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РАЗРАБОТКА ИМПЛАНТАТОВ ИЗ СПЛАВОВ С ПАМЯТЬЮ ФОРМЫ 
В СТОМАТОЛОГИИ*

Проф. М.З. Миргазизов

российских ученых в данной области 
ныне общеизвестны и признаны в мире 
как пионерские разработки. За эти годы 
созданы принципиально новые имплан
тируемые в организм материалы и кон
струкции, близкие по поведению к тка
ням организма. Под руководством дейст
вительного члена PATH проф. В.Э. Гюнтера 
в этой научной программе участвуют 
ученые из более 10 медицинских вузов 
и НИИ Российской Федерации и стран 
СНГ. Разработкой физико-технических, 
технологических и медицинских про
блем создания и применения материа
лов с памятью формы в медицине заня
ты свыше 300 высококлассных специа
листов из разных областей медицины.

В настоящее время созданы удиви
тельные по эффективности методы опе
ративного лечения в хирургии, травма
тологии, ортопедии, вертебрологии, 
стоматологии и других областях меди
цины с использованием сверхэластич
ных материалов с памятью формы. Пред
ложены новые по форме и функцио
нальным возможностям имплантаты в 
сосудистой хирургии, офтальмологии, 
нейрохирургии, гинекологии, урологии, 
а также методы лечения повреждений 
паренхиматозных органов с использованием 

 имплантатов с памятью формы. 
Итоги выполненных работ обобщены в 

Целью настоящей актовой речи яв
ляется изложение основных наиболее 
значимых результатов наших исследова
ний на протяжении почти 20 лет в об
ласти разработки и применения спла
вов с памятью формы в некоторых 
разделах стоматологии, в частности в 
имплантологии. Научные достижения

* Актовая речь, произнесенная в день 
185-летия Казанского государственного медицин
ского университета 14 мая 1999 г.



8 монографиях, я являюсь автором или 
соавтором 5 из них. Развитие исследова
ний в области создания и применения 
сверэластичных материалов и конструк
ций с памятью формы в медицине от
ражено в большинстве материалов рос
сийских и международных конферен
ций. Достижения в области данного 
направления привели к организации 
Международной Академии материалов 
и имплантатов с памятью формы (A-SME), 
НИИ медицинских материалов и имп
лантатов с памятью формы при Сибир
ском физико-техническом институте 
(г. Томск) и научно-исследовательских 
лабораторий в ряде вузов РФ.

В КГМУ исследования данной облас
ти вошли в план докторских и канди
датских диссертаций и поисковых ра
бот. Мы имеем активную поддержку со 
стороны ректората, ЦНИЛ, теоретичес
ких кафедр (патологическая анатомия, 
биохимия, биология, гистология и др.).

Производство имплантатов и инст
рументов из сплава с памятью формы 
включено в Республиканскую програм
му развития медико-инструментальной 
промышленности в РТ в рамках АО 
“КМИЗ”. В последние годы сложились 
творческие отношения с отдельными 
научными лабораториями КГУ, КФТИ, 
КНИИТО и других учебных и научных 
учреждений г. Казани. В 1997—1998 гг. 
тематика научных исследований, связан
ная с исследованием сплавов с па
мятью формы в имплантологии, полу
чила грант Академии наук РТ.

Мы стремимся как можно эффектив
нее использовать высокий научный по
тенциал г. Казани и РТ и всегда при этом 
находим со стороны наших ученых не
обходимую поддержку. Считаю своим 
долгом выразить свою признательность 
академикам, профессорам и научным 
сотрудникам Н.Х. Амирову, Г.И. Поле
таеву, Д.М. Зубаирову, В.А. Анохину, 
И.Б. Хайбуллину, Н.Ш. Шамсутдинову, 
А.П. Киясову, Р.С. Низамову Р.Ю. Аб
дулсабирову, В.Э. Гюнтеру, В.И. Итину, 
организаторам производства медицин
ской техники Н.Х. Шакирову, В.Ш. Ви
нокуру. Хочу особо поблагодарить ми
нистра здравоохранения РТ К.Ш. Зыятдинова, 

 который в течение многих лет 
поддерживает нас в надеждах на техно
логическое обновление стоматологии и 
развитие имплантологии в РТ.

Идея имплантации зубов может быть 
отнесена к изначальным мечтам чело

вечества. В ее основе лежит попытка свя
зать живое с неживым. В этом, по-види
мому, и заключаются трудность задачи 
и долгий путь к ее решению. Между тем 
в настоящее время во всем мире имп
лантология вышла за пределы научных 
изысканий и стала одним из практичес
ких методов восстановления утраченных 
зубов.

XX век был весьма успешным для 
имплантологии: к 70-м годам полностью 
определились ее теоретические основы 
и появились конкретные системы ден
тальных имплантатов, получившие при
знание во всем мире: система Бронермарка 

 (Швеция), Линкова (США), IMZ 
(Германия) и др. В 90—95% случаев эф
фективное функционирование имплан
татов прослеживается на протяжении 
5—10 лет. Однако в имплантологии су
ществует немало проблем: это ограни
ченность показаний к применению ме
тода протезирования зубов с использо
ванием имплантатов (положительные 
результаты лечения наблюдаются толь
ко у тщательно отобранных больных), 
высокая стоимость и недоступность за
рубежных систем имплантатов, отсут
ствие конкурентноспособных, серийно 
выпускаемых отечественных  
имплантатных систем.

Сложность создают ограниченность 
теоретических представлений о взаимо
действии имплантата с костной тканью 
рамками концепции оссеоинтеграции по 
Бронемарку без учета законов биомеха
нической совместимости материалов и 
конструкций имплантатов и зубных про
тезов, большой разрыв по структуре и 
функции между искусственной системой 
имплантат—кость—десна и ее есте
ственным аналогом пародонтом, а так
же отсутствие прецизионного зубного 
протезирования на имплантатах. 

Безусловно, мы еще далеки от ре
шения всех указанных выше проблем, 
но уже есть определенные положитель
ные результаты исследований, в част
ности при использовании сплавов с па
мятью формы.

Наши исследования проводились в 
нескольких направлениях:

1. Изучение свойств и поведения 
сплавов с памятью формы в сравнении 
с механическим поведением биологи
ческих тканей.

2. Изучение взаимодействия с кост
ной тканью пористых и беспористых 
сплавов с памятью формы.



3. Конструирование имплантатов и 
инструментов из сплава с памятью фор
мы.

4. Разработка технологий изготовле
ния имплантатов и инструментов из 
сплавов с памятью формы.

5. Организация опытного производ
ства имплантатов и инструментов из 
сплавов с памятью формы.

6. Экспериментальная и клиническая 
апробация конструкций имплантатов и 
инструментов.

7. Подготовка к серийному производ
ству и широкому практическому внедре
нию методов протезирования зубов с 
использованием имплантатов (получе
ние сертификатов и лицензий, оформ
ление технической документации, орга
низация обучения).

В процессе выполнения этих работ 
были сформулированы отдельные рабо
чие гипотезы и концепции: 1) биоме
ханической совместимости материалов 
и конструкций (единство закономерно
стей механического поведения матери
алов и биологических тканей); 2) био
технических и функциональных систем 
в ортопедической стоматологии; 3) двой
ной оссеоинтеграции имплантатов (тка
невая интеграция в двух зонах: репара
тивного остеогенеза и ремоделирования 
кости); 4) прецизионности протезиро
вания зубов; 5) расширенных показа
ний к протезированию зубов с исполь
зованием имплантатов (выход за преде
лы противопоказаний, связанных с 
системными заболеваниями костной 
ткани, например остеопорозом и др.; 
6) максимального приближения функ
циональных свойств имплантата к свой
ствам его естественного аналога—паро
донта (имитаторы периодонтальных свя
зок, “иннервация имплантата”); 7)  

 индивидуального компьютерного модели
рования и изготовление имплантатов и 
зубных протезов (система С4D САМ, 
МКЭ).

В соответствии с представленными 
гипотезами и концепциями рассмотрим 
свойства и поведение сплавов с памятью 
формы в сравнении с традиционными 
металлическими материалами. Сплавы с 
памятью формы на основе Ni-Ti представ
ляют собой интерметаллическое соеди
нение, область гомогенности которого 
колеблется от 2 до 5%. В состав сплава 
могут быть включены Mo, Fe, которые 
влияют на технологические свойства. 
Сплавы на основе Ni-Ti обладают уни

кальными свойствами — эффектом па
мяти формы (восстановление формы 
при изменении температуры) и сверхэ
ластичностью (восстановление формы 
при снятии нагрузки, вызвавшей ее из
менение). Эти свойства характерны как 
для беспористых, так и для пористых 
сплавов; кроме того, последние обла
дают свойствами смачиваемости и про
ницаемости. Сплавы с памятью формы 
характеризуются высоким уровнем био
химической совместимости (отсутствие 
общетоксического действия и местных 
токсических реакций, канцерогенного 
действия, грибоустойчивость, стойкость 
к воздействию морского тумана, устой
чивость к дезинфекции и стерилизации). 
Наряду с этим им присуща высокая 
биомеханическая совместимость, что 
является их преимуществом перед все
ми существующими металлическими 
материалами.

Высокий уровень биомеханической 
совместимости сплавов с памятью фор
мы определяется тем, что их деформа
ционные свойства в условиях цикличес
кой нагрузки и разгрузки близки к де
формационным свойствам биологиче
ских тканей. Они подчиняются единому 
закону — деформационной зависимос
ти гистерезисного типа в отличие от 
деформационных свойств традиционных 
материалов (нержавеющая сталь, титан, 
КХС), которые подчинены закону Гука. 
На основании этих положений нами 
(М.З. Миргазизов и В.Э. Гюнтер) была 
предложена классификация материалов 
и конструкций с выделением трех уров
ней биомеханической совместимости: 
низкого, среднего и высокого.

Низкий уровень характеризуется 
полным несоответствием между физи
ко-механическими свойствами, механи
ческим поведением материала и биоло
гических тканей, взаимодействующих с 
конструкцией, изготовленной из данно
го материала. Более того, интеграцион
ные процессы, происходящие при вза
имодействии материала с тканями 
организма, не повышают уровень био
механической совместимости материа
ла. Свойства материала и ткани организ
ма подчиняются разным законам: мате
риал — закону Гука, ткани — закону 
запаздывания (деформационной зависи
мости гистерезисного типа).

Средний уровень характеризуется 
такими же признаками, как и низкий, 
но имеет принципиальное отличие — 



материал способен повышать уровень 
биомеханической совместимости конст
рукции после интеграции с тканями 
организма. Например, биомеханические 
свойства пористого титана улучшаются 
после прорастания в нем костной ткани. 
Остеоинтегрированные имплантаты из 
титана приобретают способность нести 
функциональную нагрузку, хотя сам 
титан характеризуется довольно низким 
уровнем биомеханической совместимости.

Наконец, высокий уровень предпо
лагает максимальную близость физико
механических свойств материала и кон
струкций к свойствам тканей организ
ма, с которыми они функционально 
взаимодействуют. Физико-механические 
свойства материала и ткани организма 
подчиняются единому закону деформи
рования и восстановления формы. К та
ким материалам относятся сплавы на 
основе никелида титана.

Наряду с превосходными деформа
ционными свойствами, сплавы с памятью 
формы имеют и другие важные харак
теристики, среди которых особо следу
ет выделить морфологию поверхности, 
макро- и микроструктуру пористых про
ницаемых сплавов. Эти характерис
тики зависят от способов получения и 
технологической обработки материала, 
следовательно, они управляемы. Слож
нейшие по морфологии поверхности 
беспористых и пористых имплантатов из 
титана и его сплавов с памятью формы 
имеют огромное значение при их взаи
модействии с костной тканью.

Характер взаимодействия импланта
тов с окружающими тканями зависит от 
времени их пребывания в костной тка
ни. В периоде приживления импланта
тов от момента их установки до 3—6 
месяцев он полностью определяется 
процессами репаративного остеогенеза, 
в периоде ортопедических вмешательств — 
реакциями тканей на процедурные воз
действия (снятие оттисков, припасовка 
каркасов, фиксация зубных протезов и 
др.), в периоде основного функциони
рования — влиянием конструкций зуб
ных протезов, окклюзионных нагрузок, 
гигиены полости рта. Безусловно, для 
всех трех периодов имеют значение за
щитно-приспособительные свойства 
тканей и органов полости рта и общее 
состояние организма.

В первом периоде изучение взаимо
действия имплантата с костной тканью 
проводилось в эксперименте на живот
ных (кролики, собаки) с последующим 
исследованием материала гистологичес
кими методами, путем сканирующей 
электронной микроскопии с примене
нием микрозондового рентгеноспект
рального анализа и в клинике на боль
ных по данным рентгенологических ме
тодов исследования, радиовизиографии. 
Состояние периимплантатных тканей во 
втором и третьем периодах изучали толь
ко на клиническом уровне. В настоящее 
время оценивается взаимодействие им
плантатов с костной тканью в экспери
менте на собаках с моделированием всех 
периодов нахождения и функциониро
вания имплантатов в кости. Метод про
тезирования зубов у собак на имплан
татах отработан, и первые результаты 
уже имеются.

В мировой практике принят некий 
стандарт деления имплантационных ма
териалов в зависимости от уровня их 
биосовместимости на биотолерантные, 
биоинертные и биоактивные. Считают, 
что биотолерантные материалы дают 
дистантный остеогенез, биоинертные — 
контактный, а биоактивные — связан
ный остеогенез. Исходя из этого подхо
да титан и его сплавы отнесены к био- 
инертным материалам, следовательно, 
они могут обеспечивать лишь контакт
ный остеогенез. Мы считаем, что этот 
стандарт устарел и он статичен. При та
ком подходе не учитывается динамика 
взаимодействия материалов с костной 
тканью.

Результаты наших исследований по
казывают, что существует некий фено
мен, когда биоинертные по своей при
роде имплантаты из титана и его спла
вов с памятью формы, имеющие 
сложную морфологию поверхности и 
пористую структуру, при взаимодей
ствии с внеклеточным матриксом в зоне 
репаративного остеогенеза приобретают 
костносвязующие свойства. За счет об
разования активного апатитового слоя 
они превращаются в биоактивные ма
териалы, благоприятные для остеогенеза 
и интеграции имплантата. В пользу на
шей гипотезы свидетельствуют получен
ные нами данные о присутствии каль
ция и фосфатов на поверхности имп
лантата и в его порах уже в первую 
неделю его пребывания в костной тка-



ни. Механизм этого явления еще не изу
чен, но здесь, возможно, имеет место 
захват имплантатом кальция из ткане
вой жидкости, эпитаксия апатита на по
верхности имплантата или что-то дру
гое. Наличие этого феномена превраще
ния биоинертного имплантата в биоак
тивный может полностью исключить не
обходимость производства некоторых 
видов малоэффективных биоактивных 
имплантатов, например из гидрокси
апатита. Пока этот гипотетический фе
номен мы вписали в общую схему тка
невой интеграции имплантатов в зоне 
репаративного остеогенеза.

В соответствии с представленной схе
мой на сегодняшний день мы получили 
достаточно убедительных данных о том, 
 что в процессе репаративного остеоге

неза как на поверхности титановых и 
никелидовых беспористых материалов, 
так и в порах проницаемых пористых 
структур образуется интегрированная с 
имплантатом костная ткань, которая к 
3—6 месяцам после имплантации не 
отличается по своей структуре и соста
ву от зрелой кости. Более того, нами 
доказано, что костная ткань, располо
женная в порах проницаемых пористых 
имплантатов обладает высокой жизне
способностью. Об этом свидетельствует 
факт обратной миграции клеток из пор 
титановых имплантатов. Было установ
лено, что миграция клеток из интегри
рованных с костной тканью пористых 
имплантатов начинается уже на вторые 
сутки культивирования. Мигрируют 
клетки двух типов: фибробластоподоб
ные и остеобластоподобные.

Первые конструкции дентальных 
имплантатов были созданы нами из по
ристого никелида титана на эмпиричес
ком уровне для подопытных животных 
(собак). С появлением определенных зна
ний в области имплантологии разрабо
таны оригинальные конструкции имп
лантатов, реализующие все основные 
свойства сплава: эффект памяти формы, 
сверхэластичность и сквозную порис
тость. Первой конструкцией такого типа 
был имплантат под названием “МГИ- 
имплантат” (по первым буквам фами
лий авторов — Миргазизов, Гюнтер, 
Итин), МГИ-имплантаты получили свое 
развитие в виде модификаций однофаз
ных и двухфазных цилиндрических и 
пластинчатых имплантатов. Позже, клас
сифицируя дентальные имплантаты,

конструкции, содержащие механически 
активные элементы из сплава с памя
тью формы, мы отнесли к механически 
активным имплантатам (МАИ) с памя
тью формы.

При изучении взаимодействия МАИ 
с костной тканью выявлено их существен
ное отличие от традиционных механи
чески пассивных имплантатов. Принци
пиальным их различием является то, что 
оссеоинтеграционные процессы у МАИ 
происходят в зоне не только репаратив
ного остеогенеза, но и ремоделирова
ния кости. Это обстоятельство позволи
ло назвать эти конструкции импланта
тами двойной оссеоинтеграции. МАИ 
реализует многие механические эффек
ты, полезные для жизни костной ткани.

Характерной особенностью оссеоин
теграции МАИ является усиленная ми
нерализация костной ткани в местах 
контакта с механически активными эле
ментами, где наблюдается своеобразная 
картина превращения слоя губчатого 
вещества в кортикальную пластинку, это 
явление нуждается в объяснении. Мы 
полагаем, что здесь имеют место эпи
таксические процессы. Механически ак
тивные элементы деформируют кристал
лическую решетку коллагена, прибли
жая ее параметры к кристаллической 
решетке оксиапатита, создавая при этом 
благоприятные условия для ориентиро
ванного роста кристаллов апатита на 
поверхности коллагена. МАИ превосхо
дят все существующие конструкции по 
критериям биомеханической, биохими
ческой совместимости, функциональной 
близости к естественному аналогу — па
родонту. Сравнительные характеристи
ки МАИ и классической системы имп
лантатов Бронемарка демонстрируют 
преимущества МАИ.

Кроме МАИ, мы создали и более 
простые конструкции пористых имплан
татов и инструменты, объединенные 
единой концепцией и названные систе
мой имплантатов Миргазизова. В насто
ящее время получены соответствующие 
документы на ее производство.

Протезирование зубов на импланта
тах предполагает решение множества 
проблем, основной из которых являет
ся отсутствие прецизионности, связан
ное со многими аспектами зубного 
протезирования — материаловедчески
ми, клиническими (точность диагнос
тики и планирования лечения) и тех-



нологическими (точность изготовления 
зубных протезов как технического из
делия). Среди многочисленных работ, 
выполненных в этом направлении, са
мой существенной мы считаем разработ
ку технологии зуботехнического литья 
из никелида титана.

Сложность проблемы состояла в том, 
что в процессе получения отливок те
рялись основные свойства сплава — эф
фект памяти формы и сверхэластичность. 
Это было связано с уменьшением ко
личества титана в процессе взаимодейст
вия расплавленного металла с огнеупор
ными материалами тигля и формовоч
ной массы. Расчет потерь титана и его 
компенсация в сплаве позволили решить 
эту задачу — появился литьевой сплав 
никелида титана. Вся технология литья 
была построена с таким расчетом, что
бы можно было получить качественные 
зуботехнические отливки в любой зубо
технической лаборатории, используя 
существующие материалы и оборудова
ние. В результате было получено чистое 
и точное литье (усадка — 0,15%), но воз
никла проблема воспроизводимости точ
ного литья и контроля сохранности 
свойств сплава после литья. Эта пробле
ма также была удачно решена за счет 
создания метода контролируемого литья 
никелида титана.

Сущность его заключается в том, что 
для оценки точности литья используют
ся контрольный шаблон, а для контро
ля сохранности свойств сплава — тесто
вые пластинки, отлитые вместе с основ
ной конструкцией. Точность установки 
отливки на контрольном шаблоне сви
детельствует о правильности выполне
ния всех этапов литья. Наличие свойств 
эффекта памяти и сверэластичности 
указывает на пригодность отливки для 
применения на больных.

Контроль сохранности свойств спла
ва по тестовым пластинкам состоит из 
следующих этапов: 1) пескоструйная 
обработка отливки; 2) химическая об
работка контрольных пластин в смеси 
азотной, плавиковой кислот и воды; 3) про
ба на эффект памяти формы (охлажде
ние — деформация и нагрев пластинки — 
результат); 4) заключение — отливку 
следует считать удавшейся, если резуль
тат демонстрирует наличие эффекта па

мяти формы (деформированная при 
охлаждении пластинка восстанавливает
ся до первоначальной формы), и неудав
шейся, если отсутствует эффект памяти 
формы (пластинка не реагирует на 
охлаждение и после насильственной де
формации не восстанавливается от на
грева). При отрицательном заключении 
необходимо литье повторить, устранив 
допущенные ошибки.

Существуют и другие, более слож
ные методы контроля механических 
свойств и параметров эффекта памяти 
формы и сверхэластичности: определе
ние температурной зависимости элект
росопротивления отливки потенциомет
рическим способом, измерение темпе
ратурной зависимости накопления и 
возврата деформации под нагрузкой; 
установление температурной зависимо
сти предела текучести и критических 
напряжений мартенситного сдвига.

Для первого метода необходим об
разец весом не более 0,5 грамма, дли
ной от 5 до 10 мм с площадью попереч
ного сечения от 0,1 до 0,5 мм. Для вто
рого метода длина образца должна быть 
от 20 до 30 мм, площадь поперечного 
сечения — от 0,5 до 0,8 мм, для третье
го — от 20 до 50 мм, площадь попереч
ного сечения — от 0,5 до 1 мм. Как вид
но, с помощью небольшого количества 
образцов весом от 1 до 3 граммов мож
но в течение небольшого времени (1— 
2 ч) определить качественно (при не
обходимости и количественно) парамет
ры эффектов памяти формы и сверх
эластичности и механические свойства 
полученных отливок.

Исследование и применение спла
вов с памятью формы является перспек
тивным направлением теоретической и 
практической стоматологии. В настоящее 
время мы находимся в начале пути к 
пониманию сложнейших механизмов 
взаимодействия живого и неживого в 
организме человека в связи с восстанов
лением его утраченных органов и сис
тем. Открытие общих законов и законо
мерностей сходства живого и неживого 
и использование их для решения при
кладных задач реабилитации больных 
являются долгом ученого любой науч
ной отрасли и предметом совместного 
творчества с медиками.
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В последние годы в структуре забо
леваемости острый бронхит затяжного 
течения (ОБ ЗТ) занимает одно из ве
дущих мест. Частота этого заболевания 
имеет тенденцию к росту, несмотря на 
определенные достижения в разработ
ке и применении новых методов лече
ния [3, 4]. В ряде случаев ОБ ЗТ связан 
с запоздалой диагностикой и несвое
временным лечением. Существует боль
шое количество экспериментальных и 
клинических исследований, в которых 
доказано участие гистамина, серотонина, 
катехоламинов в качестве медиаторов 
воспалительных и аллергических процес
сов; работ же, посвященных изучению 
названных моноаминов при ОБ ЗТ явно 
недостаточно, и результаты их носят 
весьма противоречивый характер. Экс
периментальные и клинические работы 
по изучению моноаминов основаны на 
исследовании этих показателей в кро
ви, что недостаточно характеризует их 
участие в патогенезе заболевания [4].

Ранее было показано, что у больных 
хроническим бронхитом уровень гиста
мина и серотонина в альвеолярных мак
рофагах, лимфоцитах и слизи достовер
но выше, а содержание катехоламинов 
ниже, чем у здоровых лиц. Биоаминные 
сдвиги в слизистой оболочке бронхов 
больных хроническим бронхитом зави
сят от пола, возраста пациентов, дли
тельности течения и фазы болезни, а 
также от характера эндобронхита, функ
циональной характеристики бронхита, 
наличия и степени дыхательной недо
статочности [1,2].

Целью данной работы являлось изу
чение динамики биоаминов в слизис
той бронхов как дополнительного кри

терия активности воспалительного про
цесса при ОБ ЗТ, а также для оценки 
хронизации болезни.

Было обследовано 30 пациентов (из 
них 17 мужчин) острым бронхитом за
тяжного течения в возрасте от 18 до 56 
лет. Все больные до поступления в кли
нику лечились в течение 2—3 недель в 
поликлинике, однако полного клини
ческого выздоровления у них не насту
пало. Больных при поступлении беспо
коили кашель с выделением слизисто
гнойной мокроты, одышка, потливость, 
повышение температуры тела до субфеб
рильной; у 2 пациентов было кровохар
канье. При аускультации выслушивались 
жесткое дыхание, сухие хрипы различ
ного тембра. СОЭ составила в среднем 
17 мм/ч, число лейкоцитов в перифе
рической крови — 3,8—4,9·109/л. У 20 
больных при рентгенологическом иссле
довании наблюдалось усиление легочно
го рисунка. Среди сопутствующих забо
леваний чаще всего встречались язвен
ная болезнь желудка или двенадцати
перстной кишки, хронический гастрит 
с пониженной секреторной функцией, 
ожирение, гипертоническая болезнь, 
миома матки.

Материал для гистохимических ис
следований получали с помощью браш- 
биопсии из области шпоры правого 
среднедолевого бронха во время брон
хоскопии фибробронхоскопом “Олим
пус” (под местной анестезией). Для из
бирательного выявления адренопогло
щающих структур и серотонина в 
слизистой оболочке бронхов использо
вали люминесцентно-гистохимический 
метод Фалька и Хилларпа в модифика
ции Е.М. Крохиной [5]. Уровень гиста-



альвеолярные 
макрофаги

лимфоциты нейтрофилы тучные 
клетки

АПУД- 
клетки

слизь

серотонин 8,03±0,03 6,27±0,02 — — — 4,51±0,04

мина определяли люминесцентно-гис
тохимическим методом Кросса, Эвена, 
Роста [6]. Цитофлуориметрию люминес
цирующих структур проводили в люми
несцентном микроскопе ЛЮМАМ с 
помощью насадки ФМЭЛ-1А: (напряже
ние 1 500 В, сопротивление — 5·10* 6 * * Ом, 
зонд — 0,5 с фильтрами 8 (525 нм) для 
серотонина, 7 (517 нм) для гистамина,
6 (480 нм) — для катехоламинов. Ин
тенсивность свечения измеряли в услов
ных единицах шкалы регистрирующего 
прибора.

При эндоскопическом исследовании 
наблюдался эндобронхит 1—2 степени 
воспаления. Масса биоптатов у здоровых 
лиц и у больных ОБ ЗТ была представ
лена клеточными элементами (в основ
ном альвеолярными макрофагами, лим
фоцитами, нейтрофилами, тучными и 
АПУД-клетками). Уровень гистамина и 
серотонина в альвеолярных макрофагах, 
лимфоцитах, нейтрофилах, тучных и 
АПУД-клетках был достоверно выше 
(Р<0,05), а содержание катехоламинов 
ниже (Р<0,05), чем у здоровых лиц 
(см. табл.).

Комплексное лечение включало 
назначение антибиотиков с учетом 
антибиотикограммы, отхаркивающих 
средств, эндобронхиальных санаций, 
ингаляций атровента, беродуала, дыха
тельной гимнастики, СВЧ-терапии на 
боковые отделы грудной клетки. В зави
симости от характера сопутствующего 
заболевания проводилась соответствую
щая терапия.

За время пребывания в стационаре 
самочувствие всех больных улучшилось:
исчезли субъективные симптомы болез
ни, нормализовалась аускультативная 
картина. СОЭ снизилась до 7—10 мм/ч, 
количество лейкоцитов в периферичес
кой крови возросло до 6—7·109/л. Все 
больные после выписки были постав
лены на диспансерный учет. В последу
ющем у лиц, имевших в анамнезе опи
санную выше сопутствующую патоло
гию, была прослежена тенденция к 
снижению уровня гистамина в альвео-  
лярных макрофагах, лимфоцитах и туч
ных клетках, хотя он оставался более 
высоким, чем у пациентов без сопут
ствующей патологии. Одновременно с 
этим уровень катехоламинов в альвео
лярных макрофагах, лимфоцитах, ней
трофилах у этих же больных оставался 
низким (исследование проводилось че
рез 1—1,5 месяца после выписки боль
ных). В процессе диспансерного наблю
дения в течение одного года у 7 пациентов 

 этой группы наблюдалось 
обострение воспалительного процесса, 
аналогичное описанному выше. При ис
следовании уровня моноаминов в сли
зистой оболочке бронхов во время оче
редной госпитализации в клинике у 
больных были выявлены изменения, 
подобные таковым при хроническом 
бронхите [1, 2].

У остальных 23 пациентов уровень 
гистамина, серотонина, катехоламинов 
в структурах слизистой бронхов изуча
ли повторно через 4—5 месяцев после 



госпитализации. Названные показатели 
имели тенденцию, близкую к данным 
здоровых лиц.

Следовательно, уровень биогенных 
аминов в структурах слизистой оболочки 

 бронхов (альвеолярных макрофагах, 
лимфоцитах, нейтрофилах, тучных клет
ках, слизи) можно использовать как 
дополнительный критерий активности 
воспалительного процесса при остром 
бронхите затяжного течения. Кроме того, 
динамика этих показателей в процессе 
диспансерного наблюдения является 
одним из признаков хронизации остро
го бронхита при его затяжном течении.
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D1NAMICS OF THE CONTENT OF 
HISTAMINE, SEROTONIN, 

CATECHOLAMINES OF BRONCHI MUCOUS 
MEMBRANES IN ACUTE BRONCHITIS OF 

THE LINGERING COURSE

E. G. Artemyeva, E.A. Lisitsin, A.M. Sveklov

Summary

The results of examination and treatment of 30 
patients with acute bronchitis of the lingering course 
are presented. It is established that the level of histamine 
and serotonin in alveolar macrophages, lymphocytes, 
neutrophiles, APUD-cells is reliably higher and the 
content of catecholamines is lower than in healthy 
persons. The indicators given can be used as an 
additional criterion of the pathologic process activity 
on the one hand as well as a sign of transforming 
acute bronchitis of the lingering course into chronic 
bronchitis on the other hand.
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ЗНАЧЕНИЕ КОМПЬЮТЕРНОЙ ТОМОГРАФИИ В ДИАГНОСТИКЕ 
ОПУХОЛЕЙ ВЕРХНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ

А.А Савин, А.И. Крадинов, О.П. Прокопенко, Ш.А. Бекиров,
С. С. Джемелев, А.Ю. Васильев

Крымский медицинский университет, г. Симферополь, 
Главный клинический госпиталь МВД России, г. Москва

Объективная и своевременная диаг
ностика заболеваний верхних дыхатель
ных путей является актуальной пробле
мой современной оториноларингологии. 
Распространенность опухолевых и пред- 
опухолевых заболеваний верхних дыха
тельных путей во всех возрастных груп
пах, а также трудности в ранней диаг
ностике приводят к серьезным наруше
ниям здоровья и социального статуса [1, 
10]. Внедрение в отоларингологическую 
практику новых методов лечения с ис
пользованием микрохирургической тех
ники, направленных на сохранение фун
кции пораженного органа, требуют точ
ного знания индивидуальной его 
анатомии еще перед выбором метода 
лечения.

Поздняя диагностика, а также ошиб
ки топической и дифференциальной 
диагностики (28—75%) чреваты серьез
ными последствиями как для функции 
органа, так и для жизни больного [3]. 
При заболеваниях верхних дыхательных 
путей объективная оценка их и сосед
них с ними структур является сложной 
задачей [5]. Традиционные методы ди
агностики, хотя и обеспечивают инфор
мативное диагностическое изображение, 
однако схожесть ультразвуковой и рен
тгенологической картин различных по 
природе заболеваний затрудняет прове
дение уточненной диагностики [4, 6].

Недостатком традиционных рентге
нологических методов, ограничиваю
щим их информативность в распознава
нии патологии, является невозможность 
визуализации всего комплекса мягких 
тканей в скрытых от эндоскопии участ
ков, особенно на границах анатомичес
ких областей, в местах перехода опухо
ли на смежные области [2]. Использова
ние магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) и компьютерной томографии 

(КТ), позволяющих оценивать одновре
менно состояние не только костных, но 
и мягких тканей, а также проводить их 
денситометрию, является необходимым 
этапом в комплексе диагностического 
обследования пациента с подозрением 
на опухолевые и предопухолевые  
заболевания верхних дыхательных путей [7— 
9, 11][-

Проанализированы данные комплекс
ного обследования 126 пациентов с за
болеваниями верхних дыхательных пу
тей. Мужчин было 86 (68,3%), жен
щин — 40 (31,7%). Возраст больных 
варьировал в пределах 19—72 лет, в тру
доспособном возрасте (40—60 лет) было 
72,5% больных. Всем пациентам было 
проведено комплексное клиническое об
следование. Рентгенологическое обсле
дование выполнено всем больным. КТ 
производилась при подозрении у паци
ента злокачественной опухоли верхних 
дыхательных путей (п=84). Воспалитель
ные изменения носовых и околоносо
вых пазух выявлены у 32 больных, ост
рый ларингит — у 9, хронический — у 5. 
У 4 пациентов патологии выявлено не 
было, хотя клиника соответствовала за
болеванию гортани.

Среди злокачественных новообразо
ваний верхних дыхательных путей 
(n=76) первое место занимал рак гор
тани (63,2%), второе — новообразова
ния в гортанной части глотки с распрос
транением на носоглотку и околоносо
вые пазухи (23,4%), третье — ново
образования глотки (13,4%). У 8 боль
ных опухоль локализовалась в надскла
дочном отделе, у 16 — в складочном, у 
5 — в подскладочном. У 19 больных на
блюдалось вовлечение в процесс двух и 
даже трех отделов гортани. Первичная 
опухоль была диагностирована у 72 
(94,7%) пациентов, рецидив рака глот
ки — у 4 (5,3%).



Результаты комплексного обследова
ния, включавшего проведение компью
терной томографии, были верифициро
ваны данными биопсии либо оператив
ного лечения. По гистологической 
структуре злокачественные опухоли рас
пределялись в следующей последова
тельности: плоскоклеточный ороговева
ющий рак — у 61 (80,3%) больного, рак 
с тенденцией к ороговеванию — у 10 
(13,2%), неороговевающий — у 3 (3,9%), 
ювенильная ангиофиброма — у 2 (2,6%). 
В группе больных с новообразованием в 
проекции глотки и носоглотки с рас
пространением на околоносовые пазу
хи (п=27) доминировал запущенный 
онкологический процесс (Т3—Т4) — у 
69% больных.

Рентгенологическое исследование 
глотки и околоносовых пазух проводи
лось по стандартному методу. Прямую 
рентгеновскую томографию выполняли 
в случаях обследования пациента с по
дозрением на заболевание гортани. Ска
нирование производили по разработан
ным программам для исследования око
лоносовых пазух, полости носа, носо
глотки, глотки, а также гортани.

