сопоставимы.

В основной группе использовались 
< ИМ, при этом пункты 1—3 алгоритма 

применялись у всех больных. Катетери
зировали V. subclavia в 37 случаях (54,4%), 
V. jagularis int. —в 11 (16,2%) и перифе
рические вены — в 20 (20,4%).

Трахею пунктировали в области 
КТМ у 57 (83,8%) больных и 2—3 ко
лец трахеи у 9 (16,2%). Вспомогательную 
ВчИВЛ проводили при помощи респи
ратора ВВЧ 002 (Минск) сеансами по 

20—30 минут 4—6 раз в сутки. Оптималь
ными были следующие параметры 
ВчИВЛ: частота — 2—3,5 Гц, рабочее 
давление на выходе — 0,6—1,6 кгс/см2, 
соотношение вдоха и выдоха (Т1/ТЕ) — 
1:2—1:3. Наряду с системным (внутри
венным и внутримышечным) введени
ем, больным основной группы интра- 
трахеально вводили антибактериальные 
препараты цефалоспоринового ряда: 
0,5—1 г цефамезина 2—4 раза в сутки, 
0,75—1,5 г лонгацефа 1—2 раза в сутки, 
аминогликозиды: 40—80 мг гентамици
на 1—2 раза в сутки, бруламицин в той 
же дозировке, 1% раствор диоксидина, 
муколитики: 25—50 мг химопсина один 
раз в сутки, 15—30 мг мукосольвина в 
сутки. Помимо этого больные получали 
глюкокортикоидные препараты: флос- 
терон по 5 мг один раз в неделю и дип
роспан по 10 мг один раз в 10—14 дней. 
Гепарин вводили в трахею в дозировке 
100—150 Ед/кг/сут с помощью дозато
ров. В отношении же объема и кратнос
ти вводимого препарата применялся 
индивидуальный подход. Обычно разо
вый объем составлял 3—5 мл с крат
ностью от 4 до 8 раз в сутки (макси
мальный объем не превышал 7—8 мл).

Раствор гипохлорита натрия вводили 
не только внутривенно, но и интратра- 
хеально в концентрации 900 мг/дм3, при 
этом объем составлял 3—5 мл с крат
ностью от 4 до 6 раз в сутки. Кроме того, 
применяли сеансы квантовой (лазер
ной) терапии аппаратом “ СКАЛЯР-1”, 
относящимся к “белым” лазерам (дли
на волны — 0,63—0,94 мм, мощность — 
2—4 мВт, экспозиция — 25—30 минут).

Ретростернально, через установлен
ный под местной анестезией катетер 
вводили 40—60 мл 0,25% новокаина с 
растворенным в нем антибактериальным 
препаратом, который подбирали с уче
том бактериальной чувствительности. 
Дозировку вводимого ретростернального 
препарата определяли из расчета 1/4 си
стемной дозы.

Эффективность лечения оценивали 
по целому ряду клинических, лабора
торных и инструментальных параметров. 
С учетом относительно слабой насыщен
ности общей лечебной сети аппарату
рой для лабораторного и мониторного 
наблюдения мы использовали в основ
ном общедоступные методы контроля. 
Необходимые показатели определяли 
трижды: в момент поступления больных 
в отделение реанимации, на промежу-
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Таблица 1
________ Параметры центральной и периферической гемодинамики

Показатели
______ Группы больных

__________________1-я ( n = 68 ) 2-я

исходные через 72 часа конечные исходные 
( n = 36 )

через 72 часа 
( n = 32 )

конечные 
( n = 30 )

ЧСС, уд./мин '* 119,75±4,01 90,04±3,64* 83,14±1,81* 115,83±3,48 98,89+2,51 91,19+2,84
УО, мл 51,6±3,89 64,8±3,3* 74,85±5,11* 52,16+4,86 54,21+4,11 61,51+3,67
Ср. АД, мм Hg 67,84±6,01 98,92±5,04* 112,18±3,87 77,21+8,09 85,63+4,31 109,87+4,81
Индекс Аллговера, усл. ед. 1,41±0,07* 0,91±0,04* 0,71±0,03* 1,19±0,07 1,06+0,06 0,83+0,05 0

* Р < 0,05.

точном этапе лечения (через 72 часа 
после начала интенсивной терапии), а 
также при переводе больных из отделе
ния реанимации в отделения общего 
профиля. Период в 72 часа выбран нами 
для большей достоверности и устойчи
вости полученных результатов, что, ко
нечно же, не исключало более раннего 
по срокам (через 6—8 часов) контроля. 
Достоверность различий устанавливали 
путем интегральной оценки полученного 
результата с использованием программ 
SuperCalc и Ребус, критерия Стьюдента 
и непараметрических методов статистики.

В результате лечения у больных ос
новной группы достоверно быстрее 

наступала нормализация параметров го
меостаза (табл. 1—3), прослеживалась до
стоверно более быстрая положительная 
рентгенологическая динамика и улучше
ние показателей центральной и пери
ферической гемодинамики (табл. 1), что, 
на наш взгляд, связано с проведением 
сеансов вспомогательной ВчИВЛ. Ана
лиз параметров внешнего, тканевого 
дыхания и КЩС также однозначно сви
детельствовал о достоверном улучшении 
их функций при использовании ИМ 
(табл. 2). Полученные результаты дина
мики параметров эндотоксикоза свиде
тельствуют о выраженном позитивном 
влиянии ИМ на клеточные (ЛИИ) и

Таблица 3
iiПараметры эндотоксикоза

Показатели

Группы больных

1-я ( n = 68 ) 2-я _____________

исходные через 72 часа конечные исходные 
( n = 36 )

через 72 часа 
( n = 32 )

конечные 
( n = 30 )

ЛИИ, усл. ед. 6,13+0,79 2,18+0,41* 1,38+0,21* 5,65+0,86 3,87+0,78 2,99+0,53

МСМ, усл. ед. 0,49+0,09 0,31+0,03* 0,23+0,01* 0,46+0,11 0,39+0,02 0,31+0,02

Мочевина, ммоль/л 15,14+2,72 9,31+0,91 6,71+0,41* 16,01+3,18 12,78+1,81 7,82+0,36

* Р < 0,05.

Таблица 2
Параметры внешнего, тканевого дыхания и КЩС

Показатели

Группы больных

1-я ( n = 68 ) 2-я

исходные через 72 часа конечные исходные 
( n = 36 )

через 72 часа 
( n = 32 )

конечные 
( n = 30 )

ЧДД, мин 1 36,23+0,83 20,51+0,7* 18,11+0,64* 33,91+0,92 23,84+0,82 20,89+0,84
sO2, % 85,91 + 1,15 95,12+0,84* 95,61+0,77* 87,77+1,86 92,37+1,07 93,27+0,81
рО2, мм Hg 61,19+5,11 94,39+2,49* 95,07+1,56* 68,14+3,69 88,07+1,93 91,12+1,21
рСО2, мм Hg 51,12+3,13 41,01+5,11 36,33+2,54* 49,34+5,13 43,34+3,91 43,79+2,73
Лактат, ммоль/л 5,98+0,61 2,12+0,34* 1,67+0,27* 4,68+0,89 3,63+0,57 2,51+0,32

* Р < 0,05.



Динамика ЛИИ у больных деструктивными 
пневмониями

Таблица 4

Группы ЛИИ исход. ЛИИ промеж. ЛИИ конем.

11,89±0,53* 3,67±0,57* 1,54±0,12**
( n = 24 ) ( n = 24 ) ( n = 24 )

8,6±0,35 6,78±0,78 4,6±0,19
(п = 8) ( n = 6 ) ( n = 4 )

* Р < 0,05, ** Р < 0,01.

гуморальные (МСМ) маркеры эндоток
сикоза (табл. 3). Показатель ЛИИ досто
верно снизился, и у большей части боль
ных основной группы достиг нормы или 
хотя бы приблизился к верхней ее гра
нице, что мы склонны связывать преж
де всего с улучшением общей оксиге
нации организма за счет применения 
сеансов вспомогательной ВчИВЛ. Кро
ме того, известен позитивный эффект 
ВчИВЛ на микроциркуляцию других 
органов и систем [3], в частности по
чек, печени и кишечника, что опосре
дованно усиливает деконтаминацию. 
Более быстрая оптимизация кислород
ного статуса способствует, вероятно, и 
восстановлению недыхательных функ- 
ций легких [2], в том числе и детокси
кационной. Общеизвестна высокая ско
рость всасывания лекарственных веществ 
из трахео-бронхиального дерева и легоч
ной ткани [11]. Исследователи [4—6] от
мечают преимущественно лимфотроп
ное всасывание препаратов из легочной 
ткани и концентрацию лекарств в 
лимфоидной ткани, которая составляет 
до 57% от веса легочной ткани. В этих 
условиях становится понятным позитив
ный эффект от интратрахеального и рет- 
ростернального введения антибактери
альных и других препаратов [4, 7], осо
бенно в тех случаях, когда системное его 
введение не дает должного эффекта из- 
за наличия мощного грануляционного 
вала или локализации бактериальных 

* токсинов в лимфоидной ткани.
Интратрахеальное применение гепа

рина сопровождается заметным улучше
нием трофики тканей, что имеет сущест
венное значение при тотальном и суб
тотальном поражении легочной парен
химы (табл. 4).

В контрольной же группе (по дан
ным, взятым из историй болезни) сле
дует отметить достаточно высокую ле

тальность (16,7%), особенно у больных 
с деструктивными формами (50%). В ос
новной группе больных нам удалось из
бежать летальных исходов.

На наш взгляд, достигнутое досто
верное снижение летальности свидетель
ствует об эффективности программы 
респираторной поддержки у больных с 
дыхательной недостаточностью, возник
шей вследствие тотальных и субтоталь
ных пневмоний. Разработанный нами 
алгоритм может быть важным дополне
нием к комплексу интенсивной терапии 
у подобного рода больных.
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INTERVENTIONAL METHODS IN THE 
COMPLEX OF RESPIRATORY SUPPORT OF 

SUBCOMPENSATED RESPIRATORY 
INSUFFICIENCY IN GRAVE PNEUMONIAS

A.A. Cherenkov

Summary

The interventional method algorythm in grave 
pneumonias accompanied by pronounced respiratory 
insufficiency is developed. As a result of the use of the 
given algorythm the normalization of homeostasis 
parameters came fast; positive roentgenologic 
dynamics, the improvement of indications of central 
and peripheric hemodynamics were observed. The 
algorythm developed can serve as an important 
addition to the complex of intensive therapy in patients 
of the given contingent.
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ИНФУЗИИ ОЗОНИРОВАННЫХ РАСТВОРОВ ПРИ ЛЕЧЕНИИ 
ДИАБЕТИЧЕСКОЙ АНГИОПАТИИ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

Н.А. Мазуров

Республиканская клиническая больница (елавврач— Г.П. Арюстов) 
Минздрава Чувашской Республики

Проблема сосудистых осложнений у 
больных сахарным диабетом весьма ак
туальна [5, 6]. Частота сосудистых пора
жений, обусловленных диабетом, со
ставляет около 80% [4]. У 44% больных 
наблюдаются различные гнойно-некро
тические осложнения [3, 7].

Внутрисосудистое тромбообразова- 
ние на фоне выраженной ангиопатии — 
один из ведущих механизмов патогене
за диабетической гангрены. При нару
шении коммуникантных и коллатераль
ных сосудистых взаимосвязей артерио
венозное шунтирование крови, а также 
другие механизмы патогенеза способ
ствуют увеличению зоны ишемии, что 
обусловливает быстрое прогрессирова
ние гангрены, обычно с присоединени
ем полиморфной инфекции [3]. Вполне 
закономерен в связи с этим поиск но
вых методов терапии, особенно для тех 
больных, у которых отсутствует эффект 
от традиционных методов лечения. В ос
нову новых методов лечения могут быть 
положены коррекция антиоксидантной 
защиты, уменьшение гипоксического 
повреждения тканей, улучшение мик
роциркуляции, проводимой паренте
ральным применением озонированных 
растворов [1, 2].

Для достижения этой цели нами 
предложен способ лечения диабетичес
ких ангиопатий нижних конечностей, 
суть которого заключается в том, что 
больному с гнойно-некротическим по
ражением стоп при сахарном диабете в 
комплекс лечебных мероприятий вклю
чают внутривенное введение озониро
ванных растворов (удостоверение на рац. 
предложение № 962 от 08.09.1997 г., 
выдано Чувашским университетом 
им. И.Н. Ульянова). Патогенетическое 
обоснование эффективности озонотера- 
пии [8], подтвержденное результатами 

экспериментальных исследований, по
зволило нам применить данный метод!! 
лечения при сахарном диабете в клини
ческих условиях у 20 пациентов с гной
но-некротическим поражением стоп. 
Озонированные растворы, вводимые 
внутривенно, оказывают разносторон
нее действие: способствуют компенса
ции гипоксических состояний, улучша
ют трофику воспалительно-измененных 
тканей, оказывают бактерицидное и де
токсикационное действие. Внутривен
ная инфузия озонированных растворов 
в ряде случаев являлась последней воз
можностью сохранения конечности или 
снижения уровня ампутации.

Мы применяли озоносодержащий 
препарат в виде озонированного 0,9% 
физиологического раствора. Концентра- й 
ция озона в растворе достигала 4—6 мг/дм3. v 
Озонирование стерильного физиологи
ческого раствора осуществлялось на озо
наторной установке “ОЗОН-З”. В зави
симости от тяжести состояния больного, 
течения гнойного процесса осуществ
лялась внутривенная инфузия 400 мл 
озонированного физиологического ра
створа ежедневно в течение 5—6 дней и 
более. Для очищения ран от гнойно-не
кротических масс озонированные ра
створы применяли также местно, что 
приводит к снижению микробной об- 
семененности ран, уменьшает токсичес
кое воздействие гнойного очага на орга
низм боЛЬНОГО. ||

Эффективность лечения оценивали 
по клиническим проявлениям, улучше
нию периферического кровообращения, 
лабораторным показателям.

У большинства пациентов уже пос
ле 2—3 сеансов озонотерапии проявле
ния общей интоксикации стихали. Че
рез 4—5 сеансов улучшалось общее со
стояние, исчезали боли, явления мест-



ного воспаления тканей, зуд, жжение, 
отеки. Через 6—8 сеансов происходило 
активное очищение язв от некротизи
рованных тканей и гнойных налетов, по
являлись грануляции, начиналась крае
вая эпителизация. Уровень содержания 
в крови продуктов перекисного окисле
ния липидов, увеличение антиоксидан
тной активности сыворотки и уменьше
ние концентрации средних молекул так- 

^ке свидетельствовали о значительном 
снижении остроты гнойного воспаления 
уже на 3—4-е сутки от начала озоноте- 
рапии. На 2—3-й день озонотерапии пе
риферический кровоток увеличился на 
5-10%.

Нами также отмечено увеличение 
плече-лодыжечного индекса на 0,2±0,01 
и напряжения кислорода в тканях ко
нечности на 30,2±3,0 мм Hg при изме
рении пульсовым оксиметром “СЭТ- 
ЛАЙТ” (Финляндия).

Применение предлагаемого способа 
лечения позволило быстро локализовать 
гнойно-некротический процесс, сокра
тить число ампутаций, уменьшить сро
ки пребывания больных в стационаре, 
что позволяет рекомендовать данный 
метод для применения в хирургической 
практике.
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INFUSION OF OZONIZED SOLUTIONS IN 
THE TREATMENT OF DIABETIC 

ANGIOPATHIES OF LOWER EXTREMITIES

N.A. Mizurov

Summary

For the application in surgical practice the 
treatment method of diabetic angiopathy of lower 
extremities is proposed involving the intravenous 
injection of ozonized solutions. The method proposed 
allowed to localize fast the pyo-necrotic process, to 
reduce the number of amputations, to decrease the 
terms of hospitalizations. The method is simple, it 
does not require special skills and is pathogenetically 
justified.
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ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЙ ЛЮМИНОЛЗАВИСИМОЙ 
ХЕМИЛЮМИНЕСЦЕНЦИИ КРОВИ У БОЛЬНЫХ 

С ПОРОКАМИ СЕРДЦА, ОПЕРИРОВАННЫХ В УСЛОВИЯХ 
ИСКУССТВЕННОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ

В.Н. Медведев, Г. И. Харитонов

Казанский центр сердечно-сосудистой хирургии им. Н.П. Медведева, 
кафедра хирургических болезней № 2 (зав. — проф. В.Н. Медведев) 

Казанского государственного медицинского университета

Во время искусственного кровооб
ращения (ИК) регуляторные системы, 
обеспечивающие гомеостаз организма, 
подвергаются различным воздействиям. 
Несмотря на успехи технологии ИК, 
исключить эти влияния не удается, и в 
некоторых случаях они приводят к ка
тастрофическим для больного послед
ствиям. Факторы, нарушающие гомео
стаз, по своей природе разнородны. 
К ним можно отнести изменения свер
тывания крови, травму ее форменных 
элементов, изменения объема и состава 
циркулирующей жидкости, бактериаль
ную инвазию и многое другое. Оценить 
их суммарный эффект очень трудно. 
Кроме того, ответ больного на ИК ин
дивидуален. Сопоставимые по тяжести 
и длительности операции с ИК различ
ные больные переносят неодинаково. Су
ществующие методы контроля не все
гда позволяют адекватно оценить состоя
ние пациента. Возникает потребность 
поиска критериев для прогнозирования 
течения послеоперационного периода у 
больных, оперированных в условиях ИК. 
По нашему мнению, таковыми могут 
быть изменения общей резистентности 
организма. В этой связи привлекает вни
мание состояние неспецифической за
щиты при ИК. Согласно литературным 
данным, ИК приводит к активации си
стемы комплемента [6], резкому паде
нию уровня другого опсонина — био
логически активного фибронектина [4, 
10], изменению количества циркулиру
ющих фагоцитов, их секвестрации в ре
перфузированном миокарде и освобож
дению в кровоток ряда ферментов [6], 

перенасыщению фиксированных макро
фагов РЭС разрушенными клетками кро
ви [9]. В результате максимум ответа фа
гоцитов на операционную травму запаз
дывает на трое-четверо суток по 
сравнению с таковым у тех больных, ко
торые перенесли вмешательства без ИК 
[Ю].

Однако методы перечисленных ис
следований в силу своей сложности мало 
пригодны для мониторирования состо
яния больных после ИК. В последнее 
время для измерения активности фаго
цитов стал применяться более простой 
способ, отражающий интенсивность 
выработки ими пероксида водорода: это й 
регистрация люминолзависимой хеми
люминесценции крови (ХЛ) [1]. Иссле
дования изменений спонтанной ХЛ при 
ИК показали, что они весьма значитель
ны [5, 7, 8]. Кроме данного показателя, 
мы исследовали стимулированную ХЛ 
(опсонизированным зимозаном in vitro), 
позволяющую установить функциональ
ный резерв лейкоцитов. В данном сооб
щении оценивается значимость измене
ний ХЛ при ИК в сопоставлении с кли
ническими данными.

Под нашим наблюдением находи
лись 54 пациента (взрослых — 24 и де
тей —30). У 6 из них имели место “си
ние” пороки сердца (тетрада и пентада ДО 
Фалло, атрио-вентрикулярная коммуни
кация), у 14 — дефекты межпредсерд
ной перегородки, у 21 — дефекты меж
желудочковой перегородки, у 2 — мик
сомы левого предсердия; 9 больных 
нуждались в протезировании клапанов 
сердца, 2 — в аорто-коронарном шун
тировании.
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Контрольную группу составили 12 
здоровых добровольцев.

При искусственном кровообращении 
в основном были использованы одно
разовые оксигенаторы (Dideco, Maxima). 
Длительность его составляла от 40 ми
нут до 3 часов. Исследования проводили 
в динамике до 3—4 суток после вмеша
тельства. ХЛ крови регистрировали по 
общепринятому методу [3], модифици
рованному применительно к люмино- 
метру CL3603. Кровь, взятую через ка
тетер из подключичной вены, гепари
низировали из расчета 20 ед. на 1 мл. 
Хранение проб не превышало 4 часов 
при 4°С. Спонтанную и стимулирован
ную ХЛ исследовали одновременно. При 
замере спонтанной ХЛ 1 мл исследуе
мой крови смешивали с 0,1 мл 0,01% 
раствора люминола. При замере стиму
лированной ХЛ к смеси крови и люми
нола добавляли 0,1 мл опсонизирован
ного зимозана (предварительно 20 мг 
прокипяченного 40 минут и отмытого 
зимозана инкубировали один час с 1 мл 
сыворотки человека при 37°С). Сразу 

%чосле смешивания компонентов начи
нали исследование: в режиме термоста
тирования при 37°С циклично, с интер
валом в 1 минуту повторяли замеры — 
до достижения максимума ХЛ, обычно 
наступавшего через 10—40 минут. Вели
чину ХЛ выражали в условных едини
цах, соотнесенных с количеством по
лиморфноядерных лейкоцитов в пробе 
крови.

У обследованных нами больных ХЛ 
крови, взятой до операции, варьирова
ла в достаточно больших пределах 
(М±ш): спонтанная — 146±26 ед. и сти
мулированная — 278±69 ед. Различия не 

^ависели от возраста больных и нали
чия или отсутствия цианоза. Средние 
величины ХЛ не отличались от показа
телей здоровых лиц, у которых спонтан
ная ХЛ составляла 155±38 ед. и стиму
лированная — 251+46 ед. (Р > 0,05).

Динамика ХЛ во время операции 
была различной. У большинства больных 
(n = 41) уровень ХЛ повышался: спон

танной — со 116+22 до 278+52 ед. 
(Р < 0,05), стимулированной — с 213±67 
до 413±70 ед. (Р< 0,05) . У меньшей ча
сти пациентов (п= 13) ХЛ либо не ме
нялась, либо снижалась: спонтанная — 
с 205+64 до 110+33 ед. (Р > 0,05), сти
мулированная — с 408+118 до 358+98 ед. 
(Р > 0,05). Возможно, различная дина
мика была обусловлена особенностями 
конструкции примененных оксигенато
ров. К концу периода наблюдений (3— 
4-е сутки) ХЛ у большинства больных 
была выше исходной: спонтанная — 
239+35 (Р < 0,05) и стимулированная — 
531+92 ед. (Р < 0,05).

Величины спонтанной и стимулиро
ванной ХЛ у конкретных больных в те
чение суток могли значительно изме
няться. Анализ динамики показателей 
выявил следующее. Оба вида ХЛ при бла
гоприятном течении послеоперацион
ного периода повышаются, то есть име
ют однонаправленный характер. Такие 
изменения являются нормальным отве
том на хирургическое вмешательство. 
В случаях усиления преимущественно 
спонтанной ХЛ, когда ее величины пре
вышали уровень стимулированной, важ
ным фактором являлось поступление 
большого количества эндогенных акти
ваторов (раздражителей) в кровеносное 
русло (за счет разрушения крови при 
кардиотомическом возврате, использо
вания гомотрансплантатов, чрезжелу- 
дочкового доступа и других ятрогенных 
факторов). Об этом свидетельствует наи
высшее напряжение активности нейт
рофилов, когда дополнительный стимул 
давал реакцию типа “пессимума”.

Прослеживалась тенденция к сниже
нию обоих видов ХЛ. Этот спад следо
вал за периодом напряжения системы 
неспецифической защиты организма, и 
высокая интенсивность ХЛ постепенно 
приближалась к нормальным показате
лям. В большинстве случаев общее со
стояние пациентов прогрессивно улуч
шалось. При резком снижении обоих 
видов ХЛ (истощение активности нейт
рофилов) интенсивность стимулирован
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ной реакции была по сути такой же, как 
у спонтанной либо становилась слабее. 
Такие изменения наблюдались у 9 боль
ных при таких осложнениях, как меди
астинит, кровотечение, отек легких, тя
желая правожелудочковая недостаточ
ность. Четверо из этой группы погибли.

Приводим краткую выписку из ис
тории болезни ребенка, оперированно
го по поводу пентады Фалло 17.10.1996 г.

Г., 3,5 лет, масса тела — 11 кг. До опера
ции у больного была недостаточность кро
вообращения НБ стадии. В анамнезе отмеча
лись одышечно-цианотические приступы. Ре
бенку была выполнена радикальная 
коррекция порока в условиях ИК и фарма
кохолодовой кардиоплегии. Длительность ИК 
составляла 2 часа. Был использован детский 
мембранный оксигенатор “Dideco”.

До операции спонтанная ХЛ составляла 
47 ед., стимулированная — 109 ед. Сразу пос
ле подключения АИК спонтанная ХЛ сни
зилась до 12 ед., стимулированная же воз
росла до 203 ед. К концу ИК спад интенсив
ности спонтанной ХЛ закончился и начался 
ее подъем (22 ед.), однако исходный уро
вень не был достигнут. Стимулированная ХЛ 
продолжала увеличиваться (318 ед.).

Ранний послеоперационный период 
протекал благоприятно: больной пришел в 
сознание, стал самостоятельно дышать и был 
экстубирован через 8 часов после вмешатель
ства. На второй день состояние стало сред
нетяжелым. Кожные покровы были бледно- 
розовые; дыхание проводилось с обеих сто
рон грудной клетки с частотой 20—26 в 
1 мин, было ослабленным в базальных от
делах. Сатурация О2 крови при дыхании 
увлажненным кислородом равнялась 97— 
100%, частота пульса — 110 уд. в 1 мин. АД под
держивалось небольшими дозами допамина 
(5 мкг/кг • мин1) на уровне 77—80 мм Hg, 
центральное венозное давление — 12—6 мм Hg. 
Диурез — 250 мл. По дренажу из полости пе
рикарда выделилось 250 мл геморрагичес
кой жидкости. Инфузия составляла 450 мл, 
в том числе 150 мл эритроцитарной массы. 
Показатели хемилюминесценции были 
выше, чем до начала операции (спонтанная — 
87 ед., стимулированная — 160 ед.). Однако 

на 3-й день наступило резкое ухудшение со
стояния с признаками “постперфузионного 
легкого”. Усилилась одышка (60 в 1 мин), 
появились цианоз губ, кашель, кровохарканье.

На рентгенограмме легких — признаки 
гиперволемии малого круга кровообраще
ния, сатурация О2 при дыхании увлажнен
ным кислородов снизилась до 71%. АД — 
75/40 мм Hg, частота пульса — 140 уд. 
в 1 мин. Наступило снижение величин Х$ 
(спонтанной — до 69 ед., стимулированной — 
до 65 ед.). Вскоре после того, как была взята 
проба крови, начата И ВЛ. Через 3 часа воз
никло профузное легочное кровотечение, не 
поддававшееся гемостатической терапии, с 
последующей остановкой сердца. Реанима
ция проводилась в течение 40 минут, одна
ко электрическая активность сердечной 
мышцы, появлявшаяся после дефибрилля
ции, не сопровождалась адекватными сер
дечными сокращениями — они быстро уга
сали. То же самое наблюдалось и при под
ключении электрокардиостимулятора. 
Сравнивая полученные данные с результа
тами наших экспериментальных исследова
ний [2], мы обнаружили, что подобная ди
намика ХЛ аналогична изменениям на вы-* 
соте торпидной фазы травматического или 
ожогового шока.

ВЫВОДЫ

1. Величина люминолзависимой хе
милюминесценции крови как у детей, 
так и у взрослых не отличается от пока
зателей здоровых лиц и не зависит от 
наличия цианоза.

2. Динамика изменений спонтанной 
и стимулированной ХЛ у больных, опе
рированных в условиях ИК, носит как 
одно-, так и разнонаправленный харак
тер. Это свидетельствует о том, что ре
акция системы неспецифической защи-^ 
ты организма на искусственное крово
обращение всегда индивидуальна.

3. Снижение обоих видов ХЛ с паде
нием уровня стимулированной ХЛ ниже 
спонтанной может служить прогности
ческим признаком развития тяжелых 
осложнений, возникающих вслед за вме
шательством на открытом сердце.
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DYNAMICS OF THE CHANGES OF 
LUMINOLDEPENDENT 

CHEMOLUMINESCENCE OF BLOOD IN 
PATIENTS WITH HEART DISEASES 
OPERATED IN ARTIFICIAL BLOOD 

CIRCULATION

V.N. Medvedev, G.I. Kharitonov

Summary

The search of the prognostic criterion of 
postperfusion period course is performed. The 
informativity of one of the nonspecific organism 
protection indices — luminoldependent 
chemoluminescence of blood is estimated. Spontaneous 
chemoluminescence expresses phagocytes activity by 
the intensity of hydrogen peroxide generation. 
Stimulated chemoluminescence allows to establish the 
functional leykocytes reserve. As many as 54 patients 
with heart diseases are examined in dynamics. The 
increase of both of chemoluminescence types is 
observed in the cases of the uncomplicated course, 
during artificial blood circulation and after operation. 
The sharp decrease of indices with reduction of the 
stimulated chemoluminescence level below 
spontaneous level is noted during complications.
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В последние годы показано, что наи
более часто послеоперационное ослож
нение после формирования кишечного 
анастомоза встречается в детском воз
расте, особенно при объемных опера
ционных вмешательствах. Знание этого 
факта и недостаточно полная осведом
ленность о механизмах, регулирующих 
процессы репарации кишечной раны в 
различном возрасте, диктуют необходи
мость поиска, выявления и детального 
рассмотрения патогенетических факто
ров, ответственных за регенерацию ана
стомоза, что имеет весьма важное не 
только теоретическое, но и практичес
кое значение.

