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И.В. Дюйзен

ЦЕНТРАЛЬНЫЕ 
НИТРОКСИДЗАВИСИМЫЕ 
МЕХАНИЗМЫ АНАЛГЕЗИИ 
И ПРОНОЦИЦЕПЦИИ

Владивостокский государственный медицинский 
университет,
Институт биологии моря ДВО РАН (г. Владивосток)

Ключевые слова: оксид азота, боль, эндогенная 
аналгезия.

Развитие болевых синдромов сопровождается це-
лым комплексом физиологических, биохимических и 
морфологических изменений на всех уровнях цен-
тральной нервной системы. В сложной, многокомпо-
нентной болевой реакции механизмы, нацеленные на 
ограничение интенсивности ноцицептивного потока, 
занимают особое положение. Клинический опыт и 
экспериментальные исследования свидетельствуют о 
том, что наиболее эффективное обезболивание может 
осуществляться лишь с учетом особенностей эндоген-
ных антиноцицептивных реакций [7]. Детальное изу-
чение нейромедиаторных характеристик эндогенных 
антиболевых механизмов, динамики их развития и 
особенностей реализации в различных болевых ситуа-
циях позволяет теоретически обосновать современные 
подходы к медикаментозному купированию боли, по-
зволяющие не только достигнуть максимального анал-
гетического комфорта, но и предотвратить возникно-
вение глубоких нейропластических преобразований 
нейронной активности, обеспечивающих хронизацию 
болевого процесса [5, 22].

Болевой сигнал, по мере транслирования в выс-
шие мозговые отделы, проходит многократную и 
многокомпонентную проверку, обработку и модуля-
цию [2, 7, 10, 22]. В большинстве случаев он стано-
вится объектом тормозных влияний, в совокупности 
формирующих антиболевую систему (или систему 
нисходящего тормозного контроля). Ее существова-
ние впервые было установлено в исследованиях 
М. Рейнольдса (1969), показавшего, что электриче-
ская стимуляция некоторых регионов ствола и коры 
позволяет производить полостные операции без при-
менения аналгетиков и анестетиков [22].

Эндогенные механизмы антиболевой защиты 
чрезвычайно многообразны по своим нейромедиа-
торным и физиологическим свойствам. Нервные 
центры, обеспечивающие аналгезию, располагаются 
на разных уровнях центральной нервной системы – 
от спинального до коркового. Между ними существу-
ют тесные анатомические и функциональные связи, 
которые консолидируют их в единую систему, по-
строенную на принципах иерархичности, взаимодо-
полнительности и мультипликации эффектов [10]. 

Основными эффекторами антиболевых влияний яв-
ляются серотонин-, норадреналин-, ацетилхолин- и 
дофаминергические пути, которые в составе дорсо-
латерального канатика спускаются к спинному мозгу 
и, воздействуя на нейроны задних рогов спинного 
мозга, прерывают передачу импульса на уровне пер-
вой релейной станции болевого анализатора [22]. 
Важное место в этой системе принадлежит опиоид-
ным пептидам, которые, взаимодействуя с пре- и 
постсинаптическими рецепторами, снижают возбу-
димость ноцицептивных нейронов всех уровней бо-
левого анализатора. Кроме того, опиаты, угнетая ак-
тивность тормозных нейронов мозга, способствуют 
активации неопиоидных механизмов антиноцицеп-
ции [7, 10].

Структурно ядро эндогенной антиноцицептивной 
системы образуют связи между миндалиной, вентро-
медиальным гипоталамусом, центральным серым ве-
ществом среднего мозга и нейронами каудальных ядер 
шва. Здесь серотонинергические нейроны шва высту-
пают основным эфферентным звеном, так как, в от-
личие от других, могут формировать прямые связи с 
ноцицептивными нейронами спинного мозга [25].

Работа этих структур регулируется влияниями от 
других «антиноцицептивных» регионов – норадре-
нергических и холинергических ядер ретикулярной 
формации продолговатого и среднего мозга, лате-
рального гипоталамического ядра. Последние фор-
мируют собственные, нисходящие в спинной мозг 
проекции, но за счет индивидуальных порогов акти-
вации организуют специфические антиболевые ре-
акции [27]. Поэтому в зависимости от места, силы, 
характера повреждения и его продолжительности в 
центральной нервной системе последовательно и из-
бирательно активируются те механизмы подавления 
боли, которые в этих условиях оказываются наиболее 
адекватными. Такая особенность функционирования 
антиболевой системы превращает ноцицептивную 
чувствительность в динамический процесс, адаптив-
но меняющийся в зависимости от стадии болевого 
синдрома, его интенсивности и характера сопутству-
ющих нейропластических изменений.

В последнее время появились данные, что, поми-
мо антиболевых, в головном мозге формируются 
нисходящие влияния, которые способствуют более 
быстрой, облегченной трансмиссии нервного им-
пульса через спинальные ворота боли. Одним из ва-
риантов проболевого эндогенного ответа является 
так называемая антианалгезия, эффекторами кото-
рой выступают синтезируемые мозгом антиопиоид-
ные субстанции – пептид FF и холецистокинин. 
Примечательно, что у здоровых животных они, уча-
ствуя в реализации некоторых физиологических 
функций, не влияют на уровень болевого порога; их 
проноцицептивные свойства проявляются лишь в 
условиях длительной аналгезии [22].

Другой способ регуляции болевой чувствительно-
сти обеспечивает система нисходящего облегчения, 
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или фасилитации [21, 27]. Ее активация приводит к 
растормаживанию ноцицептивных нейронов, делая 
их более доступными и чувствительными к сенсор-
ным стимулам, что в конечном итоге приводит к вос-
становлению и значительному снижению порога бо-
левой чувствительности. Удивительным в этом фено-
мене является то, что облегчающие влияния на спин-
ной мозг передаются с помощью тех же медиаторов и 
происходят из тех же нервных центров, что и анти-
болевые эффекты. Селективность их действия, а в 
конечном итоге тормозной или облегчающий эф-
фект, определяется спецификой клеточных мишеней 
на спинальном уровне. В этом случае принципиаль-
ное значение имеет функциональный тип нейрона, 
воспринимающего нисходящий сигнал и его рецеп-
торные свойства. Так, известно, что тормозные серо-
тонинергические влияния адресованы широкодина-
мическим нейронам IV-V пластин, в то время как об-
легчающие эффекты связаны с активацией нейронов 
поверхностных (I-II) пластин. При этом разница в 
конечном эффекте достигается за счет влияния на 
функционально гетерогенные типы серотониновых 
рецепторов [8]. Аналогичные закономерности проде-
монстрированы в других нейромедиаторных компо-
нентах, входящих в комплекс нисходящего контроля 
боли – норадреналин-, дофамин-, холин- и ГАМК-
ергического [27]. Активация дофаминовых рецепто-
ров D1-типа (стимулирующие) и D2-типа (ингибиру-
ющие) по-разному влияет на активность аденилат-
циклазы в ноцицептивных клетках, за счет чего на 
уровне спинного мозга дофамин может обеспечивать 
как антиболевой, так и проноцицептивный эффект. 
Спиноталамические нейроны, несущие на поверхно-
сти возбудительные α1-рецепторы и ингибиторные 
α2-рецепторы реагируют на нисходящие норадре-
нергические сигналы либо возбуждением, либо тор-
можением, определяя пропускную способность бо-
левых ворот [11]. Это свойство позволяет активно 
использовать в клинической практике для достиже-
ния аналгетического эффекта агонисты α2-адрено-
рецепторов [7].

Большое влияние на характер нисходящего сиг-
нала оказывают нейромодуляторные молекулы – в 
первую очередь оксид азота, действие которого на-
правлено как на внутриклеточные нейромедиатор-
ные явления, так и на процессы, происходящие в 
пределах синаптических межклеточных коммуника-
ций [20]. Нитроксидергический сигнальный меха-
низм занимает особое положение в системе болевого 
анализатора. Это объясняется тем фактом, что оксид 
азота, находясь под влиянием основного медиатора 
восходящих ноцицептивных путей – глутамата, – яв-
ляется мощным мультипликатором его физиологиче-
ских и патологических эффектов [5, 22]. Он синтези-
руется нейронами всех нервных центров, получаю-
щих болевую импульсацию, и уровень его наработки 
значительно возрастает в условиях болевого воздей-
ствия. Развитие периферической и центральной сен-

ситизации, формирование аллодинии, фантомных 
болей и других нейропатических феноменов, лежа-
щих в основе хронической боли, связывают с избы-
точной продукцией оксида азота [21, 25].