Наличие дополнительного образова
ния в проекции носо- и ротоглотки не
однородной структуры, повышающее 
свою плотность после контрастного уси
ления, выявленное при КТ, являлось 
убедительным признаком патологичес
кого процесса в данной области (п=44). 
Новообразование в 43% случаев лока
лизовалось только на боковой стенке, а 
в 57% —- также на передней и задней 
стенках. Денситометрический анализ 
позволял судить о структуре новообра
зования. Плотность патологического оча
га была в пределах 32—58 HU. При по
казателях плотности 18—58 HU (п=9) 
предполагался распад в области ново
образования. В 93,4% наблюдений при 
повторных исследованиях, проведенных 
после внутривенного введения контра
стного вещества, отмечалось повышение 
плотности образования в среднем на 
10—17 HU. Наличие костной деструкции 
и прорастание опухоли в полость носа и 
околоносовые пазухи диагностированы 
у 38% больных. При локализации опу
холи в носовой части глотки новообразо

вание распространялось в верхний но
совой ход и лишь затем во всю полость 
носа. При росте опухоли в сторону го
ловного мозга имели место деструкция 
передней и нижней стенок клиновид
ных пазух и прорастание в них опухоле
вой ткани.

При ювенильных ангиофибромах 
было диагностировано дополнительное 
образование в носоглотке, которое, 
вызывая деструкцию костной ткани, 
прорастало в полость черепа, крылонеб
ную ямку, полость носа и клиновидную 
пазуху. Структура ювенильной ангио
фибромы была неоднородной (25— 
44 HU): границы распространенности 
более отчетливо удавалось визуализиро
вать после контрастного усиления.

Выявлены основные КТ симптомы, 
характерные для злокачественных опу
холей гортани. Наиболее часто опреде
лялись объемные патологические обра
зования, исчезновение изображения 
параларингеальных пространств, дест
рукция хрящей гортани.

При локализации образования в над
складочном отделе (п=8) обнаружива
лась дополнительная ткань неправиль
ной бугристой формы, располагающаяся 
в проекции окологортанного простран
ства. Образование сдавливало или вов
лекало в основной процесс грушевид
ный синус и черпало-надгортанную 
складку (плотностью 32—58 HU). Во всех 
случаях образование локализовалось на 
одной из стенок. Обычная прямая рент
геновская томография позволила обна
ружить образование данной локализа
ции лишь у 6 больных. При наличии 
патологического процесса в проекции 
складочного отдела (n=16) отмечались 
деформация и утолщение складок, их 
асимметрия. В ходе повторного исследо
вания с фонацией буквы “и” пораже
ние складок характеризовалось их ригид
ностью, что было характерно и для боль
ных с хроническим ларингитом. Сужение 
просвета гортани за счет односторонне
го поражения складок было диагности
ровано в 64% наблюдений. Денситомет
рический анализ компьютерных томог
рамм показал, что плотность пора
женных складок гортани соответствова
ла 42-58 HU (норма - 20-38 HU).



Наиболее информативные данные 
были получены при обработке изобра
жения, полученного при КТ после ре
конструкции. Поражение подскладочно
го отдела гортани (п=5) характеризова
лось наличием объемного процесса в 
проекции голосовых складок, его рас
пространением на переднюю комиссу
ру (п=3) и подскладочное пространство 
(плотность новообразования была в пре
делах 46—54 HU).

Детальный денситометрический ана
лиз патологического очага и окружаю
щих тканей позволял уточнить структу
ру опухоли и степень ее инвазии. Пора
жение двух и даже трех отделов гортани 
(n=19) при обычной прямой рентгенов
ской томографии было выявлено лишь 
у 16 пациентов. Возможности КТ и де
тальный анализ каждого скана, вклю
чая и денситометрию изображения, по
лученного после реконструкции, дава
ли возможность оценивать распростра
ненность опухоли гортани. Благодаря 
включению КТ в план предоперацион
ной уточненной диагностики злокаче
ственной опухоли удавалось более де
тально выявлять распространенность 
патологических изменений, особенно 
состояние подсвязочного пространства.

По нашим данным, при оценке рас
пространенности опухолей верхних ды
хательных путей чувствительность мето
да КТ составляла 94,2%, специфичность — 
92,3%, точность — 93,1%.

ВЫВОДЫ

1. С целью совершенствования диаг
ностики заболевания верхних дыхатель
ных путей необходимо включать в план 
обследования компьютерную томогра
фию.

2. Компьютерная томография позво
ляет объективно оценивать не только 
локализацию патологического очага, но 
и характер костной деструкции основа
ния черепа и стенок верхнечелюстных 
пазух, что имеет большое значение при 
выборе оптимального метода лечения.

3. При новообразованиях гортани 
компьютерная томография помогает 
определять распространенность заболе
вания и визуализировать те отделы орга
на, эндоскопическое исследование ко
торых затруднено. 
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IMPORTANCE OF COMPUTER 
TOMOGRAPHY IN THE DIAGNOSIS OF 

TUMORS OF UPPER RESPIRATORY TRACTS

А.А. Savin, A. I. Kradinov, O.P. Prokopenko, 
Sh. A. Bekirov, S.S. Dzhemelev, A. Yu. Vasilyev

Summary

The possibilities of computer tomography in the 
estimation of determining localization, prevalence, 
structure of tumors, degree of invasion into 
surrounding tissue as well as in determining osteal 
destruction in tumors of upper respiratory tracts are 
shown. The computer tomography symptoms typical 
for malignant tumors of pharynx, rinopharinx and 
larynx are described.
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Отличительной особенностью детей 
подросткового периода являются выра
женная перестройка эндокринного ап
парата, неравномерное развитие внут
ренних органов и систем организма, 
неоднозначные изменения иммунитета. 
Происходит критическая оценка окру
жающих, усиливается эмоциональное 
напряжение, изменяется возбудимость 
вегетативной нервной системы [1—4].

В последние годы увеличилось число 
детей старшего возраста, страдающих 
атопическим дерматитом, который ха
рактеризуется тяжелым хроническим 
течением с частыми рецидивами. Кож
ный процесс в этом возрасте локализу
ется в основном в области локтевых и 
подколенных складок, шеи, лица, тыльной 

 поверхности кистей в виде отчет- 
 ливо ограниченных очагов инфильтра
ции и лихенификации, шелушения, 
сухости кожи, белого дермографизма. 
В патогенезе заболевания важную роль 
играют дефекты клеточной мембраны, 
сосудов кожи, иммунной системы и 
поливалентная гиперсенсибилизация.

Целью данной работы была оценка 
показателей иммунного статуса у детей 
старшего возраста, страдающих атопи
ческим дерматитом.

Число Т-лимфоцитов, субпопуляций 
 и В-лимфоцитов устанавливали с ис

пользованием моноклональных антител, 
определяющих различные кластеры диф
ференцировки лимфоцитов (СD+-клетки): 

 СD3+-клетки — Т3-лимфоциты, 
СD4+-клетки — Т4-лимфоциты, CD8+- 
клетки — Т8-лимфоциты, СD19+-клет- 
ки — В4-лимфоциты, СD56+-клетки — 
натуральные киллеры, NKH. Содержа
ние иммуноглобулинов определяли ме
тодом радиальной иммунодиффузии в 
геле по Манчини или с использовани
ем биохимического анализатора. Аллер
генспецифические IgE-антитела выявля

ли с помощью иммуноферментной тест- 
системы. Активность комплемента оце
нивали по 50% гемолизу, НСТ-тест — 
по методу М.Е. Виксмана и А.Н. Маянского. 

 Уровень циркулирующих иммунных 
комплексов определяли методом МЭГ- 
преципитации. Фагоцитарную актив
ность нейтрофилов изучали в реакциях 
с латексом диаметром, равным 1,5 мкм, 
и культурой St. aureus. Учет фагоцитар
ной активности проводили с фагоцити
рованным материалом и количеством 
поглощенных частиц в расчете на один 
нейтрофил. Использовали две тест куль-

Показатели иммунитета у детей 
с атопическим дерматитом

Показатели Обострение Ремиссия Контроль

СД3, % 63,99±3,48 66,27±4,27 74,70±3,51
СД4, % 45,65±2,26 44,02±3,79 46,11±1,49
СД8, % 17,12±2,54 23,08±3,0 29,26±1,53
СД4/СД8, % 3,59±0,67 2,08±0,33 1,60±0,08
СД19, % 20,40±1,67 18,69±2,92 14,97±1,02
Е-РОК, % 44,13+3,41 48,95±5,39 66,10±3,83
Е-РОК, 
абс.·109/л 0,702±0,12 0,892+0,213 1,47±0,26
ЕАС-РОК, % 27,68±1,82 26,35±3,81 22,4±1,72
ЕАС-РОК, 
абс.·109/л 0,701±0,223 0,620±0,212 0,409±0,086
IgA, г/л 1,26±0,29 1,39±0,37 1,56±0,22
IgG, г/л 14,64±1,12 13,04±1,57 11,66±0,86
IgM, г/л 1,98±0,23 1,79±0,26 1,92±0,14
IgE, кЕд/л 526,15±85,84 277,5±60,5 85,4±19,1
ЦИК, 0,037± 0,035± 0,031±
ед.опт.пл. ±0,004 ±0,005 ±0,003
СН50, ед. 48,26+3,82 50,76±5,89 61,21±5,31
НСТсп, % 15,69±2,43 14,04±2,59 10,83±1,77
НСТст, % 46,26±4,55 47,79±6,34 48,47±5,66
ФИлат, % 36,0±4,01 35,33±6,04 32,8±3,4
ФЧлат, % 3,22±0,61 4,89±2,42 3,53±1,29
ФИСТ, % 65,59±5,21 68,01±7,58 69,07±4,90
ФЧст, % 7,39±0,96 6,06±1,39 9,29±4,75
NK-CD56 8,09±2,70 11,55±2,83 13,41±1,76



Рис. 1. Динамика иммунологических показателей у детей старшего школьного 
возраста с атопическим дерматитом.

туры — латекс полистирольный и куль
туру St. aureus.

Для оценки иммунологического ста
туса в старшем возрасте было проведе
но комплексное исследование по 22 па
раметрам у 82 детей. В периоде обостре
ния атопического дерматита находились 
52 человека (мальчиков — 25, девочек — 
27), из них 22 — в возрасте от 10 до 12 
лет, 30 — от 13 до 17. Стадия ремиссии 
отмечалась у 24 детей (по 12 мальчиков 
и девочек), возраст 9 из них составлял 
10— 12 лет, 21 — 13—17. В контрольную 
группу вошли 30 здоровых детей без ал
лергически измененной реактивности и 
очагов хронической инфекции. От 10 до 
12 лет было 9 человек, от 13 до 17 лет — 
21. Полученные результаты представле
ны в таблице.

Нарушения клеточного звена имму
нитета у больных детей при обострении 
проявлялись снижением количества 
СD3+-клеток и СD8+-клеток. Иммуно
регуляторный индекс — ИРИ (CD4+/ 

CD8+) был повышен, а содержание 
натуральных киллеров снижено. Среди 
показателей гуморального звена имму
нитета были увеличены количество 
СD19+-клеток, уровень иммуноглобули
нов G, а также циркулирующих иммун
ных комплексов (ЦИК). Среди неспеци
фических факторов защиты у больных 
детей показатель СН50 был снижен, а 
НСТсп повышен.

Анализ иммунологических данных в  
зависимости от пола показал у мальчиков 
большее абсолютное количество В-лим
фоцитов и меньшее фагоцитарное чис
ло стафилококковое (ФЧст), чем у де
вочек. У мальчиков в возрасте 10—12 лет 
было большее абсолютное количество 
В-лимфоцитов, а у девочек 13—17 лет — 
число ФЧст. При сравнении показате
лей иммунитета детей в возрасте 10—12 
лет в зависимости от пола установлено, 
что уровень IgG был выше у девочек. 
В возрасте 13—17 лет содержание CD4+- 
клеток у мальчиков было снижено, а у



Рис. 2. Иммунограмма детей старшего 
школьного возраста с атопическим дерматитом в 
зависимости от периода заболевания.

девочек — выше контроля. Содержание 
ЦИК у девочек по сравнению с тако-
вым у мальчиков было больше, а число 
ФЧст значительно меньше.

При анализе иммунного статуса в за
висимости от возраста установлены бо
лее выраженные нарушения иммуните
та у детей в возрасте 13—17 лет: умень
шенное содержание СD8 + -клеток, 
Е-РОК, абсолютного количества Т-лим- 
фоцитов и увеличенное содержание 
ЦИК.

После лечения у детей прослежена 
положительная динамика показателей 
клеточного и гуморального звеньев им
мунитета. Количество СD8+-клеток уве
личилось, показатели ИРИ, IgG, IgE, 
ЦИК снизились, а количество CD3+- 
клеток и натуральных киллеров имело 
тенденцию к увеличению (рис. 1).

Иммунограмма детей в стадии обостре
ния и ремиссии представлена на рис. 2.

После лечения у детей показатели 
иммунного статуса приблизились к дан
ным контрольной группы, но не достиг
ли их. В клеточном звене иммунитета, 
несмотря на положительную динамику, 
сохранялось уменьшенное содержание

СDЗ+-клеток, СD8+-клеток, абсолют
ного количества Т-лимфоцитов и со
отношение ИРИ, а в гуморальном звене — 
уменьшенное количество СD19+-кле- 
ток, абсолютное количество В-лимфо
цитов, IgE. Показатель СD50 повысил
ся, но тоже был ниже, чем в конт
рольной группе.

Итак, у детей, больных атопическим 
дерматитом в старшем возрасте, сниже
но содержание СDЗ+-клеток, CD8+- 
клеток, натуральных киллеров, СН50 и 
повышены показатели ИРИ, CD19+- 
клеток, IgE, IgG, ЦИК. У детей в воз
расте 13—17 лет иммунологические из
менения были более выраженными, чем 
у детей в возрасте 10—12 лет. Получен
ные результаты необходимо учитывать 
при дальнейшем совершенствовании 
диагностических и лечебных мероприя
тий у детей с атопическим дерматитом 
в зависимости от пола и возраста, а так
же при направленной коррекции имму
нитета, в частности угнетении супрес
сорной активности Т-лимфоцитов.
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DYNAMICS OF IMMUNOLOGIC 
PARAMETERS IN ELDER CHILDREN 

WITH ATOPIC DERMATITIS

В.А. Shamov, A. G. Shamova, G. G. Malanicheva

Summary

In children aged 10 to 17 with atopic dermatitis 
the following changes are revealed: the decrease of 
the content of CD3+-cells, CD8+-cells, natural 
killers, CH50, the increase of immunoregulator index 
indicators, CD19+-cells, IgG, IgE circulating 
immune complexes. More pronounced disorders of 
the immune status are found in boys and girls aged 13 
to 17 than in children aged 10 to 12. After the 
treatment the favourable dynamics of the indicators 
of CD8+-cells, immunoregulator index, concentra
tion of IgG, IgE and circulating immune complexes 
 is found.



КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ ПРИМЕНЕНИЯ 
СЕЛМЕВИТА В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА

Л.И. Рейхерт, Г.А. Иваничев, А.Ш. Бышевский, М.Б. Дурова

Тюменская государственная медицинская академия, Казанская государственная медицинская 
академия последипломного образования

Современная ангионеврология дос
тигла больших успехов в решении проб
лем патогенеза, эпидемиологии, профи
лактики ишемических инсультов (ИИ) 
[4, 5, 6]. Однако повышение эффектив
ности лечения ИИ остается актуальной 
задачей и приоритетным направлением 
научных исследований [12]. Отсутствие 
достоверных данных об эффективности 
применения тромболитиков, вазоактив
ных, противоотечных препаратов при
вело к кризису доверия, поэтому коо
перативные клинические испытания 
лекарств остаются необходимыми [4].

Целью настоящего исследования 
являлось клинико-биохимическое изу
чение эффективности отечественного 
комплексного витаминного препарата 
селмевита в остром периоде ишемичес
кого инсульта.

Селмевит (протокол № 10 от 25.09.97 г. 
Фармакологического государственного 
комитета) представляет собой комплекс 
витаминов с минеральными вещества
ми. Лекарственная форма препарата — 
таблетки, покрытые оболочкой. Препа
рат (одна таблетка) имеет следующий 
состав: ретинола ацетат — 0,0005, токо
ферола ацетат — 0,0075, тиамина бро
мид — 0,00075, пиридоксина гидрохло
рид — 0,0025, рибофлавин — 0,001, ас
корбиновая кислота — 0,035, рутин — 
0,0125, никотинамид — 0,004, пантоте
нат кальция — 0,0025, фолиевая кисло
та — 0,0005, липоевая кислота — 0,001, 
цианкобаламин — 3 мкг, железо двух
валентное — 0,0025, марганец — 0,00125, 
медь двухвалентная — 0,0004, кальций — 
0,025, кобальт — 0,0005, цинк —0,002, 
магний — 0,025, селен — 25 мкг, фос
фор — 0,03 и метионин — 0,1 г.

Экспериментальное изучение селме
вита проводилось в Московской госу
дарственной академии физической куль
туры (Ю.Ф. Удалов), Научно-исследо

вательском онкологическом институте 
(В.Н. Борисов), Государственном науч
но-исследовательском испытательном 
институте авиационной и космической 
медицины (С.И. Сытник), в НПО “Ви
тамины” (Э.И. Козлов), Читинской и 
Тюменской медицинских академиях 
(А.Ш. Бышевский).

По данным экспериментальных и 
клинических исследований [2, 3], сел
мевит обладает широким спектром фар
макологических свойств: компенсирует 
витаминно-минеральную недостаточ
ность, нормализует нарушения липид
ного обмена, обладает выраженным ан
тиоксидантным действием.

Работа проводилась на базе невро
логического отделения городской кли
нической больницы № 2 г. Тюмени, 
биохимические исследования выполня
лись в ЦНИЛ Тюменской медицинской 
академии (руководитель лаборатории - 
ст. научн. сотр. Т.Д. Журавлева). Были об
следованы 44 женщины и 47 мужчин, 
больных ИИ, в возрасте от 28 до 72 лет 
(средний возраст — 58,6±1,6 года). Для 
постановки диагноза использовали 
классификацию сосудистых поражений 
головного и спинного мозга [13]. Основ
ным этиологическим фактором разви
тия ИИ у 26 (28%) больных был ате
росклероз сосудов головного мозга, у 50 
(55%) — сочетание атеросклероза сосу
дов головного мозга и гипертонической 
болезни, у 11 (12%) — гипертоничес
кая болезнь. Наиболее уязвимым бассей
ном церебральной гемодинамики явля
лась система сонных артерий — у 81 
(89%) пациента.

Большинство больных (80,2%) были 
госпитализированы в 1-е сутки от нача
ла заболевания, 12 (13,2%) — на 2-е сут
ки, 6 (6,6%) — на 3-и сутки.

Все больные с момента поступления 
в клинику получали максимально уни-



Показатели активности фосфолипазы А2 и ферментов антиоксидантной защиты, 
а также содержание продуктов ПОЛ в тромбоцитах у больных ИИ на фоне применения 

селмевита и в группе сравнения (М±m)
Анализируемые показатели У здоровых (п=20) В группе сравнения (п=38) На фоне селмевита (п=53)

Фосфолипаза A2 (мкмоль/ 
мин/мг белка)

0,33±0,03

1—3-и сутки 1,50±0,1 0,85±0,08*
5-7-е 1,27±0,11 0,89±0,08*
19-21-е 0,62±0,1 0,66±0,08

ДК (нмоль/мг липидов) 17,3±0,75
1—3-и сутки 29,8±1,6 31,3+2,0*
5-7-е 34,2±1,2 30,1±1,2*
19-21-е 33,9±1,1 30,9±1,02*

ШО (усл. ед. фл./мг липидов) 6,04
1—3-и сутки 7,06 7,38+0,15*
5-7-е 7,51 6,36+0,21*
19-21-е 7,6 6,5±0,2*

СОД (усл.ед. торм/мг белка) 2,37±0,11
1—3-и сутки 4,1±0,3 3,97±0,3
5-7-е 1,95±0,2 4,11±0,4*
19-21-е 2,63±0,18 4,28±0,15*

Каталаза (мкмоль/мин/мг 
белка)

1,07±0,08

1—3-и сутки 0,92±0,01 1,18±0,2*
5-7-е 0,76±0,03 1,19±0,2*
19-21-е 0,88+0,04 1,45±0,1*

Достоверность статистических различий между показателями в группе больных, леченных 
селмевитом, и в группе сравнения (Р < 0,05).

фицированную базисную терапию. На ее 
фоне 53 больным назначали селмевит по 
одной таблетке 3 раза в день в течение 
21 дня. Остальные 38 больных получали 
лишь комплексную базисную терапию. 
По этиологическим факторам, особен
ностям дебюта заболевания, возрастно
му и половому составу сравниваемые 
группы пациентов были сопоставимы.

Наряду с изучением клинических 
критериев для контроля за эффектив
ностью препарата на мембранном уров
не проводили исследования активности 
фосфолипазы A2 тромбоцитов [10], со
держание продуктов переокисления ли
пидов во взвеси тромбоцитов: концент
рацию диеновых коньюгатов (ДК)  
полиненасыщенных жирных кислот фос
фолипидов [9], шиффовых оснований 
(ШО) [8]; исследовали активность су
пероксидцисмутазы [11] и каталазы [1] 
в тромбоцитах, содержание холестери
на, фракций фосфолипидов методом
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тонкослойной хроматографии на сили
кагеле [7].

В результате проведенного лечения 
в группе больных, получавших селме
вит, значительный регресс очаговой 
неврологической симптоматики наблю
дался у 69,9% больных (в группе срав
нения — у 55%), стойкий неврологи
ческий дефицит — у 30% больных на 
фоне лечения селмевитом и у 45% в 
группе сравнения.

Влияние селмевита на динамику 
процессов, определяющих структурно- 
функциональную организацию клеточ
ных мембран, а именно активность фос
фолипазы А2 и содержание начальных 
(ДК) и конечных (ШО) продуктов ПОЛ 
показано в таблице.

Как следует из полученных нами 
результатов, в группе больных, получав
ших селмевит в комплексе медикамен
тозной терапии, наблюдались значитель
ное снижение активности фосфолипазы 
А2 и уменьшение содержания 



липоперекисей в тромбоцитах. Различия были 
статистически достоверными по сравне
нию с аналогичными показателями 
группы сравнения.

Наряду с мембранотропным эффек
том (прямое ингибирование активности 
эндогенных фосфолипаз и перекисного 
окисления липидов) препарат положи
тельно влияет на активность ферментов 
актиоксидантной защиты (см. табл.).

Сравнительный анализ свидетель
ствует о том, что применение в составе 
комплексной терапии больных ИИ  
селмевита способствует повышению актив
ности ферментов антиоксидантной за
щиты СОД и каталазы, тем самым опос
редованно способствуя мембраностаби
лизирующему эффекту у больных ИИ.

Положительное влияние селмевита 
на метаболизм липоперекисей, актив
ность ферментов антиоксидантной за
щиты нормализует липидный состав 
тромбоцитарных мембран. Так, содержа
ние в мембранах тромбоцитов лизофос
фатидилхолина, оказывающего детер
гентное действие на клеточные мемб
раны, на фоне лечения селмевитом не 
выходит за рамки нормативных показа
телей — 0,013 мкмоль/мл у здоровых и 
на фоне применения селмевита и 0,065 
мкмоль/мл в группе сравнения 
(Р <0,001), как и коэффициент отноше
ния холестерина и суммы фосфолипи
дов — 1,66 в группе больных, леченных 
селмевитом, и 2,48 в группе сравнения.

Таким образом, клинико-биохими
ческие исследования показали, что 
включение селмевита в комплекс меди
каментозной терапии больных ИИ ока
зывает благоприятное действие на вы
раженность и темпы восстановительных 

процессов посредством комплексного 
мембранопротекторного эффекта.
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CLINICOPATHOGENETIC JUSTIFICATION
OF THE USE OF SELMEVIT IN ACUTE 

PERIOD OF ISCHEMIC INSULT

L.I. Reikhert, G.A. Ivanichev, A.Sh. Byshevsky, 
M. V. Durova

Summary

The efficiency of selmevit (the home-made 
complex vitamin drug) in acute period of ischemic 
insult is studied. It is established that its inclusion into 
the complex therapy of ischemic insult favourably 
affects the recovery rate of disordered neurologic 
functions on the basic of reaching a membrano-
stabilizing effect in patients organism. 
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БИОМЕТРИЧЕСКОГО ПОКАЗАТЕЛЯ ПОРОГА ЗНАЧИМОСТИ
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К настоящему времени методы био
метрии получили широкое признание в 
научной литературе. Вместе с тем глу
бина их использования остается далеко 
не достаточной и не идентичной, что 
обусловлено прежде всего неадекват
ностью ограничений применяемых ме
тодов обработки уровню используемой 
техники эксперимента и практическим 
отсутствием их обоснования.

Как известно, в различных отраслях 
знаний, в том числе и в биомедицине, 
рекомендуется использовать при анализе 
данных три порога значимости, равных 
соответственно 0,05, 0,01, 0,001 [8]. При
нятые уровни порогов (Р), значительно 
различаясь друг от друга, нередко ведут 
к существенному занижению приводи
мого уровня значимости результата 
(в 5—10 раз).

Поясним это на примере. Допустим, 
что в результате обработки данных 2 се
рий опытов получены значения Р, рав
ные 0,011 и 0,0087, которые незначи
тельно отличаются (на ±10—15%) от 
второго уровня достоверности (0,01). По 
существу, на основе одних данных для 
результатов первой серии опытов будет 
определен Р<0,05, а для второй — Р<0,01. 
Если в одном случае отмечаемый порог 
близок к истине, то в другом — он за
нижен в 4,5 раза. Еще большая неточ
ность представления порога значимости, 
именуемая также уровнем достовернос
ти, допускается при Р, близком к тре
тьему пороговому значению (Р<0,001).

Большая дискретность представле
ния диапазона порога значимости замет
но нейтрализует стремление каждого 
исследователя измерять изучаемые па
раметры с большей точностью и округ
лять М и m с погрешностью не более 
чем в несколько процентов. Применяе
мый метод статобработки данных также 
немало сказывается на их объективнос
ти при получении значения Р на грани 
или вблизи первого порога. Так, в од
них случаях положительные результаты 
отдельных опытов легко попадают в раз

ряд недостоверных или сомнительных. 
[9, 10], а в других — имеет место обрат
ное, когда ряд результатов, заметно ус
тупающий первому порогу достоверно
сти, приводится без пояснений с Р<0,05 
[3,7].

Определенные попытки устранения 
этих недостатков в научной литературе 
предпринимаются. Однако выдвигаемые 
предложения при одновременном их 
применении вступают в определенное 
противоречие. Так, с целью большей 
детализации второго порога значимос
ти одни авторы [5] начинают применять 
наряду с Р<0,01 также Р<0,02. Другие 
[2, 4], используя порог Р<0,05, еще бо
лее снижают этим точность определе
ния значимости результатов, причем в 
диапазоне порогов, где наиболее про
является достоверность данных.

Таким образом, необходимость со
вершенствования и унификации приня
того метода представления порогов бес
спорна. С целью предотвращения поте
ри определенной части необходимой 
информации, на первый взгляд, требу
ется большая дифференцировка преде
лов значимости. Однако простое увели
чение числа пороговых уровней лишь 
усложняет сложившуюся систему пред
ставления Р и соответственно восприя
тие материалов. Поэтому более целесо
образно прежде всего повышение точ
ности указания тех же порогов в виде 
Р≈0,05, Р<0,05, Р≈0,01, Р<0,01, Р≈0,001, 
Р<0,001. Причем значения Р, равные 
0,05, 0,01, 0,001, следует приводить в 
тех случаях, когда вычисленные пара
метры критерия достоверности разности 
средних (td) отклоняются от стандарт
ного (tst) не более чем на ±10%.

Имеется и другая не менее существен
ная возможность повышения эффектив
ности обработки результатов научных 
исследований, заключающаяся в неко
тором смещении первого порога значи
мости. Так, дополнительная обработка 
материалов многих публикаций [1, 10] 
в разных источниках показывает, что 



нередко изменения нескольких показа
телей из числа исследованных не под
тверждаются лишь в силу того, что они 
находятся вблизи или на грани первого 
порога достоверности (Р=0,05). Досто
верность таких данных может быть лег
ко доказана повторными опытами даже 
при незначительном повышении точнос
ти измерения или объемов сравнивае
мых выборок. Однако это не имеет боль
шого смысла, поскольку ожидаемые 
результаты вполне предсказуемы, а 
проведение повторных исследований 
связано с новыми затратами.

Природа определенной противоре
чивости описанного выше случая кро
ется в том, что достоверность ряда по
казателей не удается подтвердить при 
применяемом уровне нижнего порога 
даже при регистрации заведомо значи
тельных сдвигов в организме, превыша
ющих, например, 20—30%. Отсюда сле
дует, что при оценке результатов био
медицинских исследований предъяв
ляется слишком жесткое требование к 
нижней границе порога значимости 
(Р<0,05), неадекватное технике прове
дения многих анализов, которое соот
ветственно нуждается в определенной 
корректировке.

Подтверждением отмеченного может 
служить также то, что многие из анали
зируемых показателей в отдельности не 
являются высокоинформативными и, 
как правило, используются для комп
лексного или многопараметрического 
анализа.

Для корректировки Р прежде всего 
требуется выяснить допустимый предел 
смещения нижнего его порога в сторо
ну завышения. Из анализа публикаций 
[1, 10] следует, что сместив нижний 
порог лишь в 2 раза, то есть считая его 
равным 0,1, можно подтвердить нали
чие достоверных сдвигов целого ряда 
показателей, которые ранее не обнару
живались. Изредка осуществляемое боль
шее смещение порога, например до 
Р<0,2, является нецелесообразным, так 
как уже каждый пятый анализ выходит 
за рамки обсуждения.

В литературе также встречаются еди
ничные работы [5, 6], в которых авто
ры используют в качестве нижнего по
рога Р<0,1. Примечательно, что если 
представленные в них данные обрабо
тать при общепринятом нижнем пороге 
Р<0,05, то некоторые из достоверных 
результатов применительно к решаемым 

задачам неоправданно переходят в раз
ряд недостоверных. В случае кажущейся 
или реальной неадекватности, с точки 
зрения читателя, использованного в 
публикации порога (Р<0,1) соответству
ющие результаты могут быть легко 
вычленены при анализе материала. 

Определенная потеря информаций 
имеет место и при использовании в ка
честве нижнего порога Р>0,10 или 
Р>0,05. Обычно такой результат в боль
шинстве случаев воспринимается как 
отсутствие изменения в исследуемых 
показателях. Вместе с тем, согласно био
метрии [8], величина Р<0,05 указывает 
лишь на неопределенность полученного 
результата. При этом изменения иссле
дуемого параметра могут, действитель
но, отсутствовать или использованный 
объем выборки будет недостаточным.

В случае получения Р>0,10 — 0,05, а 
td<<2 вполне допустимо принять отсут
ствие изменений в показателях. Однако 
существует немало примеров, когда вы
численные значения td лишь незначи
тельно не достигают первого стандарт
ного порога (всего на 5—10%). По этой 
причине исключать из обсуждения та
кие результаты представляется ошибоч
ным.

Критерий td может несколько усту
пать tst и по причине вероятностного 
колебания величин признаков в каждой 
выборке. Поэтому простое отрицание 
результатов при Р>0,1—0,05 или, наобо
рот, их обсуждение только на основа
нии наличия процентных изменений 
средних значений (М) ведет не только 
к субъективной интерпретации излага
емых материалов, но и к потере нема
ловажной информации. Во избежание 
этого при получении Р>0,1 целесообраз
но соизмерять степень отклонения td 
относительно tst в диапазоне, ограни
ченном нижней его предельно допусти
мой величины (tdmin). Последняя мо
жет быть найдена из следующих пред
посылок.

За минимально допустимое различие 
между средними величинами М1 и М2 
вполне допустимо взять такую величи
ну, при которой разность значений 
M1+m1, и М2-m2 по модулю становится 
больше нуля. В этом случае М2 будет от
личаться от М2 более чем на 2m при 
одновременном выполнении условия 
m1=m2. Воспользовавшись известной 



Биометрические показатели порогов значимости

Используемые 
в литературе Р

Рекомендуемые для 
применения Р

Следует приводить при 
уровнях td

> 0,05 >> 0,1 td < 0,35
> 0,1, td 0,35 < td > tstl
≈0,1 td = tstl ± 10%
< 0,1 td > tst 1
≈0,05 td = tst2 ± 10%

< 0,05 < 0,05 td > tst3
≈0,01 td = tst3 ± 10%

< 0,01 < 0,01 td > tst4
≈0,001 td = tst5 ± 10%

< 0,001 < 0,001 td > tst5

формулой td [8] и подставляя соответ
ствующее значение М2, получим

М2 - M1 (M1 + 2m) — M1   =1,4 
m12+m22 

N/ 2m2
Поскольку резервы снижения т за 

счет совершенствования техники экспе
римента во многих опытах остаются до 
конца не востребованными, то исполь
зование td меньше tst, но больше 1,4 
является вполне допустимым при обра
ботке материалов.

Следовательно, при Р>0,10 или 
Р>0,05 неопределенность результата в 
немалой степени может быть устране
на, если его обсуждение осуществлять 
при получении td более 1,4. В таких слу
чаях наряду с Р следует одновременно 
использовать значения td. Например, 
Р>0,1, td=l,8”.

Имеется немало задач, когда требу
ется доказать, наоборот, отсутствие 
влияния воздействующего фактора на 
биообъект. Обычно и в этом случае ру
ководствуются системой порогов, фак
тически предназначенной для подтвер
ждения и одновременной оценки зна
чимости регистрируемых сдвигов. Такой 
метод и используемое в качестве граничного 

 порога недостоверности Р>0,05, 
далеко не адекватны отдельным решае
мым задачам.

В таких случаях имеет смысл исполь
зовать в качестве нижнего порога Р>0,1, 
но также при этом учитывая td. При по
лучении td<0,35 целесообразно приво
дить порог значимости в виде Р>>0,1. 
В качестве последнего значения td вы
брана величина, при которой ни зна
чительное увеличение объема выборки, 
ни существенное снижение ошибки 
опыта (в 3—4 раза) практически не мо- 
гут привести к достоверности результа
та. Она получена из приведенной выше 
формулы при условии M1—М2<0,5 m.

Изложенный метод оценки резуль
татов является приближенным, но ис
пользуя его на данном этапе можно су
щественно повысить объективность об
суждения материалов.

Для наглядности практические пред
ложения обобщенно представлены в таб
лице. Как из нее следует, вместо 4 ши
роко применяемых порогов значимости 
для повышения информативности ре
зультатов предлагается использовать до 
10 их градаций.