Эксперименты выполнены на 58 не
половозрелых (1—6 мес) и половозре
лых (старше 8 мес) собаках обоего пола 
массой тела от 1 до 20 кг. После обра
ботки операционного поля растворами 
йодоната и спирта производили средин
ную лапаротомию. В рану выводили тон
кую кишку и ее пересекали. Анастомо
зы формировали двухрядным швом: пер
вый ряд накладывали через все слои 
стенки кишки непрерывным кетгутовым 
швом (8/0—3/0 в зависимости от воз
раста), второй — узловой, капроновый 
(8/0—3/0) захватывал серозную и мы
шечную оболочки.

В оттекающей от зоны соустья крови 
производили регистрацию капиллярно
го фильтрата, потери белка плазмы, 
вязкости крови, активности перекисно
го окисления липидов по накоплению 
малонового диальдегида в плазме 
(МДАпл), эритроцитах (МДАэр), тканях 
(МДАтк), активность каталазы в указан
ных выше субстанциях, активность су- 
пероксиддисмутазы (СОД) в эритроци
тах, содержание лактата и пирувата в 
крови, активность лактатдегидрогеназы
9£Я

(ЛДГ) в плазме, кровенаполнения | 
тканях. С помощью биомикроскопии 
изучали состояние локального кровото
ка в сосудах брыжейки тонкой кишки, 
прилежащей к области соустья. 42 жи
вотным через 1, 3, 5 суток (в указанные 
сроки исследовали по 7 собак) произ
водили релапаротомию с последующей 
оценкой изменений тканевого гомео
стаза.

В первой серии эксперимента выпол
нено 47 опытов на 30 щенках. 5 из них 
погибли в первые 5 суток после опера
ции. Причиной смерти послужила несо
стоятельность швов анастомоза с разви
тием разлитого гнойного перитонита.

При интраоперационной регистра
ции изучаемых показателей после фор
мирования соустья двухрядным швом- 
определялось выраженное нарушение 
регионарного кровотока и метаболизма 
(табл. 1). Вследствие существенного уве
личения сосудистой проницаемости 
происходил преимущественный переход 
жидкой части крови из сосудов в тка
ни, о чем свидетельствовали значитель
ное возрастание капиллярного фильтра
та и потеря белка плазмы. Увеличение 
вязкости до 3,73±0,37 (Р < 0,05) ука
зывало на ухудшение реологических 
свойств крови. При биомикроскопичес- 
ком исследовании сосудов брыжейки 
тонкой кишки, прилежащей к зоне со
устья, зарегистрировано значительное 
замедление кровотока во всех венулах ж 
некоторых капиллярах с развитием ста
за крови. Отмечались множественные пе
риваскулярные кровоизлияния. Коли
чество функционирующих капилляров 
было резко уменьшено.

При оценке состояния метаболизма 
в области двухрядного тонкокишечного 
анастомоза нами выявлены следующие



Изменение показателей гемомикроциркуляции и 
метаболизма в области анастомоза у 

неполовозрелых и половозрелых животных (М±т)

Показатели
Исходные 
данные

Эксперименталь
ные данные

Капиллярный 
фильтрат, мл

2,6±0,4
2,2±0,19

23,03±4,13**
13,49±2,57**

•^отсря белка, % 0,05±0,01
0,04±0,009

0,15±0,04*
0,1±0,012**

Вязкость крови
2,5±0,24
2,93±0,6

3,73±0,37*
3,23±0,52

МДА1Ш, мкмоль/л
1,87±0,04
2,11±0,14

2,4±0,21*
2,24±0,23

МДАэр, мкмоль/л
24,74±2,16
26,57±1,69

22,33±0,45
28,42±0,37

Каталаза плазмы, 
мкат/л

7,39±0,77
9,44±1,96

6,0±0,56
8,55±1,09

Каталаза эритро
цитов, мкат/л

61,62±1,1
57,16±3,92

63,29±2,36
61,82±1,9

СОД, усл. ед. 9,53±0,24
8,27±0,77

8,94±0,59
6,66±0,44

Лактат, ммоль/л
0,15±0,02
0,19±0,03

0,25±0,03*
0,22±0,07

Пируват, ммоль/л 0.09±0.002
0,07±0,003

0,11±±0,012 
0,1±0,01*

$ДДГ, мккат/л 0,54±0,01
0,69±0,029

0,93±0,09**
1,2±0,16*

Примечание. В числителе — показатели непо
ловозрелых животных, в знаменателе — полово
зрелых. * Р < 0,05, ** Р< 0,01, *** Р < 0,001. 
В остальных случаях Р > 0,05 по отношению к 
исходным данным. То же в табл. 2—4.

изменения. Вследствие развития выра
женной тканевой гипоксии происходи
ло значительное увеличение содержания 
в венозной крови лактата. Поступление 
из поврежденных тканей в кровь про
дуктов перекисного окисления липидов 
привело к повышению МДАпл. Актив
ность каталазы существенно не измени
лась. При определении активности сво

бодно-радикальных процессов в эритро
цитах достоверных различий между 
контрольными и экспериментальными 
данными установлено не было.

Через одни сутки после операции в 
брюшной полости выявлен массивный 
спаечный процесс, в области соустья — 
значительные воспалительные явления, 
по внутреннему ряду швов — язвенный 
процесс, наиболее выраженный на вер-

Таблица 1

Рис. 1. Макропрепарат тонкой кишки с анас
томозом у неполовозрелого животного в 1 -е сут
ки после операции. В области соустья — выра
женный отек, гиперемия, множественные кро
воизлияния, участки некроза тканей с 
наложениями фибрина и гноя.

шине тканевого шовного валика с участ
ками некроза и фибринозно-гнойными 
наложениями (рис. 1).

Биохимические исследования вы
явили наличие существенных функцио
нальных нарушений в тканях кишечно
го анастомоза (табл.2). Имели место зна
чительное возрастание активности 
перекисного окисления липидов и по
вышение уровня МДАтк. Активность ка
талазы была резко снижена. Происходи
ло выраженное увеличение кровенапол
нения тканей.

Через 3 суток после операции 
по-прежнему сохранялась высокая ак
тивность пероксидации липидов. Актив
ность каталазы несколько возросла. Кро
венаполнение тканей оставалось значи
тельно повышенным. Через 5 суток после 
операционного вмешательства содержа
ние МДАтк снизилось до 3,51±0,78 нМ/г 
ткани (Р < 0,05). Активность каталазы 
достоверно не отличалась от исходных 
данных. Наблюдалось резкое уменьше
ние застоя крови в области анастомоза.

Во второй серии эксперимента было 
проведено 47 опытов на 28 собаках обо
его пола старше 8 месяцев. В 2 случаях 
отмечена несостоятельность швов ана
стомоза с развитием общего калового 
перитонита. При оценке состояния ге
моциркуляции после формирования



Таблица 2

Изменение показателей тканевого гомеостаза в области анастомоза у неполовозрелых 
и половозрелых животных (М±ш)

Показатели
1-е сутки З-и сутки 5-е сутки

МДА, нМ/г ткани

контроль 1,29±0,18
1,41±0,29

1,27+0,15
1,31+0,17

1,32±0,35
1,33+0,41

опыт 5,04±0,48***
4,36±0,44**

4,06+0,23***
3,12+0,53*

3,51±0,78* <
2,74+0,11*

Каталаза, мг Н7О,/мин на 1 г ткани
контроль 3.76±0.15

3,58±0,36
3.95+0.2

3,68+0,28
3,72±0,76
3,41+0,2

опыт 1,43±0,23***
1,49+0,23**

2.52+0.54*
2,3+0,22**

2,51±0,31
2,37±0,73

Кровенаполнение, мкл/г ткани
контроль 200,28+15,26

374,58+39,15
174,26+35,59
446,79+54,54

191,49±23,56
378,25±20,6

опыт 1581,1 ±190,75***
1921,81+370,13**

1464,67± 135,29***
1495,66+193,47**

859,93±70,73***
785,7±95,58**

Примечание. В числителе — показатели неполовозрелых животных, в знаменателе — половозрелых.

анастомоза нами зарегистрированы 
сравнительно меньшие нарушения 
транскапиллярного обмена и регионар
ной гемоциркуляции (табл. 3). Сравни
тельно меньшими были и обменные 
нарушения в области двухрядного ана
стомоза. Определялись повышение ак
тивности ЛДГ и увеличение содержания 
пировиноградной кислоты. При регист
рации других показателей, характери
зующих динамику изменения метаболиз
ма в плазме и эритроцитах крови в об
ласти анастомоза, достоверной разни
цы между контрольными и эксперимен
тальными данными установлено не 
было.

Через одни сутки после операцион
ного вмешательства в брюшной полос
ти были обнаружены в небольшом ко
личестве серозный выпот и рыхлый спа- 
ечный перипроцесс, в области 
анастомоза — отек, гиперемия стенки 
органа с участками кровоизлияний и 
изъязвлений (рис. 2). Исследование тка
невого шовного валика показало значи
тельное повышение активности перок
сидации липидов. Наблюдалось также су
щественное увеличение кровенаполне
ния.

Рис. 2. Макропрепарат тонкой кишки с анас
томозом у половозрелого животного в 1-е сутки 
после операции. В области соустья — умеренный 
отек, гиперемия, единичные кровоизлияния, 
небольшие участки изъязвления.

Спустя 3 суток после операции уро'- 
вень МДАтк как одного из индикаторов 
активности свободно-радикальных про
цессов снизился. Увеличение активнос
ти каталазы свидетельствовало о доста
точно высокой антиоксидантной защи
те в зоне соустья. Наблюдалось 
уменьшение дисциркуляторных рас
стройств.



Обработка полученных результатов 
по оценке состояния гомеостаза в зоне 
соустья через 5 суток с момента прове
дения операции показала значительное 
его приближение к исходным парамет
рам.

Таким образом, нами установлено, 
что после формирования тонкокишеч
ного соустья у неполовозрелых живот
ных, в отличие от животных старшей 
Эозрастной группы, наблюдалось более 
выраженное расстройство регионарно
го кровотока, которое проявлялось су
щественным нарушением транскапил
лярного обмена и ухудшением реологи
ческих свойств крови. Это обстоятельство 
закономерно привело и к более значи
тельным изменениям метаболизма в 
области соустья с резким увеличением 
в оттекающей от органа крови содержа
ния лактата и активности перекисного 
окисления липидов в плазме, свидетель
ствующими о развитии выраженной 
циркуляторной гипоксии. Кроме того, у 
неполовозрелых животных было зафик
сировано сравнительно большее нару
шение тканевого гомеостаза со значи
тельным повышением активности пе
рекисного окисления липидов и 
падением каталитической активности. 
Указанные патофизиологические факто
ры, вероятно, и предопределили тяже
лое течение раннего послеоперационно
го периода в указанной возрастной груп

пе животных. Репаративная регенерация 
анастомозов в большинстве случаев про
текала по типу вторичного натяжения с 
высоким риском развития осложнений 
в виде несостоятельности швов соустья.

Итак, существенное расстройство 
гемомикроциркуляции в области ана
стомоза в младших возрастных группах 
обусловливает в дальнейшем значитель
ное нарушение тканевого гомеостаза, 
что приводит к возникновению выра
женных патоморфологических измене
ний в тканях кишечной стенки, пред
определяя неблагоприятное течение в 
младшем возрасте репаративной регене
рации анастомоза.

Поступила 03.12.97.

AGE PECULIARITIES OF THE CHANGE OF 
THE LOCAL MORPHOFUNCTIONAL STATUS

OF THE SMALL INTESTINE AFTER 
ANASTOMOSIS FORMATION

S.A. Markosyan

Summary

The pathogenetic factors responsible for 
anastomosis regeneration are studied. The experiments 
are performed on 58 inpuberal and puberal dogs of 
both sexes. It is established that the essential disturbance 
of hemomicrocirculation in the anastomosis region 
in younger age groups of animals determines 
subsequently the significant disorder of tissue 
homeostasis. This involves the formation of the 
pronounced pathomorphologic changes in intestine 
wall tissue determining the unfavourable course of 
reparative regeneration in younger age.
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С
Среди разнообразных повреждений 

кисти и пальцев функциональное вос
становление поврежденных сухожилий 
сгибателей пальцев кисти представляет 
собой весьма сложную задачу, особен
но у маленьких детей. Наш многолетний 
опыт восстановления функции повреж
денных сухожилий показывает, что ис
ход операции во многом зависит и от 
самого больного. Взрослый больной со
знательно оценивает произошедшее с 
ним несчастье. По требованию хирурга 
он может приступить к разработке дви
жений в любые сроки и приложить все 
усилия к тому, чтобы добиться хороших 
результатов. У детей же осуществлять це
ленаправленное и последовательное ле
чение значительно труднее в силу их 
слабо выраженных сознательно-волевых 
качеств.

Под нашим наблюдением за послед
ние 10 лет находились более 1000 боль
ных с повреждениями кисти; среди них 
было 17 детей в возрасте от 11 месяцев 
до 6 лет, которым накладывали первич
но-отсроченный и вторичный швы су
хожилий сгибателей на ладони и в пре
делах пальцев, то есть в критической 
зоне. У 7 больных, кроме того, выпол
нен шов срединного и локтевого нервов 
и их ветвей.

Оперативные вмешательства всем 
детям проводили под наркозом с обес
кровливанием операционного поля пу
тем наложения манжетки на плечо. Во 
всех случаях производили рациональное 
расширение раны на пальцах и на ладо
ни по установкам хирургии кисти. На 
поврежденные сухожилия сгибателей на 
предплечье и на ладони накладывали 
погружные неудаляемые швы типа Бен- 
неля с дополнительными узловатыми 
адаптирующими швами (как правило, 

по два) атравматическими нитками 
5/0-6/0. В пределах критической зоны 
(зона сухожильно-апоневротических ка
налов на пальцах) накладывали блоки
рующие удаляемые швы по Беннелю с 
накожным закреплением нитей на мар
левом шарике на уровне основной, сред
ней или ногтевой фаланг. При изолиро
ванном повреждении только глубокого 
сгибателя в пределах ногтевой или сред
ней фаланг в зависимости от длины ди
стального конца поврежденного глубо
кого сгибателя выполняли блокирующий 
удаляемый шов по Беннелю (при длине 
дистального конца сухожилия более 1 см) 
или же реинсерцию глубокого сгибате
ля к ногтевой фаланге трансоссальным. 
швом (при длине дистального конц2 
глубокого сгибателя до 1 см и меньше). 
Во всех случаях раны после шва сгиба
телей зашивали кетгутом. Последнее об
стоятельство у детей младшей возраст
ной группы имеет большое значение, 
так как снятие кожных швов на сроках 
10—14 дней после шва сгибателей свя
зано со значительными трудностями для 
хирурга и опасностью для детей. Как раз 
на этом сроке при снятии швов или даже 
раньше из-за слабо выраженных созна
тельно-волевых качеств у детей может 
наступить разрыв шва (несостоятель
ность) восстановленного сухожилия 
сгибателя.

В настоящее время после шва cyxcjj 
жилий сгибателей даже при их изоли
рованном повреждении как у взрослых, 
так и у детей накладывается тыльная 
гипсовая лонгета от средней трети пред
плечья до кончиков пальцев сроком на 
21 день. У взрослых тыльная гипсовая 
лонгета накладывается только на по
врежденный палец (или пальцы). Одна
ко у маленьких детей подобная иммо



билизация не всегда оправдана из-за 
опасности разрыва шва (лигатуры) в 
послеоперационном периоде. К сожале
нию, на особенности послеоперацион
ной иммобилизации у детей (особенно 
у маленьких) после шва сухожилий сги
бателей не указано даже в книге А. Г. Пу
гачева [1], посвященной лечению по
вреждений сухожилий кисти и паль
цев у детей.

На основании клинических наблю
дений мы рекомендуем всем хирургам- 
травматологам следующее:

— после шва сухожилия сгибателя 
одного из трех фалангеальных пальцев 
тыльную гипсовую лонгету накладывать 
на все четыре (II, V) пальца кисти;

— после восстановления поврежден
ного сухожилия сгибателя необходимо 
бинтовать оперированный палец и со
седние один-два здоровых пальца в по
ложении полного сгибания в кулак 
обычным марлевым бинтом с дополни
тельной иммобилизацией тыльной гип
совой лонгетой на все пальцы (включая 
и здоровые) до кончиков полусогнутых 
пальцев;

— после шва длинного сгибателя 
$1 пальца тыльную гипсовую лонгету нуж
но накладывать после бинтования опе
рированного пальца при максимальном 
сгибании в суставах.

Во всех этих случаях гипсовая лон
гета дополнительно фиксирует опери
рованные (и здоровые) пальцы и пре
дупреждает возможный (случайный) 
разрыв шовного материала или проре
зывание шва сухожилия.

Как известно, гипсовую лонгету пос
ле шва сгибателей на любом уровне сни
мают на 22-й день и в последующем 
взрослые больные в течение одной не
дели активно сгибают и разгибают сус
тавы пальцев, фиксируя фаланги паль
ца кончиком пальца здоровой руки. Од- 

>нако же дети младшей возрастной 
группы эти активные сгибательно-раз

гибательные движения, как правило, не 
производят. Поэтому через 3 недели пос
ле снятия лонгеты (и блокирующего шва 
Беннеля) им можно назначить теплую 
марганцовокислую ванну длдя очище
ния кожи от запекшейся крови и гипса 
(а также кетгутовых швов). С учетом спо
собности детей к диффузным симмет
ричным движениям (не координирован
ным!) для предупреждения возможно
го расхождения концов сшитого 
сухожилия сгибателя проводим иммо
билизацию еще на неделю гипсовой лон
гетой на все трехфалангеальные паль
цы, дополнительно зафиксированной 
циркулярным туром гипсового бинта.

Таким образом, общий срок иммо
билизации пальцев после шва сгибате
лей у маленьких детей составляет 4 не
дели. У всех больных были получены 
хорошие функциональные результаты; 
развития сгибательной контрактуры в 
суставах оперированных пальцев на сро
ках 6—12 месяцев не наблюдалось. Ни в 
одном случае не отмечалось несостоя
тельности шва сухожилия.
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TREATMENT OF THE LESIONS OF HAND 
FINGER FLEXOR TENDONS IN CHILDREN

I.E. Mikusev, G.I. Mikusev

Summary

Among more than 1000 patients with hand lesions 
17 children with the lesions of hand finger flexor 
tendons (in 7 patients in combination with nerves) 
aged from 11 months to 6 years were observed within 
recent 10 years. The proposed recommendations on 
the tactics of treatment and postoperative keeping of 
patients (especially immobilization of hand and 
fingers) allowed to obtain positive results.
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К настоящему времени в системе 
диспансерного учета беременных жен
щин достигнуты определенные успехи: 
повысился процент ранней явки, доро
довой госпитализации, многопрофиль
ного обследования, лечения, стацио
нарного родоразрешения и т.д. По дан
ным различных авторов [1, 2, 4, 5], 
частота поздних токсикозов снизилась с 
5—6% до 2,1%. Тем не менее эта про
блема достаточно остра в связи с тем, 
что она может вызвать другие осложне
ния перинатального характера и витально
угрожающие состояния для беременной.

На состоявшемся пленуме правления 
научного общества акушеров-гинеколо
гов России (1996 г.) было подчеркнуто 
важное значение взвешивания беремен
ной при каждой ее явке в ранней диаг
ностике поздних гестозов, декомпенса
ций сердечной деятельности, функцио
нирования почек, печени и др. Данное 
обследование как обязательный тест 
включено в программу диспансеризации 
беременных и получило повсеместное 
распространение. Однако существенным 
его недостатком, достоверно влияющим 
на качество результатов, является отсут
ствие нормативов прибавки веса, учи
тывающих исходную массу тела. Исполь
зуемые показатели интегральны и не 
рассчитаны на женщин местной диас
поры. Весо-ростовые показатели (ВРП) 
Брона, Кетля, Пондерила—Шифлиса по 
национальным условиям и режиму пи
тания существенно отличаются от при
нятых в Российской Федерации. Среди 
российских женщин широко распрост
ранено алиментарное ожирение, в том 
числе и среди беременных с частотой 
от 5,3 до 16% [3].

В течение пяти лет на двух участках 
женской консультации № 6 Приволжс- 

< 
кого района г. Казани велись наблюде
ния за беременными в целях унифици
рования оценки нарастания массы тела. 
На учет ставили первобеременных в воз
расте от 18 до 35 лет на сроках 8—9 не
дель гестации, у которых исключали 
экстрагенитальную патологию, способ
ную нарушить паритетность объемов 
циркулирующей жидкости и циркули
рующей крови.

По специальной программе обсле
дована 2741 женщина. Для систематизи
рованного отражения реально существу
ющего признака — массы тела — по
строен вариационный ряд с классовым 
промежутком в 2 кг. При таком шаге 
вариационного ряда определились 30 
классов — весовых категорий беремен- а 
ных. На учет были поставлены женщи- ' 
ны, у которых масса тела не превыша
ла 40 кг и даже была меньше — 36 кг 
(родоразрешена путем кесарева сечения, 
масса тела плода — 4150 г, что состав
ляло 13% от массы тела самой женщи
ны). У 11 беременных масса тела дости
гала 100 кг и более, а у одной — 120 кг 
(родоразрешена естественным путем при 
доношенном сроке, масса тела плода — 
3000 г, то есть 2,5% от массы тела ро
дильницы). Данные обеих женщин были 
исключены из статобработки как фено
менальные.

Вариационный ряд включал полный 
объем первичного материала по изме- f 
рению одного признака у всех пред ста- 
вителей изучавшейся группы. Разнооб
разие объектов, составляющих группу, — 
основное свойство всякой совокупнос
ти, по которой составляется вариаци
онная кривая с нормальным распреде
лением и двумя модальными классами. 
По законам биометрии была произве
дена апроксимация 30 классов в десять
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Нормативы прибавки веса у беременных при физиологическом гестационном развитии

Весовая группа, кг Частота, %
Прибавка массы тела при гестационном развитии_______________

за I половину за II половину за весь период

До 44 5 3,64±0,92 5,27±1,1.2 8,91±1,02

45-49 6 3,59±1,26 5,81±2,36 9,40±1,82
50-54 8 3,64±1,63 5,72±2,71 9,36±2,17

55-59 10 3,72±2,41 6,20±2,69 9,97±2,55
60-64 12 3,69±2,22 6,18±2,29 9,86±2,26
65-69 18 4,22±1,41 6,59±2,61 10,82±2,01

V
70-74 10 3,47±1,70 7,62±2,46 11,16±2,08
75-79 10 4,19±1,85 8,08±2,27 12,27±2,06
80-84 5 4,21±1,82 8,51±2,03 12,72±1,92

Свыше 85 5 4,32±1,62 8,75±2,14 13,67±1,86

в пределах разброса сигмы, равной 2,0. 
Беременным рекомендовалось питание, 
свойственное их образу жизни и потреб
ностям, а не диета, исключавшая пере
едание. Посещение женской консульта
ции осуществлялось в еженедельном 
режиме. Было зарегистрировано за пе
риод беременности по 28—30 явок жен
щин (см. табл.).

Таким образом, нормативы нарас
тания массы тела, рассчитанные исхо
дя из числа женщин и количества посе
лений ими консультаций, отвечают 
высоким требованиям вероятности без
ошибочных прогнозов. Они предложены 
нами для практического применения в 
женских консультациях и стационарах 
акушерской службы республики.
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ESTIMATION OF THE BODY MASS 
INCREASE IN EARLY DIAGNOSIS OF 

COMPLICATIONS IN PREGNANTS

I. K. Baiteryak, A.Kh. Yarullin, I. I. Baiteryak, 
A.A. Akinfiev, N.B. Akhmetzyanova, R.P. Malinkina, 

N. N. Krupina

Summary

The investigations to reveal the regulations of 
the body mass increase in women were performed 
within 5 years on a special program at two sectors of 
the women's consultation clinic. Women were 
registered (2741 persons) for gestation periods of 8— 
9 weeks with weekly presence. The data were processed 
on computer following the biometry laws. The 
regulations of the body mass increase in women of 
ten weight categories within first and second half of 
pregnancy development and within 40 weeks as a whole 
are derived.
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Для подтверждения травматичнос
ти общепринятых в акушерстве пособий 
смоделирована акушерская родовая 
травма на подопытных животных. Экс
перименты были поставлены на 84 бе
лых беспородных крысах-самцах массой 
тела от 120 до 150 г. До начала опыта их 
выдерживали в стандартных условиях ви
вария в течение 10—15 дней. Выбор жи
вотных продиктован сходством типа кро
воснабжения головного и спинного моз
га крысы и человека, у которых хорошо 
развиты как внутренние сонные, так и 
позвоночные артерии. Наркотическим 
средством служил гексенал, который 
вводили внутрибрюшинно в дозе 30 мг/кг. 
Используемые в экспериментах фарма
кологические препараты растворяли до 
соответствующей концентрации в сте
рильном изотоническом растворе хло
рида натрия.

С учетом характера пространствен
ного расположения верхнего цервикаль
ного участка позвоночных артерий у 
крыс в основу модели травмы легли два 
элемента насильственной деформации 
шеи. Первым элементом был дозирован
ный поворот головы вокруг вертикаль
ной оси. По мере вращения головы 
верхнешейный сегмент позвоночных 
артерий натягивался и прижимался к по
верхности боковых атланто-аксиальных 
суставов. При повороте головы крысы до 
115—120° позвоночные артерии не по
вреждались. При увеличении угла рота
ции более 120° отчетливо улавливался 
хруст ломающейся кости, и все живот
ные погибали в ближайшие минуты пос
ле травмы.

На вскрытии были обнаружены раз
рывы позвоночных артерий на фоне 
выраженной деструкции позвонков, их 
капсульно-диско-связочных элементов и 
паравертебральных мышц. При микро

скопическом изучении спинного мозр 
выявлены обширные зоны кровоизлия
ний по всей площади среза. По-види- 
мому, грубая травма медуллярных струк
тур являлась основной причиной гибе
ли животных.

В ходе разработки модели травмы у 
животных были использованы те рота
ции и тракции, которые встречаются 
при ведении родов у человека. К сожа
лению экспериментатора, но в доказа
тельство нашей концепции чрезвычай
ной травматичности общепринятых в 
акушерстве пособий животные погиб
ли.

В качестве примера приводим следу
ющие наблюдения.

Крыса № 2: после внутрибрюшин
ной тиопенталовой анестезии голову 
крысы, фиксированной к металличес
кому столику (масса тела — 128 г, са
мец), повернули на 90°, а затем согну
ли до хруста. Сразу после травмы крыса 
погибла от остановки дыхания. В процес
се эксперимента наблюдались тоничес
кие судороги нижних конечностей и 
хвоста длительностью 30 секунд. Вент
ральным доступом был выделен шей
ный отдел позвоночника. На уровне С,—С2 
вещество спинного мозга лежало на по
верхности позвоночного столба, окру
жающие мышцы шеи были пропитаны 
кровью.

При микроскопии макропрепарата 
на уровне Ц—С2 обнаружен разрыв ме>ц 
позвонкового диска. В щель пролабиро
вал спинной мозг. Окружающие ткани 
были обильно пропитаны кровью. Спин
ной мозг на уровне С2—С3 покрыт гема
томой. Твердые мозговые оболочки на 
этом же уровне также были пропитаны 
кровью. Имели место кровоизлияния в 
связки позвоночного столба, в стенку 
позвоночной артерии.



Интерес представленного наблюде
ния определяется тем, что и в процессе 
ведения родов у человека акушеры не
редко слышат хруст, которому не при
дают особого значения. У таких детей 
нередко возникает апноэ при рождении, 
они погибают и направляются на вскры
тие с диагнозом “асфиксия новорожден
ного”. При отсутствии целенаправлен
ного патоморфологического исследова
ния трупов причина смерти остается 
неизвестной, хотя очевидна грубая аку
шерская родовая травма.