Значение нитроксидергического феномена ши-
роко обсуждается в связи с принципиально новой и 
мало изученной группой фармакологических препа-
ратов – так называемых биполярных аналгетиков, – 
целенаправленно влияющих на уровень эндогенной 
продукции оксида азота. В ходе экспериментальных 
исследований было установлено, что ингибиторы 
нитроксидсинтазы способны не только уменьшать 
интенсивность боли и препятствовать формирова-
нию патологических нейропластических перестроек 
в нервной ткани, но и усиливать аналгетический по-
тенциал опиатных аналгетиков, препятствуя при 
этом нарастанию толерантности и формированию 
зависимости [25, 26]. Вместе с тем установлено, что 
«аналгетические» свойства этих препаратов макси-
мально реализуются при их превентивном примене-
нии или в условиях развившейся хронической (ней-
ропатической) боли; при острых болевых ситуациях 
использование ингибиторов нитроксидсинтазы или 
блокаторов NMDA-глутаматных рецепторов может 
оказывать двоякий эффект, в зависимости от дозы 
препарата и стадии патологического процесса [25]. 
Эти данные поставили под сомнение однозначную 
проболевую направленность влияний системы окси-
да азота на ноцицептивные процессы. Механизмы, 
лежащие в основе этих нейрональных событий, оста-
ются невыясненными, хотя не исключено, что в пре-
делах эндогенной системы модуляции боли оксид 
азота может обладать индуктивным действием на не-
которые антиболевые механизмы.

В нашей лаборатории было проведено изучение 
нитроксидергических систем головного мозга живот-
ных в условиях острого формалинового воспаления 
тканей. Эта экспериментальная модель, по данным 
большинства исследователей, позволяет воспроизве-
сти физиологические, морфологические и нейрохи-
мические перестройки, патогенетически сходные с 
клиническими вариантами острой соматогенной боли 
[1, 23]. Результаты исследования позволяют охаракте-
ризовать нейрохимические предпосылки, лежащие в 
основе динамической функциональной реорганиза-
ции систем эндогенного контроля боли, происходя-
щие при участии нитроксидергической модуляции.

Посредством гисто- и иммуноцитохимических ме-
тодов было установлено, что основные ядра мозгового 
ствола, причастные к работе аналгетических систем, 
являются нитроксидергическими (рис. 1). Высокую 
активность фермента имеют большинство нейронов 
центрального серого вещества среднего мозга, лате-
рального ядра гипоталамуса и ядер шва [3, 4, 6]. При 
этом как в норме, так и при тканевой травме, опиои-
дергические ядра вентромедиального гипоталамуса 
остаются нитроксиднегативными. Это свидетельству-
ет о том, что модулирующее влияние оксида азота на 
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процессы опиатной аналгезии осуществляется не на 
уровне синтеза нейропептида, а в местах его рецептор-
ного действия.

Сравнивая распределение фермента в головном 
мозге эксприментальных животных и у людей, по-
гибших вследствие развития болевого шока, была 
установлена однотипность его локализации и син-
хронная динамика активности. Обращает на себя 
внимание тот факт, что в отличие от нервных цен-
тров, обеспечивающих перцептуальный компонент 
болевой реакции, в большинстве «антиболевых» зон 
мозга изменение активности нитроксидсинтазы име-
ет отчетливое двухфазное течение; при этом на острые 
и тонические ноцицептивные влияния нитроксидер-
гические клетки разных участков антиболевой систе-
мы реагируют по-разному.

На этом основании, с учетом литературных дан-
ных, была сформулирована модель динамической 
нитроксидзависимой регуляции эндогенной антибо-
левой системы (рис. 2). Здесь, как и в любой нейро-
трансмиттерной системе, изменение синтеза оксида 
азота является, с одной стороны, следствием специ-
фических событий, протекающих в самом нейроне и 
на его рецепторной поверхности. С другой стороны, 
сдвиг нитроксидергической продукции, даже в не-
большом диапазоне концентраций, модифицирует 
пространственную информацию в окружающей 
нервной ткани, что позволяет рассматривать его как 
причину последующих трансмиттерных и метаболи-
ческих изменений [20]. В целом в структуре нитрок-
сидергического «ответа» антиболевых регионов мозга 
можно условно выделить два периода, соответствую-
щих начальному (в течение 1 часа) и затяжному (1-24 
часа) этапам системной болевой реакции.

Решающее влияние на характер реакции любого 
нитроксидергического нейрона имеет направление и 
интенсивность приходящего к нему глутаматергиче-
ского сигнала. Поэтому в острую фазу боли, связан-
ную с работой Аδ-типа первичночувствительных во-
локон (рис. 2-1), замыкающихся в ядрах шва на тор-
мозные ГАМК-ергические элементы (рис. 2-2), ни-
троксидергическая активность большинства 
нейронов шва заметно угнетается (рис. 1, а, б, 
рис. 2-3). Использование двойного гистохимическо-
го иммунофлуоресцентного метода выявления 
NADPH-диафоразы и серотонина позволило устано-
вить, что в мозге животных и человека в большинстве 
нейронов шва эти медиаторы солокализованы между 
собой (рис. 1, в, г). Известно также, что внутри кле-
ток между системами синтеза оксида азота и серото-
нина существуют реципрокные взаимоотношения: 
оксид азота угнетает активность триптофан-гидро-
ксилазы и препятствует превращению серотонина в 
аксонных терминалях [15]. Поэтому снижение нара-
ботки оксида азота в серотонинергических клетках 
шва в острый период боли способствует увеличению 
нисходящей серотонинергической активности. Эту 
идею подтверждают результаты фармакологических 

исследований с локальным введением разных доз до-
норов нитроксида или агонистов NMDA-рецепторов 
в область шва в разные сроки болевой реакции [25].

Серотонинергическая система мозга является 
морфохимическим субстратом, на уровне которого 
осуществляется взаимодействие опиатной и нитро-
ксидергической систем. На это указывают следую-
щие факты [6]:
1. Однократное введение морфина интактным жи-
вотным угнетает нитроксидергическую активность 
большинства нейронов шва;
2. Инактивация нитроксидсинтазы неодинаково вы-
ражена в различных ядрах шва, что коррелирует с 
данными о неравномерном распределении µ-опиат-
ных рецепторов [14];
3. Нитроксидергические сдвиги в нейронах шва за-
висят от дозы вводимого препарата, а применение 
антагониста опиатов налоксона восстанавливает ни-
троксидергическую функцию нейронов шва;
4. Использование в эксперименте опиатных аналге-
тиков и ингибиторов нитроксидсинтазы способству-
ет удлинению фазы ее гипоактивности в нейронах 
шва (до 6 часов) лишь в том случае, если препараты 
введены до нанесения болевого воздействия, и не 
влияет на характер нейрохимических процессов, раз-
вившихся на фоне болевого синдрома.

Полученные данные указывают на то, что аналге-
тическое действие эндо- и экзогенных опиатов связа-
но с прямым или опосредованным влиянием на ха-
рактер нитроксидсинтетических процессов в серото-
нинергических нейронах.

В других «аналгетических» зонах мозга, регулиру-
ющих деятельность нейронов шва, в острую стадию 
боли регистрируется постепенное нарастание актив-
ности нитроксидсинтазы. Это отмечено в нейронах 
дорсолатерального сегмента центрального серого ве-
щества среднего мозга (рис. 2-4) и латерального ги-
поталамического ядра (рис. 2-5). Подобный порядок 
нитроксидергических событий, происходящих на 
разных уровнях антиболевой системы, является 
определяющим для эффективной реализации нисхо-
дящего серотонинопосредованного аналгетического 
механизма (рис. 2-6).

В отсроченный период болевого ответа (с 1 часа и 
далее) ситуация принимает иной оборот. Здесь на 
первый план выступает гиперпродукция оксида азота 
нейронами серотонинергической зоны мозга (рис. 2-
9). Этот процесс формирует глубокие нейрохимиче-
ские сдвиги в регионе шва, поскольку к 6 часу в не-
которых серотонинергических ядрах появляются 
нервные клетки, экспрессирующие индуцибельную 
нитроксидсинтазу (рис. 1, д).

Причины, лежащие в основе столь выраженных 
медиаторных перестроек, предстоит еще выяснить. 
Не исключено, что они связаны с изменением функ-
циональных свойств локальных нейронов шва, к 
числу которых относятся загадочные популяции on- 
и off-клеток [27]. Можно предполагать также, что 
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экспрессию и индукцию фермента в серотонинер-
гических нейронах обеспечивают нейропластиче-
ские модификации, происходящие в их афферент-
ных связях. Известно, что происходящая в этот пе-
риод сенситизация ноцицептивных систем спинно-
го мозга значительно увеличивает пропускную 
способность «болевых ворот» (рис. 2-7), и это ведет 
к усилению глутаматергической нейротрансмиссии 
и перераспределению возбудительных и тормозных 
потоков в области шва (рис. 2-8). В конечном итоге 
за счет прогрессивного увеличения нитроксидерги-
ческой активности в каудальных серотонинергиче-
ских ядрах и появления здесь клеток с индуцибель-
ным типом фермента создаются оптимальные усло-
вия для трансформации нисходящих больмодулиру-
ющих влияний.