Таким образом, использование 
большего числа порогов значимости, 
смещение их нижней границы до Р<0,1 
и учет при Р>0,1 критерия достовер
ности разности средних (td) дают воз
можность более объективно описывать 
результаты исследования, выявляя их 
научную значимость. 
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METHODOLOGICAL ASPECTS OF 
INCREASING THE ORMATIVE 
BIOMETRICAL SOGNIFICANCE 

THRESHOLD ALUE

R.Kh. Tukshaitov

Summary

The analysis of data has shown the imperfection 
of a number of criteria for the estimation of results 
significance. The use of the following significance 
threshold values is justified P»0,l (when td < 0,35) 
P> 0,1 (when 0,35<td<tst);P=0,l, P<0,l, P=0,05, 
P<0,05, P=0,01, P<0,01;P=0,001, P<0,001. The 
recommendations developed give an opportunity to 
get more objective information.
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КЛИНИКО-ХИРУРГИЧЕСКИЕ ПАРАЛЛЕЛИ И БЛИЖАЙШИЕ 
РЕЗУЛЬТАТЫ ОПЕРАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С АНОМАЛИЯМИ 

КРАНИОВЕРТЕБРАЛЬНОГО ПЕРЕХОДА

Х.Л. Шульман, В.И. Данилов, И.А. Пушкин А.Х. Соломатина, Л.А. Чекалин

Кафедра нервных болезней, нейрохирургии и медицинской генетики 
(зав. — проф. М. Ф. Исмагилов) Казанского государственного медицинского университета, 

Республиканская клиническая больница (главврач— Р.Г. Фатихов) М3 РТ, г. Казань

Анатомия краниовертебральных дис- 
эмбриогений была достаточно хорошо 
изучена на рубеже XIX и XX столетий, 
тогда же были описаны пороки разви
тия нервной системы этой области в 
виде аномалии Арнольда—Киари — 
каудальное смещение мозгового ствола 
и удлинение или опущение миндалин 
мозжечка [1]. Среди отечественных ав
торов изучением этой проблемы зани
мались Н.А. Батуев и др [3]. Прижиз
ненная диагностика врожденной пато
логии краниовертебрального перехода 
(КВП) стала широко доступной после 
известных работ Мак-Грегора, Фиголь- 

аномалиями КВП, из которых 50 паци
ентов были оперированы. Среди лечен
ных было 29 женщин и 36 мужчин. 
В возрасте 1 — 10 лет было 3 человека, 11— 
20 — 9, 21—30 — 15, 31—40 — 20, 41- 
50 — 12, 51—60 — 5 и старше 60 лет — 
один. Младшему из них было 3 года, 
старшему — 62. Таким образом, клини
чески аномалии КВП у большинства 
больных (78,3%) проявились в периоде 
30—50 лет жизни.

Сроки от начала заболевания до по
ступления пациентов в стационар коле
бались от 0,5 года до 14 лет. Наиболее 
короткий анамнез заболевания имел

Рис. 1 Гидроцефалия и аномалия Арнольда—Киари (МРТ).

да и Миттера [4], детально описавших 
рентгенотопографию аномалий развития 
костей этой области. Результаты этих и 
других исследований вынуждают пере
смотреть представление о раритетном 
характере упомянутой патологии.

В нейрохирургической клинике Ка
занского медицинского университета с 
1982 по 1993 г. лечились 65 больных с 

место у пациентов 10—20 лет, у кото
рых в клинической картине доминиро
вал гипертензионно-гидроцефальный 
синдром в связи с аномалией Арноль
да—Киари (рис. 1). У трех пациентов по
следняя сочеталась с гидромиелией на 
шейном и грудном уровнях (рис. 2). По
степенное развитие заболевания было 
характерно для пациентов старших воз-



Рис. 2. Аномалия Арнольда—Киари и 
сирингомиелия (МРТ).

Рис. 3. Высокое стояние зуба II шейного 
позвонка (МРТ).

растных групп преимущественно с пи
рамидной недостаточностью и высоким 
стоянием зуба II шейного позвонка (рис. 3).

Непосредственными причинами на
чала заболевания (в порядке убывания 
частоты) назывались травмы шейно-за
тылочной области, резкие некоордини
рованные движения в области КВП, 
физические перегрузки, реже пере

охлаждения, простудные заболевания. 
Можно предположить, что ведущими 
факторами декомпенсации являлись вто
ричные нарушения кровообращения в 
вертебробазилярном бассейне, спрово
цированные упомянутыми выше причи
нами. До верификации патологии КВП 
более половины больных лечились по 
поводу рассеянного склероза, наруше
ний спинального кровообращения и 
остеохондроза позвоночника.

Диагностика костных аномалий КВП 
осуществлялась по общепринятому рент
генографическому методу. В норме I и II 
шейные позвонки на профильной рен
тгенограмме располагаются ниже плос
кости большого затылочного отверстия. 
Верхняя точка зуба II шейного позвон
ка касается или находится ниже линии, 
соединяющей нижнезадний край чешуи 
затылочной кости с верхнезадним кра
ем твердого неба (линия Мак-Грегора, 
рис. 4а). На фасной рентгенограмме КВП 
верхушка зуба II шейного позвонка ка
сается или расположена ниже линии, 
соединяющей вершины сосцевидных 
отростков (бимастоидальная линия 
Фишгольда, рис. 4б).

Среди обследованных больных име
ли место два крайних варианта анома
лий костных структур КВП или их ком
бинация. Базилярная импрессия (смеще
ние затылочно-позвоночного сочлене
ния и краев большого затылочного от
верстия в полость задней черепной ямы) 
встретилась у 42 больных. Верхушка зу
бовидного отростка II шейного позвон
ка у большинства этих больных распо
лагалась выше линии Мак-Грегора бо
лее чем на 2,5 мм. Платибазия — 
увеличение сфеноидального угла более 
130—140° (угол между линией плоскости 

Рис. 4. Рентгенограмма КВП: а — линия Мак-Грегора в норме, б — линия Фишгольда 
в норме (по И.М. Иргеру, 1971 г.)
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блюменбахова ската и линией, прове
денной через спинку турецкого седла и 
носолобный шов) имела место у 10 
больных. Сочетание этих аномалий было 
выявлено у 13 больных.

Предположение о неблагополучии в 
области КВП больного нередко возни
кало при первом с ним знакомстве. Об
ращали на себя внимание короткая шея, 
вынужденное положение головы (на
клон ее вперед и в сторону), гипотро
фия задних групп мышц шеи с одной 
из сторон, гипотрофия мышц надпле
чий и редко тыла костей. Примерно у 
трети пациентов обнаруживались асим
метрии лицевого скелета, низкое ово
лосение шеи, “петушиная” грудная 
клетка, добавочные ребра и др.

В клинической картине проявлений 
аномалий КВП удается выделить два 
полярных синдрома и их комбинации. 
Пирамидно-бульбарный синдром имел 
место у 31 больного, из них 27 пациен
тов были оперированы. Клиническая 
картина поражения манифестировалась 
грубой пирамидной недостаточностью, 
более выраженной в нижних конечнос
тях (спастическим грубым тетрапарезом 
с нарушением функций органов малого 
таза), расстройством деятельности кау
дальной группы ядер ствола (афонией, 
дисфагией и др.). Рентгенография, про
веденная у пациентов этой группы, по
казала высокое стояние верхушки зуба 
II шейного позвонка (на 10—15 мм выше 
линии Мак-Грегори и на 17—20 мм — 
линии Фишгольда), деформацию боль
шого затылочного отверстия и “инва
гинацию” краев его в полость задней 
черепной ямы (признаки базилярной 
импрессии). Практически у всех опери
рованных этой группы обнаруживались 
деформации продолговатого и верхних 
отделов спинного мозга в виде их дор
сального смещения, истончения. Неред
ко указанные отделы мозга выглядели 
ишемизированными. Ствол мозга пред
ставлялся как бы растянутым и комп
римированным с вентральной поверх
ности в связи с уменьшением размеров 
задней черепной ямы (в особенности 
сагиттального). При этом, несмотря на 
уменьшение большой цистерны мозга, 
клинически значимые нарушения отто
ка ликвора у пациентов данной группы 
не определялись.

Мозжечково-бульбарный синдром с 
гидроцефалией и ликворной гипертен
зией имел место у 12 больных, из кото
рых 10 были оперированы. Клиническая 
картина заболевания у пациентов этой 
группы проявлялась симптомами выра
женной мозжечковой недостаточности 
и интракраниальной гипертензии. Нару
шения в большей степени касались ста
тики и сопровождались также снижени
ем мышечного тонуса. У всех больных 
на глазном дне обнаруживались застой
ные соски зрительных нервов. Реоэнце- 
фалографически отмечалось снижение 
пульсового кровенаполнения в вертеб
робазилярном бассейне на фоне призна
ков затруднения венозного оттока. Рент
генографически на фоне платибазии  
определялись стеноз позвоночного ка
нала, увеличение шейного лордоза. На
ряду с этим у 2 пациентов имела место 
ассимиляция атланта. У всех опериро
ванных этой группы выявлялось опуще
ние миндалин мозжечка до уровня дуги 
С2 позвонка (аномалия Арнольда—Ки
ари); практически у всех отсутствовала 
большая цистерна мозга, у 3 — найде
ны атрезия отверстия Мажанди и сирин
гомиелитические полости на протяже
нии шейного и верхнегрудного отделов * 
спинного мозга. У этих больных хирур
гическое вмешательство, наряду с де
компрессией задней черепной ямы, рас
крытием выхода из IV желудочка, вклю
чало тампонирование входа в цент
ральный канал спинного мозга и дре
нирование его на нижней границе распо
ложения сирингомиелитической кисты.

Клиническая картина заболевания у 
оставшихся 22 больных, из которых 13 
были прооперированы, характеризова
лась комбинацией двух упомянутых  
выше синдромов с непостоянным пре
валированием одного из них. Рентгено
графически у 13 больных определялось 
высокое стояние верхушки зуба II шей
ного позвонка, сопровождавшееся не
резко выраженными признаками бази
лярной импрессии и платибазии. У 6 из 
них имел место узкий воронкообразный 
канал в верхнешейном отделе позвоноч
ника. Хирургические находки включали 
дорсальное смещение каудальных отде
лов ствола и примыкающих участков 
спинного мозга, а также опущение мин
далин мозжечка до уровня заднего края



большого затылочного отверстия или 
дуги I шейного позвонка.

У всех оперированных изменения 
паутинной и твердой мозговых оболо
чек выражались утолщением, уплотнением, 

 наличием грубых сращений меж
ду собой и мозгом с образованием кис
тозных полостей, содержащих ликвор с 
большим количеством белка.

Более чем у трети оперированных 
наряду с перечисленными изменения
ми имелись необычные варианты топо
графии как артериальных, так и веноз
ных сосудов в области КВП. Наиболее 
часто это касалось задних нижних моз
жечковых артерий — они были резко 
гипертрофированы, опускались в виде 
петель в позвоночный канал до уровня 
дужки II шейного позвонка, расходи
лись несколькими стволиками, имели 
атеросклеротические бляшки.

Все упомянутые выше хирургичес
кие находки при аномалиях КВП, как 
нам представляется, с несомненностью 
иллюстрируют необходимость хирурги
ческой коррекции изменений в указан
ной зоне из оперативного доступа к 
образованиям задней черепной ямы и 
верхнешейному отделу спинного мозга.

 Хирургические вмешательства всем 
больным осуществляли срединным до
ступом по Наффцигеру—Тауну в моди
фикации И.С. Бабчина с обязательным 
выполнением декомпрессии на уровне 
верхнешейного отдела позвоночника в 
пределах дуг двух шейных позвонков. 
Проводили менингоэнцефалолиз, опо
рожняли кисты, восстанавливали отток 
ликвора из полости IV желудочка. Дор
сальное смещение ствола и спинного 
мозга корригировали двусторонним  
 пересечением верхних зубовидных связок.

В ближайшие 2—4 послеоперацион
ных дня умерли 5 больных, которые 
были прооперированы на фоне нарас
тающей декомпенсации функций кау
дальных отделов продолговатого мозга. 
Непосредственными причинами гибели 
явились прогрессирующий отек стволо
вых отделов мозга, развившийся на фоне 
нарастающих нарушений кровообраще
ния по ишемическому (у 4) и геморра
гическому (у 1) типам в вертебробази
лярной системе. Один больной умер в 
связи с остро развившейся гипоталамо- 
гипофизарно-надпочечниковой недоста

точностью во время хирургического вме
шательства.

В ближайшем послеоперационном 
периоде и к моменту выписки из ста
ционара у всех больных разрешился  
гипертензионный синдром (10 набл.). Су
щественно уменьшилась выраженность 
пирамидной недостаточности и мышеч
ного гипертонуса, а также регрессиро
вали нарушения статики и координации. 
Все больные перед выпиской из стацио
нара самостоятельно передвигались, 
обслуживали себя, свободно принима
ли пищу и разговаривали, у них умень
шилась выраженность бульбарной недо
статочности.

ВЫВОДЫ

1. Аномалии развития КВП не отно
сятся к раритетной патологии.

2. Больные с подозрением на рассе
янный склероз и патологию КВП нуж
даются в рентгенографическом обследо
вании области краниовертебрального 
перехода.

3. Пациентам с патологией КВП при 
прогредиентном развитии клинической 
картины требуется хирургическое лече
ние.
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CLINICOSURGICAL PARALLELS AND 
IMMEDIATE RESULTS OF THE OPERATIVE

TREATMENT OF PATIENTS WITH THE 
CRANIOVERTEBRAL PASSAGE ANOMALIES

Kh. M. Shulman, V.I. Danilov, L.A. Pushkin, 
A.Kh. Solomatina, L.A. Chekalin

Summary

The clinical picture of the disease in 65 patients 
with the craniovertebral passage pathology is 
presented, surgical finds took place in 50 of them. The 
pyramidal and bulbar, cerebellobulbar syndroms and 
their combinations are shown in the clinical picture 
of the disease.
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Проблема патогенетически обосно
ванного лечения острой лицевой ней
ропатии, а также прогноза и профилак
тики ее частого осложнения — вторич
ной контрактуры мимических мышц 
(ВКММ) — остается актуальной и на 
современном этапе развития невроло
гии [3, 4]. Концепция туннельных синд
ромов в патогенезе лицевой нейропатии, 
установление роли нарушений микро
циркуляции, внедрение лечебной де
компрессии химическим (кортикостеро
иды) и хирургическим путями позво
лили уточнить некоторые патологические 
механизмы развития острой лицевой 
нейропатии. Современные представле
ния о патогенезе лицевой нейропатии, 
причинах и механизмах развития ВКММ 
могут быть раскрыты при изучении био
электрической и рефлекторной актив
ности мимических мышц, включающем 
игольчатую и стимуляционную электро
миографию.

Для объективизации электровозбу
димости сегментарных и супрасегмен
тарных структур производилось  
электронейромиографическое исследование 
мигательного рефлекса (МР) на нейро
физиологических комплексах “Counter
point” и “Keypoint”(“Dantes”, Дания). 
Исследовали 3 группы больных с лице
вой нейропатией: 1-я группа — с лег
кой степенью пареза мимической мус
кулатуры, 2-я — со средней и 3-я — с 
тяжелой.

МР вызывали электрическим раздра
жением надглазничного нерва с регис
трацией ответов круговой мышцы глаза 
поверхностными электродами. Раздраже
ние нерва проводили импульсами дли
тельностью 1,0 мс с частотой сти
муляции 0,1 Гц.

При анализе оценивали пороги ран
него (РК) и позднего (ПК) компонен
тов, латентные периоды (ЛП) РК и ПК, 

длительность ПК (ДПК), среднюю ам
плитуду фаз ПК (CA ПК), амплитуду 
РК. Учитывая большой разброс абсолют
ных значений параметров МР, мы оп
ределяли коэффициент ПК вызванных 
ответов МР по формуле:

              ДПК ДПК+ЛП ПК ·СА ПК (усл.ед.).
По данным литературы, коэффициент 

ПК в норме равен 80,47±14,56 усл. ед. 
Принимая во внимание ценность срав
нения гомолатеральных и контрлате
ральных сторон при исследовании МР, 
мы анализировали симметричные по
казатели коэффициента ПК МР.

В контрольной группе МР состоял 
из РК и ПК, которые определялись в 
100% наблюдений. При легкой лицевой 
нейропатии РК МР регистрировали в 
85% случаев, при парезе тяжелой и сред- 
ней степени он отсутствовал. По резуль
татам частоты РК МР имеется прямая 
достоверная взаимосвязь между часто
той регистрации РК МР и степенью тя
жести лицевой нейропатии.

Исследование РК МР на стороне 
пареза показало, что величина длитель
ности ЛП РК была достоверно ниже 
нормы. Так, у больных лицевой ней
ропатией на ипсилатеральной стороне 
РК регистрировался с ЛП, равным 
13,86±0,38 мс, у здоровых лиц — с ЛП, 
равным 11,44±0,47 мс. Таким образом, 
при лицевой нейропатии имеется дос
товерное увеличение латентности РК 
(Р<0,05).

Величина порога РК МР у больных 
лицевой нейропатией легкой степени 
при стимуляции больной стороны со
ставила 4,51±0,42 мА, у здоровых — 
5,06±0,38 мА. При сравнении групп 
(Р>0,05) порог РК при лицевой нейро
патии от нормы не отличался. Получен
ные данные еще раз подтверждают тот 
факт, что величина порогов при стиму-
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ляционной электромиографии не может 
служить диагностическим критерием. 
Пороги зависят не только от уровня реф
лекторной возбудимости, но и в значи
тельной степени от электропроводимо

сти кожных покровов, случайных коле
баний электрических характеристик 
стимулирующего и отводящего элект
родов.

Статистический анализ показал, что 
величина амплитуды РК МР при парезе 
мимических мышц легкой степени была 
ниже, чем в контрольной группе, — 
соответственно 122,88±14,00 мкВ и 
124,93±13,87 мкВ (Р>0,05). Амплитуды в 
контрольной группе и в группе с лег
ким парезом мимических мышц досто

верно не различались.
Величина коэффициента ПК МР в 

группах больных лицевой нейропатией 
приведена в табл. 1.

Таблица 1
Величина коэффициента ПК МР у больных 

лицевой нейропатией (М±m)

Группы Количество 
наблюдений

Коэффициент ПК (в усл. ед.)

больная 
сторона

здоровая 
сторона

1-я 40 63,51±2,91 90,29±6,10*
2-я 40 43,51±2,91 60,15+10,67*
3-я 40 — 43,23±8,55*
Контроль 20 80,47±14,57

* При межгрупповом сравнении (Р > 0,05).

Таким образом, при лицевой нейро
патии легкой степени величина коэф
фициента ПК МР незначительно отли
чалась от нормальной. Величины коэф
фициента ПК на контрлатеральной 
стороне достоверно от нормы не отли
чались.

У больных с парезом средней тяжес
ти величина коэффициента ПК на ип
силатеральной стороне составляла 
43,51±2,91 усл.ед., что было достоверно 
ниже нормы. На здоровой стороне заре
гистрированы нормальные величины. 
При тяжелом парезе мимических мышц 
ПК не отмечалось. На ипсилатеральной 
стороне величина коэффициента ПК 
была ниже нормы. Таким образом, про
слеживалась обратная достоверная вза
имосвязь между величиной коэффици
ента ПК и степенью пареза.

Статистический анализ порогов ПК 
МР показал, что у больных с легким 
парезом они достоверно ниже 
(92,4±0,35), чем при парезах средней 
степени тяжести (3,65±0,29). Сопостав
ление с показателями лиц контрольной 
группы выявило, что пороги ПК МР у 
больных 1-й группы достоверно не раз
личались, а во 2-й — были выше нор
мы. Значения порогов ПК МР приведе
ны в табл. 2.

Таблица 2
Величины порогов ПК МР у больных 

лицевой нейропатией (М±m)

Группы Количество 
наблюдений

Величина порога ПК МР, мА

больная 
сторона

здоровая 
сторона

1-Я 40 2,4±0,35** 2,2±0,37*
2-я 40 3,65±0,29* 2,57±0,21*
3-я 40 — 2,93±0,65*
Контроль 20 2,69±0,28

** При сравнении с контролем (Р < 0,05), * при 
сравнении с контролем (Р > 0,05).

Итак, установлена прямая зависи
мость величины порогов ПК МР от тя
жести пареза на больной стороне. На 
“здоровой” стороне пороги МК МР от 
степени пареза не зависели и от нормы 
достоверно не отличались (Р>0,05).

ВЫВОДЫ

1. Имеется прямая достоверная за
висимость частоты регистрации РК МР 
от степени пареза.

2. Определяется обратная достовер
ная зависимость величины КПК от сте
пени пареза.

3. Установлена прямая зависимость 
величин порогов ПК МР от тяжести 
пареза на больной стороне.

Поступила 12.03.99.

NEUROPHYSIOLOGIC LAWS OF WINK 
REFLEX IN PATIENTS WITH FACIAL 

NEUPOPATHY

E.S. Deomidov

Summary
Electroneuromyographic examination of 120 

patients with the Bell paralysis, in the clinical picture 
of which facial muscle paresis of various gravity 
dominates, is performed. On the basis of the results 
obtained the bioelectric activity of facial muscles with 
the aim of early diagnosis and prevention of secondary 
contracture of facial muscles is studied.
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ЭНДОПРОТЕЗИРОВАНИЯ КРУПНЫХ СУСТАВОВ

Х.З. Гафаров, О.Г. Анисимов, А.А. Назипов
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В последнее время в рамках програм
мы эндопротезирования крупных суста
вов в НИЦТ “ВТО” с успехом приме
няются имплантаты тазобедренного и 
коленного суставов. Являясь уникальным 
оперативным вмешательством по своим 
возможностям улучшения качества жиз
ни пациентов с тяжелыми травмами и 
дегенеративно-дистрофическими пора
жениями крупных суставов, эндопроте
зирование остается одной из самых 
сложных операций. Проведение доступа 
к суставу при этом виде операции свя
зано с широким рассечением кожи, 
мышц, капсулы и связочного аппарата 
самого сустава, многопрофильной ме
ханической обработкой большого коли
чества костной ткани. Упомянутые выше 
структуры тазобедренного и коленного 
суставов богато иннервированы, и но
цицептивные импульсы отличаются си
лой и постоянством на протяжении все
го оперативного вмешательства и в пос
леоперационном периоде. Для успеш
ного выполнения операции необходи
ма полная релаксация широкого масси
ва мышц, принимающих участие в дви
жении оперируемого сустава. Резециро
ванные поверхности кости длительное 
время кровоточат из губчатого вещества 
кости, где окончательный гемостаз 
затруднен.

Основной контингент больных, ко
торым в нашем центре проводится эн
допротезирование крупных суставов, — 
это люди зрелого, а чаще пожилого воз
раста. Патогенез и патофизиология ос
новного заболевания определяют у них 
целый “букет” сопутствующей патоло
гии: распространенный атеросклероз, 
включая поражение коронарных арте
рий, гипертоническую болезнь II—III 
стадии, пиелонефрит и другую патоло
гию мочевыводящей системы, сахарный 
диабет [3, 7]. Пятая часть наших паци

ентов ранее перенесли различные опе
ративные вмешательства по поводу ос
новного заболевания, проведенные под 
общим обезболиванием.

Тяжелые заболевания сердечно-со
судистой системы (выраженный атеро
склероз, гипертоническая болезнь II— 
III стадии, выраженные нарушения рит- ' 
ма, недостаточность кровообращения, 
начиная со II степени и выше) являют
ся противопоказаниями к плановым 
оперативным вмешательствам, сопро
вождающимся тяжелой операционной 
травмой и большой кровопотерей [4], в 
том числе и к реконструктивным опе
рациям на тазобедренном суставе. При 
коксартрозе глубокие поражения орга
нов опоры и движения сочетаются с вы
раженными нарушениями системы го
меостаза, снижением общего свертыва
ющего потенциала крови и изменением 
сосудистой стенки [3]. Следовательно, 
необходимо с особой тщательностью 
подходить к анестезиологическому обес
печению эндопротезирования крупных 
суставов.

Существует несколько способов бе
зопасного проведения этих операций 
исходя из высоких современных требо
ваний: многокомпонентная сбалансиро
ванная анестезия на основе централь
ных анальгетиков с использованием 
миорелаксантов и искусственной венти
ляции легких [16], центральные сегмен
тарные блокады (перидуральное и суб
арахноидальное обезболивания), высо
кая проводниковая анестезия стволов и 
сплетений [7, 9, 10].

Современная концепция общей сба
лансированной анестезии базируется на 
принципах многокомпонентности, когда 
торможение психического восприятия, 
блокада болевых импульсов, соматичес
ких и вегетативных рефлексов, устране
ние двигательной активности, поддер-



жание адекватного газообмена и гемо
динамики производится селективным 
действием различных фармакологичес
ких средств, введенных ингаляционно 
или внутривенно [2, 6]. В настоящее вре
мя предпочтение отдается последнему 
пути введения [11]. Несмотря на то что 
вопросы общего обезболивания тщатель
но разработаны, в повседневной прак
тике часто встречаются осложнения, 
которые вынуждают постоянно искать 
альтернативные методы обезболивания, 
более подходящие для конкретной за
дачи [5, 8].

В повседневной практике анестези
ологов широко используются централь
ные сегментарные блокады. Они обес
печивают обширный проводниковый 
блок на уровне спинальных корешков в 
результате распространения анестетика 
в таких морфологических субстратах, как 
ликвор или жировая клетчатка эпиду
рального пространства на различных 
уровнях (сакральный, поясничный, 
грудной и шейный отделы) [13]. Обще
известны достоинства центральных про
водниковых блокад — стабильная сег
ментарная анальгезия, обеспечивающая 
надежную защиту от операционного 
стресса, и регионарная миорелаксация, 
позволяющая в большинстве случаев 
отказаться от проведения ИВЛ с общей 
миоплегией [13]. Они рассматриваются 
как методы выбора анестезии у пациен
тов с респираторными и метаболичес
кими нарушениями, а также у пациентов 
пожилого и старческого возраста [12, 13].

В последние годы достаточно часто 
проводят перидуральную (эпидураль
ную) анестезию, которая имеет следу
ющие достоинства: 1) сегментарная ане
стезия с сопутствующей регионарной 
миоплегией позволяет отказаться от 
применения миорелаксантов и ИВЛ; 
2) сохраняет сознание больного во вре
мя операции (или имеет место приме
нение субнаркотических доз препаратов 
для общей анестезии); 3) дает выражен
ный послеоперационный обезболиваю
щий эффект, возможность продленно
го послеоперационного обезболивания; 
4) сопутствующая симпатическая бло
када снижает интраоперационную кро
вопотерю [17].

Применительно к анестезиологичес
кому обеспечению эндопротезирования 
крупных суставов можно выделить сле
дующие недостатки, присущие  
перидуральному обезболиванию. Достаточная 
для проведения оперативного вмеша
тельства миоплегия достигается широ
кой зоной сегментарного блока в про
межутке Th8—S4, поэтому суммарная 
доза местного анестетика чаще всего 
превышает максимально допустимую 
разовую дозу применяемого местного 
анестетика [10, 11]. В компенсации па
тологического процесса в тазобедренном 
суставе всегда участвует позвоночник, 
потому по достижении перидурального 
пространства возможны возникновение 
технических трудностей, а также разви
тие мозаичной или односторонней ане
стезии [13].

В настоящее время повышен инте
рес к субарахноидальному спинально
му обезболиванию [13]. Оно подкупает 
специалистов простотой техники, более 
выраженным моторным и сенсорным 
блоком и практически 100% успехом при 
проведении манипуляции. Не следует 
упускать из виду и минимальный латент
ный период при развитии блока, что 
уменьшает потери времени перед опе
рацией. Головная боль в послеопераци
онном периоде, которая ранее являлась 
практически постоянным спутником 
спинальной анестезии, в настоящее вре
мя не встречается благодаря примене
нию тонких в диаметре игл — менее 
0,4 мм (26-32 G) [13].

Кроме того, при использовании зад
небокового доступа к тазобедренному 
суставу, когда больной на операцион
ном столе лежит на здоровом боку, име
ется возможность применить прогрес
сивную на сегодняшний день технику 
одностороннего селективного блока с 
помощью гипобаричного анестетика [19]. 
Благодаря только односторонней сим
патической блокаде снижается вероят
ность падения уровня АД и, кроме того, 
в результате регионарного перераспре
деления кровообращения под действи
ем силы тяжести и различного тонуса 
сосудов ниже- и вышележащей конеч
ности уменьшается объем кровопотери.



Однако спинальная анестезия имеет 
и ряд серьезных недостатков: это более 
выраженная (по сравнению с  
перидуральным обезболиванием) нестабиль
ность гемодинамики у больных со сни
женными компенсаторными возможно
стями со стороны сердечно-сосудистой 
системы [20], зависимость длительнос
ти блока от однократной дозы местного 
анестетика, то есть неуправляемость [11], 
и негативное отношение некоторой ча
сти больных к спинальной пункции.

В последнее десятилетие появился 
повышенный интерес к комбинирован
ной спинально-эпидуральной анестезии 
как к способу, существенно улучшаю
щему качество анестезиологического 
обеспечения оперативных вмешательств. 
Впервые данные о возможности интра
операционной анестезии с помощью 
субарахноидального обезболивания и 
получении сегментарного блока в пос
леоперационном периоде за счет пери- 
дурального введения анестетика были 
опубликованы в 1937 г. [18]. С 1982 г. [15] 
этот способ завоевывает широкую при
знательность практикующих анестезио
логов [14].

В настоящее время различными фир
мами-производителями выпускается 
множество модификаций наборов од
норазового использования для комби
нированной спинально-эпидуральной 
анестезии (“Espocan” фирмы “В. Braun” 
и т.д.). Продолжаются поиски различных 
оптимальных конструктивных и техно
логических приемов, которые тем не 
менее должны одинаково включать сле
дующие манипуляции: проведение пунк
ции субарахноидального пространства 
через установленную в перидуральном 
пространстве иглу Tuochy спинальной 
иглой, введение интратекально местного 
анестетика и после удаления иглы че
рез ту же перидуральную иглу проведе
ние катетера в перидуральное простран

Таблица 1. Распределение больных по нозологическим группам основного заболевания

Основное заболевание
Возраст больных, лет

< 30 30—40 41—50 51—60 > 60

Деформирующий коксартроз 1 1 6 6 4
Постгравматический коксартроз 2 2 5 1 1
Ложный сустав шейки бедра 3 4 4 3 —

ство. Благодаря этому оперативное вме
шательство (или, по крайней мере, 
большую его часть) проводят под спи
нальной анестезией с присущим для нее 
выраженным блоком, можно применять 
технику селективной односторонней * 
анестезии, уменьшив тем самым возмож
ность гемодинамических расстройств, 
свести до минимума латентный период 
развития блока. После окончания дей
ствия спинальной анестезии можно про
должить операцию под перидуральной 
анестезией с последующей послеопера
ционной анальгезией тем же способом, 
а также исключить применение миоре
лаксантов и, как следствие ИВЛ, сохра
нить сознание больного, уменьшив тем 
самым влияние на систему гомеостаза.

В доступной литературе мы не нашли 
работ по использованию комбинирован
ной спинально-эпидуральной анестезии 
применительно к анестезиологическому 
обеспечению эндопротезирования тазо
бедренного сустава. Цель настоящего 
исследования объясняется стремлением 
восполнить этот пробел.

У 42 пациентов (женщин — 14, муж
чин — 28) было выполнено тотальное 
двухполюсное эндопротезирование   
тазобедренного сустава протезами по тех
нологии фирмы “AESCULAP”. Прак
тически у всех больных производилось 
бесцементное протезирование тазобед
ренного сустава и только в двух случаях 
была установлена ножка протеза с ис
пользованием цемента. Показания к опе
рации представлены в табл. 1.

В нашем центре применяются все 
методы анестезиологического обеспече
ния эндопротезирования тазобедренного 
сустава, но у большинства больных был  
использован метод продленной спиналь
но-эпидуральной анестезии. У 6 боль
ных проведена внутривенная многоком
понентная сбалансированная анестезия 
с помощью миорелаксантов и ИВЛ, у



Таблица 2
Распределение больных по возрасту и методам анестезии

Способ проведения обезболивания
Возраст больных, лет

< 30 30-40 41-50 51-60 > 60

Сбалансированная многокомпонент
ная анестезия 1 1 2 2
Продленная перидуральная анестезия — 2 10 3 1
Комбинированная эпидурально-спи
нальная анестезия 4 5 4 5 2

16 — изолированная перидуральная ане
стезия с катетеризацией перидурально
го пространства. Распределение больных 
по возрасту и методам анестезии пред
ставлено в табл. 2.

Оперативное вмешательство при 
протезировании тазобедренного суста
ва проводили в положении больного на 
здоровом боку. Изначально операцион
ный стол ориентировали с опущенным 
головным концом на 6—7°. Премедика
цию у всех больных осуществляли пу
тем введения транквилизаторов, анти
гистаминных препаратов на ночь нака
нуне операции и утром в день операции 
с добавлением наркотических анальге
тиков и холинолитических средств внут
римышечно за 30 минут до операции.

Продленную спинально-эпидураль
ную анестезию выполняли по методу 
“nedle-through-needle”. В положении 
больных на здоровом боку после мест
ной анестезии кожи, подкожной клет
чатки, надостной и межостистой свя
зок в асептических условиях иглой 
Tuochy диаметром 18 G пунктировали 
перидуральное пространство с иденти
фикацией положения иглы по извест
ным методам. Далее через просвет  
перидуральной иглы спинальной иглой 
диаметром 26 G пунктировали субарах
ноидальное пространство с введением 
интратекально 5% S. lidocaini (100 мг) и 
0,005% S. phentanyli (0,5 мл). Затем спи
нальную иглу извлекали и через остав
шуюся перидуральную иглу проводили 
катетер в эпидуральное пространство на 
глубину 2—2,5 см с некоторой его деви
ацией в сторону оперативного вмеша
тельства, после этого иглу извлекали, 
оставляя катетер. В послеоперационном 
периоде производили инфузию 1% 
S. lidocaini шприцевым насосом Perfusor fm 
в течение 1—1,5 суток в дозе 3—5 мл в 

час или болюсным введением раствора 
местного анестетика в той же суточной 
дозе.

Особое внимание при этом мы уде
ляем выбору растворов антисептиков для 
обработки кожи спины пациента, не 
раздражающих твердую мозговую обо
лочку, и использованию атравматичес
кой техники выполнения манипуляции 
(ориентация срезов игл параллельно 
ходу волокон Hg. flavum et dura mater). 
В течение 5—8 минут развивался спи
нальный блок длительностью от 100 до 
120 минут. Во всех случаях использовали 
набор однократного применения “Espocan”- 

 производства фирмы “В. Braun”. 
Случаев неудачной пункции, неполно
го спинального или перидурального бло
ка не было.

Перидуральную анестезию проводили 
по описанному методу [11] с помощью одно
кратных наборов “Periufix” (“В. Braun”), 
2% S. lidocaini в дозе 1,8—2,2 мл на сег
мент с захватом в зону анестезии, рас
считанную по объему сегментов в про
межутке Th11— Sc4. Блок развивался в 
положении больного на спине (в сред
нем 20—25 мин), далее больной прини
мал необходимое операционное поло
жение. Послеоперационную анальгезию 
осуществляли по описанному выше ме
тоду.