Гибель животных не устраивала мор
фолога, поставившего задачу смодели
ровать травмы позвоночных артерий в 
прижизненных условиях эксперимента. 
Желаемого эффекта мы достигли при 
воспроизведении второго элемента де
формации шеи — дозированного накло
на головы назад после поворота ее на 
90°, то есть ниже критического угла ро
тации. В окончательном варианте модель 
родовой травмы была воспроизведена 
следующим образом.

Наркотизированную крысу привязы
вали головой вниз к стандартному сто
лику для операций на мелких подопыт
ных животных. Крысу фиксировали так, 
чтобы шея на уровне 2—3 позвонков 
проецировалась на крепежные отверстия 
столика. На голову животного надевали 
плотно прилегающий колпак из проч
ной ткани, к вершине которого при
крепляли длинную шелковую нить, ко
нец которой проводили через отверстие 
Г-образной планки. Надетый колпак стя
гивали крепежной тесьмой, которую 
предварительно пропускали через соот
ветствующие отверстия на нижней по
верхности столика. Благодаря такой фик
сации голова животного поворачивалась 
вокруг вертикальной оси вправо на 90° 
Первый элемент модели). Для воспро
изведения второго элемента производи
ли тракцию за шелковую нить, фикси
рованную к колпаку. Величину наклона 
головы животного контролировали по 
угломеру, закрепленному на боковой 
поверхности столика.

Согласно морфологическим дан
ным, при наклоне головы назад в диа

пазоне 55—65° травма позвоночных ар
терий моделировалась без летального 
исхода. Была установлена прямо пропор
циональная зависимость частоты эффек
та от выраженности деформации шеи 
животных. Так, при наклоне головы под 
углом 55° признаки травмы позвоноч
ных артерий определялись у 36% крыс, 
после наклона головы под углом 60° — 
у 47,6%. При наклоне головы на 100° 
после ее ротации на 90° все животные 
погибали в первые минуты от начала 
эксперимента. На вскрытии выявлялись 
также кровоизлияния опорно-двигатель
ных структур позвоночника, окружаю
щих мышц и вещества спинного мозга.

В дальнейших опытах с учетом необ
ходимости воспроизведения травм без 
летального исхода моделировали лишь 
два варианта модели: наклон головы 
назад под углом 60° (среднеэффектив
ная доза) и 85° (среднелетальная нагруз
ка) после поворота ее вправо. У выжив
ших животных через 3 часа с момента 
нанесения травмы изучали зону повреж
дения.

После забоя животного внутривен
ным введением 0,5 мл насыщенного 
раствора калия хлорида извлекали шей
ный отдел спинного мозга, мозговой 
ствол (в целом), мозжечок и заднюю 
область больших полушарий. Фокус 
травмы обследовали визуально с по
мощью стереомикроскопа МБС-2 (х 16) 
после перфузии сосудистого русла 6% 
раствором формалина на фосфатном 
буфере (pH 7,4) до прозрачных промыв
ных вод.

Шейный сегмент позвоночника 
крыс декальцинировали в 10% раство
ре муравьиной кислоты в формалине в 
течение 7—10 дней. Из декальциниро
ванного позвоночника после заливки в 
парафин на уровне С2 позвонка готови
ли серию поперечных срезов толщиной 
10 мкм. Для морфологической оценки 
позвоночных артерий и экстравазальной 
ткани срезы окрашивали гематоксилин- 
эозином и пикрофуксином с фуксили- 
ном по Маллори и Ван-Гизону. Часть 
позвоночников вываривали и описыва
ли костные фрагменты позвоночных ар
терий.
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При наклоне головы назад под уг
лом 60 травмы позвоночных артерий 
характеризовались мелкоочаговыми де
фектами их интимы. Эластические во
локна стенки сосудов оказались допол
нительно извитыми. Средняя и наруж
ная оболочки не имели заметных 
повреждений. Типичным оказалось на
личие мелких кровоизлияний в атлан
то-аксиальные суставы, в окружающие 
связочные элементы позвоночника, 
преимущественно на уровне С(—С2 по
звонков.

При среднелетальной нагрузке (по
ворот головы назад на 85°) увеличива
лась степень повреждения шейных струк
тур. Дефекты интимы существенно рас
ширялись и имели вид лакун. У 47,6% 
из 42 травмированных крыс выявлены 
пристеночные тромбы, частично или 
полностью закрывающие просвет арте
рии. Макроскопические исследования 
показали, что травма позвоночных ар
терий всегда сопровождается структур
ными изменениями экстравазальной 
ткани. Фокус морфологических измене
ний расширялся до С5—Dt позвонков. 
В этом случае очаги кровоизлияний час
то носили сливной характер и распола
гались в полости атланто-аксиальных су
ставов, в окружающих связках, меж
позвонковых дисках и паравертебраль
ных мышцах. Мелкоочаговые геморра
гии выявлялись и в тканях внутренних 
органов: гортани, трахеи, щитовидной 
железы. Капсула атланто-аксиальных су
ставов обычно надрывалась, что сопро
вождалось дислокацией верхних шейных 
позвонков. Нестабильность позвоночни
ка была более выражена при разрыве со
ответствующих связок, перерастяжении 
и надрыве волокон паравертебральных 
мышц. После вскрытия позвоночного 
канала и полости черепа у 37 (88,1%) 
из 42 подопытных животных были об
наружены диффузные кровоизлияния в 
субарахноидальное пространство. Крово
излияния располагались не только в зоне 
травмы, но и за ее пределами: на уров
нях мозгового ствола, мозжечка и боль
ших полушарий.

При тяжелой травме шеи в позво
ночных артериях могут образовываться 

пристеночные тромбы. В этом случае зона 
повреждения экстравазальных структур 
закономерно расширяется и захватыва
ет не только опорно-двигательные эле
менты позвоночника, но и некоторые 
шейные органы, субарахноидальное про
странство спинного и головного мозга.

Благодаря возможности моделирова
ния травм без летального исхода мы 
получили картину зависимости невро
логических проявлений от степени Tpis- 
мы шейного отдела подопытных живот
ных.

При среднеэффективной деформи
рующей дозе у крыс выявлялись лишь 
дыхательные расстройства. При этом 
наблюдалось либо тахи- (180—220 в 1 
мин), либо брадипноэ (40—80 в 1 мин) 
на фоне разноамплитудных дыхательных 
циклов. Функция дыхания восстанавли
валась через 2—5 часов после нанесения 
травмы.

При среднелетальной нагрузке (по
ворот головы крысы назад на 85° после 
ее ротации на 90°) одним из ранних 
проявлений неврологической симптома
тики являлись дыхательные нарушения. 
Так, в ближайшие минуты после нана 
сения травмы возникало апноэ продол
жительностью от 7 до 23 секунд. Спустя 
3—4 часа дыхательные паузы, как пра
вило, исчезали и появлялось поверхност
ное, аритмичное дыхание — 70—180 в 
1 мин (норма — 110—130 в 1 мин). Ука
занная симптоматика развивалась в те
чение первых 6—10 часов с момента мо
делирования травмы.

После выхода из наркоза у подопыт
ных животных наблюдалось нарушение 
статики и координации движений. Жи
вотные были вялыми, заторможенны
ми, теряли ориентацию в пространстве. 
Одновременно отмечались парезы ко
нечностей (преимущественно спастиче^ 
кие) в различных сочетаниях. В дальней
ших исследованиях изучали состояние 
гемоархитектоники, микроциркуляции, 
реологии крови в вертебробазилярном, 
каротидном бассейнах, анаэробных про
цессов в тканях спинного и головного 
мозга в условиях, вызванных моделью 
травмы. Например, было установлено, 
что травма позвоночных артерий сопро



вождается двухфазными цереброваску
лярными сдвигами. Первая фаза харак
теризовалась компенсаторным увеличе
нием вертебробазилярного и каротид
ного кровенаполнения. Она сопровож
далась диффузным расширением круп
ных артерий головного мозга в условиях 
резкого повышения общего артериаль
ного давления. Вторая фаза проявлялась 
унижением вертебробазилярного крове
наполнения. Длительность ее определя
лась тяжестью повреждения позвоноч
ных артерий, а выраженность — ком
пенсаторными возможностями церви
кальных анастомозов и виллизиева круга. 
Эта фаза возникала вследствие нейро
генного спазма мозговых артерий адре
нергического сдвига.

В ходе эксперимента было доказано, 
что ротации и разгибания головы жи
вотного могут привести к травме шей
ных структур спинного мозга, позвоноч
ника, позвоночных артерий, ишемичес
ким процессам ретикулярной форма
ции, белого вещества мозга. При чрез
мерных разгибаниях головы резко уве
личивается летальность животных, а у 
выживших отмечаются различной выра
женности дыхательные нарушения. Не
врологическая симптоматика травмиро
ванных животных напоминала парезы 
конечностей (чаще спастические) или 
миатонический синдром, которые до

вольно часто встречаются у новорожден
ных. Смоделирована лишь часть нагруз
ки, которую испытывает шея плода че
ловека в процессе оказания общерас
пространенных приемов родоразрешения. 
При имитации всех приемов — сгибание, 
разгибание ротированной головы, трак
ции за голову вправо или влево — подо
пытные животные, как правило, поги
бали.

Таким образом, проведенная экспе
риментальная работа является, на наш 
взгляд, еще одним доказательством па
губности некоторых общепринятых в 
акушерстве приемов.

Поступила 19.07.97.

EXPERIMENTAL MODEL OF OBSTETRIC 
BIRTH INJURY OF THE CERVICAL PART

OF THE SPINAL CORD

A.A. Khasanov, V. G. Malyshev

Summary

The obstetric birth injury is simulated on 
experimental animals (rats — males). During the 
experiment it was proved that rotations and unbending 
of the animal's head can result in the trauma of the 
spinal cord, vertebral column, vertebral arteries, 
ischemic processes of the reticular formation, white 
substance of the brain. Neurologic symptomatology of 
traumatized animals resembles paresis of extremities 
or myatonic syndrome that are often found in infants. 
Traumatism of generally recognized obstetric methods 
is justified.
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ЗАБОЛЕВАНИЯХ ЖЕНСКИХ ПОЛОВЫХ ОРГАНОВ

Р.И. Живогляд

Кафедра акушерства и гинекологии № 2 (зав.— доктор мед. наук И.Ф. Фаткуллин) 
Казанского государственного медицинского университета

Нам представлялось интересным 
проанализировать результаты воздей
ствия пиявок Hirudo medicinalis и анти
бактериальной терапии на показатели 
гомеостаза у женщин, страдающих ги
некологическими заболеваниями, с уче
том объективных, клинических и лабо
раторных данных и тем самым придать 
более обоснованный характер терапев
тической эффективности при сочетании 
традиционного и нетрадиционного ме
тодов лечения.

Был проведен курс гирудотерапии 
34 женщинам в возрасте от 18 до 65 лет 
с различными заболеваниями. О резуль
татах судили по общему и биохимичес
кому анализам крови до и после завер
шения полного курса гирудотерапии. 
При детальном изучении анализов кро
ви отмечена различная направленность 
воздействия гирудотерапии на биохими
ческие показатели, что прежде всего за
висело от исходного значения того или 
иного показателя. После окончания кур
са гирудотерапии наблюдалось повыше
ние показателей, если они были изна
чально снижены, и наоборот, то есть 
прослеживалась тенденция к приведе
нию показателей к норме.

И., 32 года. Диагноз: хронический дву
сторонний сальпингоофорит в сочетании со 
спаечным процессом органов малого таза, 
нарушением овариально-менструального 
цикла, болевым синдромом. Больной про
веден курс гирудотерапии: за 9 сеансов (2— 
3 раза в неделю) поставлено 67 пиявок.

Общий анализ крови до курса лечения: 
Hb — 112 г/л, СОЭ — 12 мм/ч, л. - 6,2 • 109/ 
л, эр. — 4,4 • 1012/л, тромбон. — 180 • 109/л, 
время свертывания крови — 4 мин 20 с, про
тромбиновый индекс — 100%. В результате 
гирудотерапии месячные нормализовались, 
прошли боли, в последующие 6—8 месяцев 
после лечения обострений воспалительного 
процесса не возникало. По данным УЗИ па
тологии не выявлено.

Анализ крови после лечения: НЬ — ЦР 
г/л, СОЭ — 8 мм/ч, л. — 6,4 • 109/л, эр. — 4|у 
• 1012/л, тромбон. — 180 • 109/л, время сверты
вания крови — 5 мин. Как видим, СОЭ сни
зилась с 12 до 8 мм/ч, то есть на 34%, не
значительно повысился уровень лейкоцитов 
(3%), на 16% удлинилось время свертыва
ния крови. В полной мере реализовалось 
классическое представление о противовос
палительном и антикоагулянтном воздей
ствии пиявок на гомеостаз. Снижение уров
ня гемоглобина на 1,8% не имеет патологи
ческих отклонений, поскольку укладывается 
в пределы нормы.

В., 31 год. Диагноз: хронический двусто
ронний сальпингоофорит, бесплодие, ожи
рение 2 ст. Курс гирудотерапии состоял из 
10 сеансов, за которые было поставлено 70 
пиявок. Отмечены нормализация месячных, 
купирование болей, отсутствие в последую
щем воспалительных процессов. При УЗИ па-< 
тологических изменений не выявлено.

Анализ крови до лечения: НЬ —114 г/л, 
после лечения — 112 г/л (далее показатели 
после лечения будут даны в скобках), 
СОЭ — 8 мм/ч (10 мм/ч), глобулины — 8% 
(8%), эр. — 3,3 • 1012/л (3,3 • 1012/л),тромбоц. — 
190 • 109/л (180 • 109/л), протромбиновый ин
декс — 98% (94%), время свертывания кро
ви — 3 мин 40 с (4 мин).

Обращает на себя внимание повы
шение СОЭ с 8 до 10 мм/г, то есть уве
личение на 25%, а также снижение про
тромбинового индекса до 94% и удли
нение времени свертывания крови, в 
отличие от снижения аналогичных по
казателей в предшествующем клиничес
ком наблюдении. Однако если просле^ 
дить динамику процесса в целом у всех 
34 больных, прошедших курс гирудоте
рапии, то выявляется следующее: в боль
шинстве случаев (в 64%) нормальная до 
лечения СОЭ своего значения не изме
няла; при превышении нормы (в 28%) 
снижалась в среднем на 32%, причем 
при общей тенденции к снижению в 
каждом конкретном случае выражен



ность данного процесса имела различ
ное значение. Только в 6% случаев на
блюдалось увеличение низкого значения 
СОЭ до нормы.

Таким образом, гирудотерапия при
водит к нормализации СОЭ, которая, 
по мнению ряда авторов, является ин
тегральным показателем наличия того 
или иного патологического процесса, в 
первую очередь воспаления. Подобное 

"^заключение можно сделать и примени
тельно ко времени свертывания крови: 
в 67% случаев оно оставалось в норме 
как до лечения, так и после него, а в 
Т1% — удлинялось.

Аналогичные колебания претерпева
ло количество эритроцитов (уменьши
лось на 1,3%), тромбоцитов (увеличи
лось на 2,4%) и лейкоцитов.

Приводим два клинических случая, 
когда результаты анализа крови у боль
ных женщин в процессе лечения прак
тически не изменялись, находясь в пре
делах нормы.

Т., 45 лет. Диагноз: аденомиоз тела мат
ки в сочетании с нарушением овариально
менструального цикла, железисто-кистозная 
гиперплазия эндометрия. Проведено 16 сеан- 

I сов гирудотерапии: поставлено 90 пиявок.
Наступило выздоровление, подтвержденное 
и на УЗИ: исчезла железисто-кистозная 
гиперплазия эндометрия, нормализовался 
овариально-менструальный цикл, исчезли 
явления аденомиоза.

Анализ крови до лечения: НЬ — 118 г/л, 
после лечения — 116 г/л (далее показатели 
после лечения будут даны в скобках), СОЭ — 
8 мм/ч (8 мм/ч), глобулины — 9% (9%), 
эр. — 3,9 • 1012/л (3,9 • 1012/л), тромбоц. — 
190 ■ 109/л (190 • 109/л), протромбиновый ин
декс — 100% (100%), время свертывания кро
ви — 3 мин 40 с (3 мин 40 с).

Н., 23 года. Диагноз: хронический дву
сторонний сальпингоофорит, хламидиоз, 
бесплодие. За 13 сеансов гирудотерапии по
ставлено 60 пиявок: исчез болевой синдром, 

- рецидивов воспалительного процесса не на
блюдалось, наступила беременность.

Анализ крови до лечения: НЬ — 120 г/л, 
после лечения — 118 г/л, СОЭ — 9 мм/ч (9 мм/ч), 
глобулины — 7% (7%), эр. — 4,2 • 1012/л 
(4,8 • 1012/л), тромбоц. — 200 • 109/л (200 • 109/л), 
протромбиновый индекс — 89% (90%), 
время свертывания крови — 4 мин 30 с 
(4 мин 30 с).

Таким образом, продолжительные 
по времени курсы гирудотерапии при
водят к выздоровлению больных, при 
этом каких-либо значительных измене
ний в составе крови не происходит, но 
это имеет место только в тех случаях, 
когда показатели близки к норме. Воз
можно, к побочным эффектам гирудо
терапии следует отнести снижение кон
центрации НЬ в крови, которое отме
чается практически у всех пациенток. Это 
снижение колеблется от 0,5 до 1,8% (в 
среднем 1%) и, вероятно, обусловлено 
кровопотерей в результате кровососания 
пиявок, однако оно весьма незначитель
но и не выходит за пределы нормы. Итак, 
в результате лечения медицинскими 
пиявками наступает нормализация био
химических показателей крови, изме
ненных в результате прогрессирования 
патологического процесса.

Поступила 05.10.97.

ANTIBACTERIAL TREATMENT AND 
HIRUDOTHERAPY IN HORMONO— 
DEPENDENT AND INFLAMMATORY 

DISEASES OF FEMALE GENITAL ORGANS

R. N. Zhivoglyad

Summary

The results of the influence of the Hirudo 
medicinalis leeches and antibacterial therapy on 
homeostasis indices in patients with hormono— 
dependent and inflammatory diseases of genital organs 
are analyzed. The positive effect of hirudotherapy 
courses on general and biochemical indices of blood 
changed as a result of the pathologic process progression 
is shown. The combined use of hirudotherapy and 
antibacterial treatment is recommended.
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ФУНКЦИЯ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ 
У ДЕТЕЙ С АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ

А.М. Потемкина, Т.В. Клыкова, И.А. Белокурая

Кафедра детской аллергологии (зав.— проф. А.М. Потемкина) 
Казанской государственной медицинской академии последипломного образования

Атопический дерматит (АТД) явля
ется самой распространенной формой 
аллергопатологии у детей, составляя 
65—70% в общей структуре аллергозов. 
Он является наиболее ранним аллерги
ческим заболеванием, развиваясь почти 
у 90% детей на первом году жизни в виде 
детской экземы, которая после 3—5-лет
него возраста трансформируется в ней
родермит, продолжающийся нередко до 
пубертатного возраста. Кроме того, со
гласно нашим наблюдениям [4], АТД 
у 80—85% детей предшествует развитию 
бронхиальной астмы и поллиноза и в 
последующем сочетается с ними, по 
данным различных авторов, в 30—70% 
случаев [6, 11].

Можно предположить, что АТД у 
детей является фактором высокого рис
ка развития бронхиальной астмы, на что 
указывают и другие авторы [9]. В связи с 
этим большой теоретический и практи
ческий интерес представляет исследо
вание у детей с АТД функции внешне
го дыхания (ФВД), которое, возможно, 
позволит раскрыть один из ранних ме
ханизмов формирования бронхиальной 
астмы. В доступной литературе мы не 
втретили таких исследований.

Целью данной работы являлось изу
чение ФВД у детей с АТД и факторов, 
способствующих ее нарушению.

Настоящая работа выполнена в ус
ловиях специализированного аллерголо
гического отделения городской детской 
больницы № 7, являющегося клиничес
кой базой кафедры детской аллерголо
гии КГМА. Обследован 61 ребенок в воз
расте от 7 до 14 лет (в более раннем воз
расте исследование ФВД затруднено), 
из них у 31 (мальчиков — 13, девочек — 
16) диагностирован АТД. 30 детей того 
же возраста и пола, у которых в анам
незе и при клиническом обследовании 
не было выявлено аллергологических 
заболеваний и патологии органов дыха
ния, составили контрольную группу.

У всех больных был диагностирован 
хронический диффузный, редко диссе- у 
минированный нейродермит тяжелого 
(17) или среднетяжелого (14) течения. 
Продолжительность заболевания состав
ляла от 6 месяцев до 13 лет (в среднем 
9,1 года). В анамнезе больных АТД выяв
лены аллергические заболевания у бли
жайших родственников (у 74,2%), па
тологическое течение беременности — 
нефропатия, токсикозы, угроза преры
вания, профессиональный контакт с 
лекарственными и химическими веще
ствами (у 67,7%) и родов — асфиксия, 
травма ЦНС (у 16,1%), нерациональное 
вскармливание ребенка — раннее искус
ственное, избыточное употребление об
лигатных аллергенов (у 51,6%), предше
ствующий экссудативно-катаральный 
диатез (в 96,8%), частые, более 5—6 раз 
в год, ОРВИ и бронхиты (в 38,7%), при- - 
чем без обструктивного синдрома (по 
анамнезу и клинически). При углублен
ном клиническом обследовании у всех 
больных были диагностированы заболе
вания желудочно-кишечного тракта и 
печени в различных сочетаниях (дисбак
териоз кишечника, холецистохолангит 
и/или дискинезия желчевыводящих пу
тей, гастродуоденит, лямблиоз, гель
минтоз) и более чем у половины из них 
(у 56,7%) — патология ЛОР-органов 
(аденоиды, хронический тонзиллит, 
искривление носовой перегородки).

При комплексном аллергологичес
ком обследовании, включающем кож
ные пробы, реакцию дегрануляции туч
ных клеток, иммуноферментный анализ g 
и провокационные тесты с основными 
группами неинфекционных и инфекци
онных аллергенов, у всех больных в раз
витии АТД установлена этиологическая 
роль пищевых аллергенов, главным об
разом продуктов повседневного пита
ния, и у 4 из них (12,9%) — дополни
тельно лекарственных. Кроме того, по
чти у 64,5% обследованных была 
выявлена субклиническая сенсибилиза-



ция бытовыми аллергенами, в сочета
нии с эпидермальными (у 16,1%) и 
пыльцевыми (12,9%). Этиологическая 
значимость аллергенов подтверждалась 
воспроизведением симптомов АДТ при 
проведении с ними провокационных те
стов. При отрицательном провокацион
ном тесте у больных с положительным 
результатом кожных и/или лаборатор
ных реакций диагностирована субкли
ническая сенсибилизация к исследуемо- 

I му аллергену [3].
У всех детей с АТД и контрольной 

группы исследована ФВД на автомати
зированном пневмотахометре “Этон-01” 
советско-болгарского производства с 
регистрацией следующих показателей: 
объемных — форсированная жизненная 
емкость легких (ФЖЕЛ), объем форси
рованного выдоха за 1 с (ОФВ,), соот
ношение ОФВ/ФЖЕЛ; скоростных в 
начале, середине и конце форсирован
ного выдоха — пиковая объемная ско
рость (ПОС), максимальные объемные 
скорости потока в точках, соответству
ющих 25%, 50%, 75% ФЖЕЛ (МОС25, 
МОС50, МОС75), средние значения мак
симальных объемных скоростей потока 
в интервале от 25 до 75% ФЖЕЛ (СОС25_75) 
и в интервале от 75 до 85% ФЖЕЛ 
(СОС75-_85); временных — общее время 
форсированного выдоха (Т ФЖЕЛ), пло
щади петли ФЖЕЛ в координатах “по
ток-объем” (А ). Результаты регистри
ровались прибором в виде протокола с 
указанием величины каждого парамет
ра — абсолютного и в сопоставлении с 
должным показателем. Дополнительно 
для каждого из полученных фл оу метри
ческих показателей определяли грани
цы нормы по результатам обследования 
детей контрольной группы. Согласно 
рекомендациям Л.Л. Шика и Н.Н. Кана
ева [5], в зону нормы входят значения 
показателей, находящиеся в пределах 
(М±1,65ст).

С целью выяснения механизма воз- 
можных нарушений ФВД больным АД 

* и детям контрольной группы проводи
ли ингаляционный тест с селектив- 
ным-агонистом — беротеком, который 
позволяет выявить латентный бронхо
спазм. Кроме того, выполняли анализ 
преморбидных факторов и результатов 
клинико-иммунологических исследова
ний в 2 подгруппах больных в зависи
мости от состояния бронхиальной про
ходимости. При проведении теста с бе

ротеком ингалировали одну дозу (0,2 мг) 
препарата и записывали все исследуе
мые параметры ФВД до ингаляции и 
дважды (через 15 и 30 мин) после про
цедуры. Тест считали положительным, 
если прирост флоуметрических показа
телей превышал пределы их воспроиз
водимости у детей контрольной группы 
(М±1,65ст) [1].

Все результаты исследований были 
обработаны методами математической 
статистики с вычислением средней 
арифметической (М), средней квадра
тичной ошибки (гп), коэффициента 
Стьюдента (t) с последующим нахож
дением уровня достоверности различий 
(Р). При анализе анамнестических и кли
нических данных применяли метод ве
роятностной оценки с помощью теоре
мы Байеса.

Анализ результатов исследования 
ФВД, представленный в табл. 1, пока
зал, что у детей контрольной группы все 
параметры ФВД превышали 100% (в 
среднем 100,03—121,46% от должных 
величин) и не отличались, по данным 
других авторов, от таковых у здоровых 
детей [2, 8].

В отличие от контрольной группы у 
больных АТД средние показатели компью
терной флоуметрии хотя и были высо
кими (94,55—125,30% от должных вели
чин), однако у части из них (12 из 31) 
многие параметры были снижены.

С целью уточнения полученных ре
зультатов мы разделили больных АТД на 
две подгруппы. В 1-ю вошли 19 детей (пД 
у которых показатели ФВД были в пре
делах нормы (М±1,65ст) и практически 
не отличались от таковых в контрольной 
группе (Р > 0,05 во всех случаях). 2-ю 
подгруппу составили 12 человек ( п2) с 
измененными показателями ФВД (табл. 1).

Из табл. 1 видно, что у больных 2-й 
подгруппы выявлено достоверное по 
сравнению с контролем и больными 1-й 
подгруппы изменение основных пара
метров внешнего дыхания (Р<0,05—0,001), 
а именно умеренное снижение объем
ных показателей (ФЖЕЛ, ОФВ^ и ско
ростей потока в середине и в конце вы- 
доха (МОС50, МОС75, СОС25_75, СОС75_85), 
а также уменьшение площади петли 
“поток-объем” форсированного выдоха 
(%.)•

У 38,71% больных АТД, не имевших 
в анамнезе и клинически бронхообст
руктивного синдрома, наблюдалось сни-



Показатели ФВД (М±ш) у детей контрольной группы и больных атопическим дерматитом 
в зависимости от состояния бронхиальной проходимости

Таблица 1

Показатели 
флоуметрии 

( в % от должных)

Контрольная (к) 
группа 

( n = 30 )

Больные атопическим дерматитом

Рк_. Р К- 2 Р.-2с нормальными 
показателями ФВД 

( n = 19 )

со сниженными 
показателями ФВД 

( n = 12 )

ФЖЕЛ 107,58±2,08 103,61±3,32 98,09±3,18 > 0,05 < 0,05 > 0,05
ОФВ, 
ОФ В ./ФЖЕЛ

107,31±2,01 106,01±2,71 95,13±2,16 > 0,05 < 0,001 < 0,001
100,03±0,74 100,83±0,84 97,32±0,93 > 0,05 < 0,05 < 0,05

ПОС 100,16±1,96 100,80±2,94 91,86±4,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05
МОС25 105,96±2,34 109,01±3,75 97,29±4,01 > 0,05 > 0,05 > 0,05мос5() 116,12±3,01 107,31±2,71 91,26±2,70 > 0,05 < 0,001 < 0,001 ’Ь
мос75 114,01±4,16 103,58±3,50 80,27±3,16 > 0,05 < 0,001 < 0,001сос25_75 119,93±3,26 112,55±3,11 91,18±1,70 > 0,05 < 0,001 < 0,001сос75 _85 119,83±4,52 116,48±4,12 89,21±4,64 > 0,05 < 0,001 < 0,05
Т ФЖЕЛ 121,46±4,16 123,50±4,24 133,99±9,95 > 0,05 > 0,05 < 0,05
А 

вид. 111,42±3,79 106,33±6,15 87,15±4,17 > 0,05 < 0,001 < 0,05

жение бронхиальной проходимости, 
преимущественно периферических отде
лов дыхательных путей — на уровне 
средних и мелких бронхов. Кроме того, 
у 64,29% больных этой подгруппы по
лучены положительные результаты теста 
с беротеком. У больных 1-й подгруппы 
с нормальными показателями ФВД и у 
детей контрольной группы тесты с бе
ротеком, наоборот, были отрицательны
ми. Полученные данные указывают на 
наличие латентного бронхоспазма обра
тимого характера у 9 из 27 обследован
ных больных АТД, причем в подгруппе 
с нарушениями бронхиальной проходи
мости — во всех случаях.