Это связано, с одной стороны, с угнетающим 
действием оксида азота на синтез серотонина и 
ослаблением серотонинопосредованной аналгезии 
[15]. С другой стороны, нитроксидзависимые ней-
ропластические перестройки в системе глутаматер-
гической нейропередачи могут обеспечивать беспе-
ребойную взаимоусиливающую циркуляцию воз-
буждающего сигнала в спинобульбоспинальной си-
стеме [27]. Такие изменения в серотонинергическом 
звене аналгетической системы определяют новое 
качественное состояние эндогенных защитных си-
стем, формируя морфохимический базис для реали-
зации эндогенной проболевой стратегии (рис. 2-10). 
Это вытекает из функциональных свойств нейронов 
каудальных ядер шва, нитроксидергическая модуля-
ция которых подтверждена в эксперименте эффек-
тами доноров оксида азота и ингибиторов нитрок-
сидсинтазы [13].

Наблюдаемое в ядрах шва возрастание активно-
сти нитроксидсинтазы тем не менее не отрицает пол-
ностью возможности реализации эндогенной анти-

болевой защиты, развитие которой привлекает иные 
сигнальные механизмы и нейрональные сети. Эти 
альтернативные механизмы основаны на активности 
норадренергических, ГАМК- и холинергических цен-
тров продолговатого и среднего мозга, которые фор-
мируют одноименные медиаторные компоненты эн-
догенной аналгезии [21, 22]. Так, например, к 6 часу 
экспериментальной болевой реакции в вентролате-
ральной зоне центрального серого вещества среднего 
мозга наблюдается экспрессия NADPH-d-нитрок-
сидсинтазы (рис. 2-11), что является свидетельством 
активации его антиболевых механизмов, выражен-
ность которых напрямую зависит от локальной кон-
центрации оксида азота [3].

В регионе голубоватого пятна в фазу тонической 
боли заметно нарастает плотность NADPH-d-пози-
тивных нейропильных волокон, оплетающих нора-
дренергические клетки (рис. 1, е, ж, рис. 2-12). По-
следние, не обладая собственной системой синтеза 
оксида азота, весьма чувствительны к действию ни-
троксидергических агентов [24], источником кото-
рых в условиях боли могут выступать транзитные 
или конвергентные нервные волокна. Они прихо-
дят в locus coeruleus от каудальных и ростральных 
ядер шва, центрального серого вещества среднего 
мозга, гипоталамуса и от соседних тегментальных 
ядер, экспрессирующих в этот период высокий уро-
вень гисто- и биохимической активности нитрок-
сидсинтазы.

Гипоталамическая модуляция аналгетической 
системы задействует множество нейротрансмиттер-
ных, нейропептидных и гормональных путей [12]. 
NO-зависимые механизмы их реализации связыва-
ют с латеральным, паравентрикулярным ядрами и 
медиальным преоптическим регионом, где в отсро-
ченный период боли мы наблюдали заметную акти-
вацию нитроксидсинтазы (рис. 2-13).

Рис. 1. Распределение нитроксидсинтазы в регионах мозга, формирующих систему нисходящей модуляции боли.
а, б – нитроксидергические клетки каудальной группы ядер шва, входящие в состав парагигантоклеточного ядра ретикулярной формации головно-
го мозга у интактных (а) и экспериментальных (б) крыс в течение 1 часа после болевого воздействия; в, г – солокализация NADPH-диафоразы (в) 
и серотонина (г) в нервной клетке большого ядра шва головного мозга человека; д – экспрессия индуцибельной нитроксидсинтазы в параганглионар-
ном ретикулярном ядре через 6 часов после болевого повреждения; е, ж – активность NADPH-диафоразы в нейропиле голубоватого пятна мозга 
человека в норме (е) и при болевом шоке (ж). Гистохимическая реакция на NADPH-диафоразу (а, б, в, е, ж), иммуноцитохимические реакции на 
серотонин (г) и индуцибельную нитроксидсинтазу (д). Масштаб 20 мкм.

а

б

в

г д

е

ж
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Известно, например, что латеральное ядро обра-
зует, по меньшей мере, две нейрохимически разно-
родные антиболевые системы с собственными про-
странственно-временными характеристиками. Пер-
вая протекает по морфинзависимому типу и обеспе-
чивает мощное обезболивание в острую фазу болевой 
реакции [1, 16]. Наряду с этим описан и опиоидне-
зависимый вариант аналгезии, возникающий при 
стимуляции латерального гипоталамического ядра. 
Он реализуется в сложной системе связей гипотала-
муса с бульбарными и мезенцефалическими аналге-
тическими центрами. Аксоны латеральных нейро-
нов гипоталамуса высвобождают глутамат, вещество 
Р, стимулируя работу норадренергических нисходя-
щих систем [18]. Описаны также прямые гипотала-
моспинальные пути к поверхностным пластинам 
спинного мозга. Они содержат нейропептиды (орек-
син, меланинконцентрирующий гормон), модули-
рующие активность болевых ворот [17].

Этот тип аналгезии особо эффективен в подо-
стрый и хронический период боли, вызванной пе-
риферическим воспалением тканей, хотя способы 
его модуляции оксидом азота до настоящего време-
ни не изучены.

В целом изменения нитроксидергической актив-
ности в структурах гипоталамуса, центрального серо-
го вещества среднего мозга и голубоватого пятна мо-
гут обусловливать самостоятельные серотониннеза-
висимые формы эндогенной аналгезии (рис. 2-14), 
которая при действии длительных болевых факторов 
развивается параллельно с проноцицептивными се-
ротонинергическими влияниями из ядер каудальной 
группы шва (рис. 2-10).

Говоря о роли системы синтеза оксида азота в реа-
лизации эндогенной антиболевой стратегии, следует 
отметить ряд неспецифических механизмов, находя-
щихся под контролем этого вещества. Так, например, 
от него может зависеть эффективность аналгезии, вы-
зываемой адренокортикотропным гормоном [21]. Ок-
сид азота стимулирует синтез кортиколиберина в пе-
ривентрикулярных гипоталамических нейронах и 
способствует его высвобождению в капиллярах сре-
динного возвышения [9]. В условиях острого болевого 
повреждения мы также наблюдали заметную актива-
цию нитроксидсинтазы в мелких (кортиколиберин-
продуцирующих) нейронах паравентрикулярного ядра 
и тканях срединного возвышения.

Другим примером является двойственная роль 
L-аргинина (метаболического предшественника ок-
сида азота) на уровне спинного мозга, который мо-
жет вовлекаться в разные по направлению реакции. 
Его проноцицептивная роль связана со способнос-
тью оксида азота активировать болевую нейропере-
дачу и уменьшать действие опиатов [13]. Одновре-
менно аргинин является необходимым структурным 
компонентом киоторфина – эндогенного стимуля-
тора высвобождения мет-энкефалина [19]. Поэтому 
физиологический эффект аминокислоты зависит от 

Рис. 2. Гипотетическая схема нитроксидергической моду-
ляции эндогенных систем контроля болевой чувствитель-
ности (пояснения в тексте).
Темно-серым цветом указаны нитроксидергические механизмы, лежа-
щие в основе гипералгических эффектов, светло-серым – нитроксид-
зависимые механизмы, обеспечивающие эндогенную аналгезию, штри-
ховкой – нервные центры, где развитие болевого процесса сопровожда-
ется усилением активности нитроксидергических нейронов.

ее концентрации в межклеточном пространстве и оп-
ределяется кинетикой биохимических реакций 
с участием нитроксидсинтазы или киоторфинсин-
тазы, использующих один и тот же субстрат.

В целом за счет совокупной работы мультимеди-
аторных защитных механизмов болевая чувстви-
тельность превращается в динамический процесс, 
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адаптивно меняющийся в зависимости от факторов 
внешней и внутренней среды [10, 22]. Биологиче-
ский смысл этих противоположных процессов вну-
тренней коррекции боли (антиболевого и проболе-
вого) широко обсуждается [21, 22]. В связи с жизне-
сохраняющим свойством антиноцицептивных си-
стем, долгое время существовали сомнения 
относительно существования антианалгетических 
(проболевых) механизмов. Однако, учитывая адап-
тивную и эволюционную направленность болевой 
реакции, нельзя отрицать, что длительная антибо-
левая защита не может иметь решающего значения 
для выживания организма в частности и для эволю-
ции в целом. Поэтому в организме существует дина-
мическая нейрональная система, регулирующая и 
балансирующая работу антиболевых механизмов, 
восстанавливающая исходный уровень болевой чув-
ствительности и мобилизующая длительные адап-
тивные ресурсы. Если аналгезия является важным 
компонентом оборонительного поведенческого ре-
пертуара, то гипералгезия входит в состав восстано-
вительного компонента жизнедеятельности.