При применении центральных сег
ментарных блокад необходимая для опе
ративного вмешательства гипотензия 
(АД — 80/60 мм Hg) достигалась путем 
приведения в относительное несоответ
ствие объема циркулирующей крови с 
емкостью сосудистого русла за счет не
которого запаздывания инфузионного 
“подпора” в периоде развития сосудис
той десимпатизации. Данный метод при
менялся у пациентов, не имеющих со
путствующей патологии со стороны 



сердечно-сосудистой системы и с исходно 
нормальным волемическим статусом 
организма.

У 7 пациентов в связи с сопутству
ющими заболеваниями интраопераци
онную управляемую гипотонию получа
ли путем введения S. clophelini (2,0) или 
инфузии спиртового раствора нитрогли
церина (препарат Nitro, Финляндия) в 
дозе 1—6 мкг/(кг·мин).

При общем обезболивании наркоз 
осуществляли на основе концепции 
многокомпонентной анестезии с ис
пользованием нейролептиков, транкви
лизаторов, гипнотиков, центральных 
анальгетиков, вводимых внутривенно. 
В таких случаях всегда применяли ИВЛ 
и миорелаксанты, а также, как и в груп
пе больных с перидуральным обезболи
ванием, проводили управляемую гипо
тонию.

В ходе операции у всех больных ис
следовали жизненно важные функции 
организма — АД, ЭКГ, ЧСС, spO2, со
стояние капилляров ногтевого ложа 
пальцев на здоровой конечности. Эти 
измерения осуществляли монитором 
“Dinamap Plus” фирмы “Criticon”. Дваж
ды за операцию определяли уровень ге
моглобина, количество эритроцитов, 
гематокрит, время свертывания крови, 
содержание глюкозы в крови. В течение 
раннего послеоперационного периода 
(5 сут) делали биохимические анализы, 
исследовали систему гемостаза.

При использовании комбинирован
ной спинально-эпидуральной анестезии 
во всех случаях был получен полный 
спинальный блок с выраженной аналь
гезией. Длительность ее составляла 80— 
110 минут при гипобарических анесте
тиках. Отсутствие технических трудностей 
при проведении спинально-эпидураль
ной анестезии с помощью набора 
“Espocan” позволило во всех случаях 
провести оперативное вмешательство без 
дополнительной внутривенной анесте
зии. При более длительном, чем время 
действия спинального блока, оператив
ном вмешательстве, перидуральный 
блок развивался интраоперационно и 
давал возможность заканчивать опера
тивное вмешательство без дополнитель
ной внутривенной анестезии (у 64%) в 

положении больных на здоровом боку. 
В остальных случаях потребовалось при
менение минимальных доз внутривен
ных анестетиков.

Послеоперационная анальгезия при 
использовании постоянной медленной 
инфузии шприцевым насосом раствора 
местного анестетика оказалась адекват
ной: частота применения наркотических 
анальгетиков была снижена до 2 раз в 
сутки в первый день после операции. 
Отказ от их применения в последующие 
дни явился профилактикой ранних пос
леоперационных осложнений.

Анализ приемлемости “чистой”  
перидуральной анестезии показал следу
ющие ее особенности: 1) необходимость 
развивать перидуральный блок на  
спине (в случае проведения оперативного 
вмешательства в положении на здоро
вом боку) требует времени, что оттяги
вает начало оперативного вмешатель
ства; 2) поддерживающие дозы местного 
анестетика вводятся в положении боль
ного на здоровом боку и требуют повы
шенного объема, чтобы гарантирован
но заполнять перидуральное простран
ство против действия силы тяжести. Это, 
в свою очередь, увеличивает риск  
общерезорбтивных токсических реакций 
организма.

Общая сбалансированная анестезия 
с использованием центральных аналь
гетиков, миорелаксантов и ИВЛ позво
ляет получить адекватное обезболивание 
и остается методом выбора.

Показатели биохимического соста
ва крови в 1—5-е сутки свидетельство
вали о незначительной выраженности 
катаболических процессов, сдвигов свер
тывающего потенциала крови. Эти   
параметры были стабильными на фоне 
комбинированной спинально-эпиду
ральной анестезии и отличались наи
большей вариабельностью при общем 
обезболивании. Снижение количества 
эритроцитов, содержание гемоглобина, 
показатель гематокрита в значительной 
мере определялись величиной операци
онной и дренажных потерь крови и не 
зависели непосредственно от вида обез
боливания. Осложнений, связанных с 
использованием комбинированной спи
нально-эпидуральной анестезии не 



выявлено. Резорбтивное токсическое дейст
вие местных анестетиков отсутствовало.

ВЫВОДЫ

1. Центральные сегментарные блока
ды позволяют надежно защитить боль
ного от хирургической агрессии при 
проведении эндопротезирования круп
ных суставов.

2. Наиболее приемлемым среди них 
методом анестезиологического обеспе
чения является комбинированная спи
нально-эпидуральная анестезия. Она лег
ко воспроизводима, дает значительный 
экономический эффект, имеет мало 
противопоказаний.
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EXPERIENCE OF ANESTHESIOLOGIC 
PROVISION OF TOTAL ENDOPROSTHETICS 

OF MAJOR JOINTS

Kh. Z. Gafarov, O. G. Anisimov, А.А. Nazipov

Summary

The variants of anesthesiologic provision of 
endoprosthetics of major joints are considered. The 
total spinal block with pronounced analgesia was 
obtained using the combined spinal and epidural 
anesthesia. This anesthesiologic provision method is 
easily reproduced, it gives a significant economic effect 
and has few contraindications.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ ИНФИЦИРОВАННЫХ ПСЕВДОАРТРОЗОВ 
БОЛЬШЕБЕРЦОВОЙ КОСТИ МЕТОДОМ ВНЕОЧАГОВОГО ОСТЕОСИТЕЗА

(ОПЫТ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ СПОСОБА Г.А. ИЛИЗАРОВА В ТЕЧЕНИЕ 26 ЛЕТ)

С.Е. Шафит, А.В. Алейников, Ю.И. Ежов, Б.К. Кейльман, А.А. Баронин, 
А.М. Иванов, С.М. Селивановский, В.А. Самойлов

Нижегородский НИИ травматологии и ортопедии (директор— проф. В. В. Азолов)

В настоящее время методом выбора 
при лечении инфицированных ложных 
суставов большеберцовой кости являет
ся способ Г.А. Илизарова. Тем не менее 
отношение к этому способу остается 
противоречивым. Г.А. Илизаров и после
дователи используют его в качестве 
окончательного способа лечения боль
ных этой категории. Из-за высокой час
тоты осложнений, неудобства для боль
ных некоторые авторы считают целесо
образным использование внеочаговой 
фиксации в качестве временной меры. 
Существует несоответствие между исхо
дами и частотой осложнений при вне
очаговом остеосинтезе, описываемыми 
у различных авторов как в отечествен
ной, так и в западной литературе.

По данным Н. Wagner [8], осложне
ния развивались у 26 (45%) из 58 паци
ентов с псевдоартрозами большеберцо
вой кости, по DeBastioani — у 14 (14%) 
из 100 больных [5]. G.К. Dendrinos et al. 
[6] использовали способ Г.А. Илизарова 
для лечения инфицированных ложных 
суставов большеберцовой кости у 28 
больных. Положительные анатомические 
результаты были получены у 23 паци
ентов, плохие — у 5, в одном случае 
была произведена ампутация. В 3 случа
ях возникли проблемы с консолидаци
ей в месте контакта смещенного фраг
мента. К.С. Терновой и соавт. [4] приво
дят результаты лечения больных с 
гиперпластическими ложными сустава
ми одноэтапным методом — наложени
ем компрессионно-дистракционного 
аппарата Илизарова. Хорошие результа
ты, по их данным, при оценке по трех
балльной системе в целом по группе 
получены у 55 (22,9%) человек, удовлет
ворительные — у 147 (61,3%), неудов
летворительные — у 38 (15,8%). При при-
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менении метода внеочаговой фиксации 
у больных с псевдоартрозами голени 
хорошими результаты оказались у 14 
пациентов, удовлетворительными — у 
33, неудовлетворительными — у 8. По 
данным Г.А. Оноприенко [3], у 115 
(93,5%) из 123 больных была устранена 
деформация голени и ликвидирован 
псевдоартроз. Ф.Н. Зусманович и соавт. 
[ 1 ] при лечении 51 больного с дефекта
ми и ложными суставами большеберцо
вой кости получили положительные ис
ходы во всех случаях.

Цель исследования — изучение осо
бенностей течения инфицированных 
псевдоартрозов большеберцовой кости 
при использовании метода внеочаговой 
фиксации, выявление закономерностей 
возникновения послеоперационных 
осложнений у больных этой категории.

Произведена сплошная выборка 
больных с инфицированными псевдо
артрозами большеберцовой кости, ле
ченных в Нижегородском (Горьковс
ком) НИИ травматологии и ортопедии 
с 1967 по 1993 г. методом Г.А. Илизарова 
[2]. Отдаленные результаты в сроки от 2 
до 20 лет прослежены у 141 больного: у 
10 (7%) женщин, у 131 (93%) мужчины. 

 Возраст больных варьировал от 18 
до 62 лет. Результаты оценивали по адап
тированным критериям, используемым 
Ассоциацией изучения метода Илизаро
ва (Association for the Study and 
Application of the Method of Ilizarov 
Group) [5]. Исходы были разделены на 
анатомические и функциональные. Ана
томические результаты считали отлич
ными при наличии сращения, отсут
ствии инфекции, деформации оси сег
мента менее 7° и его укорочении менее 
2,5 см, хорошими — при наличии сра
щения и хотя бы двух из трех перечисленных



 выше критериев, удовлетвори
тельными — при сращении и наличии 
одного из указанных критериев. Отсут
ствие сращения или рефрактура, а так
же наличие всех трех критериев даже при 
сращении оценивали как плохой исход.

Функциональные результаты базиро
вались на пяти критериях: заметная хро
мота, тугоподвижность в коленном или 
голеностопном суставе — потеря более 
15° полного разгибания или сгибания в 
коленном, голеностопном (тыльное сги
бание — подошвенное сгибание) сус
тавах в сравнении с нормальными сус
тавами другой конечности; мягкоткан
ная симпатическая дистрофия; боль, 
уменьшающая активность или препят
ствующая сну; отсутствие активности 
больного (невозможность работать или 
неспособность вернуться к нормальной 
повседневной активности до того уров
ня, какой был до травмы). Функциональ
ный результат считали отличным, если 
пациент был активным и отсутствовали 
все четыре указанные выше критерии, 
хорошим — при активности пациента и 
наличии не более двух из критериев, 
удовлетворительным — если на фоне 
активности пациента присутствовало до 
четырех других критериев, плохим — 
если пациент был неактивен вне зави
симости от наличия или отсутствия дру
гих критериев.

Данные о структуре и количестве 
видов возбудителей, выделенных из ран 
и/или свищей, получены у 100 больных. 
Различные виды стафилококка выделе
ны у 97 больных (в том числе у 67 — 

золотистый), протей и синегнойная  
палочка — соответственно у 24 и 20, ки
шечная палочка — у 12, прочие возбу
дители — у 12. Один вид возбудителя 
наблюдали у 39 больных, два — у 36, 
три — у 14, четыре — у 7, пять — у 3 и 
шесть — у одного. Наложению аппарата 
внешней фиксации предшествовал ин
трамедуллярный остеосинтез у 30 (21%) 
больных, остеосинтез пластинами — у 
18 (13%), фиксация винтами — у 15 
(11%), аутопластика — у 8 (6%), алло
пластика — у 4 (3%), остеосинтез прово
локой — у 7 (5%). До формирования лож
ного сустава остеосинтез по Илизарову

был выполнен у 43 (30%) больных, дру
гие аппараты внешней фиксации нало
жены у 4 (3%). Наибольшее число лож
ных суставов располагалось в средней и 
нижней трети большеберцовой кости.

Результаты лечения больных этой 
группы представлены в табл. 1. Откры
тые переломы были причиной форми
рования псевдоартроза у 102 (72%) боль
ных, закрытые — у 39 (28%). Гипервас
кулярные ложные суставы сформировались 
у 80 (57%) пациентов, аваскулярные — 
у 61 (43%). Для обеспечения сращения 
потребовалось наложение двух аппара
тов 60 (43%) больным, трех — 8 (6%).

Первый аппарат был наложен через 
180 дней 92 (65%) больным, при этом у 
65 из них развились осложнения. Второй 
аппарат после наложения первого в срок 
более 180 дней потребовался в 17 случаях. 
Средняя продолжительность лечения у 
больных с инфицированными ложны
ми суставами варьировала в пределах 
29±28 месяцев (от 8 месяцев до 15 лет). 
Срок наложения первого аппарата от 
момента травмы составил 14±16 меся
цев, продолжительность фиксации им — 
8±3 месяца. Стандартное отклонение от 
средней продолжительности лечения и 
срока наложения первого аппарата пре
вышало среднее значение из-за большо
го разброса значений. Эти средние зна
чения давали ориентировочное пред
ставление о тенденциях в сроках, но 
t-статистику при таких значениях стан
дартного отклонения не применяли, по
скольку значения критерия Фишера 
превышали табличные. Иными словами, 
это различные распределения и парамет
рическая статистика здесь неприменима.

После наложения первого аппарата 
возникли осложнения или лечение ока
залось безуспешным у 107 (75%) боль
ных, после второго — у 41 (29%). После 
наложения первого аппарата у 107 боль
ных наблюдалось до 175 случаев ослож
нений (табл. 2), у 55 (39%) — сращения 
ложного сустава не произошло, у 34 
(24%) — развились воспаление и нагное
ние у спиц. Прогрессирование остеомие
лита имело место у 19 (13%) больных, 
инфильтрат, абсцесс, флегмона — у 14 
(10%), экзема — у 8 (7%) больных (у 2



Результаты лечения методом Илизарова больных с осложненными ложными суставами
Таблица 1

Результаты лечения и причины 
формирования ложных суставов

Результаты

отличные хорошие удовлетворительные плохие всего

лба % абс. % абс. % абс. % абс. %

Анатомические результаты 12 9 45 32 53 38 31 21 141 100
Функциональные 
результаты 14 10 35 25 62 44 30 21 141 100
Аваскулярные ложные 
суставы 2 22 13 29 23 43 23 74 61 43
Гиперваскулярные ложные 
суставы 10 83 32 71 30 57 8 26 80 57
Открытые переломы 9 75 30 67 39 74 24 77 102 72
Закрытые переломы 3 25 15 33 14 26 7 23 39 28
Число последовательно 
наложенных аппаратов

два 2 17 15 33 23 43 20 65 60 43
три 0 0 0 0 5 9 3 10 8 6

Структура осложнений у 141 больного с инфицированными ложными суставами, леченными 
по Г.А. Илизарову (после наложения первого аппарата)

Таблица 2

Показатели

Результаты

отличные хорошие удовлетворительные плохие

аба % абс. % абс. % абс. %

Число пациентов 12 100 45 100 53 100 31 100
Количество случаев осложнений 6 50 31 69 39 74 31 100

воспаление у спиц 2 17 11 24 10 19 11 35
остеомиелит 1 8 3 7 9 17 6 19
спицевой остеомиелит 0 0 2 4 1 2 2 6
несращение 2 17 12 27 21 40 20 65
рефрактура 0 0 2 4 2 4 1 3
экзема 1 8 2 4 4 8 3 10

в том числе до операции 0 0 2 4 0 0 0 0
рожистое воспаление 0 0 1 2 1 2 0 0
нагноение раны
некроз мягких тканей раны с

0 0 2 4 4 8 1 3

обнажением концов отломков 0 0 2 4 2 4 2 6
инфильтрат, абсцесс, флегмона 
некроз кожи после внутрикостной

0 0 4 9 5 9 5 16

анестезии 0 0 1 2 1 2 0 0
гематома 1 8 1 2 1 2 0 0
неврит малоберцового нерва 0 0 2 4 1 2 0 0
прочие 0 0 2 4 6 11 0 0

Всего случаев 7 49 68 51

она существовала к моменту госпита
лизации и после операции прогресси
ровала). Нагноение раны произошло у 
7 (5%) пациентов, некроз мягких 
тканей раны с обнажением концов 
отломков — у 6 (4%), рефрактура — 
У 5 (4%).

После окончания лечения в группе' 
больных с инфицированными ложными 
суставами осложнения констатированы у 
64 (46%): прогрессирование остеомиели
та — у 35 (25%), спицевого — у 2 (1%), 
несращение — у 11 (8%), рефрактура — у 
4 (3%), повторный перелом в том же



месте — у 3 (2%), экзема — у 4 (3%), 
абсцессы — у 4 (3%), трофические язвы — 
у 10 (7%), лимфовенозная недостаточ
ность — у одного (1%) больного. Выяв
лено по 2 случая эквинусной установки 
стопы, тугоподвижности голеностопно
го и коленного суставов.

Отличные анатомические результа
ты были получены у 12 (9%) пациен
тов, хорошие — у 45 (32%), удовлетво
рительные — у 53 (38%), плохие — у 31 
(21%), то есть положительные резуль
таты констатированы в 110 (79%) слу
чаях. Отличные функциональные резуль
таты были достигнуты в 14 (10%) слу
чаях, хорошие — в 35 (25%), 
удовлетворительные — в 62 (44%), пло
хие - в 30 (21%).

При анализе частоты различных ослож
нений у больных этой группы в зависи
мости от числа последовательно накла
дываемых аппаратов какой-либо зави
симости между ними не установлено: 
после наложения первого аппарата ос
ложнения развились в 76% случаев, 
второго — в 68%, третьего — в 75%. 
Поскольку в выборку попали только 
 восемь случаев наложения третьего ап
парата, осложнения, возникшие в про
цессе лечения на этом этапе, носят до
статочно случайный характер. Ниже упо
минается только частота несращений 
после наложения третьего аппарата. Ча
стота возникновения осложнений пос
ле наложения третьего аппарата из-за 
малого числа наблюдений в таблицу не 
включена.

Существенно чаще удавалось добиться 
 консолидации после наложения вто

рого аппарата. Если после снятия пер
вого аппарата ложный сустав сохранял
ся у 55 (39%) пациентов, то после 
второго — у 8 (13%). После снятия тре
тьего аппарата консолидация отсутство
вала у 3 пациентов.

Воспаление у спиц возникало с оди
наковой частотой: у 34 (24%) больных 
после наложения первого аппарата, у 16 
(27%) — после второго и у 2 из 8 паци
ентов — после третьего. Примерно с 
одинаковой частотой рецидивировал и 
остеомиелит: после наложения первого — 
у 19 (13%), второго — у 6 (10%). Спице

вой остеомиелит развился в 5 (4%) слу
чаях после наложения первого аппарата 
и в 2 (3%) — после второго. Нагноение 
ран после операции и наложения пер
вого аппарата произошло у 7 (5%) боль
ных, после второго — у 3 (5%). Почти в 
2 раза чаще после наложения второго 
аппарата, чем после наложения перво
го, возникли некрозы мягких тканей в 
области раны с обнажением концов от
ломков: после первого — у 6 (4%), вто
рого — также у 6 (10%). После наложе
ния первого аппарата инфильтраты, 
абсцессы, флегмоны развились в 14 
(10%) случаях, после второго — в 4 (7%).

Можно было бы предположить, что 
по мере увеличения числа операций у 
одного больного течение послеопераци
онного периода становится менее глад
ким, увеличивается количество после
операционных осложнений. Однако по
лученные данные не подтверждают это 
предположение. Такие осложнения, как 
воспаления у спиц, рецидив остеомие
лита, спицевой остеомиелит, нагноение 
раны, рефрактура, инфильтрат, абс
цесс, флегмона, существенно не зави
сят от числа накладываемых в процессе 
лечения аппаратов. Относительное чис
ло несращений после первого аппарата 
было в 3 раза больше, чем после нало
жения второго, некроз раны с обнаже
нием концов отломков после наложе
ния первого аппарата — в 2,5 раза чаще, 
чем после второго. Общее количество 
осложнений, возникавших в процессе 
лечения инфицированных ложных сус
тавов аппаратом Илизарова, не зависе
ло от кратности внеочагового остеосин
теза.

Таким образом, представленные 
данные демонстрируют значительное 
несоответствие структуры исходов и 
числа послеоперационных осложнений 
показателям, приводимым другими оте
чественными авторами. В то же время эти 
данные по числу осложнений пример
но соответствуют или несколько мень
ше показателей западных клиник. Столь 
выраженный разброс как в соотноше
нии исходов, так и в частоте послеопе
рационных осложнений связан, вероят
но, с иными подходами к формирова



нию групп, различиями методов оцен
ки исходов разными авторами. Нам пред
ставляется, что данные, полученные при 
анализе многолетней сплошной выбор
ки больных с инфицированными псев
доартрозами, леченных в специализи
рованном учреждении, достоверно от
ражают течение данного заболевания 
при применении внеочагового остеосин
теза.
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RESULTS OF THE TREATMENT OF 
INFECTED PSEUDOARTHROSES OF THE 

TIBIA BY EXTRAFOCAL OSTEOSYNTHESIS
METHOD

S.E. Shafit, A. V. Aleinikov, Yu. I. Ezhov, 
V.K. Keilman, А.А. Baronin, A.M. Ivanov,

S.M. Selivanovsky, V.A. Samoilov

Summary

The peculiarities of the course of infected 
pseudoarthroses of the tibia using the extrafocal fixation 
method are studied, as well as laws of the origin of 
postoperative complications in this category of patients 
are revealed. The selection analysis data of patients 
show the significant discrepancy between the outcome 
structure and number of postoperative complications 
and the data given by other authors. At the same time 
these data on complications correspond or slightly 
below the data of foreign clinics. Since the data presented 
are obtained during long-term selection analysis of 
patients with infected pseudoarthroses treated in 
specialized clinics they sufficiently show the course 
of this disease using extrafocal osteosynthesis.
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ОСНОВЫ РЕАБИЛИТАЦИИ БОЛЬНЫХ РАКОМ МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ

М.Э. Ситдыкова

Кафедра урологии (зав.— проф. М.Э. Ситдыкова) 
Казанского государственного медицинского университета

За последнее десятилетие значитель
но повысился интерес к проблеме реа
билитации больных раком мочевого пу
зыря, который среди онкоурологичес ких 

 больных занимает первое место 
(30—70%). В структуре же первичной 
инвалидности вследствие онкоурологических 

 болезней новообразования  
 мочевого пузыря занимают второе место, 
причем до 98% больных являются инва
лидами I и II групп. Высокая частота 
инвалидизации связана с поздней диаг
ностикой, недооценкой распространен
ности опухолевого процесса, так как до 
60% больных поступают на стационар
ное лечение в стадии инвазии бласто
матозного процесса. Это, естественно, 
требует применения расширенных хи
рургических вмешательств, а также  
сочетания их с химиолучевой терапией, 
которая сама по себе не может быть рас
ценена как метод, полностью излечи
вающий от рака. Высокой остается час
тота рецидивирования опухолей при 
различных методах комбинированной 
терапии.

С целью разработки эффективных 
методов восстановительного лечения и 
определения критериев медицинской и 
социальной реабилитации больных ра
ком мочевого пузыря были проанали- 
зированы результаты клинических об
следований 753 больных с новообразо
ваниями мочевого пузыря, леченных в 
урологической клинике КГМУ. Наибо
лее эффективными методами реабили
тационной терапии ранних неинвазив
ных форм рака мочевого пузыря при
знаны эндоскопические оперативные 
методы с последующей внутрипузырной 
химиотерапией. Основным условием 
профилактики рецидива поверхностно
го рака мочевого пузыря и достижения 
стойкой медико-социальной и трудовой 
реабилитации пациентов является обес
печение радикальности самой эндоско

пической операции. Об этом свидетель
ствуют проанализированные результаты 
эндоскопического лечения 229 больных 
в возрасте от 38 до 66 лет с новообразо
ваниями мочевого пузыря. Трансурет
ральную электрорезекцию (ТУР) выпол
няли с помощью эндоскопического обо
рудования фирм “Шторц” и “Вольф”, 
причем в основном при стадии заболе
вания Т1 (168), при которой операция 
должна быть радикальной в отличие от 
стадий инвазии Т2, Т3, Т4, когда она 
носит паллиативный характер. С целью 
уточнения стадии новообразования ис
пользовали трансуретральное ультразву
ковое сканирование с учетом его высо
кой информативности. В каждом сомни
тельном случае после ультразвукового 
исследования прибегали к микроцисто
скопии и эндовезикальной биопсии. Для 
обеспечения радикальности оперативно
го вмешательства и адекватной оценки 
глубины резекции стенки мочевого пу
зыря мы применяли трансуретральный 
ультразвуковой контроль (преимущест
венно у больных в стадии Т2) на протя
жении всего хода операции.

Для профилактики имплантацион
ного рецидива ТУР выполняли после 
предварительной электрокоагуляции 
опухоли у 112 больных раком мочевого 
пузыря в стадии T1 и у 38 — в стадии Т2. 
ТУР без предварительной коагуляции 
новообразования производили у 56 боль
ных в стадии T1 и у 16 — в стадии Т2. 
С целью профилактики рецидива у 145 
больных была проведена адьювантная 
внутрипузырная и системная химиоте
рапия, а у 6 — иммунотерапия вакци
ной БЦЖ. Наименьший процент реци
дива наблюдался при использовании 
ТУР с предварительной коагуляцией 
новообразования. У больных со стадией 
Т1, оперированных по данному методу, 
рецидивы в течение 1—3 лет были вы
явлены в 21% случаев, тогда как после 



ТУР, выполненной в качестве самосто
ятельного метода, — в 33%. В то же вре
мя комбинированный метод сочетания 
ТУР с химиотерапией более предпоч
тителен, чем ТУР в изолированном 
виде, так как позволяет снизить процент 
рецидива до 25%. Частота рецидива была 
значительно выше в группе больных со 
второй стадией опухоли мочевого пузы
ря (68,7%). При этой стадии заболева
ния существенной разницы в снижении 
этого показателя по сравнению с тако
вым у больных, подвергнутых ТУР с 
последующей химиотерапией, не на
блюдалось (66,6%). При рецидивах про
изводилось от 2 до 6 трансуретральных 
резекций, зависимости локализации 
рецидива новообразования от первона
чального нахождения опухоли нами не 
было замечено.

Таким образом, ТУР является эф
фективным реабилитационным методом 
лечения больных с неинвазивными фор
мами новообразования мочевого пузы
ря (T1), тогда как у пациентов со вто
рой стадией заболевания эндовезикальное 

 вмешательство не может быть 
отнесено к радикальным методам реа
билитационной терапии из-за высоко
го процента рецидивов. У больных этой 
категории наиболее эффективным ме
тодом реабилитационной терапии ока
залась резекция мочевого пузыря, пос
ле которой частота рецидива снижалась 
в 2,5 раза по сравнению с таковой при 
ТУР и послеоперационной внутрипузырной 

 химиотерапии. Так, из 237 боль
ных, которым была выполнена резек
ция мочевого пузыря, рецидив рака 
выявлен у 74 (31,5%) человек в сроки 
до 3 лет с момента оперативного и ком
бинированного лечения. Нами не уста
новлено существенного различия в час
тоте рецидивирования опухоли после 
сегментарной резекции с уретеронеостомией 

 и без нее (соответственно 32,2% и 
36,5%). Однако при сочетании операции 
с послеоперационной химиотерапией 
частота рецидивов опухоли у больных, 
перенесших резекцию мочевого пузыря 
как с уретеронеоцистостомией, так и 
без пересадки мочеточников, соответ
ственно снизилась до 25% и 28,5%, то 
есть радикальность лечения повысилась 
на 7,2% и 8%.

Следовательно, сегментарная резек
ция мочевого пузыря, применяемая как 
самостоятельный метод, так и в сочета
нии с послеоперационной химиотера
пией рака в стадии Т2, наиболее эффек
тивна. В то же время клинические 
исследования показали, что резекция 
мочевого пузыря, а также ее сочетание 
с послеоперационной внутрипузырной 
химиотерапией у подавляющего числа 
больных раком мочевого пузыря в ста
дии Т3 не являются радикальным спо
собом лечения и не могут быть отнесе
ны к методам реабилитационной тера
пии. Общий процент рецидивов в этой 
группе больных достиг 72,2%. После 
резекции без уретероцистонеостомии он 
составлял 85,3%, а у больных после 
операции с уретероцистонеостомией — 
68%.

Установлена зависимость частоты 
рецидивирования рака от степени ин
вазивности процесса. По нашим данным, 
частота рецидивов бластоматозного про
цесса у больных, перенесших резекцию 
мочевого пузыря в стадии Т2, оказалась 
в 2,5 раза ниже, чем у больных, про
оперированных в третьей стадии. Пос
леоперационная внутрипузырная химио
терапия позволяет снизить частоту ре
цидивов новообразований по сравнению 
с таковой после сегментарной резекции 
пузыря, используемой как самостоятель
ный метод лечения. Так, из 67 больных 
после комбинированного лечения в ста
дии Т2-3 общий процент рецидивов со
ставил 35,8, а после сегментарной ре
зекции, выполненной у 114 больных, — 
53,4. Однако при дифференцированном 
подходе к оценке более эффективными 
оказались результаты лечения больных 
в стадии Т2 (соответственно у 27,8% и у 
35,8%). Общий процент рецидивов у 
больных, прооперированных во второй 
стадии, оказался в 2 раза меньше, чем у 
прооперированных в третьей стадии.

Результаты исследований свидетель
ствуют, что большинство больных с не
инвазивными папиллярными опухоля
ми и в стадии Т2 остаются временно 
нетрудоспособными во время лечения. 
Однако при выявлении у них рецидива 
опухоли необходимо признать их инва
лидами III или II группы в зависимос
ти от объема и характера проведенной



повторной реабилитационной терапии 
(резекции или цистэктомии). Больные 
после органосохраняющих оперативных 
вмешательств, выполненных по поводу 
рака в третьей стадии, являются инва
лидами II группы в связи с хроничес
кой дизурией, частым рецидивированием 
рака и метастазированием его в илеоце
кальные лимфатические железы, что 
служит показанием к цистэктомии.

Рациональным методом медицинс
кой и социальной реабилитации боль
ных после цистэктомии считается одно- 
и многоэтапная энтероцистопластика. Из 
287 цистэктомий внебрюшинная энте
роцистопластика была выполнена 188 
больным. Кроме того, внутрибрюшин
ное формирование артифициального 
кишечного мочевого пузыря производи
лось у 32 пациентов, чаще после цис
тэктомии с уретерокутанеостомией. Ва
рианты расположения кишечного транс
плантата определяли в зависимости от 
анатомических особенностей кишечни
ка и длины брыжейки. Мочеточники 
пересаживали по Миротворцеву и Ти
хову. Послеоперационная летальность 
составила 23,9%. Основной причиной 
 смерти больных после энтероцистопла
стики был перитонит. Установлено, что 
выполнение двухрядного асептическо
го герметичного уретро-кишечного ана
стомоза является эффективным методом 
профилактики мочевого перитонита. Ни 
у одного больного из 63 оперированных 
по данному методу несостоятельности 
уретро-кишечного анастомоза не воз
никло.

Важным критерием медицинской 
реабилитации больных после цистэкто
мии служит нормализация функции 
почек и уродинамики верхних мочевых 
путей. Состояние уродинамики зависит 
от способов деривации мочи. Так, пос
ле цистэктомии в первые две недели у 
всех больных развиваются уродинами
ческие нарушения. Если уретерокутанео
стомия и и уретероколоанастомоз в 
последующем ведут к прогрессированию 
уродинамических нарушений и ХПН, то 
отведение мочи в изолированный сег
мент кишечника обеспечивает у 90,5% 
пациентов уже в первые полгода после 
операции нормализацию функции по

чек и уродинамики верхних мочевых 
путей. Нормальная сократительная дея
тельность верхних мочевых путей сохра
няется у 85,3% больных и в отдаленные 
сроки, что установлено нами при дис
пансерном наблюдении.

Изучение состояния уродинамики 
нижних мочевых путей у больных после 
цистэктомии с созданием артифициаль
ного мочевого пузыря по поводу рака 
позволило проследить динамику норма
лизации накопительной функции ки
шечного мочевого пузыря в зависимос
ти от использования толсто- или тон
кокишечного трансплантата. Обследовано 
48 пациентов с “сигмовидным” моче
вым пузырем и 25 — с “подвздош
ным”. Период адаптации толстокишеч
ного трансплантата оказался короче. 
Накопительная функция артифициаль
ного мочевого пузыря прогрессивно 
улучшалась с момента операции и к 6 
месяцам колебалась в пределах 216,0— 
384,0 мл. Урофлоуметрический индекс 
у них составил 14,8±2,9 мл/с.

Вполне удовлетворительная функция 
нижних мочевых путей отмечена и пос
ле тонкокишечной пластики, однако 
период адаптации оказался несколько 
более продолжительным. Так, емкость 
“подвздошного” мочевого пузыря к кон
цу первого месяца после операции со
ставила 94,0±13,2 мл, а через 6 меся
цев — 192,0±25,0 мл. К концу года с мо
мента операции максимальная емкость 
и показатели функциональной активно
сти артифициального тонкокишечного 
пузыря достигли физиологических вели
чин: максимальный объем — 329,0±55,0 мл, 
максимальная скорость мочеиспуска
ния — 20,0±2,1 мл/с.

Помимо этого, нами установлено, 
что период адаптации накопительной 
функции артифициального мочевого 
пузыря после “идеальной” энтероцис
топластики более короткий. Так, к кон
цу первого месяца после операции 
емкость вновь созданного мочевого пу
зыря составила 150,0±10,0 мл. Это объяс
няется тем, что при данной операции 
самостоятельное мочеиспускание по 
уретре восстанавливается к концу вто
рой недели. Максимальная емкость ки
шечного мочевого пузыря у таких боль-



ных через 3 месяца с момента  
энтероцистопластики достигала 215,0±17,0 мл, 
урофлоуметрический индекс составлял 
16,0±1,8 мл/с. Иными словами, чем 
раньше восстанавливается уретральное 
мочеиспускание, тем быстрее происхо
дит адаптация кишечного мочевого пу
зыря к новым условиям. В связи с этим 
необходимо стремиться к сокращению 
периода надлобкового дренирования 
артифициального кишечного мочевого 
пузыря при его использовании.

Комплексное обследование больных 
при их диспансеризации показало, что 
после замещения мочевого пузыря изо
лированным сегментом кишечника наи
более часто осложнения наблюдаются в 
первые три года после операции. Реаби
литационная терапия в указанные сро
ки чаще всего проводилась больным по 
поводу камней артифициального кишеч
ного мочевого пузыря и  
нефроуретеролитиаза.

Исходя из оценки ближайших и от
даленных результатов операции разра
ботаны критерии определения группы 
инвалидности больных, перенесших 
цистэктомию с энтероцистопластикой, 
восстанавливающей естественное моче
испускание по уретре. Согласно этим 
данным, инвалидами I группы призна
ются больные в стадии Т3-4 после цист
эктомии, пожизненно — больные с  
уретерокутанеостомией и уретероколоанастомозом, 

 на один год с последующим 
переосвидетельствованием — больные с 
артифициальным мочевым пузырем. 
II группа инвалидности определяется у 
больных с артифициальным мочевым 
пузырем, оперированных по поводу рака 
(в стадии Т2 3 с регионарными метаста
зами и без них) и при возникших 
осложнениях (мочекаменная болезнь, 
рефлюкс, пиелонефрит и ХПН, инфра- 
везикальная обструкция).