С целью выяснения факторов, спо
собствующих нарушению ФВД у детей 
с АТД, мы провели в обеих подгруппах 
дифференцированный анализ анамнес
тических и клинических данных, пре- 
морбидных факторов, результатов кли
нического и аллергологического обсле
дования (табл. 2).

Из табл. 2 видно, что частота анали
зируемых признаков в этих двух подгруп
пах больных была неоднозначной. Так, 
примерно с одинаковой высокой час
тотой в 1 и 2-й подгруппах наблюдались 
отягощенная пищевой аллергией наслед
ственность (0,67 и 0,62%), патологичес
кое течение беременности (0,60 и 
0,75%), предшествующий экссудативно
катаральный диатез (0,93 и 1,00%), не
рациональное вскармливание ребенка 
(0,47 и 0,56%) и заболевания желудоч
но-кишечного тракта (1,01 и 1,00%). Это 
свидетельствует о том, что данные фак
торы имеют важное значение в разви
тии АТД, что отмечено и другими авто-

Частота анамнестических и клинических 
признаков атопического дерматита у детей 

в зависимости от состояния ФВД

Таблица 2

Признаки

Больные атопическим 
дерматитом

Р1-2
с нормаль

ными показа
телями ФВД 

( n,= 15 )

со снижен
ными показа
телями ФВД 

( n = 16 )

Р, (S/D,) Р2 (S/D2)

Отягощенная 
аллергией наслед
ственность (общая), 0,67 0,81 >0,05 4,1
в том числе 

пищевой аллер
гией 0,67 0,62 > 0,05
бронхиальной 
астмой 0 0,30 < 0,05
лекарственной 
аллергией 0,33 0,18 > 0,05

Патологическое те
чение беремености 0,60 0,75 > 0,05
Патологическое те
чение родов 0 0,31 < 0,05
Экссудативно-ката
ральный диатез 0,93 1,00 > 0,05
Нерациональное 
вскармливание 
ребенка 0,47 0,56 > 0,05
Начало АТД на 
первом году жизни 0,33 0,69 < 0,05
Частые ОРВИ и 
бронхиты 0,20 0,56 < °’05 1
Патология ЛОР- 
органов 0,53 0,75 > 0,05
Заболевания желу
дочно-кишечного 
тракта 1,01 1,00 > 0,05
Субклиническая 
сенсибилизация 
ингаляционными 
аллергенами

[
[
[

0,47 0,81 < 0,05

Примечание. S/D — симптом заболевания, 
Р (S/D) — вероятность наличия данного признака.



рами [7], но, по-видимому, они не вли
яют на бронхиальную проходимость.

В то же время такие факторы, как 
наследственность, отягощенная бронхи
альной астмой, и патологическое тече
ние родов встречались только у больных 
2-й подгруппы (с нарушением ФВД) и 
отсутствовали в 1-й подгруппе. Также 
достоверно чаще у больных 2-й подгруп
пы по сравнению с 1-й наблюдались 
более раннее начало АТД (в первые ме- 
сяцы жизни) — в 2,2 раза, рецидиви
рующие ОРВИ и бронхиты — в 2,5 раза, 
субклиническая сенсибилизация инга
ляционными аллергенами — в 1,8 раза 
(Р < 0,05 во всех случаях). Преоблада
ние данных факторов у больных 2-й под
группы указывает на их участие в раз
витии нарушения бронхиальной прохо
димости, поэтому их можно 
рассматривать как факторы высокого 
риска формирования бронхиальной ас
тмы у детей с АТД.

Исследования показали, что у 
38,71% больных АТД, не имевших в 
анамнезе и клинически симптомов 
бронхообструкции, при исследовании 
ФВД выявлялось нарушение бронхиаль
ной проходимости на уровне средних и 

. мелких бронхов, обусловленное латент- 
? ным бронхоспазмом обратимого харак
тера. Данные нарушения характерны, 
как известно, для бронхиальной астмы, 
следовательно, возможна ее ранняя до
клиническая диагностика.

Полученные результаты свидетель
ствуют о генетической детерминирован
ности снижения бронхиальной прохо
димости у детей с АТД, которая реали
зуется под воздействием неблаго
приятных факторов внешней среды. Важ
нейшими среди последних являются те, 
которые повреждают защитные механиз
мы дыхательных путей (асфиксия в ро
дах, травма ЦНС, рецидивирующие 
инфекционные респираторные заболе
вания), что приводит к увеличению 

$ проницаемости слизистой оболочки для 
ингаляционных аллергенов с последу
ющим развитием к ним сенсибилизации. 
Кроме того, повышение в результате 
этого чувствительности ирритантных 
рецепторов обусловливает развитие ги
перреактивности бронхов и бронхокон- 
стрикции [10].

Таким образом, у детей с АТД, име
ющих преморбидный фон, отягощен
ный бронхиальной астмой, патологией 

в родах и рецидивирующей респиратор
ной инфекционной заболеваемостью, 
необходимо исследование ФВД. При 
выявлении у детей синдрома бронхооб
струкции их следует отнести к группе 
высокого риска в плане возможного раз
вития бронхиальной астмы и с целью 
ее предупреждения обязательно прове
сти им специфические профилактичес
кие мероприятия, направленные на вос
становление бронхиальной проходимо
сти, снижение сенсибилизации к 
выявляемым аллергенам и повышение 
защитных сил организма.
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EXTERNAL RESPIRATION FUNCTION IN 
CHILDREN WITH ATOPIC DERMATITIS

A.M. Potemkina, T. V. Klykova, LA. Belokuraya

Summary

The data on the frequency of revealing the 
bronchial permeability disorders are presented and the 
mechanisms of its development in children with atopic 
dermatitis not having clinically bronchoobstructive 
syndrome in anamnesis are studied. In children with 
atopic dermatitis the main risk factors of the bronchial 
asthma development are shown and the possibilities 
of revealing its early preclinical signs are determined. 
It is significant in prevention of the bronchial asthma 
development in timely performance of specific 
preventive measures.
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При местном применении димефос- 
фона наблюдаются различные эффекты: 
противовоспалительный, противоаллер
гический, антисептический, а также 
стимулирующий регенерацию [1—3].

В течение ряда лет кафедра терапев
тической стоматологии принимала уча
стие в экспериментальном и клиничес
ком изучении этого препарата. Настоя
щая работа отражает часть этих 
исследований, направленных на изуче
ние препарата как одного из средств 
профилактики и лечения кариеса зубов, 
а также различных клинических форм 
пульпита.

Эффективность этого препарата для 
профилактики кариеса зубов определя
ли при лечении 1069 детей от 2 до 4 лет 
из детских комбинатов г. Казани. Дети 
были разделены на три группы. В 1-й 
(контрольной) группе (360 детей) при
меняли общепринятые меры профи
лактики кариеса зубов. Детям 2-й груп
пы (355) был проведен комплекс меро
приятий целевой профилактики, 
вклю-чающей улырафонофорез 15%-го раст
вора димефосфона, детям 3-й группы 
(354) — тот же комплекс целевой про
филактики, но при этом димефосфон 
был заменен на ультрафонофорез дис
тиллированной воды в качестве плацебо.

Ультрафонофорез выполняли по
средством внеротового озвучивания се
рийным физиотерапевтическим аппара
том УЗТ.1.ОЗУ 3 раза через день в тече
ние 10 минут (мощность — 0,4 Вт/см2), 
повторно через каждые 6 месяцев в те
чение 2 лет. У всех детей имелся такой 
фактор риска возникновения и разви
тия кариеса зубов, как нарушенный 
минеральный состав твердых тканей зу
бов и жидкости полости рта, который 
определяли по общепринятым методам. 
В результате ультрафонофореза димефос

фона у этих детей было достоверно 
ослаблено или совсем устранено дей
ствие этого фактора, следовательно, в 
комплексе с другими мерами предуп
режден кариес зубов. В 3-й группе число 
детей с благоприятным прогнозом воз
никновения кариеса составило 69,7%, 
с менее благоприятным — 29,5%, с не
благоприятным — всего 0,8%, тогда как 
в контрольной группе — соответствен
но 3,3%, 56,2%, 40,5%. Во 2-й группе 
редукция кариеса зубов в течение двух 
лет у 4-летних детей была равна 50%, 
трехлетних — 58%, двухлетних — 80%.

С целью местного лечения острого 
глубокого кариеса, гиперемии пульпы, 
острого серозного ограниченного пуль
пита, травматического пульпита (слу
чайно вскрытый рог пульпы), хроничес
кого фиброзного пульпита и при его 
обострении мы применяли 15%-й вод
ный раствор димефосфона. При лечении 
этих заболеваний 502 человека были раз
делены на две группы. 1-ю группу со
ставили 289 больных в возрасте от 18 до 
Т1 лет, леченных с использованием ди
мефосфона, 2-ю — 213 больных, лечен
ных кальмецином. Лечение проводили в 
2 посещения. В первое посещение боль
ным 1-й группы после препарирования 
кариозной полости, медикаментозной 
обработки и высушивания на дно кари
озной полости накладывали тампон, 
пропитанный 15%-м водным раствором 
димефосфона, на 1—3 суток. Больным 
2-й группы на дно кариозной полости 
накладывали кальмецин. Во всех случа
ях использовали повязку из искусствен
ного дентина. Во второе посещение, если 
отсутствовали жалобы и болевая реак
ция на холод, после проведения повтор
ной электроодонтометрии, а при необ
ходимости и рентгенографии, на дно 
кариозной полости зубов больным 1-й 



группы накладывали медикаментозную 
пасту, состоящую из белой глины и ди- 
мефосфона, приготовленных ex tempore, 
и пломбировали. Больным 2-й группы 
было проведено традиционное лечение 
с использованием кальмецина. Об эф
фективности лечения судили по отсут
ствию жалоб, данным основных и до
полнительных методов обследования 
^реакция на холод, электроодонтомет- 
/ия, при необходимости рентгеногра
фия).

При лечении 285 зубов у 278 боль
ных 1-й группы по поводу острого глу
бокого кариеса уже через 1—3 суток пос
ле наложения тампона с димефосфоном 
болевая реакция на холод, как прави
ло, имевшая место у больных 2-й груп
пы, отсутствовала. Через 2 года после 
лечения ни в 1-й, ни во 2-й группах 
больных осложнений не наблюдалось.

При консервативном лечении 253 
зубов по поводу различных клиничес
ких форм пульпита у 224 больных, раз
деленных также на 2 равноценные по 
полу, возрасту, диагнозу группы, были 
получены следующие результаты. При 
лечении 60 зубов по поводу гиперемии 

Пульпы у 60 больных 1-й группы через 
3—7 суток после наложения на дно ка
риозной полости димефосфона, было 
отмечено исчезновение болевой реакции 
на холод после устранения раздражите
ля. При лечении 101 зуба по поводу ост
рых форм пульпита у 101 больного 1-й 
группы отмечено купирование присту
пов самопроизвольных болей уже через 
15—20 минут после наложения тампона 
с димефосфоном. У больных с диффуз
ным пульпитом боли исчезали через 1— 
3 часа. Спустя 7 дней прекращалась боль 
от холода, незначительно снижался по
рог электровозбудимости пульпы.

При лечении зубов по поводу ост- 
|ых форм пульпита у больных 2-й груп

пы с применением кальмецина присту
пы боли иногда даже усиливались в те
чение первых 15—20 минут, а иногда и 
до 2—3 часов после наложения пасты. 
Купирование болей у этих больных на
блюдалось только через 1—3 суток от 
начала лечения. Через 7 дней интенсив

ность болей от холода снизилась, но 
полностью они не исчезли. Данные элек- 
троодонтометрии в эти сроки оставались 
без изменений. Через 2 года после лече
ния ни в одной группе осложнений не 
возникло.

Таким образом, при местном при
менении в течение ряда лет 15%-го вод
ного раствора димефосфона в клинике 
терапевтической стоматологии выявлен 
целый спектр эффективных лечебно
профилактических свойств препарата. В 
частности, возможность его применения 
для профилактики и лечения кариеса 
зубов и различных форм пульпита. Пре
парат проявляет местное аналгезирую
щее и противовоспалительное действия 
и служит эффективным медикаментоз
ным средством для оказания неотлож
ной помощи при острых формах пуль
пита.

ЛИТЕРАТУРА

1. Зиганшина Л.Е. Экспериментальное изуче
ние противовоспалительной активности димефос
фона: Автореф, дисс. ... канд мед. наук. — Казань, 
1988.

2. Зиганшина Л.Е. Флоготропные свойства 
фосфонатов (эксперимент, исслед.). — Казань, 
1994.

3. Студенцова И.А. Экспериментальное обо
снование внедрения на антихолин-эстеразных 
фосфорорганических соединений в клиническую 
практику: Автореф, дисс. ... докт. мед. наук. — Ка
зань, 1974.

Поступила 22.04.97.

PREVENTION AND TREATMENT OF 
DENTAL CARIES AND VARIOUS CLINICAL 

FORMS OF PULPITIS WITH 
DIMEPHOSPHONE

1.1. Giniyatullin, I.A. Studentsova, G.D. Oiiova, 
S.Sh. Zaripova

Summary

The decrease of the origin frequency of dental 
caries is revealed as a result of the use of 15% aqueous 
solution of dimephosphone by ultraphonophoresis for 
complex prevention of dental caries in 1069 children 
aged 2 to 4. The use of dimephosphone in acute deep 
caries involved the disappearance of pain reaction to 
cold within 1—3 days. In conservative treatment of 
253 teeth as to various clinical forms of acute pulpitis 
the cupping of spontaneous pain attacks was observed 
within 15—20 minutes after the use. The drug shows 
local analgetic and antiinflammatory effect.
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Качество медицинского обслуживания 
зависит от эффективного, рационального, 
безопасного и экономичного применения 
лекарственных средств. Для этого необходи
мо клинико-фармакологическое исследова
ние каждого лекарственного вещества. Все 
более заметной становится экспансия зару
бежной фармацевтической продукции. По 
последним расчетам экспертов, объем реа
лизации лекарств на российском рынке оце
нивается в 3 млрд, долларов в год: 40% — 
отечественная продукция, 60% — импорт
ная. Цены на зарубежные лекарства в сред
нем в 2,5 раза выше, в том числе на препа
раты, аналоги которых производятся в на
шей стране и соответствуют мировым 
стандартам качества [8]. На этом фоне осо
бенно остра проблема изучения и затем 
широкого внедрения в производство препа
ратов отечественных производителей.

Проблема иммуностимулирующей тера
пии является одной из ведущих в современ
ной медицине в связи с ростом иммуноде
фицитных состояний, обусловленных инток
сикациями, инфекциями, опухолевыми и 
различными хроническими заболеваниями, 
лучевой терапией, применением ряда лекар
ственных средств.

В настоящее время наблюдается возрож
дение клинического интереса к препаратам 
пиримидинового ряда, обладающим имму
номодулирующими свойствами. Список со
временных лекарств, оказыващих выражен
ное терапевтическое влияние на Т-клеточ- 
ную систему, включает как биологически 
активные вещества тимуса животных (тима- 
лин, тимопоэтин, Т-активин, тимоген, ти- 
мостимулин), так и ряд синтетических пре
паратов (левамизол, диуцифон, нуклеинат 
натрия, метилурацил).

Синтетические пиримидиновые произ
водные привлекают внимание фармаколо
гов и клиницистов с 40-х годов, когда был 
синтезирован метилурацил. Их основными 

свойствами считаются низкая токсичность, 
способность повышать иммунобиологичес
кие защитные силы организма, стимулиро
вать гемопоэз, оказывать антистрессовое 
влияние, регулировать течение воспалитель
ного и регенераторного процессов. Полива
лентность действия пиримидиновых произ
водных позволила с большой эффектив
ностью применять препараты этого ряда в 
терапии многих заболеваний.

Диуцифон является оригинальным оте
чественным препаратом. Впервые он был 
синтезирован в Казанском институте орга
нической и физической химии имени 
А.Е. Арбузова КФАН СССР В.С. Резником и 
Н.Г. Пашкуровым в 1967 г. и рекомендован^ 
Фармакологическим комитетом М3 СССР 
как средство для лечения различных форм 
лепры [18] и ревматоидных полиартритов [19]. 
В настоящее время препарат включен в спи
сок жизненно необходимых лекарственных 
средств, утвержденных Минздравмедпромом 
России в 1995 г. [21].

Диуцифон—пара, пара-бис (2,4-диоксо- 
6-метил-1,2,3,4-тетрагидропиримидил-5- 
сульфоноамидо) дифенилсульфон моногид
рат, эмпирическая формула — C22H20N6O10S3, 
молекулярная масса — 624,6.

Диуцифон представляет собой белый или 
белый с кремовым оттенком кристалличес
кий порошок, который растворяется в воде 
при 50—60°С до 12% [3]. Оценивая фармако
логические свойства дифуцифона, мы долж
ны отметить, что он способствует устране^' 
нию дефицита клеточного и гуморального 
звеньев иммунитета, стимулирует синтез 
РНК, достоверно снижает уровень цирку
лирующих иммунных комплексов у больных 
с преимущественно суставной формой рев
матоидного артрита, особенно 1 и 2 степе
ни активности и системной склеродермией 
[1]. Он менее токсичен, чем дифенилсуль
фон, и не оказывает побочного действия, 
характерного для сульфонов [4], увеличива



ет в 2 раза процентное содержание ауторо
зеткообразующих клеток и в 2,5 раза спон
танную реакцию бласттрансформации, от
меняет выделение супрессорного фактора 
лимфоцитами иммунных мышей при кон
такте с сингенными эритроцитами [11].

Длительное стимулирующее воздействие 
диуцифон оказывает на лимфоциты, даже 
через 2 месяца после лечения продолжается 
интенсивное нарастание функциональной 
активности и количества Т-лимфоцитов. По 

Эклинико-рентгенологическим, бактериоло
гическим и иммунологическим данным, он 
лучше переносится больными и более эф
фективен, чем левамизол [22]. Диапазон те
рапевтического влияния препарата весьма 
широк: он восстанавливает общее количе
ство Т-лимфоцитов, устраняет дисбаланс в 
их популяциях, активирует направленное 
движение фагоцитов к бледной трепонеме, 
в 2,5—3 раза повышает показатели, харак
теризующие поглотительную способность 
нейтрофилов в сравнении с их уровнем до 
лечения, сокращает сроки негативации ком
плекса стандартных серореакций при пер
вичном серопозитивном сифилисе в сред
нем на 8 дней, при вторичном свежем — на 
23 дня [2].

Стимулирующе действует диуцифон на 
клеточное звено иммунитета, особенно у 
детей в возрасте от одного года до 6 лет при 

' инфекционно-аллергической и смешанной 
формах бронхиальной астмы. В результате его 
использования возрастает исходно снижен
ное количество Т- и В-лимфоцитов и про
слеживается тенденция к нормализации со
держания иммуноглобулинов: сниженные 
показатели повышаются, а повышенные 
снижаются. При различной хронической па
тологии его действие носит разноплановый 
характер, на что указывают изменения им
мунологических показателей:

1) при хроническом бронхите: во вре
мя лечения увеличилось содержание Т-лим- 
фоцитов и IgM и уменьшилось содержание 
В-лимфоцитов, IgA и IgG; после лечения 
увеличилось содержание В-лимфоцитов и 
IgG и уменьшилось содержание Т-лимфо- 
цитов;

2) при хронической пневмонии: во вре
мя лечения увеличилось содержание IgA и 
уменьшилось количество Т- и В-лимфоци
тов, IgM и IgG; после лечения возросли все 
показатели;

3) при хронической гнойной инфекции: 
после лечения увеличились показатели Т- и 
В-лимфоцитов, IgA и IgG и уменьшилось 
содержание IgM [3].

Клетки больного синдромом атаксии - 
телеангиоэктазии (АТЭ), не отвечающие 

пролиферацией на добавление фитогемаг
глютинина (ФГА), пролиферируют в ответ 
на добавление ФГА в присутствии диуци- 
фона, который сам по себе не оказывает про
лиферативного действия. Надосадочная жид
кость (НЖ) клеток больного АТЭ, обрабо
танных ФГА, диуцифоном или 
конканавалином (КонА), приобретает спо
собность усиливать пролиферативный ответ 
клеток здорового донора на ФГА. НЖ кле
ток больного АТЭ, пролиферация которых 
индуцируется одновременым добавлением к 
ФГА и диуцифона, блокирует пролифера
тивный ответ клеток здорового донора, 
вызванный ФГА или КонА [7].

Диуцифон индуцирует накопление фак
тора роста Т-клеток, не ведет к активации 
клеточного деления [15]. Под действием дан
ного препарата увеличивается активность 
NK-клеток, прослеживается тенденция к 
возрастанию хелперной активности Т-лим
фоцитов, снижается титр антител к вирус
ному капсидному и раннему антигенам ви
руса Эбштейна—Барра, значительно увели
чивается активность цитохром С-редуктазы 
и глутатион С-трансферазы, при этом он не 
влияет на содержание микроэлементов в 
крови. При одновременном применении 
фитотерапии и диуцифона в большей сте
пени возрастают содержание Т-лимфоцитов, 
активность Т-супрессоров и NK-клеток [9]. 
Не обладает диуцифон и ульцерогенным 
действием [5].

К числу многочисленных его эффектов 
относится и стимуляция функции коры над
почечников, выявляемая по увеличению 
уровня кортикостероидов в крови, сниже
ние СОЭ, уменьшение диспротеинемии, 
содержания как свободного, так и связан
ного с белком оксипролина (ОП), причем 
чем выше его исходный уровень в крови, 
тем значительнее он снижается в результате 
лечения. Под влиянием диуцифона имеет 
место не только угнетение синтеза, но и 
торможение распада коллагена, о чем сви
детельствует снижение уровня свободного 
ОП крови, хотя и выраженное в меньшей 
степени, чем связанного с белком ОП [12].

Фармакотерапия диуцифоном проводит
ся при различных заболеваниях.

Лепра. При лечении диуцифоном боль
ных, резистентных к противолепрозной те
рапии, получены лучшие результаты, чем 
при использовании других современных про- 
тиволепрозных средств. Диуцифон стимули
рует защитные иммунобиологические реак
ции [4].

Острый холецистит. Терапия диуцифоном 
у больных в пожилом и старческом возрасте 
оказывает иммунокорригирующее действие 
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на Т-клеточные реакции: возрастают коли
чество (процентное и абсолютное) Т-кле
ток и пролиферативный ответ лимфоцитов 
на ФГА, повышается активность спонтан
ных супрессоров. Положительная динамика 
иммунологических показателей при лечении 
сопровождается хорошим клиническим эф
фектом [23].

Дерматозы. Препарат оказывает доволь
но выраженный терапевтический эффект 
при распространенном псориазе, различных 
формах склеродермии и дерматите Дюринга 
как при пероральном, так и при паренте
ральном введении [6].

Бронхолегочная патология. Лечение диу- 
цифоном в сочетании с базовой терапией 
способствует выздоровлению больных пнев
монией затяжного течения: исчезают при
знаки дыхательной недостаточности, норма
лизуются показатели крови. Рентгенологичес
ки в зоне бывшего инфильтрата определяется 
усиление бронхососудистого рисунка [11]. По 
клинико-рентгенологическим, бактериоло
гическим и иммунологическим данным, 
диуцифон лучше переносится больными хро
ническим деструктивным туберкулезом лег
ких и более эффективен, чем левамизол [22]. 
У всех больных хроническим бронхитом и 
хронической пневмонией терапия диуцифо- 
ном оказалась эффективной. Максимальный 
эффект был получен при сочетанном его 
применении у этих больных парентерально 
и эндобронхиально [3]. Эффективен он и у 
детей с инфекционно-аллергической и сме
шанной формами бронхиальной астмы, со
провождающимися дефицитом Т-лимфоци
тов, и может быть использован в комплекс
ной терапии бронхиальной астмы, 
обусловленной бактериальной сенсибилиза
цией [24].

Применение диуцифона и других тимо- 
миметиков (например, левамизола) как пре
паратов, увеличивающих активность Т-суп- 
рессоров, в периоде реконвалесценции, в 
отличие от острого периода заболевания, в 
большинстве случаев затяжной пневмонии, 
видимо, нецелесообразно, так как основным 
иммунологическим феноменом, характер
ным для затяжной пневмонии, является уве
личение супрессорной активности Т-лимфо- 
цитов, особенно выраженное через 28—31 
день болезни [9].

Хронический рецидивирующий афтозный 
стоматит. Результаты клинического испыта
ния диуцифона при этой патологии свиде
тельствуют о выраженном эффекте его у 
большинства больных и отсутствии ослож
нений после применения препарата [20].

Гнойная инфекция. У пациентов с хро
ническими гнойными процессами (хрони
ческий гайморит и фурункулез) достигнуты 
хорошие результаты при лечении диуцифо- 
ном, наиболее выраженные при сочетанном 
его применении парентерально и местно [3].
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Рецидивирующая гнойная инфекция. 
У детей с рецидивирующей гнойной инфек
цией (рецидивирующий фурункулез, повтор
ный гнойный мезоотит, повторные пневмо
нии, хронический гнойный гайморит, ре
цидивирующие ячмени), влечении которых 
были использованы иммуномодуляторы (ди
уцифон или нуклеинат натрия), наблюда
лась вдвое меньшая частота неудовлетвори
тельного отдаленного исхода, чем в конт
рольной группе, получавшей плацебо 
(кальция хлорид). Ухудшения клинических 
проявлений или трансформации заболева<' 
ния в качественно новые состояния не на
блюдалось ни у одного из больных. Отдален
ный эффект не зависел от возраста, фазы 
процесса к моменту начала иммунотерапии, 
а также от наличия или отсутствия обостре
ния на фоне или непосредственно после 
курса иммунотерапии и применения анти
биотиков. Обнаружена возможность с по
мощью 3-недельного курса иммунотерапии 
достоверно снизить в 6-месячном периоде 
после его завершения частоту рецидивов 
гнойных инфекций у предрасположенных к 
ним детей [25].

Коллагенозы. Лечение больных систем
ной склеродермией (ССД) диуцифоном на 
фоне преднизолоновой терапии в последу
ющем давало возможность отменить пред
низолон или снизить его дозу до минимума. 
Диуцифон обладает анальгетическим дей
ствием. Уже на 2—3-и сутки его назначения 
уменьшались выраженность и продолжитель
ность утренней скованности, снижалась ин
тенсивность болевых ощущений в суставах, 
постепенно увеличивался объем движений. 
Одновременно наблюдалась положительная 
динамика кожного процесса (повышение 
местной температуры, исчезновение плот
ного отека, уменьшение индурации и пиг
ментации). У больных с выраженными про
явлениями синдрома Рейно улучшалось пе
риферическое кровообращение до 
восстановления нормальной окраски кожи, 
что сохранялось при поддерживающей тера
пии и на отдаленных сроках (6—8—14 мес). 
Наблюдались длительная стабилизация про
цесса в фазе ремиссии, отчетливое замедле
ние прогрессирования заболевания, а в от
дельных случаях ослабление до минимума 
основных проявлений склеродермического 
процесса (кожных проявлений, синдрома 
Рейно, суставно-мышечного, висцеральных 
и др.) [1]. t

Диуцифон оказывает заметный лечеб
ный эффект у больных ревматоидным арт
ритом (РА). Важной особенностью, отлича
ющей его от других противоревматических 
средств, является быстрое и выраженное 
уменьшение утренней скованности больных 
РА [14]. У больных РА и ССД диуцифон до
стоверно уменьшал утреннюю скованность, 
болевой синдром, увеличивал силу кисти, 
снижал суставной индекс, одновременно 



оказывал и противовоспалительное действие. 
Кроме заметного лечебного эффекта, диу- 
цифон способствовал улучшению самочув
ствия, сна, аппетита, повышению двига
тельной активности больных. Уменьшение 
выраженности и продолжительности утрен
ней скованности у большинства больных 
наступало на 2—3-и сутки. В дальнейшем 
эффект сохранялся и даже нарастал — на 
3—4-й неделе терапии у 23 из 38 больных 
мо тягостное ощущение полностью исчез
ла? а объем движений в суставах постепен
но увеличился. Прием диуцифона в течение 
3—4 недель позволил отменить ранее при
менявшийся преднизолон у 6 из 9 больных 
и снизить дозу последнего с 20 до 5—10 мг 
в сут у остальных 3 пациентов. При непере
носимости противоревматических средств и 
даже на фоне уже развившейся аллергичес
кой реакции в ответ на лечение кризалоном 
(у 3 больных) диуцифон переносился хоро
шо и положительно влиял на течение забо
левания. Наиболее выраженное улучшение 
было получено у больных с активностью 
процесса 1 и 2 степени, при медленно про
грессирующем течении заболевания и пре
имущественно суставной его форме. У боль
ных с высокой степенью активности, не
смотря на клиническое улучшение (у 5 из 
8), не было отмечено достоверной динами
зм лабораторных тестов [12]. Достоверно уве
личивался систолический приток вокруг бо
лезненных суставов на руках и ногах, и по
казатель (1,443) был выше нормы (1,406). 
Скорость кровенаполнения крупных артерий 
на руках настолько усилилась (2,259 Ом/с), 
что превзошла данные здоровых (2,144 Ом/с).