В структуре системы, модулирующей болевую 
чувствительность, нитроксидергический сигнал вы-
полняет интегрирующую роль, обеспечивая специ-
фическое и разнонаправленное влияние на отдель-
ные нейромедиаторные компоненты. В зависимости 
от характера и стадии болевого процесса нитрокси-
дергические механизмы усиливают эффективность 
либо антиболевой, либо проноцицептивной систе-
мы, что в конечном итоге изменяет выраженность 
болевого ощущения. Такое гетерогенное и динами-
ческое влияние нитроксидергического фактора не-
обходимо учитывать при создании лекарственных 
препаратов, которые будут способствовать не толь-
ко достижению полного аналгетического комфорта, 
но и обеспечивать нормальное функционирование 
эндогенных антиболевых реакций.

Работа выполнена при финансовой поддержке гран-
та ДВО РАН (№ И-8, Ж-27)
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CENTRAL NITROXIDE-DEPENDENT MECHANISMS 
OF ANALGESIA AND PRONOCICEPTION
I.V. Dyuisen
Vladivostok State Medical University, Institute of Marine Biology 
of DVO RAN (Vladivostok)
Summary – Based on the literature data and his own findings, the 
author provides an analysis of central nitroxide mechanisms of 
pain sensitivity regulation. In anti-pain system a nitroxide signal 
serves as integrating element, producing an effect on the activity 
of serotonergic, noradrenergic and opiate components of endog-
enous analgesia. Changes in nitrogen oxide production within 
“analgetic” centers of brain that occur due to the nociceptive 
stimulation are capable of determining the course of descending 
pain-modulating processes. Depending on the pain process, 
stage nitroxide mechanisms intensify effectiveness of either anti-
pain or pronociceptive systems, thus, changing threshold of pain 
sensitivity.
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Острая массивная кровопотеря приводит к раз-
витию гиповолемического шока, в основе которого 
лежит неадекватная капиллярная перфузия со сни-
женной оксигенацией и нарушением метаболизма 
тканей и органов [22]. Вследствие массивной крово-
потери в организме развиваются патологические яв-
ления, важнейшими из которых являются уменьше-
ние объема циркулирующей крови (ОЦК), т.е. гипо-
волемия, падение артериального давления с после-
дующим развитием стойкой гипотонии, гипоксии, 
диссеминированного внутрисосудистого свертыва-
ния крови (ДВС-синдрома), появления признаков 
полиорганной недостаточности и метаболического 
ацидоза [4].

Конкретной причиной шока при потере цельной 
крови может быть желудочно-кишечное кровотече-
ние, внутригрудное, внутрибрюшное или маточное 
кровотечение, кровотечение в забрюшинное про-
странство, разрыв аневризмы аорты, травма. Тяжесть 
кровопотери определяется ее видом, быстротой раз-
вития, объемом потерянной крови, степенью гипо-
волемии и возможным развитием шока, что наиболее 
полно отражено в широко применяемой классифи-
кации П.Г. Брюсова [22]. Физиологическими реакци-
ями организма на кровопотерю являются централи-
зация кровообращения, компенсаторная аутогемо-
дилюция, активация гемопоэза, увеличение минут-
ного объема крови, гиперкоагуляция.

Централизацией кровообращения называется 
поступление некоторого количества крови в цирку-
ляцию за счет спазмирования вен и опорожнения 
кровяных депо (селезенки, кожи, мышечных капил-
ляров и др.). Увеличиваются частота дыхания и сер-
дечный выброс, улучшается отдача кислорода в тка-
нях и его утилизация.

Изменения в микроциркуляторном русле обеспе-
чивают и компенсаторную аутогемодилюцию – по-
ступление жидкости из интерстициального простран-
ства в сосудистое русло (до 1 л) с разведением крови, 
уменьшающим гиповолемию и улучшающим микро-
циркуляцию и реологические свойства крови [12]. Че-
рез несколько часов от начала кровотечения развива-
ется еще одна компенсаторная реакция для устране-

ния дефицита клеток крови, прежде всего эритроци-
тов – активация гемопоэза. Однако реально 
восстановление объема циркулирующих эритроцитов 
при значительной кровопотере (более 20% ОЦК) про-
является через 4-5 дней после нее и может длиться не-
сколько недель [8]. Увеличение минутного объема 
крови способствует тому, что при исходно нормальных 
показателях гемоглобина кровопотеря до 20% ОЦК, 
несмотря на снижение кислородной емкости крови, 
не приводит к уменьшению доставки в ткани кислоро-
да [9]. При снижении уровня гемоглобина кислород-
ный поток остается без изменений при повышении 
минутного объема крови в 1,5-2 раза и более [6].

Закономерной защитной реакцией при кровопо-
тере является повышение гемостатического потен-
циала крови – гиперкоагуляция, способствующая 
гемостазу в поврежденных сосудах. Однако при мас-
сивной кровопотере, превышающей 30% ОЦК, эта 
полезная реакция может трансформироваться в тя-
желую патологию – ДВС-синдром, когда равновесие 
между механизмами тромбообразования и фибрино-
лиза нарушается, так как потребление существенно 
превышает продукцию [3]. Этому способствуют тка-
невая гипоксия, ацидоз, нарушения микроциркуля-
ции, агрегация форменных элементов крови, сладж-
синдром, эндотоксикоз, значительная травма тканей, 
переливание крови и эритроцитсодержащих сред 
длительных сроков хранения и т.д. [10].

При массивной кровопотере чрезмерные и дли-
тельные первично компенсаторные реакции могут 
вызывать патологические сдвиги в организме боль-
ного, иногда взаимно усиливающие друг друга. Ито-
гом всех вышеописанных патологических изменений 
в системах кровообращения, транспорта кислорода, 
гемостаза и обменных процессов может быть про-
грессирующая полиорганная недостаточность с не-
благоприятным исходом для больного [10].

Главной составляющей в комплексе методов ле-
чения острой массивной кровопотери является сво-
евременная и адекватная инфузионно-трансфузи-
онная терапия, основные принципы которой – это 
восстановление ОЦК, устранение нарушений ми-
кроциркуляции и реологии крови, дефицита интер-
стициальной жидкости, увеличение кислородного 
потока, коррекция дефицита плазменных прокоагу-
лянтов, тромбоцитов и белков крови. Для этих це-
лей при острой массивной кровопотере использу-
ются цельная кровь и ее компоненты – свежезамо-
роженная плазма, эритроциты, тромбоциты, крио-
преципитат; солевые и коллоидные растворы, 
крове- и плазмозаменители.

До недавних пор для целей инфузионно-трансфу-
зионной терапии самым широко применяемым сред-
ством являлись донорская цельная или консервиро-
ванная кровь и ее компоненты. Однако наряду с про-
блемами заготовки, трудностями с хранением и до-
ставкой в экстремальных ситуациях, а также с ростом 
числа людей, отвергающих возможность переливания 
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крови и ее компонентов по религиозным и иным при-
чинам, очень остро стоит проблема инфицирования, а 
зачастую и иммунологической несовместимости до-
норской крови. Риск увеличивается в критических си-
туациях, когда фактор времени резко ограничивает 
возможность проведения необходимых исследований. 
Кроме того, переливание цельной крови может при-
вести к углублению тяжести ДВС-синдрома, циркуля-
торной перегрузке, особенно у детей и больных пожи-
лого возраста [4].

При кровопотере вместо донорской цельной кон-
сервированной крови или ее компонентов следует по 
возможности использовать собственную кровь боль-
ного в виде аутогемотрансфузии, аутоплазмотранс-
фузии или реинфузии. Это обеспечивает максималь-
ную иммунологическую и инфекционную безопас-
ность, а также повышает лечебный эффект гемо-
трансфузии [10].

Натрийсодержащие растворы или кристаллоиды 
применяются для коррекции водного и электролит-
ного обмена, метаболического ацидоза. Волемиче-
ский эффект составляет 25-30% [1]. Однако вслед-
ствие их быстрого перемещения из сосудистого рус-
ла в интерстициальное пространство они не могут 
поддерживать ОЦК и адекватную гемодинамику 
длительное время после окончания инфузии и, кро-
ме того, обусловливают его отек и нарушают достав-
ку кислорода ко всем органам. Гипертонические 
(2,5-7,5%) растворы хлористого кальция, благодаря 
высокому осмотическому градиенту, обеспечивают 
быструю мобилизацию жидкости из интерстиция. 
Однако небольшая продолжительность их действия 
(1-2 часа), малые объемы введения (не более 4 мл/кг 
массы тела) обусловливают преимущественное при-
менение их на догоспитальном этапе лечения острой 
кровопотери [15].