У больных после замещения моче
вого пузыря изолированным сегментом 
кишечника, выполненного по поводу 
тотального папилломатоза и раковой 
опухоли в стадии Т2-3 без метастазов, 
устанавливается III группа инвалидности 
 на один год с последующим пере

освидетельствованием.
Таким образом, критериями в оп

ределении группы инвалидности после 
цистэктомии следует считать стадию 
опухолевого процесса, методы дерива
ции мочи, осложнения, состояние функ
ции почек и величину урофлоуметри
ческого индекса. Больные с артифи
циальным мочевым пузырем при отсут
ствии возрастных ограничений могут  
продолжить прежнюю социально-трудо
вую деятельность. Основами реабилита
ции больных раком мочевого пузыря 
являются ранняя диагностика, позволя
ющая использовать эндоскопические 
методы лечения, радикальность откры
тых оперативных органосохраняющих 
вмешательств, восстановление есте
ственного мочеиспускания по уретре 
после цистэктомии путем энтероцистопластики. 
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BASIS OF REHABILITATION OF PATIENTS 
WITH URINARY BLADDER CANCER

M.E. Sitdykova

Summary

The results of clinical studies of 753 patients are 
analyzed to develop the effective methods of recovery 
treatment and to determine the criteria of medical 
and social rehabilitation of patients with urinary 
bladder cancer. Rehabilitation of patients with urinary 
bladder cancer is based on the early diagnosis making 
it possible to use endoscopic treatment methods, on 
the efficiency of open operative organopreserving 
interventions, on the recovery of natural uresis along 
urethra after cystectomy by enterocystoplasty.
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Поздний ОПГ-гестоз занимает в на
стоящее время ведущее место в струк
туре осложнений беременности, явля
ясь одной из основных причин 
^перинатальной и материнской заболе
ваемости и смертности [10]. Трудности 
диагностики и лечения ОПГ-гестоза, без 
сомнения, в первую очередь связаны со 
сложностью его патогенеза. В литературе 
существует много теорий, объясняющих 
патогенез позднего гестоза, основанных 
на патологических изменениях в той или 
иной функциональной системе, в том 
числе и в иммунной [3, 13]. У женщин с 
поздним гестозом описаны нарушения 
функциональной активности Т-лимфо

щитов, гиперактивация В-клеточного зве
на иммунитета [4, 5], что позволило пред
положить развитие патологического 
иммунного ответа на антигены почек, 
которые имеют структурное сходство с 
антигенами плода [2]. Вероятно, это 
обусловлено нарушениями ранних эта
пов распознавания и презентации ан
тигенов, ведущую роль в которых игра
ют фагоциты. Однако прямых доказа
тельств участия фагоцитов, в частности 
нейтрофилов, в развитии позднего гес
тоза до сих пор не получено.

К настоящему времени установлено, 
что нейтрофилы принимают участие в 
иммунных реакциях опосредованно че
рез продукцию ими целого ряда таких 
цитокинов, как интерлейкин-1, 6, 8, 
фактор некроза опухоли — альфа и др. 
[8]. Гораздо менее изучена иммунорегу
ляторная роль специфических нейтро
фильных факторов, к числу которых 
относится растворимый антиген лейко
цитов-2 (РАЛ-2) [6]. Данный гликопро
теид имеет молекулярную массу, рав
ную 90 кД, устойчив к ферментативным 

воздействиям, что может свидетельство
вать о его участии в воспалительных 
процессах в очаге деструкции [7]. Кос
венным доказательством участия РАЛ-2 
в иммунных процессах является значи
тельное повышение его сывороточной 
концентрации при ряде заболеваний с 
иммунной этиологией (ревматоидный 
артрит, псориаз) [6]. Однако наряду с 
предположениями о его иммуномодули
рующей роли в организме существует 
гипотеза, согласно которой РАЛ-2 — это 
структурный элемент нейтрофилов, 
выделяющийся в окружающую среду 
при разрушении последних , например, 
в процессе аутоиммунной атаки [6].

Имеются сведения о повышении сы
вороточной концентрации РАЛ-2 и при 
позднем гестозе [1]. Выявление конкрет
ных механизмов поступления РАЛ-2 в 
сыворотку крови и его иммунорегуля
торного действия могло бы расширить 
наши представления о патогенезе позд
него гестоза.

Целью данной работы было устано
вить особенности продукции нейтрофи
лами РАЛ-2 и определить его действие 
на функциональную активность лимфо
цитов при позднем ОПГ-гестозе.

Материалом для исследования слу
жила гепаринизированная венозная 
кровь, взятая у 30 женщин с физиоло
гической беременностью и у 25 — с позд
ним гестозом. Обогащенную популяцию 
лимфоцитов и нейтрофилов выделяли 
стандартным методом скоростного цен
трифугирования в двойном градиенте 
плотности фиколлверографина.

Для изучения секреторной активнос
ти нейтрофилов при ОПГ-гестозе полу
чали супернатанты (СН) 1, 6 и 24-часо
вых культур обогащенных популяций



Таблица
Содержание РАЛ-2 (мкг/мл) в супернатантах культур нейтрофилов в периферической 

крови у беременных различных сроков инкубации
Обследованные группы 1-часовой СН 6-часовой СН Р 24-часовой СН р

Женщины
с неосложненной беремен

ностью
6,58±1,96 10,17±3,32 > 0,05 12,50±1,71 < 0,05
(n = 12) (n = 6) (n = 10)

с поздним гестозом 8,38±2,18 17,50±2,50 < 0,05 30,63±8,78 < 0,05
(n = 8) (n = 4) (n = 8)

Примечание. Р — по сравнению с 1-часовым СН.

нейтрофилов в периферической крови 
у женщин с неосложненной беремен
ностью III триместра или у женщин с 
поздним гестозом. Нейтрофилы культи
вировали при 37°С без стимуляции или 
в присутствии частиц неопсонизированного 

 латекса, зимозана и белков комп
лемента (Difco, USA). Жизнеспособность 
нейтрофилов, определяемая по окраши
ванию трипановым синим, в течение 
всего инкубационного периода практи
чески не менялась, оставаясь высокой 
(85-95%).

В полученных СН определяли содер
жание РАЛ-2 методом двойной имму
нодиффузии в агаре по Оухтерлони 
(1958). Предел чувствительности исполь
зуемых тест-систем составлял 1 мкг/мл 
(тест-системы были любезно предостав
лены заведующим лабораторией имму
нохимии Московского НИИ физико- 
химической медицины доктором 
медицинских наук Д.Д. Петруниным).

Для определения иммунорегулятор
ного действия РАЛ-2 изучали влияние 
чистого его препарата на продукцию 
лимфоцитами фактора, ингибирующе
го миграцию лейкоцитов (МИФ) в ре
акции торможения миграции лейкоци
тов (прямой капиллярный метод) [4]. 
РАЛ-2 использовали в концентрации, 
близкой к физиологической (5 мкг/мл) 
[11]. Чистый препарат РАЛ-2 был пре
доставлен для работы Д.Д. Петруниным.

Статистическую обработку данных 
производили с помощью набора стан
дартных математических программ 
“Статграф”, достоверность изменений 
вычисляли по t-критерию Стьюдента.

Содержание РАЛ-2 в супернатантах 
1, 6 и 24-часовых культур нейтрофилов 
в периферической крови у женщин с 

физиологической беременностью и позд
ним гестозом приведено в табл. 1.

Анализ полученных результатов по
казал, что в СН нейтрофилов как у здо
ровых беременных, так и у женщин с 
гестозом концентрация РАЛ-2 повыша
лась со сроком инкубации нейтрофилов: 
минимальное содержание РАЛ-2 отме
чалось в 1-часовых СН, максимальное — 
в 24-часовых СН. При этом накопление 
РАЛ-2 в СН нейтрофилов у женщин с 
гестозом происходило интенсивнее, и 
уже в 6-часовом СН концентрация РАЛ-2 
увеличивалась в 2 раза по сравнению с 
таковой в 1-часовом СН (Р<0,05). В СН 
нейтрофилов в периферической крови 
у женщин с физиологической беремен
ностью достоверное повышение содер
жания РАЛ-2 по сравнению с таковым 
в 1-часовом СН отмечалось лишь в 24-часо
вом СН (Р<0,05). Во всех случаях кон
центрация РАЛ-2 в СН нейтрофилов у 
женщин с ОПГ-гестозом превышала 
таковую в СН нейтрофилов у здоровых 
беременных. В 24-часовых СН эти раз
личия имели достоверный характер 
(Р<0,05). Увеличение содержания РАЛ-2 
в СН происходило, очевидно, в резуль
тате активного секреторного процесса, 
усиливающегося при позднем гестозе, 
а не за счет пассивного выделения 
РАЛ-2 во внешнюю среду в результате 
гибели клеток при инкубации, так как 
жизнеспособность нейтрофилов в тече
ние инкубационного периода не меня
лась и в обеих исследуемых группах со
ставляла 85—95%.

Для уточнения механизмов секреции 
нейтрофилами РАЛ-2 была изучена ди
намика содержания РАЛ-2 в 1-часовом 
СН нейтрофилов у здоровых беремен
ных под действием веществ, являющих-



Примечание. Р — по сравнению с контролем; 
n — количество исследований.

Таблица 2

Влияние различных стимуляторов 
на содержание РАЛ-2 в 1-часовом СН 

нейтрофилов у здоровых беременных

Стимуляторы n Содержание
РАЛ-2, мкг/мл р

Среда 199 (контроль) 12 6,58±1,96
Зимозан 5 2,60±0,98 >0,05
Латекс 5 14,00±2,45 <0,05
Комплемент 5 18,33±4,77 <0,05

ся традиционными активаторами фаго
цитов — зимозана, неопсонизированно го 

 латекса и белков комплемента (табл. 2).
Было установлено, что зимозан не

сколько ослаблял продукцию нейтрофи
лами РАЛ-2 (Р>0,05), а латекс и белки 
комплемента достоверно усиливали ее 
(Р<0,05 в обоих случаях), причем эф
фект был наиболее выражен при сти
муляции комплементом. Таким образом, 
процесс секреции нейтрофилами РАЛ-2 
усиливается как при неспецифической 
(латекс), так и при специфической (ком

племент) стимуляции нейтрофилов у 
беременных.

Для определения роли РАЛ-2 в  
иммуных реакциях мы изучали действие 
РАЛ-2 на функциональную активность 
лимфоцитов при беременности на мо
дели продукции лимфоцитами перифе
рической крови у здоровых беременных 
и у женщин с поздним гестозом факто
ра, ингибирующего миграцию лейкоци
тов (МИФ). Полученные результаты при
ведены в табл. 3.

Лимфоциты у здоровых беременных 
отвечали нормальной продукцией МИФ 
в ответ на стимуляцию митогеном ФГА, 

в то время как у женщин с гестозом 
выработка медиатора под действием 
ФГА отсутствовала. Сам РАЛ-2 не инду
цировал продукцию МИФ женщин с 
неосложненной беременностью, но сти
мулировал его продукцию лимфоцита
ми у женщин с гестозом.

Действие РАЛ-2 на продукцию ме
диатора стимулированными лимфоци
тами также зависело от функциональ
ного состояния последних. Так, у 
женщин с физиологической беремен
ностью при нормальном ответе лимфо
цитов на действие митогена РАЛ-2  
супрессировал индуцирующее действие 
ФГА, а у женщин с гестозом, у кото
рых изначально отсутствовал ответ лим
фоцитов на ФГА, добавление РАЛ-2 в 
культуральную среду, содержащую 
ФГА, оказывало стимулирующее дей
ствие на выработку МИФ.

Таким образом, при позднем гестозе 
на фоне повышения секреции нейтро
филами РАЛ-2 имеет место сенсибили
зация лимфоцитов к данному фактору, 
который, в свою очередь, оказывает 
иммуномодулирующее действие на вы
работку МИФ, зависящее от исходного 
уровня активности лимфоцитов.

Полученные нами результаты свиде
тельствуют о том, что при гестозе уси
ливаются продукция и секреция нейт
рофилами РАЛ-2. Это согласуется с 
литературными данными об увеличении 
сывороточной концентрации РАЛ-2 при 
этой патологии, возрастающей с тя
жестью заболевания [12]. При этом, по- 
видимому, секреция РАЛ-2 зависит от 
функционального состояния клеток и 
усиливается при стимуляции нейтрофи
лов, обусловленной, в первую очередь, 
комплементом, а возможно, и другими 
ферментными системами плазмы (таки

Таблица 3
Влияние РАЛ-2 на выработку МИФ нестимулированными и стимулированными 

ФГА лимфоцитами у беременных

_______ Группы обследованных n ФГА, МИ, % РАЛ-2, МИ, % РАЛ-2 + ФГА, ми, %

Женщины
с неосложненной беремен
ностью 20 76,88±5,21 97,87±9,00 87,73±7,23
с поздним гестозом 18 113,33±17,13 47,54±9,23 46,00±11,13

Примечание. МИ — миграционный индекс.



ми, как кининогеназная система, сис
тема свертывания крови и др.), с кото
рыми нейтрофилы тесно взаимодейст
вуют [5], то есть является  
лигандзависимым процессом.

Известно, что при позднем гестозе 
происходит значительное нарушение 
микроциркуляции, проявляющееся в 
развитии гиперкоагуляции, синдрома 
ДВС [9]. Вероятно, общее нарушение 
гомеостаза при гестозе вызывает значи
тельную активацию нейтрофилов, ко
торые отвечают на стимуляцию усилен
ной секрецией РАЛ-2 в кровь. Сенсибили
зация лимфоцитов к РАЛ-2 при гестозе 
на фоне его выраженного иммуномо
дулирующего действия на продукцию 
лимфоцитами одного из главных меди
аторов воспаления — МИФ, по-види
мому, может вызывать и/или поддер
живать процессы, приводящие к пато
логическому повреждению различных 
органов и тканей, в первую очередь 
почечных гломерул, аутоиммунного ха
рактера.

Складывается впечатление, что 
нейтрофилы принимают активное учас
тие в сложной цепи патогенетических 
процессов, приводящих к развитию по
зднего ОПГ-гестоза. Повышенная сек
реция нейтрофилами РАЛ-2 в резуль
тате активации ферментных систем 
плазмы при позднем гестозе обусловли
вает продукцию лимфоцитами важного 
медиатора воспаления, что, в свою оче
редь, может приводить к развитию дес
труктивных процессов уже в различных 
органах и тканях.

ВЫВОДЫ

1. Выделение нейтрофилами РАЛ-2 во 
внешнюю среду происходит в результа
те активного секреторного процесса, 
который становится более интенсивным 
при позднем ОПГ-гестозе.

2. Секреция нейтрофилами РАЛ-2 
усиливается при стимуляции нейтрофи
лов как неспецифическими (латекс), так 
и специфическими (белки комплемен
та) факторами.

3. При позднем гестозе РАЛ-2 инду
цирует выработку МИФ нестимулиро-

ванными лимфоцитами и оказывает 
иммуномодулирующее действие на  
продукцию этого медиатора лимфоцитами 
у здоровых беременных и у женщин с 
гестозом, зависящее от исходного уровня 

 функциональной активности лимфо
цитов.
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PECULIARITIES OF PRODUCING SOLUBLE 
LEUKOCYTE ANTIGEN 2 BY NEUTROPHILS 
AND ITS IMMUNOREGULATORY EFFECT

IN LATE GESTOSIS 

N. Yu. Sotnicova, Yu.S. Antsiferova, L.G. Sotnikova, 
A. V. Kudryashova, A. G. Eilimonov, D.D. Petrunin

Summary

The data suggesting the increase of secretion of 
soluble lenkocyte antigen-2 by neutrophils in late 
gestosis of SLA-2 are given. The soluble leukocyte 
antigen-2 has in its turn an immunomodulating effect 
on producing the factor inhibiting leukocyte 
migration by lymphocytes. The possible involvement 
of neutrophils in pathogenesis of late gestosis is 
considered.
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СОСТОЯНИЕ НЕКОТОРЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЛАЗЕРНОЙ 
ДОППЛЕРОВСКОЙ ФЛОУМЕТРИИ В НОРМЕ

И ПРИ ГИНГИВИТАХ У ДЕТЕЙ

* М.З. Миргазизов, Н.Х. Хамитова, Е.В. Мамаева

Кафедра ортопедической стоматологии (зав. — проф. М.З. Миргазизов) Казанского 
государственного медицинского университета

Согласно современным представле
ниям, в патогенезе болезней пародон
та, наряду с метаболическими и имму
нологическими нарушениями, одним из 
ключевых факторов признана соcудистая 
сеть, очень рано вовлекаемая в патоло
гические тканевые реакции. Микроцир
куляторные нарушения в тканях паро
донта являются наиболее чувствитель
ным индикатором, реагирующим на 
патогенетический процесс еще до появ
ления клинических симптомов.

Для характеристики микроциркуля
торных нарушений в тканях пародонта 
требуется использование достаточно 
чувствительного с высокой разрешаю
щей способностью метода оценки из
менений капиллярного кровотока. 
Объективная регистрация состояния 
капиллярного кровотока в тканях паро

донта возможна методом лазерной доп
плеровской флоуметрии (ЛДФ).

В доступной отечественной и зарубеж
ной литературе мы не нашли данных, 
касающихся обследования методом ЛДФ 
тканей краевого пародонта в детском 
возрасте. В связи с этим актуальной яв
лялась разработка метода оценки мик
роциркуляторных нарушений в тканях 
пародонта у детей с использованием 
ЛДФ.

Целью исследований было изучение 
капиллярного кровотока тканей паро
донта в норме и у детей, страдающих 
хроническим генерализованным ката
ральным гингивитом и легкой степенью 
пародонтита с использованием метода 
ЛДФ.

Нами была произведена попытка 
определения нормы показателя микро
циркуляции в тканях пародонта. Для это
го отбирали соматически здоровых де

тей, не стоящих на диспансерном учете 
в медицинских учреждениях, имеющих 
интактный зубной ряд, здоровый паро
донт и ортогнатический прикус. Были 
сформированы 3 группы. В 1-ю группу 
(31 чел.) вошли дети с временным при
кусом, во 2-ю (40) — со сменным, в 3- 
ю (23) — с постоянным прикусом.

Обследование проводили по методу 
ВОЗ с учетом индекса CPITN. Гигиени
ческое состояние оценивали по индек
су Грина—Вермильона (OHI-S). Для оп
ределения распространенности воспали
тельного процесса проводили пробу 
Шиллера—Писарева, при положитель
ном результате с подсчетом индекса 
РМА по методу Parma (в %).

Для исследования состояния микро
циркуляции в тканях пародонта мето
дом лазерной допплеровской флоумет
рии нами применялся серийно 
изготовленный НПП “ЛАЗМА” (Моск
ва) лазерный анализатор капиллярного 
кровотока (ЛАКК-01). Для возможно 
полной оценки состояния капиллярно
го кровотока запись показателей у де
тей 2 и 3-й групп производили в облас
ти прикрепленной десны в шести точках — 
в области моляров верхней челюсти 
справа, резцов верхней челюсти, моля
ров верхней челюсти слева, моляров 
нижней челюсти справа, резцов ниж
ней челюсти, моляров нижней челюсти 
слева (что, по классификации ВОЗ, 
соответствует 1, 2, 3, 4, 5, 6-му сегмен
там). У детей 1-й группы показания сни
мали только в двух точках по причине 
мелкого преддверия полости рта — в 
области резцов верхней челюсти и рез
цов нижней челюсти (что, по класси
фикации ВОЗ, соответствует 2 и 5-му 
сегментам).

Сегменты 1-й 2-й 3-й

Зубы верхней челюсти 7 6 5 4 3 2 1  1 2 3 4 5 6 7
Зубы нижней челюсти 7 6 5 4 3 2 1  1 2 3 4 5 6 7

Сегменты 6-й 5-й 4-й



Таблица 1
Показатели микроциркуляции в норме

Прикус
Сегменты

1-й 2-й З-й 4-й 5-й 6-й

Молочный 14,77±0,52 19,44±0,85
Сменный 15,0±0,79 14,74±0,45 16,22±1,03 16,59±0,88 18,65±0,69 15,68±1,05
Постоянный 16,86±0,65 16,17±0,89 14,92±0,76 19,27±0,79 18,91±0,76 17,10±0,97

Таблица 2
Эффективность микроциркуляции в норме

Прикус
Сегменты

1-й 2-й З-й 4-й 5-й 6-й

Молочный 3,75±0,33 4,35±0,38
Сменный 3,18±0,28 3,33±0,26 3,25±0,31 3,44±0,38 4,31±0,28 2,89±0,46
Постоянный 3,94±0,42 3,33±0,44 4,05±0,5 3,88±0,43 4,19±0,39 3,57±0,37

Сегменты
Рис. 1. Показатель микроциркуляции при катаральном гингивите у детей со сменным прикусом.

Сегменты
Рис. 2. Показатель микроциркуляции при катаральном гингивите у детей с постоянным прикусом.

Датчик прибора устанавливали на 
исследуемом участке прикрепленной 
десны. Программное обеспечение ана
лизатора капиллярного кровотока позво
ляет производить стандартную запись 
допплерограммы, детальный спектраль
ный анализ частотных составляющих 
сигнала ЛДФ с вычислением различ
ных показателей микроциркуляции.

Результаты измерений были подверг
нуты статистической обработке и полу
чены в виде таблиц и диаграмм.

Таким образом, нами была установ
лена норма показателя микроциркуля
ции, тканей пародонта 1, 2, 3, 4, 5, 
6-го сегментов.

Для пригодности значений нормы мы 
сравнили изложенные выше данные с



Рис. 3. Сосудистый тонус при катаральном гингивите у детей со сменным прикусом.

Сегменты
Рис. 4. Сосудистый тонус при катаральном гингивите у детей с постоянным прикусом.

Рис. 5. Эффективность микроциркуляции при катаральном гингивите у детей со сменным прикусом.

Таблица 3
Сосудистый тонус в норме

Прикус
Сегменты

1-й 2-й 3-й 4-й 5-й 6-й

Молочный 9,2±0,85 10,97±1,03
Сменный 6,64±0,63 7,67±0,72 7,14±0,83 7,39±0,9 8,91±0,29 6,2±0,77
Постоянный 9,26±1,18 7,27±0,97 7,42±0,9 9,23±1,07 8,31±1,04 7,87±1,16

результатами, полученными при снятии 
показаний ЛДФ у 20 детей тех же воз
растных групп, страдающих хроничес
ким катаральным гингивитом.

Анализ данных показал: при ката
ральном гингивите имеются изменения 
данного параметра в сторону увеличе
ния до 29,4 или уменьшения до 8,6.



Рис. 6. Эффективность микроциркуляции при катаральном гингивите 
у детей с постоянным прикусом.

Увеличенные показатели свидетельству
ют о повышении кровенаполнения тка
ней пародонта и застойных явлениях, 
обусловленных их воспалением. При рент
генологическом обследовании детей, 
имеющих низкие показатели микроцир
куляции, в 70% случаев мы выявили 
проявления легкой степени пародонти
та (остеопороз вершин межзубных пе
регородок, резорбция кортикальной 
пластинки, расширение периодонталь
ной щели в пришеечной области).

Таким образом, лазерная допплеров
ская флоуметрия дает информацию о 
состоянии кровотока в микрососудах и 
позволяет проводить раннюю диагнос
тику поражений капиллярной сети па
родонта у детей в доклинической ста
дии. Распространенность заболеваний 
краевого пародонта в детском возрасте 

составляет, по нашим данным, 78%, 
поэтому весьма перспективно широкое 
применение лазерной допплеровской 
флоуметрии в стоматологии для ранней 
диагностики поражений капиллярной 
сети пародонта и последующего  
восстановления микроциркуляторного русла.

STATE OF SOME INDICES OF LASER 
DOPPLER FLOWMETRY IN NORM AND 

IN GINGIVITIS IN CHILDREN

M.Z. Mirgazizov, N. Kh. Khamitova, E. V. Mamaeva

Summary

Capillary blood flow of paradont tissue in norm 
and in children sufferred from chronic generalized 
gingivitis and paradontosis in slight form is studied. 
The method of estimating microcirculatory disorders 
in paradont tissue using laser doppler fluorometry is 
developed. The prospects of its wide use in stomatology 
for early diagnosis of disorders of paradont capillary 
net-work are stressed.
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К гормонам, которые открыты относительно 
недавно, относится тиреокальцитонин (ТКТ) [13]. 
Физиологические свойства и клиническое его 
предназначение до сих пор неясны [11]. Наш пред
шествующий опыт использования гормонотера
пии [2] явился предпосылкой к применению ТКТ 
в экспериментальных исследованиях и в клинике 
[3,5].

Источником ТКТ являются “С” клетки 
щитовидной железы (ЩЖ) у человека и  
ультимобранхиальные тельца у животных. Содержание 
гормона в этих тельцах достаточно высоко, и он 
легко экстрагируется из них. При облучении те
лец нарушается синтез гормона и вторично стра
дает фосфорно-кальциевый обмен, что важно для 
понимания генеза остеопатий [15]. Активность КТ 
у млекопитающих, птиц и рыб колеблется в 
широких пределах — от 120 ед/мг у человека, 
200 ед/мг у свиньи до 5 000 ед/мг у лосося. Отсю
да понятна широкая распространенность препа
рата миакальцика — синтетического КТ лосося.

Уточнена полипептидная структура ТКТ и 
получен синтетический препарат [8, 21], появи
лись методы идентификации его в плазме чело
века [18, 27], изучается возможность генетичес
кой заданности гормона [25, 28].

В культурах тканей было найдено, что в своем 
влиянии на костную ткань ТКТ является инги
битором паратгормона (ПГ) [8, 26].

Механизм влияния на обмен костной ткани 
ПГ и ТКТ оказался значительно сложнее, чем 
предполагалось ранее. Химический, иммунологи
ческий и биологический эффекты ТКТ у челове
ка отличаются от таковых у животных [9]. На куль
турах клеток резорбирующее действие ПГ 
снижается влиянием ТКТ [8, 16], на этом осно
вано его применение при экспериментально 
вызванной атрофии кости [17]. Гормон тормозит 
не только катаболические процессы, но и изме
няет способность мембран клеток пропускать 
кальций [7].

Предположение о том, что ТКТ продуциру
ется “С” клетками ЩЖ было подтверждено им- 
муногистологическими и электронномикроскопи
ческими исследованиями [19, 20]. ТКТ — это 
полипептид, состоящий из 32 аминокислот с 
молекулярной массой до 3,6 Да. ТКТ дозируется 
в микроединицах MRC (Medical Research Counsil), 
разработанных в отделе биологических стандар
тов медицинских исследований (Лондон). Все бо
лее и более обмен кальция в норме увязывается 
не только с ПГ, но и с действием ТКТ [23]. Если

ПГ усиливает остеоцитарную и остеокластическую 
 резорбцию кости, что проявляется демине

рализацией костной ткани, то ТКТ снижает ско
рость остеоклазии. Это, по-видимому, связано с 
угнетением остеокластов и устранением распада 
белковой матрицы, вызванного ПГ.

Путем определения периода полураспада, 
клиренса, продолжительности действия, харак
тера гистологических изменений в костной 
ткани и в “С” клетках, содержания электролитов 
и гидрооксипролина в моче можно дать полную 
оценку действия ТКТ [22, 24]. В экспериментах на 
собаках установлено, что человеческий ТКТ, ме
ченный I131, аккумулируется не только в почках, 
но и в печени, это доказывает их участие в выве
дении гормона.

По экскреции электролитов и оксипролина с 
мочой с известной степенью достоверности можно 
судить об уровне ТКТ в организме. С нашей точки 
зрения [4], достаточно убедительна и проба  
Сульковича с одновременным определением кальция, 
фосфора и активности ЩФ в сыворотке крови. 
В настоящее время содержание ПГ, кальцитриола 

 и кальцитонина определяют с помощью диаг
ностических тест-систем “IDS” (Англия), “Roche” 
(Швейцария), “BUK-Mallincrad” (Германия) [6].

Помимо костной ткани, ТКТ влияет и на дру
гие органы и системы. У человека однократное 
внутривенное введение ТКТ способно угнетать 
секрецию желудка, но не влияет на его сокраще
ния. Однако при этом изменяется секреция под
желудочной железы и повышается сократитель
ная функция желчного пузыря. При пептических 
язвах желудка и повышенной кислотности введе
ние ТКТ, по одним данным, подавляет секре
цию кислоты, по другим — не влияет на нее [22]. 
Если от введения ТКТ моторика желудка не стра
дает, то кишечник отвечает повышением перис
тальтики [14].

ТКТ способен влиять на сердечно-сосудистую 
систему животных и человека [1], но эти воздей
ствия носят опосредованный характер: они вто
ричны из-за сдвигов со стороны содержания каль
ция и натрия в крови. Вызванная ПГ вазодила
тация сосудов снимается ТКТ [12].

Интересна реакция на ТКТ со стороны 
нервной системы [10]. Он повышает ее функцио
нальную активность, что проявляется улучшени
ем выработки и реализации условно-оборони
тельных рефлексов. Причем этот эффект парал
лелен снижению уровня кальция в сыворотке 
крови и тканях головного мозга. В то же время 



повышается чувствительность к боли при раздра
жении током, механическом и термическом воз
действии. ТКТ купирует обезболивающее влия
ние новокаина, повышает проницаемость 
гемато-энцефалического барьера. Мышечная 
релаксация, возникающая под влиянием, напри
мер, дитилина, падает. Электрическое раздраже
ние твердых тканей зуба, вызывающее боль в те
чение длительного времени, от ТКТ несколько 
снижается. При травмах спинного мозга у крыс 
ТКТ существенно влияет на параплегии, изме
няя обмен кальция, магния и фосфора [20].

В клинике целесообразно применять более 
доступный лососевый и человеческий ТКТ, 
действие которых более физиологично. Однако 
нужно учитывать, что к лососевому ТКТ может 
возникнуть резистентность, а человеческий ТКТ 
может вызвать гиперпаратиреоидизм. 

ЛИТЕРАТУРА

1. Довинер А.Д.. Лящевская Г.Н., Прощенко Н.Л. 
и др. // Пробл. эндокринол. — 1975. — №5. — 
С. 34-37.

2. Зулкарнеев Р.А. Применение местных инъ
екций кортикостероидов в клинической прак
тике. — Казань, 1990.

3. Зулкарнеев Р.А. // Пробл. эндокринол. — 1974. — 
№1.-С. 53-54.

4. Зулкарнеев Р.А. Фармакологическая регу
ляция регенераторных процессов. (Материал. 
конф.). — Йошкар-Ола, 1979.

5. Зулкарнеев Р.А., Зулкарнеев Р.Р. // Казанс
кий мед. ж. — 1997. — № 5. — С. 382—386.

6. Матвеев С.Ю. Патогенез, клиника и лече
ние костно-суставных изменений у участников 
ликвидации последствий аварии на Чернобыльс
кой атомной электростанции: Автореф. дисс. докт. 
мед. наук. — СПб. 1998.

7. Сумароков Д.П. Некоторые аспекты меха
низма гипокальцемического действия тирокаль
цитонина (экспериментальное исследование): 
Автореф. дисс.  канд. биол. наук. — М., 1973.

8. Aliapoulios M.A. // Arch. Intrn. Med. — 1969. — 
Vol. 123. - P. 88-94.

9. Angyal A.//J. Phisiol. (London). — 1969. — 
Vol. 202. - P. 21-26.

10. Bell N.H. // Proc. Soc. Axper. Biol. Med. — 1966. — 
Vol. 123.-P. 114-118.

11. Bussoleti G. // Pathoologica. — 1997. — Vol. 89. — 
P. 104-111.

12. Charbon G.A., Piepar Е.Е. // Endocrinology. — 
1972. — Vol. 91. — P. 828—831.

13. Coop D.H. et al. // Physiol. Pharmacol. — 1969. — 
Vol. 47.-P. 181-186.

14. Dambacher M.A., Guncaga J., Heitz P. et al. // 
Ther. Ums ch. — 1973. — Bd. 30. - S. 740-746.

15. Dezsö Szanto // Zs chr. inn. Med. — 1973. — 
Vol. 8. — S. 227-232.

16. Friedman J. // Science. — 1965. — Vol. 150. — P. 
1465-1467.

17. Fujita T. // Endocr. Jap. — 1968. — Vol. 15. — 
P. 8-12.

18. Gudmundsson T.V. // Lancet. — 1969. — Vol. 1. — 
P. 443-446.

19. Kaserer K., Scheuba C., Neuhold N. et al. // 
Amer. J. Surg. Pathol. — 1998. — Vol.22. — P. 722—728.

20. Norimatsu H., Vander Viel C.J., Talmage R. V.// 
Clin. Orthop. — 1979. — Vol. 139. — P. 250-268.

21. Riniker B. // Biochem. J. — 1969. — Vol. 111. — 
P. 14-17.

22. Roediger W.E.W. // J.S.Afr. med. - 1972. - 
Vol. 22. — P. 701—704.

23. Swaminathan R., Ker J., Care A.D. // J. Endocri
nol. - 1974. — Vol. 61. - P. 83-94.

24. Thyrocalcitonin // Brit. Med. J. — 1967. — Vol 3. — 
P. 256—257.

25. Wang D.G., Liu W.H., Landy F.T. et al. // J. Pathol. — 
1998. — Vol. 184. — P. 408—413.

26. Wase A.W. // Nature. — 1967. - Vol. 214. - 
P. 388-389.

27. Williams G.A. // Proc. Soc. exp. Biol. Med. — 1966. — 
Vol. 122.-P. 1273-1276.

28. Zhu L.J., Bagchi M.K., Bagchi J.C. // 
Endocrinology. — 1998. — Vol. 139. — P. 330—339.

Поступила 05.01.99.



616.832-02:616.711-001.5—072.7

ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 
ПОСТТРАВМАТИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ ДВИГАТЕЛЬНОЙ 

ФУНКЦИИ СПИННОГО МОЗГА
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Известно, что травматическое повреждение 
спинного мозга приводит к целому ряду струк
турно-функциональных изменений. Спинной мозг 
в результате травмы отсекается, сдавливается и 
размягчается центральным геморрагическим 
некрозом, уже в течение нескольких часов опре
деляется локальное повреждение аксонов. В ре
зультате дегенерации аксонов, гибели нейронов, 
 пролиферации астроцитов, утраты олигодендро
цитами способности ремиелинизировать повреж
денные аксоны и других патологических факто
ров нарушается как проводниковая функция 
спинного мозга, так и состояние его сегментар
ного аппарата, лежащего каудальнее зоны повреж
дения. Обычно часть белого вещества на перифе
рии спинного мозга сохраняется неизменной.