Динамично повышался коллатеральный 
кровоток. Тонус и эластичные свойства со
судов крупного, среднего и мелкого диамет
ров улучшались. По данным ТТГ, после ле
чения удалось проследить исчезновение син
дрома “терминальной ампутации” фаланг 
пальцев рук и ног. Конъюнктивальная био
микроскопия показала, что у большинства 
больных значительно уменьшился перивас
кулярный отек; агрегация эритроцитов ос
тавалась в сосудах мелкого диаметра только 
1? и высокой степени активности, а в от
дельных случаях кровоток стал равномер
ным. Улучшились окислительно-восстанови
тельные процессы, а содержание общих сульф
гидрильных групп достоверно повысилось с 
171,7 до 310,8 мкмоль/мл. Достоверно умень
шилась СОЭ с 32,9 до 18,4 мм/ч [17].

Выраженная противовоспалительная ак
тивность препарата сравнима с таковой бу
тадиена и амидопирина. Он проявляет на 
моделях отека лапы крыс противовоспали

тельную активность, превосходящую актив
ность 6-метилурацила и диаминодифенил- 
сульфона. Кроме того, он оказывает выра
женный анальгетический эффект, сравни
мый по силе и превосходящий по широте 
действия амидопирина, бутадиена и ацетил
салициловой кислоты [5].

Рекомендуемые показания: различные 
формы лепры [18], ревматоидные полиарт
риты [19], распространенный псориаз и дер
матит Дюринга [6], послеродовые гнойно
воспалительные заболевания [10], хроничес
кий деструктивный туберкулез легких 
[22],пневмония с затяжным течением [И], 
острый холецистит [23], сифилис [2], хро
ническая легочная патология (бронхит, 
пневмония) и хроническая гнойная инфек
ция (хронический гайморит, рецидивирую
щий фурункулез) [3], системная склеродер
мия [ 1 ], хронический рецидивирующий аф
тозный стоматит [20], инфекционно-аллер
гическая и смешанные формы бронхиаль
ной астмы у детей [24], рецидивирующие 
гнойные инфекции у детей (рецидивирую
щий фурункулез, повторный гнойный ме
зоотит, повторные пневмонии, хронический 
гнойный гайморит, рецидивирующие яч
мени) [25]. Данные о дозировке и назначе
нии диуцифона приведены в таблице.

При лечении диуцифоном возникли сле
дующие побочные эффекты:

боли в животе и изменение стула — у 3 
(8,6%) детей из 35 (после отмены препарата 
их состояние нормализовалось; дозировка 
возрастная per os по схеме, рекомендован
ной инструкцией Фармкомитета М3 СССР [24]);

аллергический дерматит — у одного 
(2,2%) из 45 (дозировка по 600 мг/сут 5 дней 
в неделю на протяжении от 4—5 нед до 2—4 
мес и более [1]);

тошнота — у 2 (6,7%) из 30;
головная боль — у 4 (13,3%) из 30;
развитие преходящей серо-синеватой 

окраски кожи — у 3 (10%) из 30 (суточная 
доза составляла 600 мг [14]);

лейкопения — у 5 (3,5%) из 142;
слабость, недомогание, головокруже

ние, тошнота, усиление болей в суставах — 
у 2 (1,4%) из 142;

эритема, отечность, зуд — у 1 (0,7%) из 142; 
аллергия — у одного (0,7%) из 142;
боли в сердце — у 2 (1,4%) из 142 (при 

длительном получении диуцифона — 3—8 
циклов по 100—200 мг/сут 5 дней в неделю [6]);

вегетативный криз — у одного (3,2%) 
из 31 (дозировка по 200 мг внутримышечно 
через день, 3 инъекции в неделю [3]).

В литературе противопоказаний к при
менению диуцифона нет. Не рекомендуется 
использовать его в следующих случаях: при 
индивидуальной непереносимости, острых и



Дозировка и назначение

Заболевания Суточная доза Разовая доза Курс лечения

Распространенный псориаз, 
склеродермия, дерматит Дюринга

100-200 мг 
внутрь

100 мг в первых 
двух циклах, 

далее по 200 мг

5-дневный цикл с одноднев
ным перерывом. Всего 3—8 
циклов (у 142 больных) [6]

Острая пневмония затяжного 
течения

300 мг 
внутрь

100 мг 5-дневный цикл с двухднев
ным перерывом. Всего 1—2 
цикла (у 29 больных) [11]

Лепра 600 мг внутрь 
или 5,0 5%-го 
раствора в/м

100 мг (№ 6) 
или 200 мг (№ 3), 
или одна инъек
ция через день

При лепроматозном типе — 
среднем 23,1 мес, при туберку- 
лоидном — в среднем 9,2 мес 
(у 58 больных) [4]

Хронический деструктивный 
туберкулез легких

300 мг внутрь 100 мг 6-дневный цикл с одноднев
ным перерывом (курс — 14,4 г) 
[22]

Сифилис 300 мг внутрь 
или 4,0 5%-го 
раствора в/м

100 мг или одна 
инъекция через 

день

6-дневный цикл с одноднев
ным перерывом. Всего 2—3 
цикла или 10—12 инъекций [2]

Ревматоидный артрит, системная 
склеродермия

600 мг 5-дневный цикл с двухднев
ным перерывом. Всего 4—5 
цикла — до 2—4 мес и более 
(у 17 больных РА и у 28 ССД) [1]

Хроническая пневмония, 
хронический бронхит, хроничес
кая гнойная инфекция

200 мг 
в/м

200 мг через 
один день

5-дневный цикл (3 инъекции) 
с двухдневным перерывом
(у 31 больного) [3]

Хронический рецидивирующий 
афтозный стоматит

200 мг внутрь 100 мг 2 раза в 
день

6-дневный цикл с одноднев
ным перерывом. Всего 2—3 
цикла (у 30 больных) [20]

Рецидивирующая гнойная 
инфекция

100—300 мг 
внутрь

в 2—3 приема 3 нед (у 22 больных) [25]

хронических лейкемических формах лей
коза, особенно миелоидных, при лимфо
гранулематозе, злокачественных заболева
ниях костного мозга [13], а также во время 
беременности (в связи с отсутствием 
опыта).

Ряд авторов [3, 9, 12] [ считают, что ди
уцифон более выраженно влияет на имму
нологические показатели в сочетании с ан
тибиотиками по сравнению с его изолиро
ванным применением, что коррелирует и с 
клиническим эффектом лечения. Использо
вание диуцифона у больных, получающих 
стероидные^препараты, позволяет умень
шить дозу последних, а в отдельных случаях 
и отказаться от них [ 1 ]. Диуцифон может быть 
использован в виде монотерапии и комп
лексно с другими противовоспалительными 
и гормональными препаратами. При непе
реносимости базисных средств, противовос
палительных препаратов, а также при необ

ходимости снижения дозы гормонов или их 
отмены диуцифон является средством вы
бора [12].

Электрофорез диуцифона в диметил
сульфоксиде является новым способом ле
чения системной склеродермии и ревмато
идного артрита. Он выступает как корректор 
регуляции измененного состояния перифе
рического кровотока и микрогемоциркуля
ции, улучшает окислительно-восстанови- 
тельные процессы, уменьшает воспалитель® 
ную реакцию. Его рекомендовано повторять 
больным ССД через 3—4 месяца для стаби
лизации процесса и улучшения состояния 
[16, 17]. Не рекомендуется принимать пре
парат с амидопирином и барбитуратами [13].

Таким образом, диуцифон рекомендо
ван при лечении коллагенозов, дерматозов, 
различных заболеваний, сопровождающих



ся вторичными иммунодефицитными состо
яниями с наличием дефицита Т-системы 
иммунитета и активности естественных 
киллерных клеток.
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Кафедра акушерства и гинекологии № 2 (зав. — доктор мед. наук И. Ф. Фаткуллин) 
Казанского государственного медицинского университета

Несмотря на значительный прогресс в 
медицинской науке и практике, внематоч
ная беременность продолжает оставаться 
одной из актуальных проблем репродукции. 
В последие 10—20 лет частота этой патоло
гии возросла повсеместно в 2—4 раза [2, 8, 25]. 
Как известно, она сопровождается высоким 
риском развития трубно-перитонеального 
бесплодия, повторной эктопической бере
менностью, спаечным процессом в малом 
тазу и нейроэндокринными нарушениями.

К числу основных причин наступления 
эктопической беременности относятся вос
палительные процессы маточных труб [11, 
13], развивающиеся вследствие заболеваний, 
передающихся половым путем, особенно 
хламидиоза [15, 20]. У 69,5—76,6% больных 
хламидиозом наблюдается внематочная бе
ременность.

Факторами риска внематочной беремен
ности являются и аномалии оплодотворения 
(индуцированная овуляция, суперовуляция 
несколькими яйцеклетками, которые про
ходят через маточные трубы в различные вре
менные интервалы после овуляции, изме
няя время и качество овуляции), наруше
ния миграции яйцеклетки и гормональные 
изменения. На процесс колебания ворсин и 
сокращения мышечного слоя влияют эстро
гены, гестагены, андрогены и простаглан
дины. С возрастом активность маточных труб 
снижается, поэтому риск развития внема
точной беременности в 35 лет — 44 года на
много выше, чем в 15 лет — 24 года [29]. 
Увеличен он и у женщин, перенесших ги
некологические или хирургические абдоми
нальные операции, особенно по поводу ап
пендицита [17]. Гинекологические операции, 
выскабливание полости матки, в том числе 
искусственный аборт, применение внутри- 
маточных контрацептивов также провоциру
ют развитие внематочной беременности [24, 31].

Основным подходом к лечению трубной 
беременности является использование лапа- 
ротомного или лапароскопического доступа. 
Выбор типа хирургического вмешательства 
определяется заинтересованностью женщи
ны в сохранении репродуктивной функции 
(таких пациенток более 60%) и конкретной 
клинической ситуацией: состоянием маточ

ной трубы, возможностью ее сохранения, 
местом локализации плодного яйца, изме
нениями в противоположной (второй) Tpfc 
бе или наличием единственной трубы.

Из консервативных органосохраняющих 
методов при лапароскопической или лапа- 
ротомной операции в основном применяют 
линейную сальпинготомию с удалением 
плодного яйца. После консервативных опе
раций необходимо проводить количествен
ное определение содержания хорионическо
го гонадотропина (ХГ) в плазме крови. При 
органосохраняющих операциях возможно 
неполное удаление трофобласта, при этом 
возникает “персистирующая” трубная бере
менность. По литературным данным [32], ее 
частота варьирует от 5 до 10%.

Микрохирургическая техника пластики 
маточных труб не получила широкого при
знания и в настоящее время ее практически 
перестали выполнять [4, 7]. К сожалению, 
большинство врачей проводят радикальную, 
операцию удаления маточной трубы — саль 
пингэктомию без учета желания оперируе
мых, что подтверждается и нашими данны
ми [2]. Так, за три года радикальные опера
ции были произведены в 93,1% случаев.

В последние годы при трубной беремен
ности применяют нехирургические медика
ментозные методы лечения, которые спо
собствуют сохранению как здоровья, так и 
репродуктивной функции женщины. При 
этом используются метотрексат [19, 28], 
простагландины [22, 23], актиномицин-Д 
[12], антипрогестероновый препарат RU-486 | 
[30], трихосантин [30], гиперосмолярный ра
створ глюкозы, раствор хлорида калия.

Для успешного лечения исходный уро
вень ХГ не должен превышать 1500— 
2000 мМЕ/мл. Наибольший эффект наблюл 
дается при ранних сроках беременности >- 
начальным уровнем ХГ менее 1000 мМе/мл 
[27]. Другими критериями являются диаметр 
плодного яйца (он должен быть менее 3 см) 
и срок беременности менее 8 недель при от
сутствии разрыва трубы. Препараты вводят в 
полость плодного яйца при развивающейся 
беременности лапароскопически или транс- 
вагинально под контролем эхографии, а за
тем некоторые авторы продолжают инъе



цировать те же препараты уже внутримышеч
но. Метотрексат вводят в полость плодного 
яйца в дозе 1 мг/кг, предварительно разведя 
его в 1,5—2 мл дистиллированной воды, а 
простагландины — в плодное яйцо (0,5—3 мг) 
и в желтое тело (7—10 мг) [21]. Некоторые 
авторы дополняют внутриполостное введе
ние внутримышечным в течение 3 дней. По 
эффективности результатов лечения простаг
ландины не уступают метотрексату. Препа
рат RU-486, обладая большим сродством к 
прогестероновым рецепторам, является 
антагонистом прогестерона. Его применяют 
по 200 мг/сут в течение 4 дней. Беременность 
прерывается на 3—8-й день после начала 
лечения.

Крайне важной проблемой является об
разование спаек, возникающих после хирур
гических операций в брюшной полости, в 
частности после внематочной беременнос
ти [18, 26]. По литературным данным, их 
частота колеблется от 60 до 95% [16, 18, 26]. 
М.Р. Diamond [16] представил в виде табли
цы результаты исследований, проведенных 
разными авторами в различные сроки после 
операций (см. табл.) на предмет выявления 
спаечного процесса.

положенности. Экспериментально доказано, 
что активность генетически детерминирован
ного фермента N-ацетилтрансферазы, наря
ду с другими указанными выше факторами, 
определяет интенсивность образования со
единительной ткани [6]. Женщины с высо
кой активностью фермента N-ацетилтранс
феразы предрасположены к большей интен
сивности образования спаек в отличие от 
женщин с низким уровнем ацетилирования.

Формирование спаек в брюшной поло
сти является этапом воспалительно-репара
тивной реакции, которая возникает в ответ 
на повреждение брюшины, поэтому хирург 
должен снизить воспалительную реакцию 
организма. Для этой цели используют внут- 
риполостную ультразвуковую санацию 
брюшной полости с применением различ
ных лекарственных препаратов и без них 
[3, 5, 10].

Под воздействием ультразвука в орга
низме развертывается сложный комплекс 
рефлекторных реакций стрессорного приспо
собительного и защитного характера, улуч
шающих гемостаз, адаптационные и трофи
ческие реакции. Ультразвук улучшает крово- 
и лимфообращение, обмен веществ, стиму-

Частота образования спаек после гинекологических операций

Авторы Время, прошедшее 
после операции

Число проопериро
ванных

Число больных со 
спайками

% от общего числа 
прооперированных

Diamond et al. 1 — 12 нед 105 91 86
4—16 нед 20 15 75

DeCherney Mezer 1—3 лет 41 31 76
Surrega 6—8 нед 31 22 71
Freedman 6 мес 6 5 83
Pittawan et al. 4—6 нед 23 23 100
Trimbos Kemper et al. 8 дней 188 104 55
Daniele, Pittaway 4—6 нед 25 24 96

Повторное хирургическое вмешательство 
ведет к активному формированию дополни
тельного нового спаечного процесса в брюш
ной полости [18]. В основном спайки образу
ются в результате повреждения во время 
операции париетальной и висцеральной 
брюшины. Появляются они и в случае от
сутствия герметичности раны, при гипок
сии тканей, нарушении в них метаболизма, 
реакции тканей на инородное тело (шовный 
материал), дефиците фибринолиза из-за 
уменьшения активности локального актива
тора плазминогена вскоре после травмы брю
шины [14, 26].

Большое значение в развитии спаек при
дают индивидуальным свойствам организ
ма, зависящим от наследственной предрас- 

лирует функции соединительной ткани, 
ускоряя процессы регенерации, обладает 
противовоспалительным действием, частич
но или полностью подавляет микробную 
флору. Под влиянием ультразвука при 
внутриполостной санации происходит про
никновение лекарственных препаратов 
вглубь тканей. В качестве озвучивающих сред 
применяют физиологический раствор, ан
тибиотики и др. Нами был использован 
раствор димефосфона, который является 
малотоксичным фосфорорганическим соеди
нением, не имеет аналогов, обладает очень 
широким спектром воздействия, в том чис
ле антисептическим, противовоспалитель
ным, противоаллергическим, повышающим 
барьерно-защитную функцию и стимулиру
ющим заживление ран [19].



В последние годы хирурги и гинекологи 
внедряют в практику динамическую лапа
роскопию [16, 18] как метод ранней диаг
ностики и профилактики послеоперацион
ных осложнений. Эта процедура позволяет 
визуально контролировать течение патоло
гического процесса в полости малого таза, 
осуществлять местные лечебные мероприя
тия. В основном ее проводят пациенткам, 
желающим сохранить репродуктивную функ
цию. Динамическую лапароскопию выпол
няют на 2, 4-е, а при необходимости на 6-е 
сутки после операции; если производится 
гидротубация, то визуально следят за про
ходимостью труб. Все эти меры являются 
основным госпитальным этапом реабилита
ции больных, перенесших операцию по по
воду трубной беременности.

Следующим этапом реабилитации явля
ется обследование функционального состо
яния второй (единственной) маточной тру
бы после сальпингэктомии или обеих труб 
после сальпинготомии и/или выдавливания 
плодного яйца. Для изучения состояния ма
точных труб используют различные мето
ды — гистеросальпингографию, эхосальпин- 
госкопию, тубоскопию, лапароскопию, ки- 
мографическую пертубацию, каждый из ко
торых не является альтернативой другому, 
поскольку направлен на решение своих кон
кретных задач.

Таким образом, расширился арсенал 
диагностических методов, более разнообраз
ными стали подходы к лечению — от удале
ния поврежденной маточной трубы до со
хранения с восстановлением ее целостности. 
Большое внимание уделяется профилакти
ке спаечного процесса после оперативных 
вмешательств, а также послеоперационно
му контролю за восстановлением функции 
маточных труб.
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КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

УДК 618.888

В.И. Журавлева, В.С. Курятникова, Ф.М. Са
бирова (Казань). Клинические аспекты применения 
препарата депо-провера

Планирование семьи и сохранение здоровья 
женщины являются важнейшими проблемами 
современной медицины. Высокая частота абортов 
^осложнений, связанных с ними, делают акту- 
^ьной задачу изыскания наиболее эффективных 

и безопасных методов предупреждения беремен
ности, в том числе за счет надежной и безопас
ной контрацепции у женщин позднего репродук
тивного возраста.

В странах Западной Европы 50% женщин в 
возрасте от 40 до 45 лет и 30% в возрасте от 45 до 
54 лет сексуально активны, у них сохранен мен
струальный цикл, они способны к зачатию и 
потому нуждаются в надежной контрацепции.

В последние годы признано, что наиболее 
эффективным методом предохранения от непла- 
нируемой беременности является гормональная 
контрацепция, а одним из направлений в разви
тии гормональной контрацепции — внедрение в 
клиническую практику препаратов пролонгиро
ванного действия. Наиболее распространен пре
парат депо-провера 150, представляющий собой 
инъекционный контрацептив, содержащий мед
роксипрогестерона ацетат — производное проге
стерона.

В отделении планирования семьи и репро
дукции Республиканской клинической больни
цы оценивались эффективность и приемлемость 
препарата депо-провера 150 у 76 пациенток позд
него репродуктивного возраста. У женщин 1-й 
группы (37) имели место миома тела матки, эн
дометриоз, гиперпластические процессы эндо
метрия, фиброзно-кистозная мастопатия; у жен
щин 2-й группы (37) состояние эндометрия и 
молочных желез было нормальным.

Перед назначением препарата и в динамике 
его использования (через 3, 6, 9, 12 мес) у па
циенток было проведено обследование состояния 
молочных желез (УЗИ или бесконтрастная мам
мография), матки (УЗИ), эндометрия (вакуум- 
аспирация — пайпель-диагностика или диагнос
тическое выскабливание полости матки). В резуль
тате применения данного препарата у 100% 
пациенток отмечен контрацептивный эффект.

Важно отметить положительное действие пре
парата на гиперпластические процессы в эндо
метрии и молочных железах, на рост миомы тела 
«тки и эндометриоз. Так, на фоне применения 

по-провера 150 рост миомы тела матки пре
кратился у 20 (80%) пациенток. У всех больных, 
страдавших эндометриозом, исчез болевой синд
ром, у одной пациентки уменьшились размеры 
эндометриоидной кисты (перед хирургическим 
лечением). В 60% случаев отмечен регресс гипер
пластических процессов в молочных железах после 
3—4 инъекций депо-провера 150.

Наиболее частыми побочными реакциями 
были нарушения менструального цикла в первые 
3—4 месяца применения препарата. В некоторых 
случаях у пациенток нагрубали молочные желе

зы, снижалось либидо, появлялась тошнота. 
У одной женщины масса тела увеличилась за один 
месяц на 3,5 кг, причем исходная масса ее тела 
превышала 90 кг.

К четвертому месяцу применения депо-про
вера каких-либо выраженных побочных реакций 
не наблюдалось уже у большинства женщин.

Таким образом, полученные данные подтвер
ждают высокую контрацептивную эффективность 
и приемлемость депо-провера 150, особенно у 
пациенток с гиперпластическими процессами 
эндометрия, молочных желез, миомой тела мат
ки и эндометриозом.
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В этиологии поражения нервной системы с 
развитием энцефаломиелитов ведущую роль от
водят вирусам, в том числе вирусам гриппа. Кли
ническая картина поражения нервной системы 
при гриппе чрезвычайно,полиморфна, причем 
частота и формы поражения варьируют также при 
отдельных вспышках эпидемий гриппа. По лите
ратурным данным, поражения нервной системы 
при гриппе диагностируются лишь у 0,3% забо
левших, то есть относительно редко. Однако при 
эпидемии гриппа абсолютное число больных с 
подобными осложнениями может возрастать. При
водим наше наблюдение.

Больной Г., 10 лет, поступил в отделение 
острых респираторных вирусных инфекций ин
фекционной больницы 17.04.1997 г. на 6-й день 
болезни. Диагноз при поступлении — серозный 
менингит. Больной жаловался на высокую темпе
ратуру до 39°С, сильный озноб, головную боль, 
боль в глазных яблоках, рвоту, не связанную с 
приемом пищи, общую слабость.

Заболел остро с подъема температуры от суб
фебрильной до 39°С, на фоне которой присо
единились головная боль без определенной лока
лизации и рвота. На 3-й день болезни на губах 
появились герпетические высыпания. Лечился 
амбулаторно, принимая жаропонижающие сред
ства, без эффекта.

В 1 -е сутки стационарного лечения больной 
продолжал жаловаться на слабость, выраженную 
головную боль, боль в глазных яблоках, неодно
кратную рвоту. Из объективных признаков обра
щали на себя внимание гиперемия кожных по
кровов, а при осмотре ротовой полости — зерни
стая гиперемия задней поверхности глотки. При 
неврологическом исследовании выявлены слабо 
выраженная ригидность затылочных мышц, ги
перестезия в сочетании со снижением брюшных 
рефлексов. Исследование спинномозговой жид
кости (СМЖ) показало умеренный цитоз с пре
обладанием лимфоцитов.

В первые дни проводилась посиндромная те
рапия (антибиотики, дезинтоксикация и дегид
ратация салуретиками и маннитом). На 8-й день 



заболевания больной получал в качестве имму
номодулятора циклоферон в дозе 2 мл внутри
мышечно. В эти же дни неврологическая симпто
матика осложнилась: наряду с сохранением со
знания, выраженной гипертермией и головной 
болью, появились боли в области позвоночника 
одновременно с дальнейшим нарастанием ригид
ности затылочных мышц, задержкой мочеиспус
кания.

На 10-й день в связи с оглушенностью со
знания и повышением температуры до 40°С боль
ной был переведен в ОРИТ, где у него возникло 
психомоторное возбуждение с бредом и галлю
цинацией. Имела место выраженная очаговая 
симптоматика: мигание век, горизонтальный 
нистагм, девиация языка влево, опущение угла 
рта слева. Зрачки были равномерно расширены, 
их реакция на свет сохранялась. На фоне гипер
термии выявлялась относительная брадикардия — 
80—90 уд/мин. Конечности на ощупь были не
обычно прохладные. Наблюдалось тахипноэ — 32 
в 1 мин.

Таким образом, у больного клинически 
определялись симптомы отека и набухания го
ловного мозга. Комплексное лечение включало 
противоотечную терапию мозга (маннит и лазикс 
в общепринятых дозах), краниальную гипотер
мию, инфузионную терапию до 1 л/сут (реопо
лиглюкин, гемодез, растворы глюкозы), гормо
нальное лечение (преднизолон 5 мг/кг), витами
ны, циклоферон внутривенно по 2 мл в течение 
5 дней, иммуноглобулин по 3 дозы внутримы
шечно 2 раза в сутки, ноотропы и, кроме того, 
постоянно оксигенотерапию. Лабораторный ана
лиз периферической крови показал относитель
ную лейкопению.

В последующие два дня к перечисленным 
выше симптомам присоединилась бульбарная 
симптоматика — гнусавость голоса, нарушение 
глотания, повышенная саливация и обильное 
отделяемое из носа и глотки. На ликворограмме 
обнаружен выраженный цитоз, а в периферичес
кой крови — увеличенная СОЭ (28 мм/ч) и уме
ренная гемоконцентрация.

К 12-му дню состояние больного продолжа
ло ухудшаться: появились сопор с сохранением 
реакции на болевой раздражитель, расстройства 
движений нижней половины туловища (нижняя 
параплегия со снижением брюшных рефлексов). 
В СМЖ содержание белка — 1,88 г/л, глюкозы — 
2,2 ммоль/л, цитоз —214.

На 13-й день болезни из носоглоточных смы
вов был выделен возбудитель гриппа А. Назначен 
противовирусный препарат — зовиракс по 250 мг 
по 3 раза в сутки внутривенно капельно в тече
ние 3 дней. К 14-му дню болезни бульбарные на
рушения продолжали нарастать — рефлексы с 
глотки отсутствовали. Дыхание было поверхност
ным. В то же время существенных нарушений со 

стороны сердечно-сосудистой системы не обна
руживалось: ЧСС — от 80 до 100 уд/мин, АД - в 
пределах 90/60 мм Hg. Из СМЖ выделены виру
сы А1, АЗ, В и парагриппа. С учетом неадекватно
сти дыхания больному после интубации трахеи 
была начата ИВЛ аппаратом “ВАВИЛЕК” в ре
жиме умеренной гипервентиляции кислородно
воздушной смесью.

На 16-й день болезни отмечались полная аки
незия, гипотония мышц нижних конечностей с 
отсутствием в них сухожильных рефлексов (в том 
числе брюшных и кремастерных) и с их сохра
нением в руках. Дыхательных движений не бы,£

В последующие дни заболевания — с 17 по 
24-й — состояние больного было стабильно тя
желым с очаговой и бульбарной симптоматикой, 
тетраплегией, дисфункцией тазовых органов. С 19-го 
дня заболевания были назначены прозерин и 
дибазол в возрастных дозировках. Во время пре
бывания больного в ОРИТ проведен сеанс плаз
мафереза.

На 24-й день от начала заболевания у боль
ного появились элементы сознания: стал откры
вать глаза (взгляд осмысленный), выполнять ко
манды, появились признаки самостоятельного 
дыхания, однако неврологическая симптоматика 
оставалась на прежнем уровне. На 26-й день бо
лезни очаговая симптоматика, горизонтальный 
нистагм, легкая асимметрия глазных щелей и тет- 
раплегия сохранялись. На следующий день, в связи 
с появлением самостоятельного адекватного ды
хания и реакции на интубационную трубку, боль
ной был экстубирован и по рекомендации 
невропатолога переведен для дальнейшего лече
ния в неврологическое отделение. Компьютерная 
томография черепа показала отсутствие структур,/ 
ных изменений головного мозга. Дальнейший ис
ход заболевания был благоприятным. Восстанов
ление функций тазовых органов и всех видов чув
ствительности на фоне отсутствия психических 
расстройств произошло на 35-й день заболевания.