Коллоидные растворы подразделяют на природ-
ные (альбумин, плазма) и искусственные (декстраны, 
препараты желатина, гидроксиэтилкрахмала). Их 
введение призвано нормализовать центральную и пе-
риферическую гемодинамику, реологические свой-
ства крови [1]. Альбумин и белковая фракция плазмы 
эффективно и на длительное время (до 32 часов) уве-
личивают внутрисосудистый объем, так как имеют 
высокое онкотическое давление. Однако они легко 
проникают через стенки легочных капилляров и ба-
зальные мембраны клубочков почек во внеклеточное 
пространство, что может привести к отеку интерсти-
циальной ткани легких (респираторный дистресс-
синдром взрослых) или почек [16].

В терапии острой массивной кровопотери не 
должны использоваться растворы глюкозы, так как 
она быстро метаболизируется, и образующаяся сво-
бодная вода покидает внутри- и внесосудистое про-
странство, переходя в клетки [4]. Препараты желати-
на пригодны лишь для кратковременного преодоле-
ния гиповолемических состояний [16]. Гемодинами-
ческие кровезаменители обладают положительными 

свойствами, отсутствующими у других коллоидных 
плазмозаменяющих препаратов [16, 23, 24]. Их введе-
ние вызывает изоволемическое, а первоначально да-
же гиперволемическое объемозамещающее действие, 
которое сохраняется не менее 4 часов. Общий эффект 
увеличения внутрисосудистого объема 6% раствора-
ми инфукола, волекама, HAES сохраняется в течение 
24 часов. Примерно 40% их экскретируется с мочой в 
течение суток после переливания, однако, как и дек-
страны с большим молекулярным весом, они очень 
длительное время персистируют в мононуклеарных 
фагоцитах – недели и даже месяцы.

Недостатком гемодинамических кровезамените-
лей является влияние на гемостаз. Их переливание 
может сопровождаться увеличением времени крово-
течения, снижением уровня плазменных факторов 
свертывания, удлинением активированного частич-
ного тромбопластинового времени. В то же время 
проблем с гемостазом не возникает, если соблюдают-
ся рекомендуемые дозы переливания – не более 20 мл 
на 1 кг массы тела в сутки (всего не более 1500 мл). 
Анафилактические реакции крайне редки, но дли-
тельное ежедневное применение гемодинамических 
кровезаменителей может вызывать зуд различной 
интенсивности и продолжительности [1, 4].

Растворы декстранов (полиглюкин, реополиглю-
кин) по волемическому действию подобны альбуми-
ну, однако влияние декстранов на гемостаз более вы-
ражено, и частота анафилактических реакций здесь 
выше, с чем, по-видимому, связано их уменьшающе-
еся применение в лечебной практике. Декстраны 
ограничены объемом инфузии и противопоказаны 
при острой почечной недостаточности, т.к. вызывают 
повреждение эпителия почечных канальцев («дек-
страновая почка») и неблагоприятно влияют на си-
стему свертывания крови и иммунокомпетентные 
клетки [4].

Вместе с тем современные тенденции к снижению 
объема гемотрансфузий, выявленные ограничения 
для применения существующих кровезамещающих 
растворов диктуют необходимость дальнейшего со-
вершенствования методов и средств инфузионно-
трансфузионной терапии. Существует необходимость 
использования вирусобезопасных трансфузионных 
сред, в том числе и с функцией переноса кислорода. 
В этом аспекте наиболее целесообразно применение 
искусственных кислородпереносящих кровезамени-
телей, в частности – перфторана.

Перфторан представляет собой 10% субмикрон-
ную эмульсию на основе перфторорганических со-
единений. Газотранспортная функция перфторана 
обеспечивается входящими в его состав перфторугле-
родами и включает перенос кислорода, углекислого 
газа, оксида азота, аммония и других «летучих» со-
единений. Кислородная емкость перфторана в 20 раз 
больше суммарной кислородной емкости цельной 
крови, при том, что каждая частица эмульсии раство-
ряет в себе в 20 раз больше кислорода, чем плазма. 
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Перфторан, по сравнению с эритроцитами, облада-
ет на порядок большими скоростями насыщения и 
освобождения кислорода, величиной диффузионной 
поверхности, большим количеством участвующих в 
газообмене частиц, 100-кратно меньшим размером 
частиц, благодаря чему они могут проникать в су-
женные, спазмированные, частично обтурированные 
сосуды и способствовать ускорению насыщения эри-
троцитов кислородом и отдаче углекислого газа в лег-
ких и обратным процессам в тканевых сосудах [5, 17]. 
Обратимое депонирование и перенос оксида азота 
могут играть существенную роль как в вазодилатации 
и увеличении числа функционирующих капилляров, 
так и в предотвращении избыточного образования 
нитроксильных радикалов, повреждающих ткани 
при воспалении и ишемии [17].

Важной является не только газотранспортная 
функция перфторана, но и способность его, в случа-
ях введения при кровотечении, улучшать собствен-
ные газотранспортные свойства эритроцитов за счет 
мембранопротекторного действия, увеличения кис-
лородной емкости гемоглобина, облегчения его дис-
социации, упреждения метгемоглобинемии [5, 15, 
22]. Показано, что перфторан уменьшает степень 
выраженности гиповолемического шока за счет 
снижения возбуждения таких стресс-реализующих 
систем, как симпатико-адреналовая и гистаминоре-
активная.

При оперативных вмешательствах на органах же-
лудочно-кишечного тракта одновременно нормали-
зуется кровообращение вокруг раны, происходит ак-
тивная васкуляризация зоны анастомоза в ранние 
сроки после операции, что придает репаративному 
процессу физиологическую направленность.

Перфторан восстанавливает центральную и пе-
риферическую гемодинамику, способствует стаби-
лизации кислотно-основного состояния, повыше-
нию антиоксидантной активности плазмы крови 
[11, 13, 18]. Возможно, благодаря такому спектру ак-
тивности перфторан оказался достаточно эффек-
тивным в весьма малых дозах при внутрисосудистых 
инфузиях (от 1 мл на кг массы тела), а также при 
местном применении [17].

Время циркуляции перфторана в кровотоке со-
ставляет не более 3 суток и определяется дисперсией 
частиц эмульсии, поверхностно активным веществом 
(проксанол), покрывающим частицы, объемом вве-
денного препарата. Период полувыведения эмульсии 
из кровотока составляет около 24 часов. Перфторан 
элиминируется почками (до 4%), печенью (до 3%) и 
легкими (до 93%) [19]. Этот препарат не проявляет 
канцерогенного, мутагенного и эмбриотоксического 
действия (в дозе 10 мл/кг при каждодневном введе-
нии в течение 11 дней). Он имеет самую низкую реак-
тогенность среди всех известных перфторорганиче-
ских соединений, являясь наиболее монодисперс-
ным, и благодаря тому, что диаметр частиц эмульсии 
не превышает 0,15 мкм [19].

Перфторан рекомендуется применять в качестве 
кровезаменителя как противошоковое, противо-
ишемическое и кардиопротекторное средство при 
острой и хронической гиповолемии, нарушениях 
микроциркуляции, коронарного, мозгового и пери-
ферического кровообращения, нарушениях ткане-
вого метаболизма и газообмена, при необходимости 
противоишемической защиты донорских органов, 
операциях на остановленном сердце (использова-
ние в аппарате искуcственного кровообращения) 
[2]. По сравнению с донорской кровью и ее препа-
ратами перфторан имеет ряд существенных преиму-
ществ:
1. Универсальность, широкие показания и поли-

функциональность действия;
2. Полное исключение риска передачи любых гемо-

трансмиссивных инфекций (вирусные гепатиты, 
СПИД и др.), риска иммунологических реакций, 
других гемотрансфузионных осложнений;

3. Отсутствие необходимости исследования группо-
вой и резусной совместимости реципиента;

4. Длительная циркуляция в сосудистом русле с со-
хранением газотранспортной функции;

5. Высокая кислородная емкость, повышение эластич-
ности и деформируемости мембраны эритроцитов, 
повышение фибринолитической активности;

6. Возможность сочетания перфторана с другими ге-
мотрансфузионными средствами;

7. Длительный срок годности без ухудшения свойств, 
возможность массового производства, накопления 
препарата в больших количествах и немедленного 
применения;

8. Возможность уменьшения объема запасов и заго-
товки консервированной крови [2, 14].
При анализе клинических, физиологических и 

лабораторных показателей выявлена выраженная 
положительная динамика со стороны гемостаза и 
гомеостаза. Отмечены нормализация пульса, арте-
риального систолического и диастолического дав-
ления, частоты дыхательных движений, адекват-
ность сознания, исчезновение бледности кожного 
покрова, уменьшение сладжирования крови и числа 
шунтированных сосудов, увеличение функциониру-
ющих капилляров. Регистрируется повышение фи-
бринолитической активности и дезагрегации тром-
боцитов, снижение концентрации фибриногена, 
уменьшение числа предгемолитических форм эри-
троцитов [14].