У больных с частичным повреждением спин
ного мозга количество сохраненного белого ве
щества прямо коррелирует с функциями и пред
ставляется, что первое более важно для 
определения клинического состояния. Хроничес
кая стадия характеризуется образованием  
мультилокальных кист, регенерацией корешков и ос
татков белого вещества. До настоящего времени 
неясно, является ли спрутинг проявлением 
“стремления” ЦНС к восстановлению нормаль
ной функции или случайным ответом на денер
вацию, инициируется ли он повреждением или 
это постоянное явление и в интактной ЦНС. Счи
тается, что организация с помощью спрутинга 
новых синапсов, как и активация существующих 
синаптических контактов, — весьма важный про
цесс. Эта концепция в настоящее время изменяет 
направление, в котором клиницисты оценивают 
развитие соответствующего клинического синд
рома, поскольку имеется определенное единство 
роста аксонов и “целенаправленности” контак
тов, например, при “discomplete” повреждениях 
по сравнению с полными [16]. Кроме полного 
(complete) и неполного (incomplete), некоторые 
исследователи [17] выделяют “discomplete” по
вреждение для случаев, когда имеется проведе
ние импульсов в ситуации полного повреждения 
мозга.

Пересадка в экспериментах на животных спин
но-мозговой ткани эмбриона в место поврежде
ния спинного мозга продемонстрировала восста
новление двигательных функций ниже места 
травмы, причем общий рисунок процесса опре
делялся цитоархитектоникой спинальных трактов 
Эксперименты с введением антител, нарушаю
щих рост волокон дорзальных корешков, показа 
ли существование в организме фактора роста 

который, как предполагается, контролирует число 
клеток в ходе развития. Эти факты, как считает
ся, указывают на определенные перспективы в 
решении одной из важнейших проблем — реге
нерации ЦНС. В этой связи особое значение при
обретают объективные физиологические иссле
дования нейрональных феноменов, возникающих 
при травматическом повреждении спинного мозга.

В том, что касается данных физиологических 
исследований, существуют некоторые рассогла
сования с результатами, получаемыми клиничес
кими методами. Электромиографические паттер
ны, вызванные непроизвольной и произвольной 
активацией мышц, пассивной и произвольной 
модуляцией рефлекторных реакций, обнаружи
вают изменения в характере управления двига
тельной системой, не выявляемые при клини
ческом обследовании. Эти данные могут объяснить 
парадоксы различия реакций у пациентов с оди
наковыми повреждениями ЦНС [27].

Соотношение электрофизиологических харак
теристик и клинических функций описано не 
полностью [32]. В ряде случаев изменения состоя
ния вначале диагностируются нейрофизиологи
чески, а затем уже клинически. Так, клиничес
кие симптомы появляются после явного 
изменения соматосенсорных вызванных потенци
алов [28]. Определенное несовпадение этих пока
зателей обнаруживается также при сопоставлении 
количественных характеристик: у больных со зна
чительным восстановлением двигательной функ
ции после спинальной травмы имеет место столь 
же низкая скорость центрального проведения, как 
и у больных со значительно более тяжелой сте
пенью поражения [7, 22].

Спектр используемых электрофизиологичес
ких методов достаточно широк [2]. Исследуются 
нарушения как рефлекторной, так и проводящей 
функции спинного мозга. В первом случае исполь
зуются методы тестирования состояния нейронов 
спинного мозга путем стимуляции периферичес
ких нервов и получения рефлекторных (Н-)  
нерефлекторных (F-) ответов. Н-рефлекс, регист
рируемый в мышцах, уровень иннервации кото 
рых лежит каудальнее уровня травмы спинного 
мозга, в остром периоде после травмы подавлен 
или полностью отсутствует. Предполагается, что 
степень и длительность подавления Н-рефлекс 
отражают степень повреждения спинного мозг 
[20]. В хроническом постгравматическом период 
амплитуда Н-рефлекса выше контрольных вели 
чин, растет соотношение Н макс./М макс., что 
свидетельствует о повышении рефлекторной 



возбудимости альфа-мотонейронов спинного мозга 
[5, 14].

Амплитуда Н-ответа определяется состояни
ем альфа-мотонейронов и уровнем пресинаптического 

 торможения афферентов 1а [3]. Вибрация 
сухожилия приводит к заметному ослаблению 
Н-рефлекса в остром периоде и почти не влияет 
в хроническом. Отсюда был сделан вывод о нару
шении при спинальных травмах супраспинального 
контроля нейронов системы пресинаптического 
торможения. Гипорефлексия трактуется как след
ствие усиления пресинаптического торможения, 
а причиной гиперрефлексии (ассоциируемой со 
спастичностью) считается среди прочего и 
ослабление пресинаптического торможения [14, 
30]. Подавленный в остром периоде Н-рефлекс 
восстанавливается в течение нескольких дней.

Острое тотальное отключение спинно-мозго
вого сегмента от супраспинального и супрасег
ментарного контроля сопровождается сначала 
выпадением функции гамма-мотонейронов и ме
ханизмов пресинаптического торможения, а за
тем альфа-мотонейронов. В резидуальном перио
де наступает облегчение 1 а афферентных влияний 
на собственные альфа-мотонейроны и мотоней
роны антагониста, связанное с ослаблением пре
синаптического торможения [1, 5]. Травма спин
ного мозга вызывает гиперполяризацию в 
каудальных мотонейронах, и увеличение ампли
туды Н-рефлекса является, очевидно, следстви
ем усиления передачи в системе афферентов 1 а 
[20]. У пациентов с повреждением спинного моз
га отмечалось снижение способности подавлять 
Н-рефлекс камбаловидной мышцы во время со
кращения антагониста — при быстром попере
менном сокращении антагонистов наблюдалась 
их ненормальная коактивация [12]. Низкочастот
ная депрессия Н-рефлекса заметно усиливается 
у больных с острой спинальной травмой и умень
шается у хронических [14].

Торможение Н-рефлекса, возникающее при 
увеличении частоты стимуляции, по-разному 
выражено для проксимальных и дистальных мышц 
[17]. Методом Н-рефлекса было показано, что 
при спинальной спастичности подавлено облег
чающее влияние кожных афферентов на мото
нейроны разгибателей, что смещает баланс ак
тивности в сторону мотонейронов флексоров и 
приводит к флексорной гипертонии и флексор
ному спазму [21]. Нарушение передачи возбуж
дающих и тормозных нисходящих влияний у боль
ных с травматическими повреждениями спинного 
мозга проявляется также в исчезновении облег
чения Н-рефлекса икроножной мышцы при на
пряжении жевательных мышц [4].

Объективная оценка нарушений проводнико
вой функции спинного мозга особенно широко 
стала использоваться в последние десятилетия. 
С введением методов стимуляции двигательной 
коры короткими электрическими импульсами 
получило развитие исследование двигательных 
вызванных потенциалов [23]. Данный метод на
чал быстро развиваться, и были получены об
ширные фактические материалы [11]. В дальней
шем широко распространилась транскраНиальная 

магнитная стимуляция (TMS) [9, 10]. Метод на
шел применение для оценки состояния централь
ных двигательных путей при поражениях спин
ного мозга [13, 15]. Предполагается, что TMS 
моносинаптически активирует нейроны спинно
го мозга [25] и, очевидно, диагностирует функ
ции заднебоковых отделов мозга [19]. Увеличение 
латентности двигательных потенциалов связыва
ют с демиелинизацией быстропроводящих воло
кон кортикоспинального тракта [7, 13, 31]. По
скольку скорость проведения импульсов по 
периферическим нервам при травмах спинного 
мозга не изменена [13, 14], то, следовательно, 
сдвиги возникают в центральных структурах, где 
и обнаруживается демиелинизация аксонов [24]. 
При острых повреждениях спинного мозга раз
вивается ранняя моторная реорганизация; так у 
пациентов выявляется расширение двигательной 
карты мышц интактной контрлатеральной сто
роны [29].

Состояние нисходящих путей оценивают так
же методами кондиционирования сегментарных 
рефлексов. В качестве тестирующих чаще всего 
используют Н-рефлекс, флексорные рефлексы, 
а кондиционирование создается кортикальной 
стимуляцией, аудиостимуляцией, произвольным 
напряжением интактных мышц верхних конеч
ностей или жевательных мышц (прием Ендрас
сика). О сохранности проведения по спинному 
мозгу судят по изменению количественных ха
рактеристик рефлексов. Например, при тяжелом 
повреждении спинного мозга звуковое раздраже
ние вызывает увеличение амплитуды рефлектор
ного ответа на 30—60 %, если проводимость со
хранена [2].

Кортикальная модуляция амплитуды Н-реф
лекса у больных с травмами спинного мозга за
висит от степени нарушения двигательной функ
ции [33]: облегчение Н-рефлекса выявляется у 
больных с частичным перерывом спинного моз
га [8, 33]. Кортикальные воздействия на нейроны 
спинного мозга обнаруживают дифференциро
ванное влияние на мото- и интернейроны [26] и, 
следовательно, могут быть использованы для тон
кой оценки состояния нейронных цепей.

В настоящее время все определеннее прояв
ляется тенденция к сочетанию разнообразных 
методов электронейрофизиологической диагнос
тики, что дает возможность оценивать функцио
нальное состояние различных спинальных сис
тем. TMS комбинируют с определением 
характеристик работы отдельных двигательных 
единиц [18], с методом построения перистимульных 

 гистограмм, с исследованием тонических виб
рационных рефлексов и соматосенсорных вызванных 
 потенциалов [22]. Предложен 

алгоритмический диагностикум, предполагающий 
сопоставление результатов TMS с данными гло
бальной стимуляционной и игольчатой электро
миографии [6].

Эксперты одного из крупнейших фондов, 
финансирующих исследования последствий спи
нальной травмы (Национальный институт здо
ровья США), выделяют среди приоритетных на
правлений оценку изменений возбудимости 



мотонейронов ниже уровня травмы, характерис
тику процессов в спинном мозге, возникающих 
после травмы, определение “окна” для восста
новления функции. Благодаря пониманию сущ
ности восстановительного процесса можно будет 
адекватно воздействовать на него в плане как 
 оперативно-хирургических, так и иных лечебных

подходов. И здесь электрофизиологическим ме
тодам исследования принадлежит весьма важная 
роль.
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ПРОГНОЗИРОВАНИЕ АТЕРОСКЛЕРОЗА У ДЕТЕЙ И ВОЗМОЖНОСТИ 
РАННЕЙ ПРОФИЛАКТИКИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

О.И. Пикуза, В.Н. Ослопов, Х.М. Вахитов, А.А. Бабушкина, С.Е. Никольский

Кафедра детских болезней № 1 (зав.— проф. О.И. Пикуза), кафедра пропедевтики 
внутренних болезней № 2 (зав. — проф. В.Н. Ослопов) Казанского государственного 

медицинского университета

Сердечно-сосудистые заболевания, причиной 
которых является атеросклероз (ИБС, церебро
васкулярная патология и др.), ответственны за 
40—50% всех случаев смерти у взрослых. Особую 
тревогу у клиницистов вызывает наметившаяся 
неблагоприятная тенденция к “омоложению” этих 
заболеваний. В настоящее время бесспорен тот 
факт, что атеросклероз (АС) начинает формиро
ваться в детском и юношеском возрасте. В связи с 
этим представляет интерес изучение предикто
ров АС у детей с отягощенной наследствен
ностью, а также влияния отдельных патологичес
ких состояний на формирование так называемых 
факторов риска и поиск возможных путей кор
рекции с целью первичной профилактики АС [8].

В настоящее время целый ряд факторов риска 
АС, среди которых наиболее изучены такие, как 
гиперлипопротеинемия, отягощенная наслед
ственность, артериальная гипертензия, наруше
ния углеводного обмена, избыточная масса тела, 
психоэмоциональное и физическое перенапряже
ние, гипокинезия, курение, нарушения в режи
ме и характере питания [2, 22]. Значимость на
званных причинных факторов доказана, в 
частности, при проведении эпидемиологических 
наблюдений у школьников 10—13 лет и подрост
ков [1,4, 14]. Кроме того, многие исследования 
доказывают влияние генетических и средовых 
факторов на распространенность ИБС [19, 20, 21].

Повышенные уровни холестерина липопро
теинов низкой плотности, триглицеридов, апо
липопротеинов В, снижение содержания холес
терина липопротеинов высокой плотности, 
увеличение соотношения ХС/ХС липопротеинов 
высокой плотности, апо-В/апо-А1 у подростков, 
отцы которых больны ИБС, дают возможность 
прогнозирования ускоренного развития АС у дан
ного контингента [23]. Это подтверждено работа
ми П.Н. Херхеулидзе [15] и Г.Н. Костюриной [7], 
показавших также, что при наличии отягощен
ной наследственности по линии ИБС среди от
цов у 50% детей определяется гиперлипопротеи
немия, а у 2/3 — даже транзиторная ишемия 
миокарда.

В качестве предикторов АС в определенной 
степени рассматриваются и изменения в системе 
гемостаза [6, 9]. В случаях сочетания изменений 
гемокоагуляции и фибринолиза с гипо-А холес
теринемией, артериальной гипертонией, избы
точной массой тела, курением, тенденцией к

формированию поведения типа А, риск разви
тия ИБС наиболее высок. С позиции клинициста 
представляют интерес описанные наблюдения о 
высокой частоте группы крови А у больных ИБС. 
Именно таким людям свойственно своеобразие 
метаболизма — изменение функционирования 
глицерофосфатдегидрогеназной, лактатдегидроге- 
назной и малатдегидрогеназной систем, что, ви
димо, также усиливает атерогенез. 

Из других предполагаемых маркеров следует 
отметить низкое содержание линолевой кислоты 
в триглицеридах плазмы крови и жировой ткани 
[17], высокий уровень гомоцистеина плазмы кро
ви [18], изменение содержания липидов в фор
менных элементах крови [5], дисфункцию эндо
телия сосудов, небольшую массу тела при 
рождении [16]. Одним из факторов риска разви
тия АС являются нарушения в режиме и характе
ре питания, коррекцию которых, видимо, также 
целесообразно начинать с детского возраста.

Особый интерес для педиатров представляют 
наблюдения о возможной связи повторных ви
русных инфекций с повышенным риском разви
тия ИБС у этих лиц ввиду большой распростра
ненности данной патологии у детей [13].

Данное направление в разработке предикто
ров АС следует считать перспективным и обосно
ванным, так как известно, что в остром периоде 
течения вирусной инфекции имеет место непос
редственное повреждение эндотелия сосудов ви
русами гриппа и аденовирусами. Описано, что 
клиника вирусной инфекции сопровождается ак
тивацией перекисного окисления липидов, при
чем избыток их производных (малоновый альде
гид и др. ) также ведет к поражению сосудистой 
стенки [3]. На фоне ОРВИ, даже в периоде ново
рожденности, наблюдается повышение уровня 
циркулирующих иммунных комплексов, которые 
оказывают повреждающий эффект, оседая на эн
дотелии сосудов [11]. Поскольку основная роль в 
элиминации циркулирующих иммунных комплек
сов принадлежит системе нейтрофильного фаго
цитоза, степень повреждения эндотелия во мно
гом зависит от функционирования последней.

Вместе с тем известно, что вирус оказывает 
ингибирующий эффект на функциональную ак
тивность фагоцитов. Следовательно, можно пред
положить непосредственную связь между эффек
торной функцией фагоцитов и повреждением 
сосудистой стенки [10]. К настоящему моменту 
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имеется достаточное количество наблюдений о 
роли клеточных механизмов в прогрессировании 
атеросклероза [12]. Прослежена отчетливая кор
реляция между появлением моноцитов/ макро
фагов в сосудистой стенке и развитием липои
доза. При блокаде системы мононуклеарных 
фагоцитов происходит повышение в крови уров
ня нейтральных Жиров и холестерина [10].

Таким образом, причины возникновения и 
возможности прогнозирования развития АС мно
гообразны и требуют дальнейшего углубленного 
изучения. Не вызывает сомнения тот факт, что 
первичную профилактику следует начинать с пе
риода детства. С учетом представленных литера
турных данных о риске повреждения сосудов при 
повторных вирусных инфекциях дальнейшее 
исследование в данном направлении среди дет
ской популяции представляется одним из при
оритетных и практически значимых, так как рас

крывает новые пути первичной профилактики 
столь серьезного заболевания.
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НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ЭПИДЕМИОЛОГИИ ОНИХОМИКОЗОВ

Е.В. Файзуллина, В. В. Гурьянов

Кафедра кожных и венерических болезней (зав.— докт. мед. наук Р.З. Закиев) 
Казанского государственного медицинского университета

Онихомикоз относится к числу наиболее рас
пространенных заболеваний в дерматологической 
практике, являясь одной из причин развития ле
карственной непереносимости, аллергодермато
зов, бактериальных осложнений. Усиливая поли
валентную сенсибилизацию, он способен вызвать 
серьезную аллергическую перестройку в организ
ме. По данным ВОЗ, 1/5 часть населения Земли 
страдает грибковыми болезнями, дерматомико
зами поражено 15—25% всего населения земно
го шара [19]. Уровень инфицированности населе
ния патогенными грибами в различных регионах 
Европы составляет 20—70%, в среднем по Рос
сии — около 40% [3]. Особое значение приобретает 
поражение ногтевых пластинок кистей и стоп — 
онихомикоз, наблюдающийся у половины 
больных микозами [14].

Онихомикозы встречаются у 2—3% населения 
и составляют до 10% от числа всех болезней, 
встречающихся в практике дерматовенеролога. 
На их долю приходится около 40% всех пораже
ний ногтевых пластин, или 1,5—2% всех дерма
тологических обращений [5]. Представляя собой 
длительно существующий очаг инфекции, они 
снижают качество жизни и социальную адапта
цию больного, способствуют распространению 
последней среди членов семей и в местах общего 
пользования. Грибы могут сенсибилизировать 
организм и вырабатывать ряд токсических веществ 
[2, 11, 13]. Существует множество факторов, спо
собствующих росту пораженности ногтевых пла
стинок: широкий контакт с патогенными мик
роорганизмами в плавательных бассейнах и 
водоемах, ношение тесной и воздухонепроница
емой обуви, увеличение использования антибио
тиков, цитостатиков, кортикостероидов, эстра
ген-гестагенных препаратов. Немаловажное 
значение имеют учащение заболеваемости сахар
ным диабетом, другими эндокринопатиями, а 
также общее старение населения [6].

В ходе специального обследования в 1990 г. 
в Великобритании были опрошены 9332 челове
ка, больных онихомикозом. Инфекция ногтей 
была выявлена у 13% лиц в возрасте от 16 до 34 
лет. В возрастной группе от 35 до 50 лет распрост
раненность такой инфекции составляла 2—4%, а 
среди лиц в возрасте 55 лет и старше — от 4 до 7% 
[21]. В Объединенном Королевстве грибковыми ин
фекциями ногтей страдают 1—2 млн. человек. 
Большинство из них не обращаются за медицин
ской помощью, хотя 80% заявили, что они сде
лали бы это, если бы были уверены в существо
вании эффективных методов лечения [22].

Измененные ногтевые пластинки стоп и, осо
бенно, кистей доставляют не только эстетичес
кие неприятности больным, но и являются серь

езным препятствием в социально-личностной и 
профессиональной адаптации. В то же время вы
сока заболеваемость онихомикозом у пожилых 
людей и представителей таких профессий, как 
шахтеры, военнослужащие. Высокая частота этой 
патологии вызвана тем, что многие больные не 
придают значения наличию “грибка” на ногтях 
[10].

В связи с ухудшением социально-экономичес
кой и экологической обстановки помимо роста 
грибковых инфекций наблюдается и изменение 
их характерных клинических черт. Отмечаются не
только увеличение частоты руброфитии (10—15% 
в популяции и 20—50% у спортсменов, военно
служащих, рабочих некоторых производственных 
групп), но и утяжеление ее течения. Длительно 
существующие дерматофитные микозы стоп с 
онихомикозами способствуют увеличению в 3 раза 
частоты аллергических и экзематозных осложне
ний, лекарственной непереносимости и васку
литов, в 2 раза — гиперкератотических и папил
ломатозных изменений кожи, почти в 3 раза 
бактериальных осложнений, включая рецидиви
рующую рожу голеней с ее тяжелыми последстви
ями, лимфостазом и элефантиазом у 40% боль
ных [8].

Применение грибных биопрепаратов, биотех
нологические выбросы в атмосферу, общее за
грязнение окружающей среды сопровождается 
увеличением встречаемости грибов-оппортунис
тов. В сочетании со снижением общего иммуните
та реципиентов это приводит к расширению кру
га потенциальных патогенов, что не может не 
вызывать тревоги медицинских микологов [4, 18].

Вместе с тем в повседневной практике до
вольно часто возникают проблемы с постанов
кой диагноза онихомикоза. У детей проявления 
онихомикоза могут походить на клинические 
симптомы псориаза, красного плоского лишая, 
дистрофии “двадцати ногтей”, травматического 
повреждения, поражения ногтей при гнездной 
алопеции и врожденной пахионихии. Семейный 
характер заболевания повышает риск развития 
онихомикоза. Это может быть связано как с хро
ническим воздействием патогена, так и с недо
статочностью иммунного ответа [16].

Дистальный (латеральный) подногтевой они
хомикоз с подноггевым гиперкератозом дает та
кие же симптомы, как псориаз, синдром Рейте
ра, красный волосяной лишай и др. Признаки 
дистального подногтевого онихомикоза с онихо
микозом совпадают со случаями повторных мик
ротравм большого пальца стопы и редкими слу
чаями подногтевых опухолей. Неврологические 
расстройства, другие дерматологические состоя-



ния и даже злокачественные меланомы также 
должны быть исключены [17].

Частота врачебных ошибок в диагностике и 
лечебной тактике при онихомикозах неуклонно 
растет [18]. До настоящего времени не определе
ны четкие клинико-диагностические и лечебно- 

практические критерии применения антимикоти- 
ков (местных и системных) при онихомикозах 
различной тяжести и их гармоничное использо
вание у лиц с имеющимся социальным и финан
совым статусом [15].

Определены основные рекомендации по 
использованию современных антимикотиков в 
зависимости от клиники и на основе классифи
кации Zaias [23], комбинированной терапии — 
Polak-Wyss [20].

Оппортунистические микозы, обусловленные 
дрожжевыми и мицелиальными грибами, встре
чаются у различных категорий пациентов. Это 
связано как с увеличением числа больных с  

иммунодефицитными состояниями, при которых 
создаются условия для перехода условно-патоген
ных грибов из комменсального в паразитическое 
состояние, так и повышением качества диагнос
тики и большей информированностью врачей 
различного профиля (интернистов, дерматологов) 
о клинических особенностях микотических ин
фекций [1].

На долю микозов стоп с онихомикозами при
ходится до 25% всей заболеваемости с времен
ной утратой трудоспособности. Грибковые пора
жения стоп регистрировались почти у 20% больных 
аллергическими дерматозами и у 13—14%  
перенесших аллергодерматиты в прошлом, в то время 

как среди неболевших аллергодерматозами гри
бы обнаружились только у 8,5%. Отмечен парал
лелизм между степенью грибковой аллергии и 
чувствительностью к химическим веществам [9].

Ведущие отечественные и зарубежные мико
логи считают идеальным обследование всего на
селения с учетом широкой распространенности 
микозов и их клинических проявлений [7, 12, 
14]. Рекомендуемая система мер, направленная на 
повышение грамотности населения, исходя из 
увеличения частоты обращаемости за медицинс
кой помощью, является малоэффективной. Тре
буется разработка системы мероприятий эпиде
миологического, профилактического и 

Лечебно-тактического плана, направленных на 
снижение заболеваемости онихомикозами насе
ления. Поиск оптимальной системы мероприятий, 
способствующих совершенствованию организации 
борьбы с онихомикозами, открывает новые пер
спективы в оказании специализированной помо
щи данной группе больных.
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Л.Р. Абдрахманова, А.А. Зайнуллин, Б.Г. Са
дыков, А.Ш. Латыпов (Казань). Молекулярно-ге
нетическая диагностика резус-принадлежности 
плода по околоплодным водам при резус-изоимму- 
низации

В настоящее время при резус-изоиммунизации 
 особо актуальна своевременная диагностика 

резус-принадлежности и степени тяжести гемо
литической болезни плода для определения сро
ка родоразрешения. Диагностика предполагает 
изучение анамнеза, выявление резус-антител при 
изосерологическом исследовании, УЗИ плода и 
плаценты, выявление относительной плотности 
билирубина в околоплодных водах спектрофото
метрическим методом. С этой же целью проводят 
патологоанатомическое исследование мертворож
денных и умерших детей. Привлекает внимание 
молекулярно-генетическая диагностика резус- 
принадлежности плода в околоплодных водах, 
основанная на выделении ДНК из амниоцитов 
методом полимеразной цепной реакции (ПЦР). 
Преимуществом этого метода является возмож
ность определения резус-отрицательной принад
лежности плода при наличии резус-антител от 
предшествующих беременностей. Кроме того, если 
анализ содержания билирубина в околоплодных 
водах не покажет наличия внутриутробной фор
мы гемолитической болезни и резус-положительной 

 принадлежности плода, то можно пред
положить развитие послеродовой формы гемо
литической болезни и соответственно не пред
принимать искусственное преждевременное  
родовызывание.

Приводим 2 собственных наблюдения.
1. Беременная Н., 28 лет: группа крови — А(П) 

Rh (-), у мужа — 0(1) Rh(+), гемотрансфузии 
отрицает.

Из анамнеза: первая беременность закончи
лась самопроизвольным абортом на сроке 8 нед, 
затем были нормальные роды (родился мальчик 
с массой тела 3500 г). Третья беременность также 
завершилась рождением мальчика с массой тела 
3500 г с гидроцефалией (умер в 6 месяцев, пато
логоанатомическое исследование не проводилось).

При следующей беременности на сроке 32 нед 
произошли преждевременные роды двойней. Ро
дились живые недоношенные девочки с массой 
тела 1950 и 2000 г и Rh(+). В связи с иктерич
ностью в первые сутки новорожденные были пе
реведены в ДМЦ. Первая девочка умерла на 3-и 
сутки. Патологоанатомическое исследование: ге
молитическая болезнь новорожденного, ядерная 
желтуха, очаги эритробластоза в печени, серд
це, очаговые кровоизлияния с некрозом в тол
стом кишечнике, множественные эрозии слизи
стой желудка, кровоизлияния в легкие, сердце, 
двенадцатиперстную кишку и почки, гнойный 
омфалит, ателектазы легких, умеренная гипо
плазия печени (2,5×1,5×0,8). Второй девочке было 

произведено заменное переливание крови, умерла 
в 2 месяца по месту жительства, патологоанато
мическое исследование не проводилось.

При данной пятой беременности женщину 
направили в РКБ, где на сроке 15—16 недель у нее 
был определен титр Rh антител 1:8. По данным 
УЗИ, патологии плода не выявлено.

Назначен комплекс лекарственных средств, 
включающий дексаметазон. На сроке 21—22 нед — 
титр Rh антител 1:32. УЗИ патологии плода не 
выявило, плацента толщиной 25 мм, несколько 
уплотнена. При биохимическом исследовании 
уровень общего билирубина у беременной соста
вил 25,67 мкмоль/л, непрямого — 25,67 мкмоль/л, 
общего белка — 62,2 г/л. Ввиду роста антител и 
крайне отягощенного анамнеза женщину госпи
тализировали в гинекологическое отделение РКБ 
для проведения курса лечения плазмаферезом 
гипербарической оксигенацией (ГБО). В течение 
беременности получила 7 сеансов плазмафереза. 
Титр Rh антител на протяжении беременности 
был нестабилен — 1:32, 1:64, 1:16.

На сроке 37 нед в родильном отделении РКБ 
произведен амниоцентез под контролем УЗИ. 
Методом полимеразной цепной реакции на ДНК, 
выделенной из амниоцитов, предположительно 
определена резус-положительная принадлежность 
плода (подтверждено наличие 10 экзона Rh 
D гена). Содержание билирубина в околоплодных 
водах — в пределах нормы. На сроке 38 нед про
изошли самопроизвольные роды. Родился живой 
доношенный мальчик (масса тела — 3600), с груп
пой крови А(П) Rh(+). Диагностирована после
родовая желтушная форма ГБН, произведено 
одно заменное переливание крови. Исход: ребе
нок выжил.

2. Беременная Г., 39 лет: группа крови — А(П) 
Rh(—), у мужа — O(I)Rh(+), гемотрансфузии от
рицает.

Первая беременность на сроке 4 нед закончи
лась самопроизвольным абортом, вторая — 
нормальными родами (девочка — Rh(-), масса 
тела — 3200 г). Третья беременность завершилась 
антенатальной гибелью мальчика (масса тела — 
5500 г), патологоанатомическое исследование не 
проводилось. При четвертой беременности на  
сроке 33—34 нед определен титр Rh антител 1:8. На 
сроке 39 нед женщина родоразрешена в родиль
ном отделении РКБ — родился мертвый мальчик 
(масса тела — 4800 г). Патологоанатомическое 
исследование: ГБН, отечная форма, множествен
ные очаги эритробластоза в печени, селезенке, 
гепатоспленомегалия, асцит, гидроторакс, гид
роперикард. Вне беременности — титр Rh анти
тел 1:16.

Через два года при пятой беременности со 
срока 11 — 12 нед пациентка наблюдалась в РКБ: 
титр Rh антител 1:2. Назначен комплекс лекар
ственных средств с дексаметазоном. На сроке 
17 нед титр Rh антител 1:16; по данным УЗИ, 
плод соответствует 18—19 нед беременности, пла
цента толщиной 20 мм, количество вод в норме.



На сроке 18—19 нед беременности женщину на
правили в гинекологическое отделение РКБ, где 
ей по поводу истмико-цирвикальной недостаточ
ности был наложен шов на шейку матки, прове
ден курс лечения, включавший дексаметазон, ак
тивированный уголь, ГБО. Титр резус-антител на 
(Протяжении беременности — 1 : 16, 1 : 32.

На сроке 27—28 нед, по данным УЗИ, плод 
соответствует 29—30 нед, масса тела — 1420 г, 
печень и селезенка плода незначительно увели
чены, плацента по задней стенке толщиной 33 мм, 
“0” степени зрелости, количество вод в норме, 
воды чистые, признаков нарушения ФПК нет, 
СДО в пупочной артерии — 24.

Госпитализирована в родильное отделение, 
где на сроке 33—34 нед произведен амниоцентез 
и молекулярно-генетическим методом определе
на резус-положительная принадлежность плода: 
выявлено наличие 10 экзона Rh D гена в  
амниоцитах.
 Анализ содержания билирубина в околоплод

ных водах показал наличие гемолитической бо
лезни плода легкой степени, хотя на вид воды 
были желтые. Через неделю был произведен по
вторный амниоцентез — результат тот же. С уче
том крайне отягощенного анамнеза (отечной фор
мы ГБН), резус-положительной принадлежности 
плода женщина родоразрешена на сроке 36 нед 
через естественные родовые пути по М.Е. Барацу 
с амниотомией. Родился живой мальчик с мас
сой тела 3200 г, группа крови 0(1) Rh(+). Диаг
ностирована ГБН, врожденная желтушная фор
ма средней степени. Произведены 3 заменные 
переливания крови. Исход: ребенок выжил.
 Таким образом, молекулярно-генетический 

метод диагностики резус-принадлежности плода 
по околоплодным водам позволяет провести 
раннюю диагностику гемолитической болезни, 
заблаговременно до срока родов определить 
время и способ родоразрешения.

УДК 616.64-007.24-089.844

Ю.Н. Ярисов, В.А. Чернов, Л.Н. Орлов, 
С.В. Берендеев (г. Чебоксары). Фаллопластика при 
мочеполовой аномалии

Экстрофия мочевого пузыря чаще встречает
ся у мальчиков и является одной из тяжелых форм 

Аномалии. Ей часто сопутствуют сочетанные ано
малии половой системы, костей таза, почек:  
эписпадия, расхождение лобковых костей, деформа
ция и недоразвитие полового члена, гипоплазия 
яичек, простаты, почек. После успешного хирур
гического лечения экстрофии мочевого пузыря в 
детстве с возрастом может появиться необходи
мость в реабилитационных хирургических вмеша
тельствах по поводу сопутствующей аномалии.

Укорочение и деформация полового члена 
делают невозможной половую жизнь. При нали
чии либидо и эрекции мысль о своей мужской 
неполноценности становится доминантной, при
чиной сильных психических переживаний.

Приводим свое наблюдение по реабилитации 
такого больного.

Описания фаллопластики и эндопротезиро
вания при подобной патологии в доступной нам 
литературе мы не нашли. Считаем, что данное 
наблюдение представляет интерес для хирургов.

К., 21 года, поступил в урологическое отде
ление 21.10.1997 г. с жалобами на невозможность 
половой жизни из-за деформированного корот
кого члена. Либидо и эрекция есть.

При рождении установлены экстрофия моче
вого пузыря и тотальная эписпадия. Родители дали 
согласие на операцию, когда мальчик достиг 
5-летнего возраста. Был выполнен  
везикосигмоанастомоз по А.Н. Михельсону.

Объективно: рост — 162 см, масса тела — 57 кг, 
несколько инфантилен. Со стороны органов груд
ной клетки изменений нет. АД — 130/80 мм Hg. 
На нижней части живота — рубцы, пупок от
сутствует. Симфиза нет, расхождение лобковых костей 
составляет 11 см (рис. 1). Половой член укорочен, 
подтянут к рубцу. В верхней части головка рас
щеплена, уретра отсутствует. Яички нормальных 
размеров, наружные гениталии имеют удовлет
ворительно развитый волосяной покров (рис. 2). 
Простата гипоплазирована, едва пальпируется.

Рис. 1.

Рис. 2.



УЗИ почек: правая почка имеет ровные кон
туры — 128—53 мм, толщина паренхимы — до 15 мм; 
левая почка уменьшена до 63—30 мм, контуры 
неровные, умеренное расширение чашечки, ло
ханки и мочеточника.

Заключение: гипоплазия левой почки, хро
нический пиелонефрит.

Показаниями к фаллопластике являются как 
деформация, так и укорочение полового члена: 
вследствие расхождения лобковых костей удли
няются ножки полового члена (кавернозных тел) 
и соответственно укорачивается его стволовая 
часть.

Первый этап фаллопластики — формирова
ние филатовского стебля — была проведена 
06.11.1997 г. общепринятым методом. С учетом 
наличия рубцов на животе стебель сформирован 
на передневерхней поверхности правого бедра. 
Одновременно по поводу пиелонефрита назна
чено лечение уроантисептиками.

Второй этап операции был произведен 
03.03.1998 г. Выполнены круговой разрез кожи 
полового члена на границе с головкой и отведе
ние ее на 1 см в проксимальном направлении. 
Головка легко удалена без повреждения кавер
нозных тел. Дистальный конец филатовского стеб
ля отсечен и пришит к культе полового члена.

Третий этап операции — отсечение от бедра 
проксимального конца стебля — осуществлен 
27.05.1998 г.

Фаллоэпидопротезирование было проведено 
12.10.1998 г. С учетом наличия эрекции эндопро
тез было решено установить без повреждения ка
вернозных тел. Использован фаллоэндопротез из 
медицинской силикатной резины. На гладкую 
дистанционную половину от руки нанесены кру
говые кольцевые нарезки. Срединным разрезом 
от кожи по задней поверхности обнажены кавер
нозные тела. Общая длина их стволовой части — 
5 см, ножки удлинены круто — почти под пря
мым углом, устремлены в латеральные стороны 
по направлению к разошедшимся лобковым кос
тям. На уровне дистальных концов кавернозных 
тел бужами Гегара проделан туннель в новообра-

Рис. 3.