В связи с полиморфизмом клинической и 
неврологической симптоматики диагностика по
добного заболевания представляет значительные 
трудности. Дифференциальная диагностика у дан
ного больного проводилась с учетом клинико
эпидемиологических предпосылок и ряда сход
ных по отдельным признакам таких заболеваний, 
как энтеровирусная инфекция, клещевой энце
фалит, герпетическая инфекция, полиомиелит 
и др. Таким образом, своевременно поставлен
ный правильный диагноз позволил нам эффек
тивно применить современную комплексную па
тогенетическую терапию с благоприятным отда
ленным результатом. Нет сомнения в том, что 
наилучшие результаты лечения подобных ослож
нений могут быть достигнуты только в специалт/ 
зированных отделениях реанимации и интенсив
ной терапии.
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Изучение причин и условий разви
тия внутрибольничных инфекций 
(ВБИ), вызванных условно-патогенны
ми бактериями, с целью предупрежде
ния их вспышек является весьма акту
альным направлением в эпидемиологии 
[2—5]. Особенно актуальна проблема рас
пространения клебсиеллезной инфек
ции в роддомах, детских стационарах и 
клиниках, когда К. pneumoniae в тече
ние длительного времени выделяется у 
рожениц, быстро колонизирует организм 
новорожденных, провоцируя вспышки 
острых ВБИ (сепсис, пневмонию, же
лудочно-кишечные, урологические и 
иные заболевания) [6, 10, 12]. Так, на
пример, в 1984 г. в детских стационарах 
США урологические клебсиеллезные ин
фекции составили около 15% ВБИ [11], 
а клебсиеллезный сепсис — от 6 до 9%, 
в неонатальных отделениях — до 10% [13]. 
Ведущим источником инфекции при 
этом являлся медицинский персонал 
отделений интенсивной терапии, а сами 
вспышки характеризовались высокой ве
роятностью гибели детей — не менее 
50% от общего числа заболевших [5, 7, 8]. 
В России, по данным за 1990—1993 г., 
частота клебсиеллезных неонатальных 
вспышек достигла почти 27% [5].

По мнению многих экспертов, ре
альное снижение заболеваемости ВБИ 
в детских стационарах и клиниках долж
но быть основано на формировании 
адекватной системы предупреждения и 

I профилактики вспышек с применени
ем самых современных методов и средств 
сбора, обработки, анализа и хранения 
информации, например автоматизиро
ванных диагностических систем и компью
теров, с помощью которых можно оце
нивать текущий уровень эпидемиологи
ческого благополучия в детских 
стационарах и клиниках, а также “вы
числять” эффективность предпринима
емых противоэпидемических мер. К по

следним относятся определение качества 
контроля за пораженностью возбудите
лями ВБИ окружающей среды и меди
цинского персонала, обеспечение кон
троля стерильности лечебных препара
тов, питательных смесей и питьевых 
растворов, медицинских инструментов 
и средств диагностики, систем жизне
обеспечения и др.

Применение информационных и 
компьютерных технологий в детских ста
ционарах и клиниках открывает реаль
ные перспективы для профилактики 
ВБИ, в том числе путем использования 
методов математического моделирова
ния вспышек госпитальных инфекций. 
Действительно, если компьютерная си
стема контроля и профилактики вспы
шек ВБИ в детских стационарах и кли
никах имеет всю необходимую инфор
мацию, то ее целесообразно исполь
зовать для создания прогностической 
модели для изучения вспышек ВБИ в 
конкретных условиях данного стационара.

Цель настоящей работы — показать, 
как может быть построена и как работа
ет прогностическая (математическая) 
модель вспышки клебсиеллеза в отделе
нии интенсивной терапии новорожденных.

Объектом изучения являлся процесс 
распространения клебсиеллезной ин
фекции в отделениях интенсивной те
рапии, где большая часть детей — не
доношенные или ослабленные новорож
денные с признаками иммунодефицита. 
При их выхаживании используется спе
циальная аппаратура интенсивной тера
пии, проводятся необходимые диагно
стические или терапевтические проце
дуры, которые создают условия для 
заражения ВБИ.

Таких путей передачи инфекций 
может быть несколько:

контактный — посредством “гряз
ных” рук медицинского персонала или 
родительниц;



Схема распространения клебсиеллеза в отделении интенсивной терапии для новорожденных 
(контактный путь передачи).

инвазивный — при выполнении ди
агностических или лечебных процедур;

алиментарный — от питательных 
молочных смесей и питьевых растворов;

воздушно-капельный — при исполь
зовании систем искусственного дыхания 
или вентиляции легких.

Начальная фаза вспышки клебси
еллеза в отделении интенсивной тера
пии, как правило, связана с первичным 
заносом инфекции извне, в котором 
участвуют медицинский персонал, ро
женица, новорожденный в бессимптом
ной стадии и др. (см. схему).

Заметим, что иные схемы и иная 
математическая модель мощных вспы
шек клебсиеллеза при реализации ин
вазивного алиментарного, воздушно
капельного путей заражения были опи
саны нами ранее [1]. В настоящей работе 
мы использовали аналогичную модель 
развития инфекционного процесса клеб
сиеллеза у детей с характерным набо
ром следующих состояний: u(t) — в 
инкубационном периоде клебсиеллеза; 

y/t) — с клиническим сепсисом; y2(t) — 
с пневмонией; y3(t) — с поражением 
мочеполового тракта; y4(t) — с пора
жением желудочно-кишечного тракта; 
y5(t) — с поражением ЦНС (менинги
ты); y6(t) — в бессимптомной стадии за
болевания; zp(t) — погибшие от клеб
сиеллеза; zR(t) — переболевшие клеб- 
сиеллезом.

На основе исходной модели инфек
ционного процесса клебсиеллеза [1] 
нами была создана новая, более совер
шенная модель эпидемической вспыш
ки с реализацией контактного пути пе
редачи инфекции, которая представля
ет собой объединение 2 моделей (см. 
схему), где Ml — модель инфекцион
ного процесса, М2 — модель сохране
ния возбудителя среди медицинского 
персонала.

Соотношения этих математических 
моделей определяются в виде соответ
ствующей системы нелинейных интег
ро-дифференциальных уравнений в част
ных производных (уравнения 1—11):

1) изменение числа восприимчивых детей в отделении: 
dx(t)/dt = —u(0, t) + (Р,-a,)*x(t) + Ja6* у6(т t) dr.

2) число детей в инкубационном периоде:
du(x, t)/dT + duG, t)/dt = — 7(t)*u(t t);

3) число детей, заболевших клебсиеллезом в разной форме: 
w(t) = P*fY(-t). u(t, t)dx;

4) число детей с основными клиническими формами (сепсис, пневмония и т.д.). 
dys (т, t)/dx + dy( (т, t)/dt = pi*y(T)*u (T, t) - 8i(t)*yi(S t); для i = 1, 2, 3, 4, 5;

5) число детей с бессимптомной формой клебсиеллеза.
dy6(r, t)/dr+ dy6(T, t)/dt = f6*Y(T)*u(x, t) — (86(т) + а6(Тср))*у6(т, t);

6) число детей, погибших от клебсиеллеза:
dzD(t)/dt = 2[jqi*8i(r)*yi(T, t)dx];



где ц1 — интенсивность контактов рук медицинского персонала с источника
ми инфекции (зараженные клебсиеллезом).

В уравнениях модели определены ха
рактеристики проявления различных 
клинических форм клебсиеллеза — ве
роятности pl, р2, рЗ, р4, р5. Так, на
пример, вероятность pl характеризует 
частоту заболевания сепсисом в конк
ретном отделении; в уравнении pl=nl/N 
число детей с сепсисом или связанных 
с ним заболеваний обозначено как nl, 
а общее число детей как N. Аналогич
ные соотношения справедливы и для 
других вероятностей — р2, рЗ, р4, р5, 
при этом рб (бессимптомная форма 
клебсиеллеза) рассчитывается по фор- 
муле:

рб = 1— (р1+р2+рЗ+р4+р5). Другой 
ряд вероятностей в этой модели (ql, q2, 
q3, q4, q5) оценивает вероятность ги
бели детей от клебсиеллеза. Скорость раз
вития клебсиеллеза среди новорожден
ных определяется соответствующими 
функциями переходов: [у(т)\ $1(т), 
$2(т), 63(т), $4(т), <55(т), бб(т), где т — 
время с момента первичного заражения 
ребенка (часы, дни).

Все параметры и функции данной 
модели были получены нами в резуль
тате изучения статистики вспышек клеб
сиеллеза в клинике Университета Дель 
Валле г. Кали (Колумбия) [9]. По урав
нениям (1—11) в НИИЭИ им Н.Ф. Га
малеи РАМН была разработана соответ- 

А ствующая компьютерная программа 
“KLEBS-02.EXE”, с помощью которой 
были проведены расчеты по изучению 
вспышек клебсиеллезной инфекции в 
отделениях интенсивной терапии.

Компьютерная программа была ис
пользована при анализе реальной 
вспышки клебсиеллеза среди новорож
денных в отделении интенсивной тера
пии указанной клиники осенью 1993 г. 
В отделении ежедневно получают лече

ние от 70 до 80 новорожденных, при 
этом среднее время их пребывания со
ставляет 10—30 дней [9]. Изучалась 
вспышка, когда в течение 50 дней клеб
сиеллезом было поражено 12 детей, при 
этом 7 из них погибли. При анализе ма
териалов вспышки возникли следующие 
вопросы: 1) Как оценивать масштабы 
данной вспышки (малая, средняя или 
большая)? 2) Своевременно ли была об
наружена инфекция? 3) Насколько эф
фективны были противоэпидемические 
мероприятия?

Ответы на эти вопросы удалось по
лучить с помощью математической мо
дели, по которой были проведены рас
четы по 3 гипотетическим сценариям 
(Cl, С2, СЗ) вспышки клебсиеллеза. 
При этом предполагалось, что возбуди
тель был занесен в отделение одним но
ворожденным, который был инфици
рован K.pneumoniae при родах. Так, пер
вый сценарий вспышки С1 отвечал 
условиям слабо контролируемой меди
цинским персоналом заболеваемости 
детей ВБИ. В этом отделении медицинс
кий персонал не смог своевременно об
наружить инфекцию и затем успешно 
реализовать имеющиеся в его распоря
жении средства по борьбе с клебсиел
лезной инфекцией. Второй сценарий С2 
был связан с достаточно поздним об
наружением клебсиеллеза в отделении 
(на 20-й день после заноса инфекции) 
при последующей реализации всех не
обходимых мероприятий. Третий сцена
рий СЗ отвечал условиям своевремен
ного обнаружения клебсиеллеза (на 10-й 
день после заноса) с реализацией про
тивоэпидемических мероприятий (см. 
табл.).

Из таблицы следует, что вспышку 
клебсиеллеза осенью 1993 г. можно от-

11) начальные условия и условия переноса возбудителя:

где х1 — интенсивность контактов восприимчивых x(t) с возбудителем, vl(t) — 
эедняя концентрация возбудителя на руках медицинского персонала;

10) оценка концентрации возбудителя на руках медицинского персонала:

7) число переболевших клебсиеллезом:

Я'» условия по заносу инсЬекпии:

9) условия пасппостпанения клебсиеллеза:



Сравнительная характеристика вспышек 
клебсиеллезной инфекции среди новорожденных

Тип вспышки 
клебсиеллеза

Длитель
ность, дни

Число 
заболевших

Число 
погибших

Неконтролируемая 
(расчет) 50 21 8
Реальная 
(осень 1993 г.) 50 12 7
Позднее обнаруже
ние

(расчет) 30 9 4
Своевременное 
обнаружение 

(расчет) 25 3 1

нести к вспышкам ВБИ с поздним об
наружением инфекции (на 25-й день 
после ее заноса). По-видимому, разви
тию вспышки* предшествовали события, 
связанные с ослаблением или наруше
нием санитарно-противоэпидемическо
го режима, так как условия для зараже
ния детей сохранялись еще продолжи
тельное время (10—12 дней после 
появления первых больных детей), что 
в итоге привело к гибели 7 новорож
денных. Высокий показатель леталь
ности при вспышке клебсиеллеза в 1993 г. 
(наша оценка составляет 4 случая, а фак
тически — 7) указывает на преоблада
ние в этом отделении тяжелых форм 
клебсиеллеза.

Выявленная расчетом высокая ле
тальность детей объясняется двумя при
чинами: неадекватной терапией заболев
ших клебсиеллезом детей, а также на
личием среди новорожденных ослаблен
ных и недоношенных детей с высоким 
уровнем иммунодефицита. Эти причи
ны и действие ряда других факторов 
вспышки могут быть последовательно 
учтены в характеристиках новой мате
матической модели, что позволяет не 
только уточнить область ее практичес
кого применения, но и дать более точ
ный и содержательный ответ на ранее 
поставленные вопросы.

Наши предварительные ответы: изу
ченная вспышка клебсиеллеза была 
среднего масштаба и интенсивности, 
при этом занос инфекции был обнару
жен медицинским персоналом с опоз
данием на 10—12 дней. Эффективность 
предпринятых после этого мер была не
достаточной, так как вспышка продол
жалась около 50 дней.

Расчеты показали, что предложен
ная модель может дать ответы на мно

гие другие важные вопросы, которые 
часто возникают при анализе причин 
или оценке условий распространения 
клебсиеллеза среди новорожденных. 
Перспективы применения данной мо
дели мы связываем с ее прогностичес
кими возможностями в оценке заболе
ваемости и смертности детей от распро
странения высоковирулентных госпи
тальных штампов клебсиелл с их малой 
чувствительностью к средствам профи
лактики и высокой резистентностью к^ 
действию антибиотиков [8].
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MATHEMATICAL MODEL FOR THE 
OPERATIVE ANALYSIS AND PREDICTION 
OF KLEBSIELLOSIS OUTBREAK AMONG 

INFANTS

В. V. Boev, V.M. Bondarenko, C.P. Valencia

Summary f

The mathematical model of the study of hospital 
infections outbreaks caused by Klebsiella pneumoniae 
in the intensive therapy departments of children's 
hospitals is applied. Using the program it is not difficult 
to perform calculations connected with estimation and 
prediction of the number of children diseased and 
died of hospital infections. The peculiarity of the model 
involves taking account of some possibilities of bringing 
klebsiells to the intensive therapy department as well 
as the realization of the contact way of infection 
transmission through dirty hands of medical staff
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9
Проблема туберкулеза в последние годы 

в Российской Федерации относится к акту
альнейшим в медико-социальном аспекте. 
В 1994 г. по сравнению с 1991 г. заболевае
мость туберкулезом увеличилась на 42,1%, 
смертность — на 77,8% (14,4 на 100 тыс. на
селения). Такие показатели объясняются сни
жением эффективности лечения туберкуле
за органов дыхания на 21,1%, внелегочных 
форм — на 12,7%. Кроме того, оказалось, 
что среди внелегочных форм туберкулеза в 
структуре заболеваемости преобладает тубер
кулез мочеполовой системы.

В связи с ухудшением эпидемиологичес
кой ситуации по заболеваемости туберкуле
зом целью настоящей работы является ин
формация о методах обследования больных 
с подозрением на туберкулез половых орга
нов.

Диагностика туберкулеза половых орга
нов женщин достаточно сложна. Разнообраз
ная клиническая картина, отсутствие еди
ной симптоматики, несоответствие жалоб 
больных тяжести патологического процесса 
затрудняют своевременную постановку ди
агноза и проведение адекватной терапии. 
Даже значительный арсенал методов диаг
ностики: туберкулиновые пробы, лучевые 
(легких, половых органов), гистологические, 
иммунологические и другие методы иссле
дования не всегда позволяют своевременно 
выявить туберкулезный процесс в половых 
органах.

На основании собственных клинических 
наблюдений, методических рекомендаций 
М3 РФ (1995), приказов М3 РФ и М3 РТ и 
учебного пособия по фтизиопульмонологии 
*] мы предлагаем методы диагностики ге
нитального туберкулеза. Их следует исполь
зовать с учетом того, что поражение орга
нов малого таза туберкулезом является мест
ным проявлением общей лимфо-гемато
генной инфекции. Туберкулезная интокси
кация независимо от локализации процесса 
сопровождается следующими симптомами: 
потерей аппетита и массы тела, потоотделе
нием, быстрой утомляемостью, нарушени

ем терморегуляции, обменных процессов, 
артериальной гипотонией, ухудшением об
щего состояния в осенне-весенние периоды 
ит.д.

Е.Н. Колачевская [5] выделяет три кли
нические формы генитального туберкулеза. 
Первая — характеризуется незначительны
ми анатомическими изменениями в при
датках матки, признаками туберкулезной 
интоксикации (10—11%), нарушением мен
струальной функции (49%), болевым симп
томом (48%); у части больных возможно со
хранение проходимости маточных труб. При 
второй форме преобладают выраженные ана
томические изменения в придатках матки 
(17—18%), брюшины (до 50%) и признаки 
туберкулезной интоксикации. Третья форма 
проявляется в виде туберкулемы (казеозная 
форма) со значительными изменениями в 
половом аппарате, тяжелой туберкулезной 
интоксикацией, нарушением менструальной 
функции до 73% случаев.

Каждой клинической форме свойствен
на конкретная патологоанатомическая кар
тина: очаговая, инфильтративная, казеоз
ная, рубцово-спаечная формы. Все эти фор
мы могут проявляться в каждом органе 
половой сферы и тазовой брюшины.

Для установления диагноза генитально
го туберкулеза используются комплексные 
клин и ко-лучевые и лабораторные методы 
обследования.

К ним относятся тщательно собранный 
анамнез с выделением перенесенного в прош
лом туберкулеза любой локализации (плев
рит, лимфаденит, перитонит, костно-сустав
ные поражения и др.), наличие контакта с 
туберкулезными больными, особенно в ран
нем детском и пубертатном возрасте, и ту
беркулезных заболеваний в настоящее вре
мя (общее самочувствие, клинические про
явления туберкулезной интоксикации), 
нарушение менструальной и репродуктивной 
функций, длительное или рецидивирующее 
течение воспалительного процесса половых 
органов, неэффективность обычной проти
вовоспалительной терапии, частые обостре
ния, особенно в периоде менархе и в начале 



половой жизни. Тщательное изучение анам
неза позволяет предположить возможность 
генитального туберкулезного процесса у 
больных и провести необходимое обследо
вание.

Для выявления туберкулеза гениталий 
эффективна гистеросальпингография (ГСГ). 
С помощью этого метода можно обнаружить 
характерную для туберкулеза картину в по
ловых органах, установить проходимость труб 
и провести дифференциальную диагности
ку воспалительных процессов различной эти
ологии. Предварительно целесообразно по
лучить обзорный снимок органов малого таза 
для выявления возможных кальцинатов.

Для туберкулеза гениталий при ГСГ ха
рактерны следующие изменения в половом 
аппарате:

— удлинение и расширение цервикаль
ного канала с зазубренными контурами, 
иногда вплоть до образования свища;

— нечеткость, деформация контуров 
матки, частичное или полное заращение 
полости матки (симптом перчатки или си
нехий) вследствие перенесенного эндомет
рита;

— уменьшение маточных труб, их ри
гидность, гладкие или неровные контуры;

— запаянность и расширение ампуляр
ных отделов труб в виде булавы, луковицы, 
бульбуса;

— четкообразность труб (сегментирован- 
ность) в виде бус, фистулоподобных или 
кистоподобных образований;

— симптом ватного шарика или тутовой 
ягоды при задержке контрастного вещества 
в ампулярных отделах труб;

— симптом интервазации;
— наличие кальцинатов в области труб, 

яичников и лимфоузлов, которые являются 
абсолютными признаками бывшего тубер
кулезного процесса.

Пневмопельвиографию (ППГ) и бикон- 
трастную геникографию для диагностики 
генитального туберкулеза применяют редко 
из-за наличия спаечного процесса.

Проводятся и ультразвуковые исследо
вания (УЗИ) половых органов. Однако Е.Н. Ко- 
лачевская [5], исходя из достаточно боль
шого собственного опыта, считает, что этот 
метод позволяет подтвердить туберкулезный 
генез воспаления половых органов лишь при 
наличии кальцинатов или туберкулем и вы
явить сопутствующую с туберкулезом пато
логию органов малого таза. УЗ сканирование 
должно быть использовано как скрининго
вый метод до ГСГ при подозрении на ту
беркулез.

Ценным информативным методом ви
зуального осмотра половых органов и брюш
ной полости является лапароскопия. При 
этом можно получить материал для гисто
логии и бактериологического посева. Вопрос 
о широком применении этого метода для 
диагностики туберкулеза половых органов в 
литературе спорный. По нашему мнению, 
к нему следует прибегать при положитель
ных пробах Манту и Коха, результатах луче
вых методов исследования, указывающих на 
возможность поражения туберкулезом полС 
вых органов. Лапароскопия дает возможность 
определить активность процесса, оценить его 
распространенность (поражение мезентери
альных желез) и характер спаечного процес
са (обширные плоскостные спайки — чаще, 
обширные тяжистые — реже [5]).

Данные, полученные при лапароскопии, 
дополняют результаты рентгенологического 
исследования, позволяют уточнить анатоми
ческие изменения половых органов, состо
яние лимфатических узлов брыжейки и вы
явить дополнительную патологию половых 
органов. С учетом инвазивности метода мы 
рекомендуем применять его на фоне анти
бактериальной терапии.

Кольпоскопию обычно проводят до и 
после подкожной туберкулиновой пробы [6]. 
У больных с активным туберкулезом гени
талий (в 45,2% случаев) и при клиническ/^ 
излеченном туберкулезе (в 13,6%) на фоне 
введения туберкулина выявляются измене
ния сосудистого рисунка [4].

Из существующих туберкулиновых проб 
для диагностики генитального туберкулеза 
применяются пробы Манту и Коха. Особо 
ценной является проба Коха — последова
тельное введение 20—50—100 Т.Е. туберку
лина с интервалом в 3—4 дня. Она должна 
проводиться в стационаре с учетом карти
ны крови и температуры. После постановки 
пробы необходимо измерять температуру не
сколько раз в течение 72 часов. При этой 
пробе выявляются очаговая реакция (жало
бы на боли внизу живота, выделения), из
менения в половых органах при вагиналь
ном исследовании через 48—72 часа и об
щая реакция. Следовательно, при оценД 
туберкулиновых проб необходимо исходить 
из данных клинического течения процесса, 
общих изменений организма, показателей 
клинико-лабораторных исследований и не 
исключать туберкулез при отрицательных ре
зультатах туберкулиновых проб.

Для бактериоскопического (цитологи
ческого) метода исследования используют
ся аспират содержимого полости матки, по



верхности шейки матки, выделений из вла
галища менструальной крови, взятых тка
ней и пунктатов при лапаротомии, лапарос
копии и заднего свода.

Диагностическое выскабливание слизи
стой матки рекомендуется проводить за 1—2 
дня до начала менструации либо во второй 
фазе цикла, а при метроррагии и аменорее — 
в любой день цикла. Полученный материал 
направляют на морфологическое исследова

ние, посев, а при возможности и на биоло
гическую реакцию. Во избежание диссеми- 
нации процесса целесообразно пользо
ваться аспирационной биопсией на фоне 
антибактериальных препаратов.

Для гистологической диагностики бе
рут соскобы эндометрия матки, биопсиро- 
ванную ткань с шейки матки, влагалища, 
вульвы и ткани удаленных органов во время 
операции.

Объектами посева для бактериологичес
кого метода исследования могут служить 
менструальная кровь, ткани соскоба матки, 
пунктаты, удаленные ткани. Посев произво
дят на специальных средах.

Биологический метод диагностики за
ключается в заражении морских свинок 
материалом, полученным от больных.

Для пробного лечения назначают два 
антибактериальных препарата в течение 3— 

“А4 месяцев. При благоприятном ответе орга
низма (нормализация температуры, положи
тельные изменения в половом аппарате) 
предполагается заболевание туберкулезной 
этиологии и может быть поставлен вопрос о 
необходимости проведения комплексной 
терапии.

К дополнительным методам обследова
ния относятся рентгенография и томогра
фия органов грудной клетки, флюорогра
фия, обзорная рентгенография брюшной 
полости, иммунологические исследования, 
серологический метод, оценка состояния 
сердечно-сосудистой системы.

Необходимо подчеркнуть, что только 
комплексный метод обследования больных 
позволяет выявить данную патологию. Ни 
.один из этих методов не является определя
ющим; получение отрицательных результа
тов любого из них еще не служит основани
ем для исключения генитального туберку
леза.

В целях ранней диагностики генитального 
туберкулеза в группы риска рекомендовано 
включать следующих больных:

— состоящих на учете или снятых с уче
та по поводу туберкулеза различных локали
заций, особенно перенесших туберкулез 
лимфоабдоминальной локализации, нефро- 
туберкулеза, костно-суставного туберкулеза;

— состоящих на учете по поводу хрони
ческого сальпингоофорита, не поддающего
ся неспецифической терапии, с частыми 
обострениями;

— с бесплодием, особенно первичным 
(исключив предварительно бесплодие мужа);

— со стойким нарушением менструаль
ной функции (первичная или вторичная 
аменорея, гипоменструальный синдром ма
точного варианта);

— с наличием придатковых образований 
неясной этиологии.

Кроме того, мы считаем необходимым 
включать в группу риска больных со вторич
ным бесплодием после нормальных родов и 
осложненным послеродовым периодом, пос
ле перенесенной внематочной беременнос
ти, с рецидивирующим полипом шейки и 
тела матки, с легочными и внелегочными 
формами туберкулеза [2, 3].

В заключение хотелось бы еще раз под
черкнуть, что своевременная диагностика 
генитального туберкулеза зависит, во-пер
вых, от знания врачами общей сети основ
ных методов диагностики туберкулеза во
обще и туберкулеза гениталий в частности 
и, во-вторых, от слаженности и преемствен
ности в работе противотуберкулезных уч
реждений и общей поликлинической сети 
(терапевтов, педиатров, акушеров-гинеко
логов).
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Профессор П.И. Пичугин относится к плея
де талантливых ученых-медиков первой полови
ны XX века. Родился он 27 июня 1876 г. в селе 
Морки Царевококшайского уезда Казанской гу
бернии (ныне пос. Морки Республики Марий Эл) 
в семье рабочего. Необычайные умственные спо
собности позволили мальчику в восемь лет окон
чить трехклассную начальную школу за два года 
с наградой. Он проявлял большие способности к 
рисованию, музыке, пению, но поскольку семья 
жила в крайней бедности, родители не могли дать 
сыну образование. Однако когда Павел приехал 
с матерью в Казань, его дарование и большое 
желание учиться были замечены, и ему посодей
ствовали в поступлении в 1889 г. в Казанскую 
третью гимназию. Профессор духовной академии 
Г. Машанов, побывавший в селе Морки, весьма 
положительно отозвался о юном Пичугине: “Вос
питанник Моркинского училища Павел Пичу
гин необычайно талантлив и способен. Побольше 
подарило бы это училище нам таких воспитан
ников”.

Когда мальчик учился в четвертом классе, 
он лишился родителей. Без средств к существова

нию, лишенный крова, круглый сирота Павел 
обратился к директору гимназии, известному уче
ному-медику А.Д. Иноземцеву с просьбой помочь 
ему. Выслушав воспитанника, директор устроил 
его на средства благотворительного общества в 
общежитие при гимназии.

Еще в шестом классе гимназии Павел Пичу
гин проявлял большой интерес к естествознанию, 
изучал физиологию Гексли, гигиену и другие 
науки, довольно рано определив свои склоннос
ти. Юноша поставил перед собой задачу — посту
пить на медицинский факультет университета, а 
для этого были нужны средства. Одновременно с 
учебой он зарабатывал на уроках и репетициях с 
учащимися средних учебных заведений и таким 
образом жил сам и помогал, кроме того, своей 
сестре и племяннице. Получив среднее образова
ние, П. Пичугин поступил в Императорский Ка
занский университет и через пять лет закончил* 
его с высшей похвалой.

Врачебную деятельность Павел Иванович 
начал в должности ординатора детской клиники 
Казанского университета, возглавляемой видным 
профессором П.М. Аргутинским. Вскоре молодо
го врача включили в состав организованной пи
роговским обществом Казанской научной экспе
диции по изучению малярии в Закавказье, по 
итогам которой он выполнил первую научную 
работу “О лечении малярии у детей”. В течение 
ряда лет П.И. Пичугин работал в инфекционных 
бараках детской клиники университета. Под не
посредственным руководством профессора 
П.М. Аргутинского он детально изучал клиничес
кую картину многих инфекционных заболеваний 
детского возраста.

Летом 1904 г. П.И. Пичугин был командиро-д 
ван в Московский бактериологический институт, 
руководимый всемирно известным ученым проф. 
Г.Н. Габричевским, где прошел полный курс 
медицинской бактериологии: овладевал способа
ми приготовления лечебных сывороток, вакцин, 
питательных сред, а также методами интубации в 
Морозовской больнице. Большое внимание в сво
ей исследовательской работе он уделял изучению 
заразных детских заболеваний и способов борьбы 
с ними.