Использование перфторана в лечении острой 
массивной кровопотери при желудочно-кишечных 
кровотечениях позволяет снизить общую леталь-
ность на 5-8,5%, уменьшить частоту послеопераци-
онных осложнений на 12,5%, сократить объем вво-
димой крови или эритроцитной массы в 1,5 раза 
[15]. В некоторых случаях перфторан позволяет не 
только сократить показания для трансфузии эри-
троцитарной массы, но и минимизировать ее расход 
или вообще отказаться от использования донорской 
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Таблица 1
Оценка степени тяжести ОМК

Показатель
Степень тяжести кровопотери

I II II IV

Пульс, уд./мин <100 >100 >120 >140

Артериальное 
давление Нормальное Нормальное Понижено Резко понижено

Пульсовое давление
Нормальное или 

повышено
Понижено Понижено Резко понижено

Частота дыханий 
в мин.

14-20 20-30 30-40 > 40

Почасовой диурез, мл >30 20-30 5-15 Отсутствует

Состояние 
центральной нервной 
системы

Легкое возбуждение Возбуждение Заторможенность Прекома

Объем кровопотери, 
мл/% ОЦК

<750/<15 750-1500/(15-30) 1500-2000/(30-40) >2000/>40

Таблица 2
ИТТ при острой массивной кровопотере (масса тела 70 кг)

Объем кровопотери Трансфузионная среда, мл

абс, мл % ОЦК

п
ер

ф
то

ра
н

кр
и

ст
ал

ло
и

ды

ко
лл

ои
ды

ал
ьб

ум
и

н
 1

0%

св
еж

ез
ам

ор
о-

 
ж

ен
н

ая
 п

ла
зм

а

эр
и

тр
оц

и
ты

тр
ом

бо
ц

и
ты

<750 <15 200-300 1500 – – – – –
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крови и ее компонентов, что ведет к уменьшению 
числа осложнений и риска инфицирования [7, 13].

Тактика инфузионно-трансфузионной терапии, 
потребность в трансфузионных средах, их количе-
ство и структура определяются клинической карти-
ной, ориентировочно оцененным объемом кровопо-
тери, ее скоростью и длительностью, а также возрас-
том пациента и сопутствующими заболеваниями. 
Существуют различные способы определения степе-
ни кровопотери, объема кровезамещения и состава 
трансфузионных сред. За рубежом широкое распро-
странение имеет классификация, разработанная 
Американской коллегией хирургов в 1982 г. В настоя-
щее время подобная схема оценки тяжести кровопо-
тери используется и у нас (табл. 1).

В первую очередь оцениваются важнейшие жиз-
ненные показатели (пульс, артериальное давление, 
частота дыхания, почасовой диурез, уровень созна-
ния) и на их основе определяются степень тяжести 
кровопотери, ее ориентировочный объем и, в ко-
нечном счете, соответствующая инфузионно-транс-
фузионная программа [4]. В последние годы наибо-

лее используемой была программа П.Г. Брюсова 
(1997), основанная на поэтапном, пятиуровневом, 
восполнении дефицита объема циркулирующей 
крови [19].

В современных схемах комплексной терапии 
острой массивной кровопотери, благодаря своим 
свойствам и преимуществам по сравнению с други-
ми трансфузионными средами, существенное место 
занимает перфторан. Уже с 1997 г. его применение 
рассматривалось как компонент инфузионно-
трансфузионной терапии со второго уровня крове-
замещения [19, 21]. Использование перфторана ре-
комендовалось на догоспитальном этапе до оста-
новки кровотечения хирургическими методами – в 
дозе 4-15 мл/кг массы тела, а также после остановки 
кровотечения в интра- и послеоперационном пери-
одах. При этом эффективность препарата возраста-
ет при проведении оксигенотерапии с содержанием 
40-60% кислорода во вдыхаемой смеси во время его 
введения и в течение 24 часов после введения или с 
последующим проведением сеансов гипербариче-
ской оксигенации в течение 1,5 часа [19].
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В настоящее время в свете открытий новых 
свойств и качеств перфторана круг показаний для 
его применения значительно расширился, и изме-
нилось его место в инфузионно-трансфузионных 
программах терапии острой массивной кровопотери 
(табл. 2). Перфторан рекомендуется вводить при 
любой степени кровопотери в качестве основного 
противоишемического средства. При увеличении 
дозы препарата соответственно должна снижаться 
доза вводимого солевого раствора. Перфторан нель-
зя вводить в одной системе, шприце, аппарате ис-
кусственного кровообращения с коллоидами. При 
необходимости эти растворы следует вводить в дру-
гую вену или в ту же после окончания инфузии пер-
фторана [20].

Таким образом, современные стратегия и такти-
ка восполнения массивной кровопотери требуют 
соблюдения основных принципов инфузионно-
трасфузионной терапии: адекватность, своевремен-
ность, квалифицированность диагностической и 
трансфузиологической помощи. На догоспиталь-
ном этапе трансфузионная терапия кровопотери 
проводится солевыми растворами, коллоидами, 
перфтораном. Реанимационные отделения, куда 
больные с острой массивной кровопотерей поступа-
ют, минуя приемное отделение, постоянно должны 
иметь неснижаемое количество компонентов крови, 
прежде всего свежезамороженной плазмы и эритро-
цитов, перфторана, солевых растворов и плазмоза-
менителей, альбумина.
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PRESENT-DAY TREATMENT OF ACUTE MASSIVE 
HAEMORRHAGE
E.B. Zhiburt, G.R. Ivanitsky, S.Yu. Pushkin, I.A. Maslennikov, 
O.G. Bondar
Blood Center of the Russian Ministry of Health (Moscow), 
Institute of Theoretical and Experimental Biophysics of RAN, 
Research and Production Enterprise “Perftoran” (Puschino)
Summary – Acute massive loss of blood is up to now one of 
the states having the highest lethality rates. Increased interest 
in this problem is accounted for by the fact that almost all 
surgeons deal with it quite often. Results of infusion-transfu-
sion therapy depend on its timeliness and adequacy, while the 
approach, demand for transfusion mediums, as well as their 
quantity and structure are determined by clinical picture, 
blood loss volume, its rate and duration, and patient’s age and 
concomitant diseases. The major problem of haemorrhage 
therapy that is blood replacement is now solved by using whole 
donor blood and its components, as well as by means of infu-
sions of fresh frozen plasma, saline, colloidal solutions, and 
perftoran.

Pacific Medical Journal, 2004, No. 4, p. 11-15. 
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Нарушение ритма сердца занимают одно из веду-
щих мест в структуре сердечно-сосудистых заболева-
ний у детей [7]. Основные клинические проявления 
аритмий обусловлены гемодинамическим дефици-
том жизненно важных органов. Развитие насосной 
несостоятельности сердца формируется у таких па-
циентов как взаимодействие механизмов распростра-
нения электрического возбуждения в сердце и харак-
тера механического ответа. Яркой иллюстрацией 
этого является синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта 
(Wolff-Parkinson-White – WPW-синдром). Функцио-
нирование дополнительных проводящих путей при-
водит к нарушению хода возбуждения и сопровожда-
ется не только электрофизиологическими проявле-
ниями в виде специфичных изменений электрокар-
диограммы, но также и гетерогенностью и гетеро-
хронностью механического ответа желудочков [1, 5, 
9]. Проявлением последнего является «нетипичная» 
последовательность начала и характера движения 
стенок сердца при охвате их электрическим возбуж-
дением [6, 8]. В 1977 г. J.A. Lebovitz et al. впервые опи-
сали асинхронность движения межжелудочковой пе-
регородки с использованием М-режимной эхокарди-
ографии у больных с WPW-синдромом [4].