зованные части полового члена, затем введен 
эндопротез с установкой гибкой средней части 
протеза у концов кавернозных тел. Задняя поло
вина протеза с кольцевыми нарезками уложена 
посередине кавернозных тел и зафиксирована
ним шелковыми нитками, уложенными в коль
цевые нарезки для обеспечения протезу непод
вижности. Излишек протеза отсечен на уровне рас
хождения ножек.

Послеоперационное течение гладкое. В тече
ние 6 дней больной получал антибиотики. В со
стоянии эрекции новообразованный половой член 
приподнимается (рис. 3).

Пациент осмотрен через 2 месяца: операцией 
доволен, половая жизнь возможна.
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В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ
УДК 616.132-007.64-073.97

РАССЛАИВАЮЩАЯ АНЕВРИЗМА ГРУДНОЙ АОРТЫ И ВОЗМОЖНОСТИ 
ЕЕ ПРИЖИЗНЕННОЙ ДИАГНОСТИКИ

И.А. Латфуллин

Кафедра внутренних болезней № 2 (зав. — проф. И.А. Латфуллин) 
Казанского государственного медицинского университета

Расслаивающая аневризма аорты (расслоение 
аорты, расслаивающая гематома аорты) — это 
болезнь с высокой летальностью (0,3% от всех 
аутопсий). Характеризуется она надрывом внут
ренней оболочки аорты, через который кровь 
проникает в толщу аортальной стенки, отслаи
вая среднюю оболочку от адвентиции. Продвига
ющийся столб крови образует в стенке аорты лож

ный ход и обычно распространяется в дистальном 
или (реже) в проксимальном направлении от 
места первичного надрыва. Расслоение аорты 
может произойти на любом уровне, но есть два 
наиболее часто поражаемых участка: проксималь
ный отдел восходящей аорты (в пределах 5 см от 
аортального клапана, иногда с развитием его не
достаточности) и нисходящая часть грудного от
дела аорты непосредственно под местом отхож
дения левой подключичной артерии. Рас
слаивающие аневризмы грудной аорты выделя
ются в особый вид аневризм. Они характеризуют
ся расслоением собственной стенки аорты на раз
личном протяжении. Ложный просвет аорты 

 обычно значительно сдавливает истинный ее 
просвет, особенно в нисходящем грудном отделе.

Локализация расслоения и продолжительность 
его существования — два главных фактора, по
ложенных в основу существующих классифика
ций. Чаще всего используют анатомическую 
классификацию М. Де Бейки, согласно которой 
выделяют три типа расслоения аорты. Расслоение 
I типа начинается в проксимальном отделе аорты 
и распространяется за пределы места отхождения 
плече-головных сосудов, II типа — с той же об
ласти, но ограничивается восходящим отделом 
аорты, III типа — с грудного отдела нисходя
щего отдела аорты, непосредственно за местом 
отхождения левой подключичной артерии и 
может захватывать брюшной отдел аорты.

В предложенной позже анатомической клас
сификации Дейли все виды расслоения, вовле
кающие восходящий отдел аорты, обозначаются 
как тип А, а расслоение, ограниченное грудным 
отделом нисходящей аорты, как тип В. Многие 
врачи (за рубежом) обозначают расслоения вос
ходящей части аорты просто как “проксималь
ные”, а нисходящей — как “дистальные”. Почти 
в 80% случаев расслоение начинается в восходя
щем отделе и лишь в 20% — в нисходящей аорте.

В зависимости от давности расслоения разли
чают острое (до 2 нед) и хроническое (более 2 
 нед) расслоения. Изредка расслоение ограничи

вается отдельными артериями, например коро
нарной или сонной.

Приводим две истории болезни.
1. Больной П., 51 года, врач. Доставлен в от

деление неотложной кардиологии больницы ско
рой медицинской помощи (БСМП) с жалобами 
на головную боль, головокружение, боль в области 
сердца, слабость в ногах. АД — 190/110 мм Hg. 
Самочувствие ухудшилось в последние три дня, 
когда АД стало превышать 200 мм Hg, пришлось 
несколько раз вызывать службу скорой помощи 
и пользоваться дибазолом. До настоящего момента 
нигде не был обследован, хотя время от времени 
АД повышалось. Курит одну пачку в день, алко
голем не злоупотребляет.

Объективно: нормального телосложения, мас
са тела несколько превышает индекс Кетле (от
ложения на животе). Кожные покровы обычной 
окраски; лицо и шея гиперемированы. В легких 
патологии нет.

Сердце: граница абсолютной тупости расши
рена на 1,5 см; тоны приглушены, систоличес
кий шум на верхушке, в точке Боткина — диас
толический шум с иррадиацией вверх по грудине. 
ЧСС — 92 в 1 мин, ритм синусовый. Систоличес
кий шум над правой каротидной артерией. ЭКГ- 
признаки гипертрофии левого желудочка, бло
када передней ветви левой ножки пучка Гиса.

Живот мягкий, отмечается умеренно выра
женная болезненность в правом подреберье. Пе
чень у края реберной дуги. Физиологические от
правления в норме.

Предварительный диагноз: гипертоническая 
болезнь 2Б ст., кардиоцеребральная форма, кри
зовое течение. “Гипертоническое” сердце. Недо
статочность митрального и аортального клапанов.

Больному назначен бетакард (25 мг) один раз 
в день утром, капозид (по 25 мг) 2 раза в день, 
реланиум на ночь. Через сутки АД снизилось до 
150/100 мм Hg, состояние вполне удовлетвори
тельное, частота пульса — 72 в 1 мин. На 3-и сут
ки пребывания в стационаре на фоне инфузион
ной терапии (10 мл 4% раствора хлористого калия 
+ 2,0 мл витамина В6 + 2,0 мл 50% раствора аскор
биновой кислоты + 10 мл рибоксина на 200 мл 
5% раствора глюкозы) у больного возникли силь
нейшие боли за грудиной, АД повысилось до 
196/115 мм Hg. 2 таблетки нитроглицерина под 
язык и 10 мг нифелата боль не купировали, при
шлось внутривенно ввести 2 мл морфина.

Спустя 2 часа АД снизилось (140/93 мм Hg), 
боли утихли, ЭКГ без динамики (острой коро
нарной патологии нет). В 19 часов того же дня 
вновь появились неприятные ощущения за гру



диной, АД — 152/102 мм Hg. Внутривенно введено 
4 мл 50% раствора анальгина — ощущения за гру
диной несколько уменьшились, а после допол
нительного введения внутривенно 1 мл раствора 
реланиума (струйно) больной уснул.

В плановую терапию включен изокет по 10 мл 
официнального раствора на 100 мл физраствора 
внутривенно, что позволило стабилизировать АД 
на уровне 140/80 мм Hg. В последующие дни при 
сохранении строго постельного режима больной 
жалоб не предъявлял.

Анализ крови на следующий день после гос
питализации: Нb — 163,8 г/л, цв. показатель — 
0,96; эр. - 5,1·1012/л, л. — 6,0·109/л, п. — 8%, 
с. — 77%, эоз. — 0%, мон. — 2%, лимф. — 13%; 
СОЭ — 42 мм/ч.

Биохимические исследования: КФК — 263,6 
(норма — до 195 ед/л), ЛДГ — 267,2 (норма — до 
350 ед/л), альфа-ГБДГ — 133 (норма — до 
140 ед/л), АЛТ/АСТ — 21,4/23,6 ед/л, холесте
рин общий — 4,67 ммоль/л, бета-липопротеины 

 — 2,91 ммоль/л, глюкоза крови — 4,06 ммоль/л, 
билирубин общий — 12 мкмоль/л, тимоловая про
ба — 0,5; протромбиновый индекс — 94%.

Рентгеноскопия и рентгенография органов 
грудной клетки: усилен и уплотнен в межбазаль
ных отделах интерстициально-сосудистый рису
нок легочных полей. Корни обычные. Левая гра
ница сердца несколько расширена. Аорта удлинена 
приблизительно на 6 см, развернута, тень ее “сгу
щена”.

ЭхоКГ: восходящий отдел аорты до 3,5 см 
шириной, створки аортального клапана уплот
нены, пролабируют на 8 мм, амплитуда раскры
тия — 2, 1 см. Стенки аорты уплотнены, грудной 
отдел расширен до 4,3 см. Левое предсердие — 
4,1, левый желудочек: КДР — 4,9, КСР — 2,8. 
Фракция выброса — 64%, сократимость удовлет
ворительная, зоны гипокинезии не выявлены. 
Межжелудочковая перегородка — 1,4 см, задняя 
стенка левого желудочка — 1,3 см. Митральный 
клапан — створки пролабируют на 5 мм. Гипер
трофия левого желудочка.

На основании данных дообследования уста
новлен следующий диагноз: гипертоническая бо
лезнь 2Б ст., кризовое течение; дисплазия аорты 
(превышение восходящего отдела до 6 см);  
аорталгия; частичное расслоение в восходящем от
деле; относительная недостаточность полулунно
го клапана аорты и митрального клапана.

Диагноз расслаивающей аневризмы грудного 
отдела аорты был подтвержден исследованием на 
компьютерном томографе. Больной направлен в 
НЦХ им. Н.И. Пирогова (г. Москва) и успешно 
прооперирован. В настоящее время больной П. 
приступил к работе по специальности.

2. Больной Е., 50 лет, механик. Доставлен в 
кардиологическое отделение БСМП 05.04.1998 г. 
бригадой скорой помощи в 21 час 50 минут с 
купированным болевым синдромом. Загрудинные 
сжимающие, жгучие боли с иррадиацией в пле
чи и обе руки впервые возникли в 15 часов того 
же дня. Через 10—12 минут (со слов больного) 
боли самостоятельно купировались и он заснул. 
В 17 часов приступ болей возобновился, но более

интенсивно. Вновь была вызвана служба скорой 
помощи.

Страдает повышенным АД с 25 лет. “Рабочее” 
давление — 150/90 мм Hg (принимает 3—4 таб
летки капотена в день). Врач скорой помощи в 
момент осмотра зафиксировал у него АД на уров
не 260/143 мм Hg. В декабре 1997 г. перенес  
инсульт (внезапно почувствовал нарушение движе
ний в левой верхней и нижней конечностях), 
лечился в неврологической клинике. Курит одну 
пачку в день. Алкоголь употребляет умеренно.

При осмотре в приемном покое состояние 
средней тяжести. Нормостенического телосложе
ния, в сознании, адекватен. Кожные покровы лица 
слегка гиперемированы, язык влажный, чистый. 
Периферические лимфоузлы не увеличены. Оте
ков нет. Легкие — дыхание везикулярное, хрипов 
нет. Левая граница абсолютной тупости сердца рас
ширена влево на 1 см. АД — 240/140 мм Hg, ритм 
сердца правильный, 65 уд. в 1 мин. Живот мяг
кий, безболезненный. Печень не увеличена. 

ЭКГ (см. рис.): ритм синусовый. Признаки 
гипертрофии левого желудочка, хронической 
коронарной недостаточности.

Предварительный диагноз дежурного врача: 
ИБС, острый мелкоочаговый циркулярный ин
фаркт миокарда; гипертоническая болезнь III А ст.; 
состояние после ОНМК (1997). Назначены 
нисконитрин (5 мл на 200 мл физраствора внут
ривенно) строго капельно, вазолаприл по 5 мг 
два раза в день, бетакард (атенолол) по 6,25 мг 
два раза в день. За время наблюдения дежурного 
персонала состояние больного стабилизировалось, 
АД снизилось до 170/120 мм Hg.

При клиническом осмотре на следующий день 
возникли сомнения в правильности предваритель
ного диагноза. Изменения на ЭКГ в большей мере 
были характерны для одного из вариантов (по АВ. Су
марокову, 1993) гипертрофической кардиомио
патии (глубокие и остроконечные зубцы Т до 10 мм 
и более с пологим нисходящим началом), да и 
кардиоспецифические ферменты не отреагиро
вали на болевой синдром.

Помимо гипертрофической кардиомиопатии 
возникло предположение и о расслаивающей 
аневризме грудного отдела аорты, ибо боли в гру
ди появлялись при малейшей физической нагрузке 
(поворот в постели), а попытка встать привела к 
падению АД до 90/70 мм Hg, что потребовало  
уже иной терапии. Кроме того, после этого паде
ния АД у больного во втором межреберье справа 
стал выслушиваться систолический шум, ранее 
никем не отмеченный.

На рентгенограмме грудной клетки (от 08.04.98 г.) 
легочные поля какими-либо особенностями не 
отличались. Сосудистая тень сердца широкая, 
плотная, слева визуализируются двуконтурность 
и выступание в сторону левого легочного поля, 
что позволило предположить расслаивающую 
аневризму дуги и нисходящей части аорты.

В последующие дни курации больной отме
чал периодически возникающую боль в области 
сердца с иррадиацией в спину, при этом наблю
далась температурная реакция до 37—37,2°С.



АД сохранялось в пределах 140/80—150/100 мм 
Hg, но 12 и 15 апреля оно снизилось до 80/60 мм 
Hg (утром, при постельном режиме), что сопро
вождалось головокружением. Констатированы 
бледность кожных покровов, холодный пот. Ко
феин, кордиамин (по 1 мл подкожно)  
 восстановили состояние больного до удовлетворитель

ного. Подобные эпизоды все больше склоняли к 
диагнозу расслаивающей аневризмы грудного от

дела аорты, что было подтверждено на 12-й день 
пребывания больного в стационаре при компью
терной томографии. Пациент срочно был достав
лен в НХЦ им. Н.И. Пирогова и как раз вовремя, 
ибо, по данным выписки, на операционном столе 
произошел разрыв аорты. Хирурги быстро  
соориентировались: им удалось кулаком прижать аорту 
и осуществить пластику. В настоящее время боль
ной наблюдается нами: АД стабильное, в преде
лах 140/80 мм Hg. Работает.

Электрокардиограмма больного Е.



Какова же симптоматика расслаивающей анев
ризмы грудного отдела аорты? Что позволяет пра
вильно ориентироваться врачу в сложной гамме 
болевого синдрома, локализующегося в грудной 
клетке, в области сердца?

В основе большинства случаев расслоения аор
ты лежат дегенеративные изменения гладкой мус
кулатуры и эластических волокон ее средней обо
лочки, которая иногда содержит множественные 
кисты (кистозный медианекроз). Самая частая 
причина перерождения средней оболочки — ар
териальная гипертензия (АГ), которая отмечает
ся в 70% случаев и особенно характерна для дис
тального расслоения (доля АГ в структуре 
сердечно-сосудистых заболеваний составляет в 
среднем 20—22%, отсюда должна быть насторо
женность в выявлении возможных осложнений в 
течении АГ).

К другим этиологическим факторам относят
ся наследственные аномалии соединительной тка
ни, в особенности синдром Марфана (врожден
ное заболевание соединительной ткани, 
наследуемое по аутосомно-доминантному типу, 
проявляется патологией глаз, костей и сердечно
сосудистой системы) и синдром Элерса—Данлоса 

 (повышенная растяжимость кожи, перераз
гибание суставов I и V пальцев кисти, вдавление 
грудины), врожденные аномалии сердечно-со
судистой системы (коарктация аорты, открытый 
артериальный Ботталов проток, двустворчатый 
аортальный клапан, артериосклероз, травма и гра
нулематозный артериит). Расслоение может воз
никнуть вследствие врачебных вмешательств (ка
тетеризация сердца, операции на сердечно
сосудистой системе).

Острое начало расслаивающей аневризмы аор
ты, как было представлено и в случаях с нашими 
больными, характеризуется жесточайшими бо
лями за грудиной, которую испытывают почти 
все больные, находящиеся в сознании. В типич
ных случаях боль возникает внезапно и носит 
мучительный характер, а описание ее в какой-то 
мере связано с интеллектом, профессией боль
ного (“рвущая”, “режущая”).

Боль чаще локализуется в прекардиальной 
области, но вовсе не редкость, когда бывает и в 
межлопаточном пространстве, особенно если рас
слоение захватывает грудной отдел нисходящей 
аорты. Важная диагностическая черта боди — ее 
возможная миграция от места первичного над
рыва по ходу расслоения.

В некоторых случаях расслоение протекает с 
симптомами, характерными для острой закупор
ки артерий, в частности с ишемическим инсуль
том, инфарктом миокарда (ИМ) или кишечни
ка, парапарезами и параплегиями из-за 
нарушенного кровоснабжения спинного мозга или 
с проявлениями ишемии конечностей. По кли
нической картине эти состояния могут имитиро
вать артериальную эмболию.

Декларируемый казанской клинической шко
лой принцип пропедевтического осмотра позво

ляет и в данном случае идти к правильному  
диагнозу. Так, ослабление или исчезновение пульса 
на крупной артерии наблюдается примерно у 70% 
больных, и выраженность этого признака иног
да то усиливается, то ослабевает. Шум аорталь
ной недостаточности выслушивается почти у 70% 
больных с проксимальным расслоением. Степень 
регургитации определяют периферические симп
томы аортальной недостаточности. В редких слу
чаях при острой массивной аортальной регурги
тации развивается сердечная недостаточность. 
В левой плевральной полости часто накапливает
ся выпот: это либо серозная жидкость, выделяе
мая вследствие воспаления прилежащих к аорте 
тканей, либо кровь, которая просачивается из 
аорты в левое плевральное пространство. К не
врологическим осложнениям относятся наруше
ния мозгового кровообращения, парапарезы и па
раплегии, связанные с ишемией спинного мозга, 
и ишемическая периферическая невропатия 
обусловленная острой окклюзией артерий конеч
ностей. Прорыв расслаивающей аневризмы в по
лость перикарда ведет к тампонаде сердца.

В крови часто наблюдаются небольшой лей
коцитоз, а также анемия (при кровотечении из 
аорты — значительная). Активность КФК, ACT 
обычно не повышена, ЛДГ может быть увеличе
на при гемолизе крови в ложном ходе аорты. ЭКГ 
позволяет исключить ИМ, если он заподозрен на 
основании анамнеза (кроме тех случаев, когда ИМ 
вызван расслоением аорты). Как данные ЭКГ, так 
и активность сывороточных ферментов имеют 
важное значение в дифференциальной диагнос
тике острого ИМ и расслоения аорты: это разгра 
ничение имеет принципиальное значение, если врач 
намерен назначить больному антикоагулянтную 
терапию по поводу предполагаемого ИМ.

Важные данные можно получить при дина
мическом рентгенологическом исследовании (пе
реднезадних и косых проекциях). Аорта расшире
на у 90% больных. Локальное выбухание ее на 
контуре обычно соответствует месту начала рас
слоения. Левая плевральная полость часто содер
жит жидкость.

При проведении дифференциальной диагно
стики очень важно знать, что сильнейшие боли 
при расслаивающей аневризме не снимаются 
морфином, носят мигрирующий, волнообраз
ный характер. На ЭКГ чаще всего не выявляется 
достоверных признаком ИМ. Появление призна
ков аортальной недостаточности, наличие асим
метрии пульса и давления на руках, неврологи
ческие симптомы делают сомнительным 
предположение об ИМ.

При подозрении на расслоение аорты следует 
прибегнуть к рентгенологическому исследованию 
(что возможно в любом стационаре), при кото
ром выявляется увеличение тени аорты. Для I и II 
типов расслаивающей аневризмы аорты характер
но резкое увеличение восходящего отдела аорты, 
хорошо выявляемое в переднезадней и второй 
косой проекциях. Пульсация аорты обычно уси
лена. При III типе в переднезадней проекции 



определяется значительное расширение нисходя
щей аорты, она как бы выбухает в левое легоч
ное поле. Во второй косой проекции вся нисхо
дящая аорта резко расширена и имеет форму 
надутого баллона (А.В. Покровский, 1992).

В настоящее время достаточно надежным ме
тодом диагностики расслоения восходящей час
ти аорты является двумерное трансторакальное 
УЗИ, но оно не позволяет визуализировать рас
слоение нисходящего грудного отдела. Поэтому 
лучше использовать чреспищеводное УЗИ.

Компьютерная томография с использовани
ем контрастных веществ — прекрасный скрининг- 
метод, позволяющий обнаружить расслоение 
аорты. Вероятно, лучший неинвазивный метод — 
это магнитно-резонансная томография, однако 
она все же неприменима в неотложных ситуациях, 
так как получение томограмм требует времени.

Диагноз может быть уточнен при помощи 
контрастной аортографии. Это исследование обя
зательно, если предполагается хирургическое ле
чение. Основным признаком расслоения аорты 
при этом методе является двойной контур: ис
тинный просвет аорты всегда узкий и чаще рас
положен медиально, ложный просвет — большой 
и неравномерно расширен. Метод обычно позво
ляет установить источник и распространенность 
расслоения, тяжесть аортальной недостаточнос
ти и степень вовлечения крупных артериальных 
стволов, отходящих от аорты.

В 1965 г. M.W. Wheat, R.F. Palmer показали воз
можность лечения расслаивающих аневризм аор
ты консервативным путем. Лечение начинают в 
палате интенсивной терапии с купирования бо
лей и стабилизации систолического АД на уров
не 100—140 мм Hg. Обычно используют сочета
ние нитропруссида натрия с бета-адрено
блокатором. Нитропруссид натрия назначают по
стоянно внутривенно капельно, скорость введе
ния определяют по показателям АД. Цель лече
ния — снизить АД до минимального уровня, 
совместимого с адекватной перфузией головного 
мозга, сердца, почек (то есть органов-мишеней 
АД). Поскольку нитропруссид натрия, если он 
используется один, повышает ЧСС, необходима 
одновременная блокада бета-адренорецепторов: 
внутривенно вводят пропранолол (пробная доза — 
0,5 мг, в дальнейшем ее увеличивают на 1—2 мг 
каждые 3—5 минут до тех пор, пока ЧСС не сни
зится до 60—70 мин или общая доза не достиг
нет 0,15 мг/кг).

Для поддержания блокады бета-рецепторов на 
достаточном уровне внутривенно вводят допол

нительные дозы пропранолола по той же схеме 
каждые 2—4 часа. Пропранолол нередко вызывает 
бронхоспазм у больных с хронической неспеци
фической патологией легких. В подобных случаях 
назначают внутривенно более кардиоселективные 
бета-блокаторы (например, метопролол) пример
но в таких же дозах. В качестве неотложного сред
ства можно использовать бета-блокатор коротко
го действия эсмолол постоянно внутривенно со 
скоростью инфузии 50—200 мкг/(кг • мин). Если 
применение бета-блокатора противопоказано 
(ХНПЛ, бронхиальная астма или ХСН), разум
ной альтернативой будет монотерапия тримета
фана камсилатом, который вводят вутривенно 
со скоростью 1—5 мг/мин. К другим средствам 
неотложной терапии относятся антагонисты каль
ция (верапамил — 0,05—0,1 мг/час внутривен
но, нифедипин по 10—20 мг под язык каждые 
2—4 ч), лабеталол (начинают с 5 —20 мг внутри
венно, затем вводят ориентируясь на АД), инги
биторы АПФ.

Лечение проводят под тщательным контро
лем жизненно важных функций с регистрацией 
АД и выделения мочи. После начала неотложного 
медикаментозного лечения необходимо как мож
но быстрее установить точный диагноз, от кото
рого зависит решение: ограничиться ли продол
жением такой терапии или направить больного 
на операцию. Операционная летальность (по дан
ным Р. Беркоу) в крупных специализированных 
медицинских центрах при проксимальном рассло
ении аорты составляет примерно 15%, при дис
тальном — несколько больше.

Тактика длительного лечения больных с рас
слоением аорты должна предусматривать дина
мическое наблюдение за возможным развитием 
поздних осложнений, из которых наиболее важ
ны три: рецидив расслоения аорты, формирова
ние локальной аневризмы в области ослабления 
стенки аорты и прогрессирующая аортальная не
достаточность. При любом из этих осложнений 
может возникнуть необходимость в поздней вос
становительной операции. Пятилетнаяя выжива
емость леченных больных после перенесенного 
расслоения аорты составляет примерно 60%, а 
10-летняя — примерно 40%. Это резко контрас
тирует с исходами заболевания у нелеченных 
больных с острыми расслоениями аорты — 75% 
летальных исходов в течение 2 недель. Около 30% 
случаев поздней смерти связаны с осложнения
ми, а оставшиеся 70% — с другими заболевани
ями.

Поступила 29.12.98.
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Лечебные учреждения являются ос
новными звеньями системы здраво
охранения, и для более глубокого и все
стороннего решения задач, связанных с 
охраной здоровья, необходимо в них 
прежде всего повысить эффективность 
управления лечебно-диагностическими 
процессами. Кроме того, для примене
ния математических методов при оцен
ке качества охраны здоровья и эффек
тивности системы здравоохранения 
требуется достаточно высокая степень 
формализации отражений лечебно-ди
агностических процессов.

Был проведен системный анализ ле
чебно-диагностических процессов в раз
личных лечебных учреждениях — в по
ликлинике, стационаре, специализиро
ванных центрах (диагностическом, сто
матологическом и др.). Полученные ре
зультаты позволили выделить следующие 
этапы обследования, диагностики и ле
чения пациентов:

1. Подготовка — получение априор
ной информации (результаты исследо
ваний, проведенных в других лечебных 
учреждениях; данные из историй болез
ни или амбулаторных карт предыдуще
го посещения пациента; текущие жало
бы и анамнез).

2. Измерение — получение апостериор
ной информации (объективный осмотр, 
результаты клинических исследований и 
инструментальной диагностики).

3. Анализ — систематизация инфор
мации о состоянии пациента.

4. Диагноз — постановка предвари
тельных, заключительных, сопутствую
щих диагнозов.

5. Назначение — определение про
граммы лечения.

6. Лечение на дому или в стациона
ре, консервативное или хирургическое.

7. Завершение обследования и лече

ния при удовлетворительных результа
тах.

8. Регистрация промежуточных и 
окончательных результатов  
обследования и лечения пациентов.

9. Отображение информации об об
следовании и лечении.

10. Документирование — оформление 
результатов медицинского обследования 
и лечения пациентов.

11. Управление процессом обследова
ния и лечения.

На каждом этапе регистрируются, до
кументируются, отображаются все мо
менты пребывания пациента в лечебном 
учреждении. При этом в случае необхо
димости можно миновать некоторые 
этапы или, наоборот, вернуться к не
которым из них.

Время, качество выполнения обоб
щенного цикла обследования, диагнос
тики и лечения пациентов зависят от 
многих факторов: 1) своевременности 
прохождения обследования; 2) сложнос
ти заболевания; 3) необходимого и до
статочного состава лабораторного и ин
струментально-диагностического обо
рудования с целью получения дополни
тельной диагностической информации;
4) оперативности просмотра и исклю
чения потери информации во время 
обследования, диагностики и лечения;
5) возможности и оперативности озна
комления с имеющейся архивной ин
формацией с целью формирования до
стоверного решения о состоянии 
пациентов; 6) организации управления 
потоком пациентов лечебного учрежде
ния со стороны администрации лечеб
ного учреждения; 7) профессионального 
уровня медицинского персонала, влия
ющего на правильное диагностирование 
и лечение; 8) выполнения руководите
лями директив, поступающих из выше-



стоящих организаций; 9) трудовой дис
циплины старшего, среднего и младше
го медицинского персонала.

Очевидно, что некоторые из этих 
факторов являются объективными и 
трудноуправляемыми. К ним можно от
нести своевременность прохождения об
следования и сложность заболевания, 
которые в значительной степени опре
деляют лечебно-диагностический про
цесс, но не поддаются фактически уп
равлению. Оснащенность лечебного 
учреждения необходимым и достаточ
ным лабораторным и инструментально
диагностическим оборудованием в су
щественной мере зависит от финансовых 
возможностей органов управления здра
воохранением. Остальные факторы яв
ляются субъективными и обусловлены 
организацией лечебно-диагностических 
процессов в лечебном учреждении. Воз
действуя на эти факторы можно поднять 
качество обследования и лечения паци
ентов на более высокий уровень.

Для эффективного управления лечеб
но-диагностическими процессами в ле
чебном учреждении необходимо органи
зовать систему сбора, хранения и 
обработки медицинской информации, 
которая позволит обеспечить полноту 
 и своевременность обследования и ле

чения пациентов, увеличить пропускную 
способность диагностических служб и 
лечебных отделений, повысить эффек
тивность организации работы врача и 
управляющего медицинского персона
ла, контролировать, оценивать профес
сиональный уровень специалистов ле
чебного учреждения и вырабатывать 
решения по повышению этого уровня, 
отражать реальные затраты медицинс
кого учреждения на обследование и ле
чение каждого пациента, осуществлять 
статистический анализ и планировать 
состав и направление профилактичес
ких мероприятий. Кроме того, обязатель
на система общего документооборота, 
благодаря которой можно будет инфор
мировать каждого врача о существую
щих нормативных документах, поступа
ющих из вышестоящих организаций, а 
также контролировать исполнительскую 
дисциплину на местах.

С целью обеспечения полноты и свое
временности обследования и лечения 
пациентов необходимо осуществлять оп
тимальное планирование маршрута об
следования пациентов с учетом исполь
зования стандартных наборов исследо

ваний для соответствующих диагнозов, 
противопоказаний диагностических ис
следований для проведения их в один 
день, загруженности специалистов, ла
бораторий и диагностических отделений.

Для повышения эффективности ра
боты врачей, увеличения пропускной 
способности диагностических служб и 
лечебных отделений следует разработать 
средства, которые дадут возможность 
освободить медицинский персонал от 
ручной записи и разбора чужих почер
ков, вносить всем специалистам в кар
ты обследования и лечения полную ин
формацию о пациенте (жалобы, анамнез 
и т.д.) для принятия более обоснован
ного решения о диагнозе заболевания. 
Нужно продумать возможности для опе
ративного получения информации о 
диагнозах, проведенных исследованиях, 
консультациях, текущих и предыдущих 
посещений пациентом лечебного учреж
дения с целью формирования полного 
анамнеза его жизни, необходимого для 
диагностики его заболевания, своевре
менного отображения динамики состо
яния пациента и информирования вра
чей о составе медикаментов, имеющихся 
в отделениях, изменениях в составе ис
следований, проводимых в клинике. Раз
работанные меры должны помогать вра
чу получать своевременно информацию 
о невосприимчивости пациентов к ле
карственным препаратам или аллерги
ческих реакций к ним, освободить спе
циалистов от “ручного” составления 
отчетов о своей деятельности, повысить 
трудовую дисциплину и квалификацию 
за счет необходимости заполнения ос
новных положений карт и историй бо
лезней.

Автоматизация лечебно-диагности
ческих процессов позволит собрать наи
более полный банк данных электронных 
историй болезни, осуществлять статис
тический анализ заболеваемости, вре
мени обслуживания пациентов лечебно
го учреждения и вырабатывать более 
обоснованные рекомендации по норма
тивам медицинского обслуживания.

Для повышения эффективности ра
боты управляющего медицинского пер
сонала необходимо обеспечить их сред
ствами, позволяющими оперативно 
оценивать и контролировать професси
ональный уровень специалистов меди
цинского учреждения, планировать на
грузку специалистов лечебного учреж
дения на основе реальной оценки их



деятельности, оперативно анализировать 
в режиме реального времени превыше
ние сроков обследования и лечения 
пациентов в медицинском учреждении, 
своевременность постановки диагнозов 
и выполнения назначенных пациенту в 
отделениях консультаций, осуществлять 
статистическую обработку информации 
и на ее основе проводить оперативный 
анализ деятельности лечебного учреж
дения в целом.

В каждом учреждении работают спе
циалисты разной квалификации. Одним 
из основных факторов, определяющих 
эффективность работы врачей и управ
ляющего медицинского персонала, яв
ляется их профессиональный уровень. 
Задача управления профессиональным 
уровнем специалистов медицинского 
учреждения состоит в разработке мате
матических методов и средств, позво
ляющих проводить экспертный анализ 
историй болезни пациентов, системати
зировать его результаты с целью выяв
ления характера причин ошибок и вы
работки управляющих воздействий.

Профилактические мероприятия яв
ляются одним из направлений органи
зации лечебно-диагностических процес
сов, дающие возможность своевременно 
выявлять различного рода заболевания. 
Направленность и объем этих меропри
ятий во многом зависят от качества ана
лиза заболеваемости и факторов, вызвав
ших то или иное заболевание. Задача 
анализа и распознавания факторов за
болеваемости заключается в следующем: 
на основании результатов статистичес
кой информации о заболеваемости на
селения принимать решение о состоя
нии факторов, вызвавших эти заболева
ния. Использование математических ме
тодов распознавания, основанных на 
математическом моделировании и ста
тистической проверке гипотез, позволит 
обеспечить высокое качество анализа.

Успешное решение задачи управле
ния лечебно-диагностическими процес
сами возможно только при помощи 
компьютерных медицинских систем, 
поднимающих их организацию и ка
чество на новый уровень. Они помогут 
специалистам повысить вероятность пра
вильного диагностирования и лечения 
за счет автоматизации сбора, обработ
ки, анализа информации о пациентах, 
а также использования различного рода 
консультационных и диагностических 
систем.

Система здравоохранения имеет 
иерархическую организацию и характе
ризуется наличием различных органов 
управления, большого числа лечебных 
учреждений, информационными связя
ми и взаимодействием между ними. Пря
мая связь от органа управления к 
управляемому объекту осуществляется в 
виде приказов, методических указаний, 
распоряжений, передаваемых с по
мощью средств связи от вышестоящего 
к нижестоящему органу управления. До
кументооборот лечебного учреждения 
можно разделить на специализирован
ную (документы медицинского характе
ра, связанные с лечебно-диагностичес
ким процессом) и общую часть 
(приказы, распоряжения и указания, 
поступающие от вышестоящих органи
заций и руководителей).

Обратная связь от управляемого 
объекта к органу управления предусмат
ривает представление руководителю ста
тистической отчетности, различного 
рода справок о результатах выполнения 
того или иного приказа, распоряжения, 
указания. Задача документооборота об
щего характера и контроля исполнитель
ской дисциплины заключается в разра
ботке средств, позволяющих поставить 
на учет любой документ вышестоящей 
организации, на его основе выдавать 
задания, контролировать срок и ход их 
исполнения, фиксировать исполнителей. 
Благодаря системам автоматизированно
го контроля и обработки документов 
можно значительно повысить эффектив
ность организации управления лечебно
диагностическими процессами.

На основании анализа многосторон
ней и сложной проблемы управления 
лечебно-диагностическими процессами 
в лечебном учреждении были выделены 
такие направления автоматизации, как 
организация обследования и лечения 
пациентов, экспертная оценка деятель
ности специалистов на основании ис
торий болезней, анализ и распознава
ние факторов заболеваемости, докумен
тооборот общего характера и контроль 
исполнительской дисциплины.