Начавшаяся русско-японская война на не
которое время прервала деятельность молодого 
ученого. Он был мобилизован в армию и в тече
ние двух лет служил в Маньчжурии, работал ор
динатором 20-го Харбинского сводного госпита
ля. После возвращения Павла Ивановича избра
ли младшим ассистентом детской клиники 
Казанского Императорского университета. Через 
год он выехал в Швейцарию, где под руковод
ством известных профессоров Колле, Сали и 

л^охера изучал бактериологию молока и детские 
инфекционные заболевания, одновременно по
сещал лекции по хирургическим и внутренним 
болезням, детально знакомился с постановкой 
дела в Бернской детской клинике. После возвра
щения из-за границы в 1913 г. он защитил док
торскую диссертацию “К вопросу о лецитиновом 
перерождении”, которая была выполнена в Ка
занском патолого-анатомическом институте проф. 
Ф.Я. Чистовича, и получил степень доктора ме
дицинских наук.

В годы первой мировой войны П.И. Пичугин 
снова служит в армии, но одновременно продол
жает заниматься наукой, изучая туберкулез и 
менингит у детей, читает лекции студентам стар
ших курсов. В 1917 г., после представления 7 
научных трудов, получивших высокую оценку со 
стороны профессоров Н.В. Высоцкого, Ф.Я. Чис
товича, В.К. Меньшикова, Павлу Ивановичу при- 

( сваивается звание приват-доцента. Он открывает 
в университете курс по туберкулезу детского воз
раста, малярии и малокровию детей.

Несмотря на загруженность в работе, П.И. Пи
чугин не оставался узким клиницистом — все свои 
обширные знания и богатый опыт он отдавал 
общественной жизни. Являясь с 1909 г. членом 
общества борьбы с детской смертностью в Казани, 
Павел Иванович принимал активное участие в 
его работе: читал публичные лекции и доклады, 
выпустил брошюры о скарлатине и других болез
нях, стал популярным общественным деятелем. С 
1911 г. в течение ряда лет он читал лекции о бо
лезнях новорожденных ученицам Повивального 
института при Казанском университете.

В июне 1920 г. П.И. Пичугина избрали про
фессором детских болезней Пермского государ
ственного университета и в октябре того же года 

|он переехал в Пермь, где продолжил широкую 

научно-педагогическую и общественную деятель
ность. В тяжелые 20-е годы Павел Иванович 
создал детскую клинику университета, читал лек
ции студентам-медикам 4—5-х курсов по детским 
болезням, частной патологии, одновременно ра
ботал врачом в губернской больнице.

Результатом его многотрудной деятельности 
в годы войны и разрухи явилась прекрасно обо
рудованная для того времени единственная на 

Урале детская клиника. 5 февраля 1922 г. состоя
лось ее открытие, а еще через год при ней была 
организована амбулатория. Представители ВЦИК, 
местных органов, присутствовавшие на открытии, 
дали высокую оценку клинике. Так, нарком про
свещения А.В. Луначарский, представитель Глав- 
профобра проф. В.М. Броннер, представитель 
“АРА” доктор Слоун в своих речах отметили, что 
в Перми сделан первый неоценимый вклад в дело 
охраны здоровья детского населения. “Это пер
вое встреченное мною в России лечебное заведе
ние, в котором имеется такое благоустройство и 
образцовый порядок, — сказал Слоун, — и я с 
удовольствием готов оказывать помощь клинике”.

На торжественном вечере, посвященном 
25-летию врачебно-научной и педагогической 
деятельности П.И. Пичугина, декан медицинского 
факультета университета проф. Н.И. Кромер 
обратился к Павлу Ивановичу со следующими 
словами: “Нет высшей, более полезной специ
альности, как освобождение детей от страдания. 
Ваша работа в продолжение 25 лет — защита де
тей. Ваш наружный облик олицетворяет мягкость 
и детскую доброту, и ваше отношение к детям 
дает нам пример того, какими чертами должен 
обладать врач-педиатр”.

С первых дней основания и до конца своей 
жизни П.И. Пичугин оставался бессменным ру
ководителем детской клиники Пермского уни
верситета, а после с организацией кафедры — 
заведующим кафедры педиатрии медицинского 
института. Объединив врачей-педиатров Перми, 
он организовал при научном медицинском об
ществе педиатрическую секцию, председателем 
которой состоял до последних лет своей жизни. 
Он создал пермскую школу специалистов-педи
атров; его бывшие ученики занимали и занима
ют ответственные должности в крупных лечебно
профилактических учреждениях не только в 
Уральской области, но и по всей России.

“Профессор П.И. Пичугин был моим учите
лем, — вспоминал бывший главный врач Йош
кар-Олинской городской больницы Г.М. Шафран. — 
Студенты его любовно называли между собой 
«папочкой». Это был действительно отец в пря
мом смысле слова, один из лучших профессо
ров-воспитателей, умеющих проникать в челове
ческие души, большой педагог, врач. Имя «па
почка» передавали из курса в курс в знак 
глубокого уважения”.

П.И. Пичугин многократно бывал в экспе
дициях по вопросу организации курортов и детс
ких санаториев на побережьях Черного моря и 
Кавказа (Сочи, Туапсе, Анапа, Железноводск, 
Пятигорск, Ессентуки, Кисловодск). Под его не
посредственным руководством были организова
ны детские санатории и на Урале. Будучи пре



красным педагогом, он вел и большую обществен
ную работу: был председателем отделения Всесо
юзного общества педиатров, в течение ряда лет 
на общественных началах являлся главным педи
атром Пермской области, многократно избирал
ся депутатом Перми.

Спустя десять лет в большом зале Пермского 
медицинского института вновь собрались профес
сора и педагоги, общественность города Перми и 
друзья П.И. Пичугина на торжественный вечер 
юбиляра. Со всех концов страны приехали гости 
приветствовать профессора-ученого; летели теле
граммы с горячими поздравлениями от друзей, 
учеников, коллег, виднейших ученых страны и 
мира. Среди них были поздравления наркомздра- 
ва страны Н.А. Семашко, профессоров Сперанс
кого, Лурия, Маслова, Руднева, Меньшикова, 
Молчанова, Чистовича, Первушина, Адамюка, 
Шмидта и др.

Имя Павла Ивановича Пичугина широко 
известно не только в нашей стране, но и за рубе
жом. Он подготовил и опубликовал более пяти
десяти крупных научных работ, часть из которых 
издана в разных странах мира. Среди книг наибо
лее значимыми были издания; “О лечении 
малярии у детей”, “Скарлатина и меры борьбы 
с ней”, “К вопросу о лецитиновом перерожде
нии”, “Лечение малярии у детей метиленовой 
синькой”, “Охрана материнства и младенчества”, 
“Опыт с культивированием малярийной плазмо
дии по методу Басса”, “Лечение туберкулеза у 
детей алоем”, “Записки по детским болезням”, 
“Эпидемия болезни Боткина”, “Болезни детей 
грудного возраста”, учебник “Детские инфекци
онные болезни” и др.

Основанная П.И. Пичугиным детская клиника 
в Перми в народе носит название “пичугинская 
клиника”. На стене лекционной аудитории кли
ники детских болезней Пермского медицинского 
института под красочным портретом Павла Ива
новича есть надпись: “П.И. Пичугин, основатель 
клиники и кафедры, профессор”.

Правительство высоко оценило его заслуги, 
наградив Павла Ивановича двумя орденами, ме
далями и грамотами.

Вместе со своей супругой Елизаветой Пета 
ровной он воспитал пятерых детей (двух дочерей 
и трех сыновей). Дочери и один из сыновей по 
семейной традиции и примеру отца стали врачами. 
Старшая дочь Нина Павловна — ученый-педа
гог, долгие годы она работала в клинике, осно
ванной отцом, и после его смерти возглавляла 
кафедру детских болезней института. Младший 
сын профессора — Алексей Павлович вырос до 
большого ученого и государственного деятеля, 
стал луареатом Государственной премии, в пос
ледние годы возглавлял один из отделов Госпла
на РСФСР. Два сына погибли при защите Родины.

Умер П.И. Пичугин 31 марта 1954 г. в возрас
те 78 лет. Многие его ученики, теперь видные 
ученые, вспоминают профессора теплыми сло
вами. Академик В.Н. Парин в своей книге “О ве
роятном и невероятном” писал: “Профессор кли
ники детских болезней Павел Иванович Пичу
гин удивлял нас своим умением обращаться с 
больными детьми... Он был примером для всех, 
каким должен быть врач-педиатр“.

Поступила 12.03.98.



______________ СЪЕЗДЫ И КОНФЕРЕНЦИИ_______________
ОБЪЕДИНЕННЫЙ КОНГРЕСС МЕЖДУНАРОДНОГО ОБЩЕСТВА ПО 
ПЕРЕЛИВАНИЮ КРОВИ (ЕВРОПЕЙСКАЯ СЕКЦИЯ) И НЕМЕЦКОГО 

ОБЩЕСТВА ТРАНСФУЗИОННОЙ МЕДИЦИНЫ И
ИММУНОГЕМАТОЛОГИИ

(1—4 октября 1997г., г. Франкфурт-на-Майне, ФРГ)

Конгресс был посвящен актуальным 
вопросам трансфузионной медицины, сре- 

которых следует выделить стандартизацию 
донорской крови и ее компонентов, приме
нение ПЦР-анализа для тестирования кро
ви, аутодонорство, создание кровезамени
телей — переносчиков кислорода, исполь
зование цитокинов для получения стволовых 
клеток периферической крови и костного 
мозга, их криоконсервирование и трансплан
тацию.

На пленарном заседании возникла ак
тивная дискуссия в отношении стандарта 
крови. Предложенный американскими спе
циалистами и запатентованный в США стан
дарт крови включает лабораторные исследо
вания по всем тестам, выявляющим конта
минацию крови и ее компонентов 
возбудителями гемоинфекций. При его ис
пользовании потребуется платить с каждой 
кроводачи 1,5 цента авторам патента. Про

бив введения в практику указанного стан
дарта стали возражать немецкие специалис
ты трансфузионной медицины, ссылаясь на 
то, что в Европе создан свой стандарт кро
ви, по всем критериям не уступающий 
американскому. Их поддержали французские 
коллеги. Было принято решение направить 
описание обоих стандартов крови на рас
смотрение и согласование в национальные 
службы крови стран Европейского Союза, 
чтобы на следующем конгрессе определить, 
каким стандартом крови следует пользовать
ся трансфузиологам Европы, а возможно, и 
других континентов, так как безопасность 
трансфузии — важнейшая проблема для 
службы крови и клинической медицины всех 
стран.
> E. М. Z а у c-S с h m i d t et al. (Германия) 
сообщили о внедрении ПЦР-метода для по
вседневного сканирования до 4000 доз до
норской крови в большом банке крови на 
наличие вирусов гепатита В, С и ВИЧ-1. Ав
торы обнаружили на гепатит В 9 виремичес- 
ких донаций и еще 3 дополнительно — без 
сероконверсии, на гепатит С — 40 донаций. 
ВИЧ-1 не был выявлен. Стоимость одного 
исследования ПЦР составляет примерно 
5 долларов. По мнению авторов, оно должно 

стать дополнительным стандартным тестом 
в службе крови Германии.

Р. D. С h г i s t e n s е n (Дания) предста
вил доклад о скринировании реципиентов, 
которым были перелиты до 1991 г. компо
ненты крови от доноров, как установлено 
позднее, являющихся позитивными на ан- 
ти-С антитела. В 1996 г. из оставшихся в жи
вых 80% реципиентов были инфицированы 
вирусом гепатита С, из них 10—20% начнут 
лечить интерфероном-альфа. Другие больные 
по разным причинам в дальнейших иссле
дованиях не заинтересованы. С-РН К опре
деляли с помощью “внутренней” ПЦР.

Повышенное внимание на конгрессе 
было уделено аутодонорству крови. С одной 
стороны, это было вызвано сложностями в 
донорстве аллогенной крови, которые ис
пытывают все страны, в том числе и эконо
мически развитые, а с другой — озабочен
ностью в отношении риска передачи гемо
инфекции во время переливания крови, ее 
плазмы и клеточных компонентов.

Кроме секционных заседаний был про
веден параллельный симпозиум по аутодо
норству. На нем внимание участников конг
ресса привлек доклад L. T. G о о d n о u g h 
(США) “Эпоэтин-альфа и острая нормо
волемическая гемодилюция в сравнении с пред
операционным взятием аутологичной кро
ви”. Автором было отмечено, что в Японии 
(1993), Европейском сообществе (1994) и 
Канаде (1996) было одобрено применение 
рекомбинантного человеческого эритропо
этина (РЧЭ) у больных, у которых берется 
предоперационная доза аутологичной кро
ви (ПДАК), а в Канаде и США с 1996 г. — 
для перихирургической вспомогательной те
рапии, но без ПДАК. Дозы РЧЭ составляли 
300 ед/кг ежедневно в течение 14 дней. По 
оценке автора доклада, они весьма дорогос
тоящие и монотонные. Его исследования по
казали, что еженедельные дозы РЧЭ по 100— 
600 ед/кг в течение 2—4 недель — наиболее 
дешевая и эффективная схема как для сти
мулирования эритропоэза, так и для сни
жения использования аллогенной крови при 
ортопедических операциях.

Самой эффективной терапией, по дан
ным доклада, является предоперационное 



еженедельное введение РЧЭ по 300—600 ед/кг 
в течение 2 недель в сочетании со срочной 
нормоволемической гемодилюцией (СНГ), 
применявшееся у больных, которым выпол
нялась радикальная ретролобковая простат
эктомия.

Перед операцией хирург, анестезиолог 
и трансфузиолог должны решать индивиду
ально для больного, какую выбрать страте
гию: сочетанную терапию РЧЭ с СНГ как 
таковую или с заготовкой аутологичной 
крови.

J. P. A u b и с h о n (США) представил 
критическое обозрение по вопросам пере
ливания аутологичной крови с точки зре
ния риска осложнений и ее стоимости. Если 
потребность в гемотрансфузии можно пред
видеть при серьезном хирургическом вме
шательстве, то предоперационное взятие 
аутокрови представляет собой безопасную и 
эффективную альтернативу донорской кро
ви. Но даже небольшой риск фатального ис
хода в связи с кроводачей может свести на 
нет потенциальные преимущества примене
ния аутогемотрансфузии. При ограниченной 
возможности взятия аутологичной крови 
из-за уменьшенного объема эритроцитов 
применение кислороднесущих кровезамени
телей и/или эритропоэтина у некоторых 
больных может иметь определяющее благо
творное действие.

Когда объем эритроцитной массы (ЭМ) 
достаточно большой, то предоперационная 
гемодилюция обеспечивает взятие дозы ауто
логичной крови для переливания и умень
шает потерю во время операции части ЭМ 
путем снижения гематокрита вышедшей кро
ви. При этом можно избежать инфекцион
ной и злокачественной контаминации, осо
бенно при промывании эритроцитов перед 
реинфузией. Осложнения бывают редкими.

Стоимость интраоперационных приборов 
и расходы, связанные с их применением, 
примерно равны затратам по переливанию 
2—3 единиц аллогенных эритроцитов. Такой 
подход выгоден с экономической точки зре
ния при наличии значительной кровопоте
ри. В тех случаях, когда кровопотеря неболь
шая и переливание маловероятно, предва
рительное взятие крови является лишь 
дополнительным расходом.

Врачам следует составлять план перели
вания крови индивидуально для каждого 
больного с учетом потребности в перелива
нии и объема ЭМ.

Интерес участников конгресса вызвали 
доклады о кровезаменителях — переносчи
ках кислорода. М. К. X а н е в и ч, Е. А. Сели

ванов и др. (СПб, Россия) сообщили о 
применении гемоглобинсодержащего заме
нителя крови геленпола в хирургической 
клинике. Геленпол — препарат модифици
рованного гемоглобина человеческой крови 
с молекулярной массой от 120 до 260 кДа. 
Он может функционировать в сосудистом 
русле 14—16 часов, поддерживая уровень ге
моглобина при кровотечениях и обеспечи
вая транспортировку кислорода к тканям. 
Был применен при абдоминальных опер^ 
циях у 14 больных. Во время хирургического 
вмешательства перелито по 1 —4 дозы гелен
пола, а затем повторно в послеоперацион
ном периоде. Терапевтической эффект был 
особенно выражен у онкологических боль
ных с явлениями анемии. Геленпол имеет и 
гемодинамическое действие. При его назна
чении не требуется определять группу кро
ви, проводить тестирование на совмести
мость, нет опасности для реципиента полу
чить с препаратом вирусную инфекцию

Доклад Yoshitaka Ogata et al. 
(Япония) был посвящен разработке и оцен
ке нео-эритроцита (НЭ) как искусственно
го переносчика кислорода. В липосомах был 
инкапсулирован бесстромный гемолизат, 
приготовленный из гемоглобина эритроци
тов без повреждения ферментов, с инози- 
тол-гексафосфатом как аллостерическим эф
фектором, NAD как коферментом и глюкоЛ 
зой, аденином и инозином как субстратами. 
Диаметр НЭ был равен в среднем 200 нм. 
Для предотвращения агрегаций НЭ в плазме 
их покрывали этиленгликолем, связанным 
с фосфатидил-этаноламином как поверхност
ным модификатором. Исследования кисло- 
родпереносящей функции НЭ проведены на 
крысах и кроликах с моделью геморрагичес
кого шока. Выведение из анемического со
стояния происходило в течение одного часа. 
НЭ с ферментативно-редукционной систе
мой сдерживают образование метгемоглоби
на и являются активными переносчиками 
кислорода без каких-либо отрицательных 
серьезных побочных реакций.

Ряд докладов был посвящен важной про
блеме получения, криоконсервирования ж, 
трансплантации стволовых гемопоэтических 
клеток. R. М о о g (Германия) с помощью 
сепаратора крови “Фрезениус AS”- 204 вы
делил у 11 онкологических больных стволо
вые клетки периферической крови (СКПК) 
в уменьшенном объеме, удобном для крио
консервирования и аутотрансплантации, и 
мобилизовал их путем введения больным 
G-CSF, стимулирующего гранулоцитопоэз. 
При пропускании через сепаратор 9455+ 



±2956 мл крови больного он выделял в объеме 
110±28 мл (1,9±0,8) ’ 108 мононуклеаров на 1 кг 
массы с содержанием (1,4±0,21) • 10 6 кл/кг 
СКПК, имеющих антиген СД34, 801 ±446 
тромбоцитов в 1 мкл, 2,5±0,6 г/л свободно
го гемоглобина. Длительность афереза — 
203±41 минута.

С. F e 1 d m а n n et al. (Германия) изуча
ли влияние скорости охлаждения и состава 
криозащитного раствора на подгруппы кле- 
чрк-предшественников (CD41, CD33, CD38, 
?D41a, CDw70, HLA-DR) и СКПК (CD34); 
все они отбирались методом проточной 
трехцветной цитометрии. Установлено, что 
при скоростях замораживания выше 20°/мин 
число клеток-предшественников и СКПК 
уменьшается. Лучшие показатели выявлены 
при следующем составе криоконсерванта: 5% 
диметил сульфоксида и 6% гидрооксикрах
мала.

В докладе Е. П. С в е д е н ц о в а и др. 
(Киров, Россия) был рассмотрен созданный 
ими криоконсервант для замораживания 
стволовых клеток костного мозга (СККМ), 
обеспечивающий выраженную морфофунк
циональную их сохранность и не требующий 
отмывания после оттаивания, так как он 
имеет наименьшую токсичность из всех из
вестных сильных криопротекторов. Его ЛД50 
равна 15,5±0,6 г/кг. При замораживании по 

^программе до — 196°С и оттаивании сохра
няется 83,7±6,0% биологически полноцен
ных СККМ мышей линии (СВАх С57В6) • F1 
при клонировании in vivo. Криоконсервант 
после доклинического изучения на четырех 
видах животных был передан для клиничес
ких испытаний. На разработанный крио- 
защитный раствор получен патент РФ 
№ 2049391.

М. К о г b 1 i n g e t al. (США) подели
лись опытом сбора и трансплантации алло

генных СКПК. Мобилизация их производи
лась введением rhG-CSF по 12 нг/кг/день в 
течение 4 дней, что увеличивало концент
рацию стволовых клеток CD34+ в 16 раз, 
CE)34+Thy-idim и Qg34+Thy-idim38 в 24 и 23 раза со
ответственно. Число CD34+ содержавшихся в 
концентрате СКПК, было выше, чем в ал
лотрансплантате костного мозга, в 4 раза, а 
в клетках-предшественниках — в 11—27 раз. 
Для HLA-идентичных аллотрансплантатов 
требуется доза CD34+, равная 4 • 106/кг, ко
торую у 77% доноров получали при един
ственном аферезе. Среднее число CD34, за
бираемых у донора, составляло 7,9 • 106/кг. 
После замораживания и оттаивания сохра
нялось 86,6% жизнеспособных CD34. Время 
для приживления Н LA-идентичного аллот
рансплантата колебалось от 10 до 14 дней. 
Хроническая вторичная болезнь через два 
года у перенесших трансплантацию СКПК 
возникла в 79% (п=47) случаев против 59% 
(п=48) после трансплантации костного моз
га (ТКМ), причем у первых рецидивы воз
никли лишь в 18% случаев, у вторых — в 
40%. Таким образом, в Раковом центре Ан
дерсона в Хьюстоне пересадка аллогенных 
СКПК оказалась более чем в 2 раза эффек
тивнее, чем аллогенные ТКМ.

Судя по докладам, представленным на 
конгресс, российские исследователи-транс- 
фузиологи находятся в лидирующих группах 
по созданию кровезаменителей-переносчи
ков кислорода и криоконсервантов для ство
ловых гемопоэтических клеток, применяе
мых для трансплантации с целью реанима
ции кроветворения.

Акад. АЕ, действительный член 
Нью-Йоркской АН 

проф. Е.П. Сведенцов (Киров)
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ЮБИЛЕЙНЫЕ даты
УДК 061 75 (Рахматуллин)

ПРОФЕССОР ИРЕК МАХМУДОВИЧ РАХМАТУЛЛИН

Исполнилось 70 лет со дня рождения и 45 лет 
трудовой деятельности заслуженного деятеля 
науки РФ и РТ, доктора медицинских наук, 
профессора Ирека Махмудовича Рахматул
лина.

И.М. Рахматуллин родился Ц апреля 1928 г. 
в Казани в семье учителей. Мать — Насима 
Абдрахмановна Губайдуллина (1904—1994) — 
уроженка деревни Иж-Бобья Агрызского райо
на. Приехав учиться в Казань, она поступает 
на рабфак КГУ, а затем в Казанский педаго
гический институт. Во время учебы она про
живала у родственницы, в семье известного в 
то время общественного деятеля, первого ре
дактора газеты на татарском языке после Ок
тябрьской революции Вали Шафигуллина, по
гибшего в годы репрессий. Влияние этой се
мьи, вне всякого сомнения, сказалось на 
формировании взглядов и жизненных устано
вок матери Ирека Махмудовича, прогрессив
ных для татарской интеллигенции. Всю свою 
жизнь она посвятила преподавательской дея
тельности. Отец — Рахматуллин Махмуд Касы
мович (1900—1958) — родился в деревне Иске 
Узюм Атнинского района. Его жизнь также была 
примером для подрастающего сына. Опытный 
преподаватель, он переводил с русского на та
тарский язык учебники по математике (около 
20 переводов) и сам написал 3 учебника по 
математике для начальных классов татарских 
школ. Кроме того, он редактировал учебники 
в Татгосиздате, сотрудничал в журнале “Со
вет мактебе” и внес таким образом весомый 
вклад в дело становления народного образова
ния Татар.

Заслуживает внимания и то обстоятель
ство, что место рождения отца было родиной 

выдающегося ученого, профессора тюркской 
филологии Рашида Рахмати Арата (1900—1964), 
почетного члена ряда европейских академий, 
ректора Института тюркских языков Стамбуль
ского университета. Рашид Рахмати и отец Ире
ка Махмудовича были двоюродными братьям^ 
В 1992 г. на I Всемирном конгрессе татар средь 
гостей Казани была и внучка Рашида Рахмати 
Седен, которая передала родственникам сохра
нившиеся фотографии деда. Она свободно го
ворит на английском и турецком языках и по 
уровню образованности достойна своего зна
менитого деда. Эти биографические данные сви
детельствуют о научном и культурном потен
циалах родословной, реализованных в ходе 
жизни как родителей и близких родственни
ков Ирека Махмудовича, так и его самого.

В последний год Великой Отечественной 
войны, весной 1945 г., Ирек Махмудович за
канчивал 9-й класс и одновременно посещал 
подготовительные курсы при Казанском ме
дицинском институте. Сложное было время: 
днем — в школе, вечером — на курсах, но це
леустремленного и волевого по характеру юно
шу трудности не пугал и."Еще в раннем детстве 
на примере своих родителей он ясно отдавал 
себе отчет, к чему он должен стремиться. При- 
родный ум и трудолюбие юного Рахматуллина 
позволяли ему справляться со всеми задания
ми. Он успешно сдал 9 экзаменов за 9-й класс, 
12 — на аттестат зрелости и 5 вступительных 
экзаменов в мединститут. Запомнился день за
числения на Т^й курс лечебного факультета. 
Каждый поступивший юноша проходил собе
седование с ректором института (в то время 
проф. М.Ф. Мережинским). Это было вызвано 
тем, что молодые фронтовики только начина
ли возвращаться в родные места, и потому 
мужчин, поступающих в институт, было срав
нительно мало. В ходе собеседования удавалось 
распределять их по факультетам относительно 
равномерно. ........

Научной работой Ирек Махмудович стал 
заниматься еще в студенческих кружках при ка
федре патологической физиологии. Заведую
щим кафедрой в то время был проф. Андрей < 
Дмитриевич Адо, который прикрепил студен
та к доц. Алексею Ивановичу Малинину. Рах
матуллин был очень привязан к этому тактич
ному интеллигентному человеку, бывал у него 
дома, играл с ним в шахматы. Жена Малини
на Елена Карловна Боль была дочерью выдаю
щегося российского патологоанатома К. Г. Боля. 
Именно Алексей Иванович приобщил пытли
вого до знаний юношу к научной работе. Пер
вое его задание было посвящено изучению кис-

Т1Э



лотной агглютинации эритроцитов при аллер
гической перестройке организма. Результаты 
представляли определенный интерес, и моло
дой Рахматуллин доложил о них на студенчес
ких научных конференциях института, города 
и в Тбилиси. Алексей Иванович учил его, как 
обобщать и анализировать результаты иссле
дований, излагать и иллюстрировать научные 
материалы. Впоследствии А. И. Малинин после 
защиты докторской диссертации занял кафед
ру патофизиологии в Харьковском ветеринар- 

rtjioM институте.
В институте студент Рахматуллин получал 

именную стипендию акад. А.В. Вишневского, 
что свидетельствовало о его явном высоком 
творческом потенциале еще в годы учебы. Он 
принимал участие в работе студенческого на
учного общества, которое возглавлял тогда вы
сокоэрудированный хирург проф. Б.Г. Герцберг. 
Заседания правления общества профессор про
водил у себя дома и для студентов, послевоен
ных молодых людей, эти встречи за чашкой 
чая были большим событием.

После окончания в 1950 г. с отличием ле
чебного факультета талантливый выпускник 
был рекомендован в аспирантуру при кафедре 
патофизиологии. Тема для диссертационной 
работы, предложенная заведующим кафедрой 
проф. А. Д. Адо, была навеяна объединенной 
сессией АН и АМН СССР, получившей на
звание Павловской. Исследование сеченовско
го торможения представляло большой интерес, 
так как функция ЦНС при анафилаксии была 

* практически не изучена. Диссертация была ап
робирована на заседании московского общест- 
вацатофизиологов в марте 1953 г. Годом рань
ше АД. Адо переехал в Москву и стал заведую
щим кафедрой 2-го Московского медицинского 
института. Обсуждение было очень интересным, 
выступали такие видные ученые, как С.М. Лей
тес, П.Д. Горизонтов, С.М. Павленко, М.Г. Дур- 
мишьян и др. Устроившись на новом месте, 
А.Д. Адо пригласил молодого ученого Рахма
туллина работать с ним в Москве, договорив
шись предварительно с ректором института (ге
нералом в отставке Миловидовым) относитель
но жилья. Но от такого перспективного 
предложения Иреку Махмудовичу пришлось от
казаться из-за несогласия родителей на его пе
реезд — он был у них единственным сыном.