Результаты лечения аритмий кардинально изме-
нились с внедрением в клиническую практику вну-
трисердечной катетерной радиочастотной аблации 
(РЧА). Это менее инвазивная процедура, чем опера-
ция на открытом сердце, она не только снижает про-
цент летальности почти до нуля, но и существенно 
уменьшает морбидность терапии. Радиочастотный 
ток получил широкое распространение в лечении 
аритмий с 1987 г., когда S.K. Huang et al. [2] описали 
методику аблации атриовентрикулярного соедине-
ния. Детские электрофизиологи начали использовать 
РЧА в 1990 г. [3]. Клинический опыт, накопленный с 
этого времени, показал высокую эффективность дан-
ной процедуры и позволил сформулировать показа-
ния к РЧА у детей. Это WPW-синдром, атриовентри-
кулярная узловая ре-ентри тахикардия, предсердная и 
предсердно-желудочковая узловая эктопические та-
хикардии (особенно при наличии признаков тахикар-
дий-индуцированной кардиомиопатии), невозмож-

ность медикаментозного контроля аритмий [7]. Од-
нако в каждом случае врач зачастую ориентируется на 
собственный опыт и интуицию, особенно если это ка-
сается возраста пациента. Одним из сдерживающих 
факторов в определении четких показаний к исполь-
зованию РЧА в лечении аритмий у детей является от-
сутствие достаточного объема информации о непо-
средственных и отдаленных результатах воздействия 
радиочастотного тока на миокард в этом возрасте.

В ходе работы мы акцентировали внимание на 
оценке клинической эффективности лечебной про-
цедуры и влиянии РЧА дополнительных предсердно-
желудочковых соединений на состояние внутрисер-
дечной гемодинамики и процессы электромеханиче-
ского сопряжения в сердечной мышце. Группу на-
блюдения составили 76 детей и подростков в возрасте 
от 11 месяцев до 17 лет, перенесших внутрисердечную 
РЧА дополнительных предсердно-желудочковых со-
единений и очагов аритмий.

Для определения состояния центральной гемоди-
намики была использована двухмерная эхокардио-
графия. Оценивались следующие показатели: конеч-
ный диастолический размер левого желудочка, фрак-
ция выброса левого желудочка, ударный и минутный 
объемы кровообращения, размер правого желудочка, 
периоды предызгнания и изгнания левого и правого 
желудочков.

Для оценки электромеханического сопряжения в 
сердечной мышце использовалась тканевая доппле-
рэхокардиография в импульсно-волновом режиме 
[6]. Основным показателем электромеханического 
сопряжения предсердий мы считали интервал от на-
чала зубца Р поверхностной электрокардиограммы 
до начала механического сокращения предсердий. 
Желудочковый электромеханический интервал из-
мерялся от начала комплекса QRS электрокардио-
граммы до начала волны S (RS) спектральной кривой 
тканевой допплерограммы. Регистрировалось дви-
жение боковой и септальной частей фиброзного 
кольца митрального и трехстворчатого клапанов, 
свободной стенки правого желудочка из стандартной 
четырехкамерной позиции, а также передней и зад-
ней частей фиброзного кольца митрального клапана 
из двухкамерной позиции.

Оценка клинической эффективности РЧА про-
водилась в первые сутки после выполнения проце-
дуры, а также спустя 3, 6 и 12 месяцев. В раннем по-
слеоперационном периоде эффективность внутри-
сердечной аблации составила при WPW-синдроме 
93%, желудочковых аритмиях – 33,3%, предсердно-
желудочковых узловых и предсердных тахикарди-
ях – 100%. В динамике у 3 человек с WPW-синдро-
мом был отмечен рецидив: на 1-м, 3-м и 6-м меся-
цах. Этим пациентам была успешно выполнена по-
вторная РЧА. При желудочковых нарушениях ритма 
рецидивы возникали в первые 5 суток после вмеша-
тельства. В дальнейшем не было отмечено ни одного 
дополнительного случая рецидива аритмии. Трем 
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пациентам была проведена повторная аблация очага 
аритмии, двум из них успешно.

В целом РЧА была эффективна в 92,2 % случаев. 
Наилучший результат достигнут при WPW-синдроме, 
предсердно-желудочковых узловых и предсердных 
тахикардиях. Эффективность РЧА у больных с желу-
дочковыми нарушения ритма с учетом повторных 
вмешательств составила 50%. Каких-либо осложне-
ний не наблюдалось. Таким образом, результаты РЧА 
дополнительных предсердно-желудочковых соедине-
ний и очагов аритмии на нашем материале соответ-
ствовали данным ведущих зарубежных клиник [7].

На основные показатели внутрисердечной гемо-
динамики проведение РЧА дополнительных пред-
сердно-желудочковых соединений и очагов аритмий 
сказалось следующим образом. Процедура практиче-
ски не влияла на фракцию выброса левого желудоч-
ка, наблюдалось лишь незначительное снижение 
данного показателя до нижней границы нормы к 3 
месяцу наблюдения в сравнение с исходными данны-
ми. Отмечалась тенденция к увеличению конечного 
диастолического размера левого желудочка к 3 меся-
цу после выполнения РЧА. По истечении 6 месяцев 
наблюдения оба показателя практически не отлича-
лись от исходных значений в группе.

Несмотря на то, что фракция выброса левого же-
лудочка оставалась практически неизменной на всем 
протяжении наблюдения, после РЧА дополнитель-
ных предсердно-желудочковых соединений отмечено 
уменьшение соотношения времени предызгнания ле-
вого желудочка к изгнанию, что свидетельствовало о 
повышении его сократимости. Это, видимо, связано с 
нормализацией хода волны возбуждения по миокарду 
после устранения дополнительных путей проведения.

Подтвердить данное предположение позволило 
изучение влияния РЧА на процессы электромехани-
ческого сопряжения в сердечной мышце у 24 больных 
с манифестным WPW- синдромом в возрасте от 12 до 
18 лет. Исследование проводилось до и после эффек-
тивной аблации дополнительных предсердно-желу-
дочковых соединений. В группу контроля вошли 10 
здоровых подростков в возрасте от 14 до 18 лет.

Исходный анализ внутрижелудочковых электро-
механических интервалов выявил достоверные разли-
чия между больными с WPW-синдромом и группой 
контроля. Достоверно наиболее длительные интерва-
лы зарегистрированы на уровне базальной части меж-
желудочковой перегородки в зоне расположения пред-
сердно-желудочкового соединения, задней и боковой 
стенок левого желудочка. Существовавшие различия 
были обусловлены дополнительными предсердно-же-
лудочковыми соединениями. Результатом РЧА стало 
уменьшение внутрижелудочковой асинхронии, что 
характеризовалось снижением степени разнородности 
электромеханических интервалов стенок левого желу-
дочка. Показатели становились более монотонными и 
приближались по своим значениям к показателям у 
здоровых людей (рис. 1).
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CLINICAL EFFECTIVENESS OF RADIO-FREQUENCY 
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Summary – According to the authors’ opinion, intracardial ra-
dio-frequency ablation was efficacious at 92.2% of cases. The 
best results, when this procedure was applied, were observed un-
der supraventricular rhythm disturbances (100%) and WPW-
syndrome (93%). Ablation did not result in deterioration of basic 
indexes of intracardial hemodynamics both immediately after 
the operation and within six-month period after it, and made for 
intraventricular asynchronicity abatement.

Pacific Medical Journal, 2004, No. 4, p. 16-17.

Рис. 1. Показатели локального электромеханического со-
пряжения у больных с WPW-синдромом до и после внутри-
сердечной РЧА.
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Карцинома пищевода является относительно ча-
сто встречающимся заболеванием с неблагополуч-
ным прогнозом. Радикальная хирургическая резек-
ция возможна менее чем в половине случаев, у 75% 
пациентов имеется поражение лимфатических узлов 
[10]. Даже после радикальной операции около 20% 
больных страдают от дисфагии, вызванной либо ре-
цидивом опухоли, либо стриктурой анастомоза.

По этой причине паллиативные методы выходят 
на первый план в лечении пациентов с опухолевой 
обструкцией пищевода. Эти методы включают в себя 
паллиативные резекции и шунты, лучевую и химио-
терапию, периодическое бужирование и баллонную 
дилатацию, аблацию опухоли с помощью неодим-ит-
триевого-алюминий-рубинового лазера, установку 
пищеводного стента или эндопротеза, чрескожную 
гастростомию или комбинацию вышеперечисленных 
методов [8].

Опухолевые обструкции пищевода лечат с помо-
щью паллиативного эндопротезирования вот уже бо-
лее 100 лет. Первые протезы из слоновой кости и сам-
шита устанавливались через рот и фиксировались 
снаружи, в одном случае даже с помощью привязыва-
ния протеза к усам [6].