Автоматизация организации обследо
вания и лечения пациентов в лечебном 
учреждении должна позволить каждому 
участнику процесса формировать в ре
жиме реального времени свой фрагмент 
банка медицинских данных (историй 
болезней) пациентов. При формирова
нии электронной истории болезни



может быть использована информация 
диагностических компьютерных комп
лексов. Кроме того, врач может приме
нять различного рода консультационные 
системы при постановке диагноза или 
выборе тактики лечения. На рисунке 
представлена обобщенная технология 
сбора информации о состоянии паци
ентов, поступающей в банк медицинс
ких данных через подсистему организа

ции обследования и лечения пациентов.
Информация о пациенте может за

носиться непосредственно специалис
том в базу данных в результате сбора 
анамнеза и объективного обследования. 
Кроме того, в случае наличия соответ
ствующего интерфейса информация 
может непосредственно попадать в под
систему организации обследования и 
лечения с компьютера диагностического 
оборудования или из экспертной систе
мы. Если же интерфейс отсутствует, то 
информация вносится врачом или ме
дицинской сестрой на основании ре
зультатов исследований или консульта
ций.

Автоматизация лечебно-диагности
ческих процессов позволяет заведующим 
отделениями, главным специалистам 
осуществлять оперативный контроль и 
коррекцию технологии обследования и 
лечения пациентов. Полученные в ре
зультате автоматизации электронные 
карты обследования и лечения пациен
тов (истории болезней), представленные 
в базе данных в формализованном виде, 
дадут возможность более глубоко и все

сторонне осуществлять статистический 
анализ, строить математические моде
ли заболеваемости, а также проводить 
экспертную оценку деятельности специ
алистов.

Структура автоматизированной сис
темы управления лечебно-диагностичес
кими процессами состоит из организа
ции обследования и лечения пациентов, 
экспертных систем и диагностических 
комплексов, экспертной оценки дея
тельности врача, анализа и распознава
ния факторов заболеваемости, докумен
тооборота и контроля исполнительской 
дисциплины. Банк медицинских данных, 
формируемый подсистемой обследова
ния и лечения пациентов, является ос
новой для решения задач экспертной 
оценки деятельности специалистов, ста
тистического анализа и распознавания 
факторов заболеваемости.
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Summary

The existing medical computer systems used in 
hospitals are analyzed. The factors affecting the time 
and quality of performing medicodiagnostic processes 
are shown. The problems of automated control of 
factors depending on the organization of 
medicodiagnostic process in hospitals are formulated.



Известно, что в современном мире при
чинами смерти чаще всего являются ин
фаркт, злокачественные опухоли, инсульт, 
возникающие у человека во второй полови
не его жизни. В первой же половине жизни 
человека, которая охватывает период с его 
рождения до 28—30 лет (по современной 
статистике), среди причин летальности пре
валируют травмы. К их неблагоприятным со
циальным последствиям относятся времен
ная нетрудоспособность, инвалидность и 
смертность.

Травма — это обычно кратковременное 
действие физического фактора. Однако она 
вызывает анатомическое (цитологическое, 
молекулярное) повреждение тканей живого 
организма и служит пусковым механизмом 
последующего течения травматической 
болезни. Для последней характерен длитель
ный циклический процесс с разнообразны
ми клиническими проявлениями, протека
ющими на основе реактивности живого 
организма. Конечным этапом травматичес
кой болезни является регенерация повреж
денных тканей.

В структуре зарегистрированной заболе
ваемости в Республике Татарстан травмы 
находятся на четвертом месте, среди при
чин временной нетрудоспособности — на 
втором, первичной инвалидности — на 
третьем, смертности — на втором.

Если проследить развитие учения о трав
ме с древних времен, то начиная с Гиппок
рата, Авиценны, Амбруаза Парэ основное 
внимание уделялось вывихам, переломам, 
ранам и увечьям военного времени, когда 
войны давали вспышки так называемой трав
матической эпидемии (Н.И. Пирогов). Таким 
образом, социальная значимость травмы 
проявлялась давно. Однако эта значимость 
никогда не была столь ощутимой, как в наше 
время.

Если проблему травматизма рассмотреть 
в социально-экономическом аспекте и под
считать стоимость непроизведенной продук
ции из-за потери рабочего времени (даже без 
учета стоимости лечения), то ущерб окажется 

колоссальным. Население Российской Фе
дерации теряет ежегодно до 170 млрд. руб
лей (М.М. Кузьменко).

Социальная значимость проблемы трав
мы, несчастного случая еще более возрас
тет, если прибавить к этому инвалидность, 
тяжелое моральное состояние пострадавших 
и их близких, эмоциональное потрясение, 
физические страдания, материальный фак
тор, сложность организации лечения (осо
бенно в наше время), которое длится иног
да очень долго.

Уровень травматизма зависит от медико- 
санитарного законодательства, системы ме
дицинской помощи в стране (республике), 
профилактики, борьбы за безопасность в 
быту, на производстве, мониторинга (конт
ролем за показателями), информации о них. 
Бесспорное влияние оказывают на него со
циально-экономические условия и специфи
ка регионов (районов), деятельность госу
дарства в области здравоохранения, наличие 
федеральных или республиканских про
грамм, финансирование здравоохранения.

В РТ уровень травматизма по-прежнему 
высок — 950,3 на 10 тыс. жителей (федераль
ные показатели в 1996 г. — 891,7). Вместе с 
тем прослежена тенденция к устойчивому 
снижению травматизма с 982,0 в 1995 г. От
мечено существенное снижение временной 
утраты трудоспособности и в случаях, и в 
днях (соответственно с 8,6 и 167,5 в 1995 г. 
до 7,6 и 150,3 в 1997 г.). Инвалидность как 
медико-социальное последствие травматиз
ма возросла с 6,62 на 10 тыс. жителей в 1995 г. 
до 8,02 в 1997 г., что объясняется резким 
увеличением числа тяжелых сочетанных по
вреждений. Однако последний показатель в 
республике значительно ниже федерального.

Одним из основных показателей состоя
ния специализированной помощи является 
смертность. В республике она постоянно сни
жается: с 19,7 на 10 тыс. жителей в 1995 г. до 
17,6 в 1997 г., являясь значительно ниже 
федерального уровня (21,8 в 1996 г.).*

* Цифровые сведения приводятся по данным 
НИИТО им. Р.Р. Вредена (СПб, 1997 г.) и подан
ным РЦ “Медсоцэконом” (1997 г.).

Борьба с травматизмом может вестись 
путем предупреждения несчастных случаев, 
то есть профилактики травм, с одной сто
роны, и лечения самих пострадавших — 
с другой. Большое значение имеет доста
точное финансирование служб здравоохра-
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нения. Если лечение травмы — удел меди
цины, то предупреждать их одна медицина 
не может. Этой важной деятельностью 
должно заниматься все общество.

Травматизм принято подразделять на свя
занный с производственной деятельностью 
человека (производственный) и происходя
щий в нерабочее время — на улице, при
усадебном участке, во время занятий 
спортом, дома (непроизводственный). После 
дорожно-транспортных происшествий 
(ДТП) травма занимает лидирующее место 
среди всех других видов травматизма по 
тяжести, частоте смертельных исходов и 
длительной или даже постоянной инвалид
ности. Поэтому автодорожные травмы неко
торые справедливо называют “автомобиль
ной чумой”.

Обострение криминогенной обстановки 
в стране, в том числе и в республике, яви
лось причиной увеличения криминальных 
травм. По данным травмпунктов и стацио
наров, в Казани только за 1997 г. случаи кри
минальных травм составили 15— 18% от числа 
всех происшествий, отнесенных к бытовому 
или уличному травматизму. Прослеживается 
и определенная специфичность криминаль
ного травматизма: это, как правило, тяже
лые черепно-мозговые травмы, нередко в 
сочетании со множественными повреждени
ями грудной области. Нередки случаи огне- 
стрельных ранений различной локализации.
Поэтому нами впервые предложено вклю
чить в структуру травматизма дополнительный 
вид, именуемый криминальным (1996 г.)

Наиболее управляемым видом травматиз
ма считается производственный: ответствен
ность при этом несут администрация и служ
ба техники безопасности предприятия. 
Между тем ближайшим результатом рыноч
ных отношений стала дезорганизация ряда 
промышленных предприятий (например, 
КамАЗа) с частичной, а иногда и с полной 
потерей рабочего состава. Естественно,  

такие условия негативно сказываются на служ
бе охраны труда и техники безопасности и 
не могут способствовать снижению произ
водственного травматизма. Руководители этих 
предприятий больше озабочены проблема
ми выживания.

Потерявшие работу люди устраиваются 
по принципу “кто как может” в многочис
ленные фирмы, акционерные общества, тор
говые точки и т.д. Некоторые случаи травм 
регистрируются как производственные, а 
моральную и тем более материальную от
ветственность за них никто не несет. Более 
того, получившие травму на производстве с 
временной утратой трудоспособности вы
нуждены работать нередко в ущерб своему 
здоровью.

Бытовой травматизм в отличие от про
изводственного чрезвычайно разнообразен и 
мало поддается управлению и предупрежде
нию. Особую группу в бытовом травматизме 
составляют лица пожилого возраста. Частота 
травм у них резко возрастает после 58—60 
лет, нередко превышая число несчастных 
случаев в более молодых возрастных груп
пах. Эти люди большую часть времени про
водят дома, они обычно ослаблены, плохо 
ориентированы, у них снижены зрение и 
слух. Ломкость костей в пожилом возрасте 
легко приводит к переломам.

Планы развития специализированной 
травматологической помощи, проведение 
научных исследований, а главное профилак
тика травматизма на всех направлениях долж
ны быть приведены в соответствие с задача
ми сегодняшнего дня, и если первые две 
задачи по силам самой медицине, то третья, 
профилактическая, — государственная, все
го общества, причем не временная, а по
стоянная. Еще недавно предполагалось 
покончить с травматизмом как с массовым 
явлением. К сожалению, этого не произош
ло по объективным закономерностям раз
вития общества.

В последние годы процент открытых, 
множественных, сочетанных и даже комби
нированных повреждений неуклонно растет. 
Переломы стали чаще сопровождаться по
вреждениями сосудов, нервов, внутренних 
органов. В то же время специалистов, спо
собных с одинаково высоким качеством ле
чить травмы любого сегмента и органа, по 
сути дела, нет. Следовательно, нужны круп
ные центры, оснащенные оборудованием с 
наличием специалистов различного профи
ля. Травматологическая служба Республики 
Татарстан в последние годы развивалась по 
пути создания специализированных отделе
ний. Созданы 24 подразделения, объединен
ные Научно-исследовательским центром 
Татарстана “Восстановительная травматоло
гия и ортопедия” (НИЦТ “ВТО”).

В последние годы увеличилось число ин
валидов в связи с непрерывным ростом 
частоты случаев тяжелых черепно-мозговых, 
внутрисуставных повреждений и травм по
звоночника. Поэтому приоритетное направ
ление деятельности центра — это дальней
шая разработка новых методов лечения 
повреждений и заболеваний костно-мышеч
ной и сосудисто-нервной систем в сочета
нии с их комплексной реабилитацией. Од
новременно центр является методологи
ческой и учебной базой кафедры травмато
логии и ортопедии Казанской медицинской 
академии.



На создании первоклассной травматоло
гической службы негативно сказывается де
фицит не только специального оборудова
ния, но и кадров травматологов, особенно 
ощутимый на уровне общехирургических 
отделений ЦРБ.

Травматизм — явление социальное, сле
довательно, он является предметом заботы 
не только медицины. Безусловно, роль трав
матолога в организации травматологической 
помощи населению весьма ответственна. Но 
она ответственна в части оказания квали
фицированной помощи больным с травма
ми и их последствиями. В задачу травматоло
га входит проведение системного анализа 
всех видов травматизма. Вместе с тем, по 
мнению многих ведущих специалистов стра
ны, роль травматологов в профилактике 
травматизма сильно преувеличена. Действи
тельно, разве виноваты травматологи в том, 
что в городах и поселках плохие дороги, не
удовлетворительная организация дорожно
го движения, плохое освещение улиц, го
лолед, растет преступность, не соблюдается 
техника безопасности на предприятиях.

В борьбе с непроизводственным травма
тизмом ведущую роль следует возложить на 
соответствующие управления и отделы 
городской (районной) администрации 
(ГИБДД, жилищные и коммунальные 
управления, служба электросетей, управле
ние внутренних дел и др.). Предупреждением 
же производственного травматизма следует 
заниматься администрации предприятий. 
Мероприятия по профилактике травматиз
ма должны быть комплексными и коорди
нироваться (контролироваться) соответству
ющими межведомственными органами 
администрации всех уровней, вплоть до 
районного звена.

Травмы и травматизм нужно изучать в 
нескольких аспектах: медико-биологичес
ком, социально-психологическом и, конеч
но, в экономическом. Как проблема травма 
должна занять ведущее место в долгосроч
ных и перспективных планах Академии наук 
Российской Федерации и Академии наук 
Республики Татарстан с изучением таких 
фундаментальных вопросов травматологии, 
как регенерация костной ткани, борьба с 
шоком, кровопотери, летальность, эндо
протезирование.

Рыночные принципы развития нашего 
государства, в том числе и Республики Та
тарстан, пока еще не дают достаточных эко
номических предпосылок для решения проб
лемы в целом.

В заключение считаем необходимым от
метить следующее:

1. Медицинская проблема травмы разра
батывается достаточно интенсивно в теоре
тическом и практическом аспектах. Недостат
ки медицинского оснащения травматоло
гических и общехирургических отделений 
могут быть устранены при должном к ним 
внимании и соответствующем финансовом 
обеспечении.

2. Социальный характер травматизма с его 
потерями труда и средств диктуют необхо
димость создания организаций по типу меж
ведомственных комиссий по борьбе с трав
матизмом при главах администраций всех 
уровней, где была бы сосредоточена вся про
филактическая работа.

3. Сложнейшие аспекты травмы, общая 
и местная реакция организма, регенерация 
поврежденных тканей и органов, их замена 
путем трансплантации (пересадки) или ис
кусственными эндопротезами, борьба с ра
невой инфекцией являются сложными проб
лемами комплексного характера. Они 
требуют дальнейших долговременных фун
даментальных исследований в самых различ
ных направлениях.

Поступила 25.11.98.

TRAUMATISM IS A PRIORITY 
MEDICOSOCIAL PROBLEM

Kh. Z. Gafarov, V.S. Murugov

Summary

The traumatism problem as a whole and in 
particular in Tatarstan Republic is considered. It is 
stressed that traumatism prevention should be carried 
out on the state level. Social nature of traumatism 
with losses of labour and means makes it necessery 
to create the organizations as interdepartmental 
traumatism drive commissions of administrations heads 
where the preventive work should be centered. The 
fundamental problems of traumatism suck as bone 
tissue regeneration, hemorrhage, lethality, 
endoprosthetocs require subsequent long-term studies.
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Охрана здоровья детского населения как 
приоритетное направление в развитии оте
чественного здравоохранения продолжает ос
таваться предметом многочисленных иссле
дований специалистов в области социальной 
медицины и организации здравоохранения, 
гигиены детей и подростков, педиатрии 
и других дисциплин. Важным фактором, 

определяющим здоровье детей, является 
семья, поэтому в современных условиях 
возрастает актуальность охраны здоровья 
детей, которые не имеют возможности 
отстаивать свои права и интересы как наи
более незащищенные в социальном плане. 
Особенно в этом отношении уязвимы дети 
из семей, в которых один из родителей на
ходится в заключении [1, 2].

Результаты изучения здоровья, условий 
и образа жизни, проблем медицинского об
служивания детей из семей заключенных 

доказали необходимость создания и реали
зации межведомственной, медико-социаль
ной комплексной программы оздоровления 
детей, которая включает в себя следующие 
пути коррекции: юридическую, педагогичес
кую, психологическую, медицинскую. Для 
создания и реализации указанной програм
мы необходима разработка законодательных 
и нормативных актов, регламентирующих 
взаимодействие межведомственных струк
тур, осуществляющих медико-социальную 
реабилитацию детей из семей социального 
риска и их выполнение специалистами в уч
реждениях закрытого типа. Одним из  

условий реализации комплексной программы 
является наличие специалистов, подготов
ленных для работы с указанной группой де
тей (инспектор по охране детства, педагог, 
психолог, педиатр, психиатр, инспектор по 
делам несовершеннолетних), функциональ
ные обязанности которых регламентируют
ся задачами программы.

С целью дифференцированной реабили
тации исследуемого контингента нами раз
работана классификация семей крайнего со
циального риска. Это такие семьи, где: 
1) один или оба родителя злоупотребляют 
алкоголем; 2) где мать ведет асоциальный 
образ жизни; 3) где один или оба родителя 
употребляют наркотики; 4) где один из ро

дителей находится в заключении. Четвертый 
тип семьи подразделяется на четыре разно
видности: а) полная семья, в которой один 
из родителей совершил преступление не
большой тяжести и осужден на срок, не пре
вышающий 2 года; б) неполная — где роди
тель за особо тяжкое преступление осужден 
на срок 10 лет и более , за тяжкое — на срок 
от 5 до 10 лет, средней тяжести — от 2 до 5 
лет; в) юная — преступление, совершен
ное одним из родителей, небольшое, сред
ней тяжести ( исключением являются тяж
кие преступления со сроком заключения от 
5 до 10 лет); г) возрастные, первородящие 
семьи: преступления в них совершаются осо
бо тяжкие и тяжкие, средние и небольшой 
тяжести [3].

Программа, направленная на оздоровле
ние семей заключенных в условиях крупно
го города, может включать следующие зада
чи: решение медицинских, юридических, 
психологических и педагогических проблем; 
дифференцированность форм работы, осу
ществляемой с семьей ребенка, с учетом 
специфики действующих факторов риска; 
тесная взаимосвязь и преемственность между 
семьей, педиатром, инспектором по делам 
несовершеннолетних, психологом учрежде
ния закрытого типа, инспектором по охра
не детства; целенаправленность системы ги
гиенического обучения и воспитания семей 
по вопросам сохранения и укрепления здо
ровья детей.

Нами проведено медико-социальное об
следование детей из семей заключенных. 
Состояние здоровья детей было изучено в 
зависимости от образа и условий жизни. 
Полученные данные были учтены при раз
работке комплексных мероприятий в шко
ле-интернате № 8, где проводилось оздоров
ление 145 детей.

Оздоровительный комплекс предусмат
ривал юридическую, педагогическую, пси
хологическую и медицинскую коррекции. 
Медицинская коррекция состояла из таких 
оздоровительных мероприятий, как сана
ция полости рта и профилактика развития 
кариеса, консервативное лечение заболева
ний уха, горла и носа, оздоровительные ме
роприятия для детей с нарушениями опор-



но-двигательного аппарата, подбор очков 
при патологии зрения, занятия у логопеда 
при дефектах речи, организация рациональ
ного питания, медикаментозное лечение 
заболеваний и отклонений по назначениям 
педиатра и врачей-специалистов, занятия ле
чебной физкультурой для детей с хроничес
кими заболеваниями органов дыхания, пи
щеварения, сколиозом, плоскостопием, 
энурезом, болезнями сердечно-сосудистой 
системы.

Психологическая коррекция учащихся 
школы-интерната осуществлялась на осно
ве индивидуального подхода к ребенку, а 
именно соблюдения щадящего, охранитель
ного режима, строго дозированной нагруз
ки на нервную систему, обеспечения спо
койной доброжелательной атмосферы 
общения, более продолжительных прогулок 
на свежем воздухе, ограничения вредного 
влияния семьи на ребенка.

Разработанная и апробированная систе
ма оздоровления оказалась достаточно эф
фективной: за год острая заболеваемость 
снизилась с 1413,8 до 772,4‰ (то есть на 
45,4%), причем в основном за счет болез
ней органов дыхания и респираторно-вирус
ных инфекций.

Был использован комплекс мер, направ
ленных на повышение сопротивляемости 
организма учащихся. Он включал в себя не
специфическую стимуляцию защитных сил 
организма, снижение аллергической настро
енности, лечение хронических заболеваний 
носоглотки, санацию кариозных зубов, ле
чение сопутствующих заболеваний.

Количество заболеваний и отклонений, 
по данным углубленного медицинского ос
мотра, уменьшилось в школе-интернате с 
2103,4 до 1331,0%о ( то есть на 36,7%) за счет 
сокращения числа детей с заболеваниями 
кожи, бронхолегочной патологией, карие
сом, вегетососудистой дистонией.

Было также проведено оздоровление 122 
часто болеющих учащихся в санаторной сме
не на базе курортного лагеря в поселке 
Желнино Нижегородской области. Органи
зация их оздоровления предусматривала ле
чебно-охранительный режим с удлинением 
времени сна, щадящее питание, максималь

ное пребывание на открытом воздухе с ис
пользованием природно-климатических фак
торов, проведение общеоздоровительных 
мероприятий. В итоге острая заболеваемость 
в течение года после проведения оздоровле
ния снизилась в случаях на 66,6% (с 415 слу
чаев до 185), в днях — на 59% (с 3292 дней 
до 1672).

Следовательно, такая система оздоров
ления учащихся в течение учебного года и в 
летний период весьма эффективна и может 
быть рекомендована для использования в 
практической работе органами здравоохра
нения. Необходима также организация це
ленаправленной работы среди детей из се
мей социального риска, нуждающихся в 
социально-правовой и медико-педагогичес
кой помощи при обязательном взаимодей
ствии педиатров, работников УВД, педаго
гов в рамках территориальной комплексной- 
межведомственной программы.
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WAYS OF MEDICOSOCIAL HEALTH 
IMPROVEMENT OF CHILDREN FROM 

FAMILIES OF SOCIAL RISK

I.A. Kamaev, A. V. Goryunov, M.A. Pozdnyakova, 
O.M. Bolshakova

Summary

The classification of families of the extreme social 
risk is developed. The medicosocial examination of 
children from prisoners families with the resulting 
health improvement of 145 children studying in the 
boarding school is carried out. The health improvement 
complex included juridical, educational, psychologic 
and medical correction. The system proved to be 
sufficiently effective: for the year acute sickness rate 
decreases by 45,4% principally at the expense of 
respiratory organs diseases and respiratory and viral 
infections.



ОСОБЕННОСТИ ОРГАНИЗАЦИИ ЛЕКАРСТВЕННОГО ОБЕСПЕЧЕНИЯ 
БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ В г. КАЗАНИ

Р.Г. Тухбатуллина, С.Т. Зянгирова

Казанский городской эндокринологический диспансер (главврач— С.Т. Зянгирова), ГУП 
“Аптека № 350” (директор— Р.Г. Тухбатуллина), г. Казань

В последние годы аптечная служба РТ 
претерпела значительные структурные и ка
чественные изменения, которые обусловле
ны начавшимися процессами разгосударств
ления и приватизации. В результате этого 
многие аптеки приобрели статус юридичес
кого лица, в том числе и аптека № 350 г. Каза
ни [2]. В условиях экономического кризиса 
проблема улучшения лекарственной помо
щи населению, а также повышение эконо

мической стабильности аптек стали чрез
вычайно актуальными. Для решения этих 
проблем ведутся поиски новых форм и ме
тодов организации работы аптечных учреж
дений.

Аптека № 350 с 1994 г. по 1996 г. специа
лизировалась на обеспечении больных сахар
ным диабетом. До 1994 г. отпуск инсулинов, 
а также таблетированных препаратов произ
водился по рецептам участковых врачей ап
теками г. Казани.

Специфика данного обеспечения в том, 
что больные инсулинозависимым сахарным 

диабетом должны получать определенный 
вид (или два вида) инсулина кратковремен
ного или пролонгированного действия. Сле
довательно, аптека обязана иметь постоян
ный ассортимент 25—30 видов инсулина и 
до 8 видов таблетированных средств. Пере
бои в обеспечении сахаросодержащими сред
ствами должны быть исключены, так как 
они ведут к декомпенсации.

Оплата льготных рецептов производилась 
Управлением здравоохранения г. Казани. 
В 1994 г. удельный вес сахароснижающих пре
паратов в общей реализации по льготному 
отпуску составил в аптеке № 350 70,5%. При 
таком отпуске по рецептам участковых вра
чей всего города спрос на инсулин в опре
деленные месяцы и кварталы года значитель
но колебался. Для упорядочения планиро
вания и отпуска инсулина, сахароснижаю
щих таблетированных форм аптека № 350 и 
городской эндокринологический диспансер 
г. Казани (он территориально близко распо
ложен к аптеке) предложили Управлению 
 здравоохранения г. Казани выписывать ре

цепты для больных сахарным диабетом толь
ко через эндокринологический диспансер, 
а обеспечение препаратами возложить на ап
теку № 350 г. Казани.

Постановлением Кабинета министров 
Республики Татарстан от 06.06.1995 г.

“О порядке обеспечения населения лекар
ственными препаратами” были определены 
контингенты больных эндокринологического 
профиля, подлежащих бесплатному обеспе
чению лекарственными препаратами через 
аптеку № 350 (больные сахарным диабетом, 
несахарным диабетом, хронической надпо
чечниковой недостаточностью, гипофизар
ным нанизмом, преждевременным половым 
развитием). В 1995 г. удельный вес сахаро
снижающих препаратов в общей реализации 
по льготному отпуску эндокринологическим 
больным составил 84,3%. В эндокринологи
ческом диспансере был налажен компьютер
ный учет выписки рецептов больным сахар
ным диабетом и в любой момент можно было 
определить число больных, требуемую дозу, 
потребность в этих препаратах.

Однако несмотря на такие положитель
ные результаты, недостаточность финанси
рования бесплатного отпуска сахароснижа
ющих средств территориальной больничной 
кассой, несвоевременность оплаты сказыва
лись на финансовом положении аптеки. Вел
ся поиск других путей лекарственного обес
печения больных сахарным диабетом. Так, 
при городском эндокринологическом дис
пансере был открыт аптечный пункт [1]. 
В соответствии с приказом Управления здра
воохранением г. Казани от 29.10.1996 г. 
“О гарантированном централизованном 
обеспечении гормональными препаратами 
больных эндокринологического профиля” 
обеспечение этих категорий больных осу
ществляется в настоящее время через этот 
аптечный пункт, который финансируется 
территориальной больничной кассой г. Ка
зани.

Функционирующая в диспансере компь
ютерная программа (создана специалиста
ми диспансера) позволяет в любой момент 
получить следующую информацию: списоч
ный состав больных с эндокринной патоло
гией, находящихся на заместительной гор
мональной терапии с указанием дат 
заболевания и снятия с учета, данных об 
осложнениях, инвалидности и др.; потреб
ность в каждом лекарственном препарате на 
один месяц, квартал, год в количественном 
и денежном выражениях; данные о том, ког
да и каким врачом был назначен или отме
нен указанный препарат, на какой срок, в 
какой дозе и лекарственной форме. Компью-



терная программа предусматривает подготов
ку и распечатку счета-реестра по утвержден
ной форме за любой отчетный период и ре
цепта, где указано до какого числа и месяца 
обеспечен больной и когда он вновь должен 
обратиться к врачу.

Клиническая деятельность Казанского 
эндокринологического диспансера по обес
печению больных лекарственными препара
тами в течение 2 лет (1996—1998 гг.) пока
зала очевидные преимущества этого пути 
обеспечения:

1) гарантированное получение пациен
том лекарственного препарата непосред
ственно после осмотра и по назначению 
высококвалифицированного врача-эндокри
нолога;

2) экономия бюджетных средств за счет 
централизации обеспечения указанными 
препаратами через диспансер и установле
ние строгого учета и контроля с точным 
определением доз и потребности конкрет
ного больного, уменьшение размера торго
вой наценки;

3) возможность обеспечения больных са
харным диабетом средствами самоконтроля 
и другими диагностическими средствами в 
рамках программы “Сахарный диабет”.

Опыт работы диспансера показал, что 
вопрос лекарственного обеспечения паци
ентов с гормонозависимыми заболевания
ми следует рассматривать как в клиничес
ком, так и в экономическом аспектах. 
Создание такой системы лекарственного 
обеспечения препаратами пожизненной за
местительной терапии позволяет существен
но улучшить качество жизни пациентов в 
рамках имеющихся в настоящее время в рас
поряжении здравоохранения бюджетных 
средств.
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Кафедра гигиены и медицины труда (зав. — чл. -корр. РАМН, проф. Н.Х. Амиров) 
Казанского государственного медицинского университета,

Центр госсанэпиднадзора (главврач— Н.В. Пигалова), г. Казань

Казань является крупным промышлен
ным центром, в котором представлены пред
приятия различных отраслей: химической и 
нефтехимической, машиностроительной, 
авиационной, приборостроения, стройин
дустрии, деревообрабатывающей, общего и 
специализированного строительства и др. 
Более 45 тысяч работающих, в том числе 
около 20 тыс. женщин, подвергаются воз
действию разнообразных производственных 
факторов. Контакт с промышленными аэро
золями имеют 23,7%, работающих с хими
ческими веществами — 36,9%, с физичес
кими факторами (шум, вибрация, неблаго
приятный микроклимат, неионизирующее 
излучение) — 27,2%, с физическими пере
грузками — 9,2%. Ежегодно на предприяти
ях города в результате воздействия указан
ных выше факторов регистрируются случаи 
хронических профессиональных заболеваний.

За последние три года наблюдается тен
денция к снижению уровня профессиональ
ной заболеваемости, которая обусловлена 

как сокращением объемов производства на 
объектах промышленности, так и проведе
нием комплекса инженерно-технических и 
санитарно-гигиенических мероприятий, на
правленных на улучшение условий труда и 
профилактику профессиональных заболева
ний. Так, в Казани показатели профессио
нальной заболеваемости составляли в 1990 г. 
6,4 на 10 тыс. работающих, в 1991 г. — 5,9, в 
1992 г. - 6,9, в 1993 г. — 4,9, в 1994 г. - 4,8, 
в 1995 г. — 4,4, в 1996 г. — 4,5, в 1997 г. — 2,7, в 
РТ — соответственно по годам 1,7, 2,4, 2,4, 
1,9, 1,8, 1,9, 1,9, 1,3.

В целях профилактики профессиональных 
заболеваний и улучшения условий труда вра
чами по гигиене труда центров государствен
ного санэпиднадзора за последние 3 года при 
обследовании промышленных предприятий 
в адрес работодателей направлено более 
тысячи плановых заданий, предусматрива
ющих мероприятия по оздоровлению усло
вий труда. В ходе надзора за выполнением 
трудового и санитарного законодательства на



подконтрольных объектах за 1995—1997 гг. по 
фактам выявленных санитарных правонару
шений на виновных лиц наложено 910 штра
фов, вынесено 293 постановления о закры
тии объектов (цехов, участков). В результате 
проведенной работы улучшены условия труда 
27800 работающих, в том числе 11000 женщин.

На промышленных предприятиях г. Ка
зани в 1997 г. зарегистрировано 92 случая 
первичных профессиональных заболеваний, 
из них один случай острого профессиональ
ного отравления. Среди выявленных больных 
с профессиональными болезнями было 
20,6% женщин. Наибольшая частота профес
сиональных заболеваний зарегистрирована 
на предприятиях авиационной промышлен
ности (80,2%).

В структуре хронических профессиональ
ных заболеваний ведущее место занимают 
заболевания от воздействия физических фак
торов (70,3%), промышленных аэрозолей 
(15,4%) и перенапряжения отдельных орга
нов и систем (14,3%).

По нозологическим формам распреде
ление профессиональных заболеваний было 
следующим: первое ранговое место занима
ла нейросенсорная тугоухость (41,8%), вто
рое — вибрационная болезнь (268%), 
третье — заболевания опорно-двигательно
го аппарата от перенапряжения, в частно
сти эпикондилез плечевой кости, плечело
паточный периартроз (14,3%), пневмоко
ниозы и пылевые бронхиты (10,9%).

Одной из важных медико-профилакти
еских мер, направленных на профилакти

ку профессиональной заболеваемости, яв
ляется проведение предварительных и 
периодических медицинских осмотров 
(ПМО) с целью определения соответствия 
состояния здоровья работников поручаемой 
им работе. В 1997 г. в ходе ПМО было осмот
рено 97,8% подлежащего контингента (жен
щин — 98,4%).

В организации ПМО имеется ряд суще
ственных недостатков. Так, не все лечебно
профилактические учреждения имеют ли
цензии на проведение медицинской 
экспертизы на профессиональную пригод
ность. Не решены вопросы подготовки кад
ров по актуальным проблемам профессио
нальной патологии. В ряде поликлиник 
комиссии, проводящие ПМО, недостаточ
но укомплектованы необходимыми специа
листами и оборудованием, в связи с этим в 
них не проводится полный объем необходи
мых исследований.

О недостаточном качестве ПМО свиде
тельствуют случаи установления связи забо
левания с профессией в выраженных стади
ях развития, при обращении больных к 
врачам. В 1997 г. выявлено 15 случаев профес
сиональных заболеваний во 2—3 стадиях, что 
составило 16,4% от всех случаев хроничес
ких профзаболеваний. 14 (15,4%) случаев от 
всех зарегистрированных профессиональных

заболеваний обнаружено при обращении 
больных в лечебно-профилактические 
учреждения, а не в ходе профилактического 
осмотра.

Большую тревогу вызывают вопросы 
организации ПМО в связи с ликвидацией 
цехового принципа медицинского обслужи
вания работающих на промышленных пред
приятиях. Проведение ПМО в настоящее 
время возлагается на территориальные ЛПУ, 
в то время как врачи этой сети не знакомы 
ни с условиями труда, ни с вопросами про
фессиональной патологии.

Нарушилось взаимодействие между пред
приятиями, санитарной службой, лечебно
профилактическими учреждениями в части 
ведения документации, проведения лечеб
но-оздоровительных и санитарно-гигиени
ческих мероприятий. Функции санитарной 
службы ограничены подбором контингента, 
подлежащего осмотру, снижена ее органи
зационная роль. Нет ясности, каким обра
зом будет составляться заключительный акт 
по результатам медицинского осмотра, кто 
будет контролировать выполнение предло
жений. Без решения указанных вопросов 
организовать эту работу в городе будет очень 
сложно, и все это скажется на качестве и 
количестве медицинских осмотров, что, в 
свою очередь, приведет к позднему выявле
нию профессиональных заболеваний.

Таким образом, установлено, что сокра
щение числа больных с профессиональными 
заболеваниями обусловлено снижением ка
чества периодических медицинских осмотров.

В связи с проведением ПМО лечебно
профилактическими организациями всех 
организационно-правовых форм становится 
актуальным обучение врачей ЛПУ на цик
лах тематического усовершенствования по 
профпатологии. Следует учитывать эти воп
росы при аттестации терапевтов на присво
ение первой и высшей квалификационной 
категорий.

Поступила 23.06.98.

STATE OF OCCUPATIONAL DISEASES IN 
KAZAN

Z.M. Berkheeva, N. V. Pigalova, L.K. Yampolskaya, 
S.A. Marinnikova, N. G. Mustafina

Summary

The occupational diseases in Kazan are studied. 
The diseases from the effect of physical factors and 
from overstress of separate organs and systems occupy 
a prominent plase. The observed tendency to decreasing 
the level of occupational diseases is determined by 
output reduction, performance of engineering and 
sanitary and hygienic measures directed to the 
improvement of labour conditions as well as decrease 
of the quality of periodic medical examination. It is 
urgent to teach physicians the problems of 
occupational pathology in connection with elimination 
of medicosanitary service in workchops.
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