По поводу своей диссертационной работы 
ЦИррк Махмудович консультировался с видным 
физиологом, чл.-корр. АМН СССР, проф. А.В. Ки- 
бяковым, заведующим кафедрой нормальной 
физиологии института, который придерживал
ся по этому вопросу точки зрения академика 
Л.А. Орбели. Немного раньше ученица А.В. Ки- 
бякова И. В. Сенкевич защитила докторскую 
диссертацию, показав, что сеченовское тор
можение исключается при десимпатизации. По 
данным же Рахматуллина выходило, что тор
можение спинномозговых рефлексов осуществ

ляется по спинальному пути. Он запомнил 
фразу, которую знаменитый физиолог А.В. Ки- 
бяков сказал ему: “Молодой человек, тут мно
гие копья ломали”. Позднее Рудашеским в ходе 
проведения электрофизиоло- гических иссле
дований было установлено, что при раздраже
нии промежуточного мозга импульсы быстрее 
проходят по спинному мозгу, а не по симпа
тической цепочке и что справедливо и физио
логически обосновано придавать значение 
именно этим влияниям, а не поздним после
действиям. Все эти воззрения существовали в 
начале 50-х годов. В настоящее время симпати
ческие влияния на функцию мозга не отрица
ются, однако один из известных физиологов 
мира Г. Мэгун, автор монографии “Бодрству
ющий мозг”, изданной и на русском языке, 
познакомившись с работами И.М. Сеченова, 
сказал, что этот феномен надо рассматри- вать 
как нисходящее влияние ретикулярной фор
мации.

С 1953 по 1967 г. Ирек Махмудович рабо
тал ассистентом, а затем доцентом кафедры 
патофизиологии. Все эти годы он целеустрем
ленно и настойчиво занимался научными ис
следованиями. Их итогом было выявление из
менчивости функционального состояния ске
летной мускулатуры в процессе сенсибили
зации, уменьшение хронаксии, увеличение 
чувствительности проприорецепторов мышцы 
к ацетилхолину. Результаты исследований были 
обобщены в защищенной им докторской дис
сертации “Механизмы аллергической реакции 
скелетной мышцы” (1965).

В апреле 1967 г. он был назначен прорек
тором Казанского ГИДУВа , а через год стал 
ректором того же института. Одновременно с 
1972 по 1978 г. Ирек Махмудович заведовал 
кафедрой общей патологии. В должности рек
тора И.М. Рахматуллин зарекомендовал себя 
энергичным, авторитетным руководителем. Он 
вложил много сил в развитие института: впер
вые были организованы хирургический, тера
певтический и санитарно-гигиенический фа
культеты, три специализированных совета по 
защите докторских и кандидатских диссерта
ций по 8 медицинским специальностям, 9 но
вых кафедр (детская неврология, иглорефлек- 
сотерапия, аллергология, психиатрия, анесте
зиология, урология и др.), открыта ЦНИЛ, 
построены общежитие и 4 вивария.

С 1968 по 1981 г. И.М. Рахматуллин воз
главлял специализированный совет по защите 
докторских диссертаций, позднее принимал 
участие в работе специализированных советов 
КГМИ и ГИДУВа в качестве заместителя пред
седателя и члена совета, 76 раз выступал как 
официальный оппонент. Он входил в состав 
научного совета по патологии человека АМН 
СССР, был членом правления Всесоюзного 
общества патофизиологов, проблемной комис
сии по аллергии, ученого совета М3 РСФСР, 



председателем городского общества патофизи
ологов, членом редакционного совета “Ка
занского медицинского журнала”. В 1971 г. Ирек 
Махмудович принимал участие в совещании 
социалистических стран по высшему последип
ломному образованию в качестве делегата от 
СССР в Берлине, в работе международных, 
всесоюзных республиканских съездов и кон
ференций, в том числе 3 международных съез
дов по патофизиологии.

В 1978 г. проф. И.М. Рахматуллин был из
бран заведующим кафедрой патофизиологии 
К ГМ И и проработал здесь профессором до 1998 г., 
продолжая разрабатывать традиционную для ка
занских патофизиологов проблему аллергии. Со 
своими учениками он изучал влияние аллер
гической перестройки организма на деятель
ность центральных нервных образований ске
летной мускулатуры (установлена роль медиа
торов, проприоцепция аутоаллергического 
компонента), функциональное состояние сер
дечно-сосудистой системы, активность альве
олярных макрофагов, иммунологические сдви
ги при травме, опухолевых процессах, болез
нях желудочно-кишечного тракта, стоматоло
гических заболеваниях. Выявленные законо
мерности в изменении деятельности иммун
ной системы под воздействием гормонов в ус

ловиях гипосенсибилизации имеют актуальное 
значение для клинической медицины. Темой 
ряда исследований являются иммуномодули
рующие свойства новых ФОС.

Результаты научных исследований проф. 
И.М. Рахматуллина обобщены в свыше 150 пуб
ликациях, в том числе и в зарубежных. Отдель
ные его работы посвящены жизни и деятель
ности отечественных ученых — В.В. Пашути
на, Н.А. Семашко, Р.А. Лурия, А.Д. Адо. Под 
его руководством выполнено 6 докторских и 
19 кандидатских диссертаций. За заслуги в на
учно-педагогической деятельности он награж-^ 
ден орденом “Знак Почета” и различными 
медалями. Ему присвоено почетное звание за
служенного деятеля науки ТАССР (1978) и за
служенного деятеля науки РФ (1987). Много 
внимания Ирек Махмудович уделяет и общест
венной работе: неоднократно избирался депу
татом районного и Казанского городского 
советов депутатов трудящихся.

Скромность, отзывчивость, широкая на
учная эрудиция снискали Иреку Махмудовичу 
глубокое уважение и авторитет среди медицин
ской общественности города и патофизиоло
гов нашей страны.

Акад. АН Татарстана, 
проф. Д.М. Зубаиров (Казань)

ПРОФЕССОР ХАМИТОВ ХАНИФ САБИРОВИЧ

10 мая 1998 г. исполнилось 70 лет со дня 
рождения и 45 лет трудовой деятельности зас
луженного деятеля науки Республики Татар
стан и Российской Федерации, доктора меди
цинских наук, профессора Х.С. Хамитова.

После окончания в 1945 г. средней сельс
кой школы в Башкирии Х.С. Хамитов посту
пил на лечебный факультет Казанского меди
цинского института, который окончил с от
личием в 1950 г. Еще в годы учебы он с 
увлечением занимался в студенческом научном 
кружке на кафедре микробиологии, затем на 
кафедрах топографической анатомии и физи-
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ологии. За свои работы он был награжден гра
мотами студенческого научного общества. На 
старших курсах студент-отличник Хамитов из
бирается председателем студенческого научного 
общества, при этом он успевает заниматься и 
общественной работой как член комитета 
ВЛКСМ института и спортом — как чемпион 
института по гребле.

После окончания института способного 
выпускника направляют в аспирантуру на ка
федру нормальной физиологии под руковод
ство проф. А.В. Кибякова. Проведенные им эк
сперименты привели к установлению интерес
ных научных фактов, связанных с вопросами 
физиологических механизмов нервной регуля
ции сократительной деятельности гладкой мус
кулатуры в организме теплокровных животных. 
В 1953 г. Ханиф Сабирович успешно защищает | 
кандидатскую диссертацию на тему “О неко
торых механизмах нервно-рефлекторной регу
ляции гладкой мышцы” и становится ассис
тентом кафедры нормальной физиологии. 
По этому поводу заведующий кафедрой проф. 
А.В. Кибяков делает следующее представление: 
“... аспирант Х.С. Хамитов в настоящее время 
является вполне сформировавшимся научным 
работником, обладающим хорошими педаго
гическими и организаторскими способности-



ми. Успешное участие аспиранта Х.С. Хамитова 
в решении научной проблемы, разрабатывае
мой на кафедре, заставляет просить об остав
лении тов. Х.С. Хамитова по окончании аспиран
туры в должности ассистента кафедры физио
логии...”.

В ходе научно-исследовательской работы, 
которой занимался Х.С. Хамитов, были уста
новлены важные факты о нейрорефлекторной 
регуляции гладкой мышцы, ацетилхолинэсте
разной системе крови, слюны в условиях час

тичной депанкреатизации. В 1961 г. ему присваи
вается звание доцента. К этому времени он уже 
заканчивает экспериментальную часть своей 
докторской диссертации “О взаимоотношени
ях между поджелудочной железой и холинер
гической системой животного организма” и в 
1966 г. успешно ее защищает. Научными 
консультантами были чл.-корр. АМН СССР, 
проф. А.В. Кибяков и проф. И.Н. Волкова.

В 1961 г. проф. Х.С. Хамитов был назначен 
на должность проректора по учебной работе 
Казанского государственного медицинского 
института, а в 1963 г. его избрали ректором этого 
института. За продолжительный период работы 
проф. Х.С. Хамитова в должности ректора ин
ститута (с 1963 по 1989 г.) Казанский меди
цинский институт сохранил статус ведущего 
медицинского вуза СССР и России, в кото
ром подготовлено более 50 тысяч врачей и про
визоров.

В 1967 г. Ханиф Сабирович стал профессо- 
Э ром кафедры нормальной физиологии КГМИ, 

а в 1982 г. его единогласно избрали ее заведую
щим. Работая в этой должности до 1992 г., проф. 
Хамитов продолжил научные исследования в 
традициях Казанской нейрофизиологической 
школы, связанной с именами проф. А.Ф. Са
мойлова, чл.-корр. АМН СССР, проф. А.В. Ки- 
бякова и др. Он внес существенный вклад в 
дальнейшее развитие Казанской школы физи
ологов, ведущей научной школы России, ши
роко известной за рубежом.

Проф. Х.С. Хамитову принадлежит более 150 
научных публикаций. Им подготовлено и опуб
ликовано с соавторами несколько монографий: 
“Фтор и иммунобиологическая реактивность 
организма” (соавт. Г.Д. Овруцкий, Казань, 
1976); “Ацетилхолин и серотонин в норме и 
патологии желудочно-кишечного тракта” (со
авт. И.Л. Билич, Казань, 1977); “Абитуриент 
медицинского института” (соавт. В.Н. Шляпни
ков, Казань, 1983); “ Барьерная функция лег
ких и обеспечение гомеостаза” (соавт. П.В. Ду- 
билей, З.В. Уразаева, Казань, 1984). Им подго
товлены 4 доктора наук и 24 кандидата наук. 
С 1992 г. профессор-консультант Х.С. Хамитов 
продолжает участвовать в руководстве моло
дыми исследователями. Основное направление 
его научной деятельности — изучение физио
логической роли медиаторов. Особую значи
мость имеют исследования, направленные на 
выяснение механизмов функционирования и 
саморегуляции синаптических структур, осо
бенностей выделения медиатора в нервно-мы
шечном синапсе, а также реализации трофи
ческого влияния нервной системы на иннер
вируемые органы.

В 1995 г. проф. Х.С. Хамитов вместе с колле
гами стал лауреатом Государственной премии 
Республики Татарстан за научные исследова
ния в области физиологии нервной системы.

За большие заслуги в области здравоохра
нения, развитие медицинской науки, укреп
ление и расширение материальной базы Ка
занского медицинского института проф. Х.С. Ха
митов был награжден орденами Трудового 
Красного Знамени (1975) и Ленина (1986), ему 
присвоены почетные звания заслуженного 
деятеля науки ТАССР (1974) и заслуженного 
деятеля науки РФ (1980).

От всей души мы желаем уважаемому 
Ханифу Сабировичу здоровья и долгих лет 
жизни.

Ректорат, ученики и сотрудники 
кафедры физиологии КГМУ



__________________________ ХРОНИКА_________________________
КАФЕДРЕ ТРАВМАТОЛОГИИ, ОРТОПЕДИИ И ХИРУРГИИ 

ЭКСТРЕМАЛЬНЫХ СОСТОЯНИЙ КАЗАНСКОГО ГОСУДАРСТВЕННОГО 
МЕДИЦИНСКОГО УНИВЕРСИТЕТА — 30 ЛЕТ

В конце 1967 г. приказом ректора Казанс
кого государственного медицинского институ
та была организована кафедра травматологии, 
ортопедии и военно-полевой хирургии. До этого 
времени преподавание отдельных разделов ука
занных предметов велось на различных кафед
рах хирургического профиля. Создание кафед
ры было обусловлено постоянным ростом слу
чаев травматизма и значительным утяжелением 
характера травм, особенно множественных и 
сочетанных. Базой для новой кафедры стала 
незадолго перед этим открытая многопрофиль
ная 15-я городская больница (ныне больница 
скорой медицинской помощи г. Казани). Заве
дующим кафедрой был избран проф. Г.М. Ни
колаев. Базой кафедры стали отделения трав
матологии и ортопедии, неотложной хирургии 
и нейрохирургии на 225 коек. Кафедра состояла 
из курсов травматологии и ортопедии (зав. — 
доц. Р.А. Зулкарнеев), военно-полевой хирур
гии (зав. — доц. Л.М. Нечунаев), нейрохирур
гии (зав. — доц. Х.М. Шульман). Курс нейрохи
рургии вскоре после защиты Х.М. Шульманом 
докторской диссертации выделился в самосто
ятельную кафедру нейрохирургии.

С 1984 г., после ухода проф. Г.М. Николае
ва кафедру возглавил доцент Р.А. Зулкарнеев, 
защитивший докторскую диссертацию и утвер
жденный в 1988 г. в звании профессора. В связи 
с открытием в РКБ отделения ортопедии на 
40 коек на этой базе был организован филиал 
кафедры. С 1991 по 1996 г. кафедра располагала 
филиалом на базе хирургического отделения 
18-й горбольницы г. Казани на 60 коек, и с 
1996 г. именуется кафедрой травматологии, 
ортопедии и хирургии экстремальных состоя
ний.

Сотрудниками кафедры стали такие опыт
ные педагоги и специалисты, как Г.Д. Медве- 
довская, В.Н. Войцехович, А.И. Шишкина, 
Ф.Ш. Бахтиозин, Х.С. Рахимкулов, Э.В. Кобзев. 
Позднее на кафедре стали работать Р.Ф. Ша
рафутдинов, В.И. Данилов, А.Н. Гаджиев А.Н. Чу
гунов, С.В. Доброквашин, В.Ф. Чикаев, Р.Р. Зул
карнеев, Н.М. Ларионов, Ю.И. Моисеев, Ю.В. Бон
дарев, З.Я. Ахметов, Д.Г. Зайдуллин, Р.И. Ягудин 
и др. Кафедру и ее клинические базы неоднок
ратно посещали выдающиеся деятели отече
ственной и зарубежной медицины — академи
ки А.А. Вишневский и В.С. Савельев, космо
навт Б.Б. Егоров, проф. Ф. Айнер (Австрия) и др. 
Ее сотрудники осуществляют практическое 
руководство лечебным процессом в хирурги
ческом и травматологическом отделениях 
БСМП и в ортопедическом отделении РКБ. За 
30 лет в этих отделениях были лечены около 
100 тысяч больных. Кроме того, при необходи
мости сотрудники обеспечивают вылеты в рай

оны Татарстана, Марий Эл и в Ульяновскую 
область.

Под руководством кафедры в лечебный 
процесс внедрены лапароскопические методы 
диагностики и оперативного лечения при ост-, 
рой хирургической патологии и травмах брюш-; 
ной полости, при сопутствующей гинекологи
ческой патологии. Широко применяются но
вые методы дренирования брюшной полости 
при перитонитах, наложение лапаростомы. 
Значительное снижение летальности при тя
желых интоксикациях, вызываемых как трав
мами, так и хирургической инфекцией полу
чено в результате широкого внедрения в по
вседневную практику экстракорпоральных 
методов детоксикации — плазмафереза, гемо
сорбции, ксеноселезенки, а также ультрафио
летового облучения крови больных.

Основным направлением научной деятель
ности кафедры в течение 30 лет являются ди
агностика и лечение множественных и соче
танных повреждений и их осложнений. Выбор 
темы обусловлен требованиями практического 
здравоохранения в связи с постоянным рос
том частоты различных видов травматизма. 
Большое внимание уделяется диагностике и 
лечению различного рода гнойных осложне
ний, а также вопросам экстракорпоральной 
детоксикации. Выполнены и защищены 2 док
торские и 11 кандидатских диссертаций. В на
стоящее время продолжается работа над одной 
докторской диссертацией, подготовлены к за
щите 3 кандидатские диссертации. За 30 лет со
трудниками кафедры опубликовано более 450 
научных работ, издано 11 монографий, 6 те
матических сборников, 14 методических реко
мендаций, утвержденных М3 России, получе
но 28 авторских свидетельств, сделано 35 ра
ционализаторских предложения.

Разработкой и внедрением в практику си
стемы эндопротезирования с применением 
полиуретана СКУ-ПФЛ занимается проф. РА Зул- 
карнеев. Работа приоритетна не только в Рос
сии, но и за рубежом. Эндопротезирование, 
проводимое по разработанному им методу, 
позволяет замещать дефекты костной ткани, 
возникающие в результате воздействия различ
ных по характеру патологических процессов, 
с учетом индивидуальных особенностей ложа 
имплантата.

Широко используются в практической ра
боте предложенные сотрудниками кафедры но
вые компоновки аппарата Илизарова. В журна
лах “Хирургия”, “Вестник хирургии им. И.И. 
Грекова”, “Анналы травматологии и ортопе
дии”, “Казанский медицинский журнал” опуб
ликован цикл работ по изменениям в костях



скелета при заболеваниях органов брюшной 
полости (проф. Р.А. Зулкарнеев).

Значительное количество работ, имеющих 
как теоретическое, так и большое практичес
кое значение, посвящено вопросам диагнос
тики и лечения забрюшинных кровоизлияний. 
Предложены разработанные сотрудниками ка
федры методы остановки кровотечения при 
забрюшинных кровоизлияниях и методы борь
бы с часто наблюдающимся при данной пато
логии стойким, не поддающимся обычным 
методам лечения парезом кишечника.

Ъ Сотрудники кафедры выполняют большой 
объем учебной работы — около 6000 часов в 
год. На кафедре травматологии обучаются сту
денты 4—6-х курсов всех факультетов, причем 
занятия с ними проводятся с учетом профиля 
факультета. Кроме студентов, на кафедре про
ходят обучение врачи-интерны и ординаторы. 
Структура базовых отделений БСМП и нали
чие большого количества коек создают благо
приятные условия для занятий непосредствен
но у постели больного, а также в приемном 
покое, операционных и перевязочных. Для обу
чения широко используются наглядные посо
бия. На кафедре имеются наборы планшетов, 
слайдов, созданных самими преподавателями, 
а также наборы рентгенограмм по различным 
разделам травматологии, ортопедии и хирур

гии эстремальных состояний. Оборудованы те
матические учебные комнаты с цветными и 
черно-белыми витражами и слайдами. При про
ведении лекций и практических занятий де
монстрируются учебные кинофильмы, а в пос
леднее время и учебные видеофильмы, подго
товленные сотрудниками кафедры.

Большое внимание уделяется методичес
кой работе. Коллектив кафедры разработал 
учебную программу по травматологии и орто
педии, утвержденную затем ГУУЗом М3 РФ. 
Опубликованы методические пособия по раз
личным вопросам травматологии, ортопедии 
и ВПХ. В текущем году издано методическое 
пособие по хирургии экстремальных состояний.

Под руководством преподавателей студен
ты привлекаются к самостоятельной практи
ческой работе, активному участию в дежурствах 
по оказанию неотложной хирургической и трав
матологической помощи, а также, к проведе
нию научных исследований. По результатам 
этих исследований они составляют рефераты- 
доклады, с которыми затем выступают на за
седаниях студенческого научного кружка. Прак
тикуются диспуты по различным темам кли
нической медицины. Все это должным образом 
способствует решению основной задачи, сто
ящей перед коллективом кафедры, — повы
шению качества обучения.

*

25—26 марта 1998 г. в Казани в Клиническом 
онкологическом центра (КОЦ) Минздрава Та
тарстана прошла I Всероссийская школа-семи
нар по иммуногистохимической диагностике опу
холей. Семинар был организован по инициативе 
Министерства здравоохранения РТ, КОЦ М3 Та
тарстана, Республиканского общественного про
тиворакового фонда совместно с учеными онко
логического научного центра (ОНЦ) им. Н.Н. Бло
хина РАМН (Москва) и проходил в казанском 
санатории “Ливадия”. Участниками школы были

23 мая 1998 г. Казань посетил знаменитый 
американский кардиохирург Майкл Дебейки. 
Патриарх кардиохирургии является почетным рек
тором Бэйлоровского медицинского колледжа и 
руководителем центра научных исследований в 
области лечения и профилактики сердечно-сосу
дистых заболеваний. Он автор многих уникаль
ных операций, более полусотни хирургических 
инструментов, сотен научных статей и книг, имеет 
десятки почетных степеней и наград, среди кото
рых высшая награда США — президентская имен
ная медаль.

В знак признания выдающихся заслуг М. Де
бейки в области медицины ректор Казанского 
государственного медицинского университета, 
чл.-корр РАМН, проф. Н.Х. Амиров вручил име
нитому гостю диплом почетного профессора Ка
занского государственного медицинского универ
ситета и памятную медаль.

* *

онкоморфологи различных регионов России: Си
бири, Урала, Поволжья, Северного Кавказа и др.

Повестка дня школы состояла из лекций и 
практических занятий. Выступали ученые ОНЦ 
им. Н.Н. Блохина РАМН (Н.Т. Рай хл ин, Н. Н. Ту- 
п и ц ы н, А. В. С м и р н о в) и Казанского 
меди цинского университета (С.В. П е т р о г, Д. Э. Ц ы n - 
лаков, А. П. К и я с о в). Большую помощь 
организационному комитету в определении 
научной программы школы-семинара оказал проф. 
Н.Т. Райхли н. На церемонии открытия школы



Результаты иммуногистохимической диагностики опухолей в Клиническом онкологическом центре 
_________  _____________________ М3 Татарстана за 1995—1998 гг.

Характеристика 
ответа

Опухоли мягких 
тканей

Эпителиальные 
опухоли Лимфомы Меланомы Другие опухоли Всего

Всего положи
тельных и 

отрицательных 
ответов

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % кол-во всего

Диагноз 
подтвержден 19 11,7 89 54,9 47 29,0 2 1,2 5 3,1 162
Определен 
один из пред
полагаемых 
диагнозов 94 31 103 34 89 29,4 8 2,6 9 3 303 532 92,7
Диагноз из
менен 27 49,1 14 25,5 11 20 0 _ 3 5,5 55
Расхождение 
гисто- и ИГХ 
диагнозов 4 33 3 0 7 58 3 0 1 8 3 1 7
Диагноз не 
поставлен 16 38,1 5 11,9 9 21,4 0 _ 12 28,6 42 42 7,3

Итого 160 27,9 211 36,7 163 28,4 10 1,7 30 5,2 574 574 100

выступили главный хирург Татарстана канд. мед. 
наук В. П. Булатов, главный паталогоанатом 
республики проф. Н. Ш. Шамсутдинов. 
Участников семинара приветствовал заслуженный 
деятель науки России, проф. Н. Т. Р а й х л и н.

Главный врач КОЦ Татарстана канд. мед. наук 
Р.Ш. Хасанов рассказал о достижениях сотрудни
ков КОЦ в различных областях диагностики опу
холей.

Проф. С. В. Петров, который руководит 
иммуногистохимическими работами в КОЦ, сооб
щил, что с 1987 по 1994 г. в Казани проводились 
научные изыскания по отработке принципов 
иммуногистохимической верификации опухолей 
различных локализаций. Они выполнялись по 
инициативе заведующего лабораторией гистохи
мии и электронной микроскопии ОНЦ им. Н.Н. 
Блохина РАМН проф. Н.Т. Райхлина. Затем с 1995 г. 
началась повседневная практическая диагности
ческая работа, дающая возможность в большин
стве сложных случаев поставить точный морфо
логический диагноз. Так, к марту 1998 г. было 
выполнено 707 иммуногистохимических диагно
стических исследований, из которых в 574 ана
лизировались различные новообразования чело
века (см. табл.).

В лекции “Современные методы морфоло
гической диагностики опухолей” (Н.Т. Р а й х л и н, 
С.В. Петров) были подробно обсуждены раци
ональные схемы иммуногистохимического ана
лиза низкодифференцированных новообразова
ний, а также роль электронной микроскопии.

Диагностика опухолей мягких тканей, соглас
но последней редакции (1994) классификации 
ВОЗ, была детально рассмотрена в трех лекциях 
(А.В. Смирнов). Особое внимание было уделе
но опухолям фиброзной, нервной, мышечной 
тканей, злокачественной фиброзной гистиоцито

ме, “синовиальной” саркоме и др. Подчеркива
лось, что иммуногистохимический метод являет
ся дополнительным диагностическим приемом, 
результаты которого должны учитываться только 
в совокупности с клиническими данными и с 
учетом анализа гистоструктуры опухоли.

Иммунологические подходы в диагностике 
гемобластозов были изложены в лекциях Н.Н. № 
Тупицына. Указано, что в настоящее время су
ществуют 2 основных метода анализа клеток ге
мобластозов с помощью моноклональных анти
тел. Иммуноцитофлюориметрия позволяет изучать 
клетки в суспензии, что чаще применяется для 
диагностики лейкозов. Иммунофлюоресцентный 
и иммуноферментный методы используются на 
гистологических срезах для верификации лимфом. 
Подробно изложены особенности диагностики 
острых лейкозов, а также лимфом. Последняя 
группа опухолей анализировалась с учетом со
временной классификации REAL (Revized 
European-American Lymphma Classification).

Реактивным изменениям лимфатических уз
лов при неопухолевой патологии была посвяще
на лекция Д.Э. Цыплакова.

Слушателей школы познакомили с современ
ными представлениями об апоптозе (программи
рованной клеточной смерти) и его роли в про- <) 
цессах канцерогенеза, а также им была прочита
на лекция “АПУД-система: структура и функция” 
(проф. Н.Т. Р а й х л и н).

Особенностям иммуногистохимической ди
агностики новообразований щитовидной железы 
была посвящена лекция С.В. Петрова. В ней 
было показано, что иммуногистохимический ана
лиз ряда так называемых смешанных и недиффе
ренцированных опухолей помогает не только ус
тановить точный диагноз, но и определить кле
точный источник новообразования.



Вторую половину семинара составляли прак
тические занятия, на которых подробно освеща
лись теоретические основы иммуногистохимии, 
демонстрировался метод окрашивания гистоло
гических срезов с использованием системы стреп- 
тавидин-биотин (А.П. К и я с о в).

Ряд практических занятий был посвящен 
опухолям мягких тканей, фенотипированию лим
фом и реактивных состояний в лимфатических 
узлах, диагностике рака по метастазам при невы- 
явленном первичном опухолевом очаге, анализу 
гормональных рецепторов в клетках рака молоч- 

Вюй железы, мелко-круглоклеточным опухолям 
у детей (А.В. Смирнов, Н.Н. Тупицын, 
С. В. П е т р о в). Использовались соответствую
щие наборы стекол с иммуногистохимическими 
реакциями и подробным их описанием из архива 
отделения патологической анатомии КОЦ Татар
стана.

Участие в семинаре ведущих онкоморфоло
гов страны и обсуждение наиболее актуальных 
вопросов диагностики опухолей обеспечили его 

высокую информативность и позволили слуша
телям получить представление о сегодняшнем со
стоянии в этой области онкологической науки. 
Большую роль в организации школы-семинара, 
ее проведении, формировании программы лек
ций и практических занятий сыграл профессор 
С.В. Петров.

Все участники отметили хороший уровень 
организации школы-семинара, ее своевремен
ность, деловую дружественную атмосферу, рас
полагающую к эффективной учебе. Слушатели 
семинара получили в качестве методического 
пособия книгу “Иммуногистохимическая диагно
стика опухолей человека (руководство для вра
чей-морфологов)”, вышедшую в 1998 г. в казанс
ком издательстве “Дом книги” под ред. С.В. Пет
рова и А.П. Киясова. Казанскую школу-семинар 
по иммуногистохимической диагностике опухо
лей человека решено сделать ежегодной.

Канд. мед. наук. Р.Ш. Хасанов, 
проф. Н.Ш. Шамсутдинов (Казань)

* * *
Указом Президента РТ присвоено

почетное звание “Заслуженный деятель науки Республики Татарстан”
Студенцовой Ирине Андреевне — доктору медицинских наук, профессору ка

федры фармакологии Казанского государственного медицинского университета,

почетное звание “Заслуженный врач Республики Татарстан”
Шамовой Афине Гумеровне — доктору медицинских наук, профессору, 

заведующей кафедрой детских болезней Казанского государственного медицинс
кого университета.
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