Наступление эры гибкой эндоскопии и исполь-
зование флюороскопического контроля позволило 
существенно увеличить безопасность установки 
жестких пищеводных стентов, хотя ее ни в коей ме-
ре нельзя было назвать нерискованной процедурой. 
Стандартом являлась подготовительная дилатация 
пищевода за 4-5 дней до введения жесткого эндо-
протеза до размеров, на 2-4 Fr превышающих диа-
метр самого протеза (48-51 Fr – 16-17 мм). При этом 
количество непосредственных осложнений превы-
шало 20%, а летальность при метаанализе опублико-
ванных серий составила 8,6% [7]. Непосредствен-
ными осложнениями являлись кровотечение, пер-
форации, нарушение дыхания вследствие сдавления 
трахеи, смещение эндопротеза. Отдаленные ослож-
нения включали миграцию протеза, эрозию пище-
вода с последующим кровотечением или образова-
нием эзофаготрахеальной фистулы. Описаны обра-
стание протеза опухолью, хроническая аспирация и 
окклюзия просвета трубки комками пищи. Вот по-
чему жесткие пластиковые стенты практически пе-
рестали применяться в клинике после появления 
существенно более безопасных и эффективных са-
морасширяющихся стентов.

Разработка и внедрение саморасширяющихся 
пищеводных стентов преследовали цель уменьше-
ния числа осложнений, связанных как с процеду-
рой, так и с самими стентами. В отличие от жестких 
эндопротезов установка саморасширяющегося стен-
та технически проще и сопряжена с меньшим ри-
ском кровотечения или перфорации, к тому же не 
требуется избыточной предилатации пищевода. 
Упругая и в то же время гибкая конструкция само-
расширяющихся стентов позволяет использовать их 
даже при наличии существенной извитости суже-
ния. Несмотря на значительно более высокую стои-
мость металлических саморасширяющихся стентов, 
исследования подтверждают их большую безопас-
ность и эффективность по сравнению с пластико-
выми эндопротезами за счет снижения частоты и 
тяжести осложнений и как следствие – количества 
повторных вмешательств. При этом уменьшается 
время пребывания пациента в стационаре и дости-
гаются лучшее качество и большая продолжитель-
ность жизни больных [8].

Опухолевые стриктуры

Для определения локализации и протяженности 
стриктуры вначале выполняется эзофагография. Па-
циент размещается на флюороскопическом столе на 
левом боку. С целью седации используется мидазо-
лам, область глотки обрабатывается лидокаиновым 
спреем. Для прохождения стриктуры применяют 
подходящие ангиографические проводники и катете-
ры. Проводник и катетер заводят в 12-перстную киш-
ку, чтобы обеспечить максимально стабильное их по-
ложение, после чего обычный проводник меняют на 
более жесткий. Для предилатации стриктуры перед 
установкой стента используют 15-миллиметровый 
баллон, заполняемый контрастом, разбавленным на-
половину водой. После предилатации по проводнику 
под флюороскопическим контролем в пищевод про-
водится стент на доставляющей системе. Необходи-
мо, чтобы он по длине покрывал дополнительно по 
2-3 см пищевода от каждого края опухоли. Рекомен-
дуется примерно 60% длины стента располагать над 
серединой стриктуры, чтобы уменьшить риск воз-
можной его миграции. Протяженные стриктуры мо-
гут потребовать несколько стентов, перекрывающих 
друг друга.

Сразу после стентирования с целью выявления 
возможных осложнений процедуры (например, пер-
форации пищевода) и для подтверждения проходи-
мости стента в пищевод через катетер вводится не-
ионный контрастный препарат. После прекращения 
действия седативных препаратов больному можно 
позволить выпить небольшое количество воды. На 
следующий день снова выполняется эзофагография 
для уточнения необходимости дополнительных вме-
шательств.

Например, недостаточно раскрывшийся стент 
может потребовать дополнительной баллонной 
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дилатации. При миграции устройства возможна 
установка дополнительного стента. При этом сле-
дующий стент устанавливается коаксиально с на-
ложением на предыдущий эндопротез, что предот-
вращает дальнейшую миграцию. Если по данным 
эзофагографии подтверждается правильное поло-
жение и проходимость стента, пациент может быть 
переведен на пероральное питание. Рекомендуется 
употребление размельченной пищи с тщательным 
ее пережевыванием и употребление карбонатной 
минеральной воды после еды для уменьшения 
рефлюкса и очищения просвета стента.

Пищеводный рефлюкс периодически возникает у 
любого пациента после установки стента, особенно 
после стентирования пищеводно-желудочного сое-
динения. Симптомы рефлюкса хорошо контролиру-
ются назначением омепразола после процедуры. 
В последнее время появились также стенты с анти-
рефлюксным клапаном, который, однако, не исклю-
чает рефлюкс полностью (рис. 1).

Степень дисфагии может быть оценена с помо-
щью шкалы:
0 – нет дисфагии;
1 – возможность проглатывать только полутвердую 

пищу;
2 – возможность проглатывать только жидкую пищу;
3 – трудности при проглатывании жидкостей, слюны;
4 – полная дисфагия.

Непосредственный технический успех может 
быть достигнут в 100% случаев с уменьшением степе-
ни дисфагии у 83-100% пациентов [3, 12, 13]. Непо-
крытые стенты прорастают опухолью в 20-30% на-
блюдений, в то время как покрытые стенты только в 
2%. С отсутствием покрытия связано, однако, то, что 

непокрытые стенты почти не мигрируют. Миграция 
стента встречается в 30% использования покрытых 
Wallstent’ов и только в 10-15% случаев использования 
стентов Gianturco (СООК, Дания), особенно если 
они устанавливаются в пищеводно-желудочный пе-
реход, когда свободный конец протеза открывается в 
желудок. Новая конструкция стентов с непокрытыми 
участками по краям значительно уменьшает вероят-
ность миграции [11].

Возобновление дисфагии вследствие прорастания 
или обрастания протеза опухолью может быть успеш-
но устранено либо с помощью эндоскопической ла-
зерной терапии, либо путем установки дополнитель-
ного стента. Закупорка протеза фрагментами пищи 
также легкоустранима эндоскопическим путем.

Лазерная терапия показала хорошие результаты в 
паллиативном преодолении опухолевой обструкции 
[9, 11]. Главным недостатком этого метода является 
необходимость множественных повторных интер-
венций, необходимых в среднем каждые 4-8 недель. 
В исследовании, включавшем 189 пациентов с неопе-
рабельной карциномой пищевода, в среднем потре-
бовалось 3,3 процедуры на одного больного [9]. Ко-
личество осложнений было относительно небольшим 
(5-9%), и они в основном были связаны с перфораци-
ей пищевода во время предварительной дилатации. 
Другим осложнением было кровотечение, которое 
легко можно контролировать локальной лазерной 
фотокоагуляцией.

В одном из рандомизированных исследований 
металлические стенты показали статистически луч-
ший паллиативный эффект, чем лазерная терапия [1]. 
Однако при выраженном экзофитном росте опухоли 
или в тех случаях, когда имеется значительное рас-
ширение пищевода над стриктурой (нет плотного 
прилегания устройства), от использования стентов 
лучше воздержаться. При этом паллиатив будет недо-
статочным и возникает риск аспирации. Таким обра-
зом, металлические стенты и лазерная терапия явля-
ются дополняющими друг друга методами лечения, 
причем каждый случай должен рассматриваться ин-
дивидуально.

Большинство доброкачественных стриктур хо-
рошо отвечает на баллонную дилатацию. Пациен-
ты, у которых этот метод оказывается неэффектив-
ным, чаще всего лечатся хирургически. В случае 
доброкачественной стриктуры обычно избегают 
использовать стенты, поскольку отдаленные ре-
зультаты применения этих устройств не изучены. 
Однако бывают ситуации, когда дилатация облег-
чает дисфагию на все более короткие периоды, при 
этом приходится выбирать: либо использовать 
стент, либо подвергнуть пациента обширному хи-
рургическому вмешательству.

Кроме того, существуют ситуации, когда просто 
невозможно успешно дилатировать доброкаче-
ственную стриктуру. В общем, использование само-
расширяющихся стентов следует ограничить только 

Рис. 1. Z-стент с антирефлюксным клапаном  
(фирма СООК, США).
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теми случаями, когда пациент неоперабелен, хотя 
использование стента не исключает операцию, ес-
ли она потребуется в дальнейшем и если состояние 
пациента улучшится вследствие адекватного пита-
ния.

Доброкачественные стриктуры

Техника установки стента при доброкачествен-
ных стриктурах точно такая же, как и при злокаче-
ственных. Предпочтительно использовать при этом 
непокрытые стенты, поскольку риск их миграции 
минимален. Дополнительным преимуществом не-
покрытого стента является и то, что через несколь-
ко месяцев он эпителизируется и врастает в стенку 
пищевода.

В литературе описано несколько случаев ис-
пользования металлических стентов при доброка-
чественных стриктурах, и результаты свидетель-
ствуют о хорошем эффекте и уменьшении дисфа-
гии [4, 5, 14]. Однако в отдаленном периоде глав-
ной проблемой у этих пациентов является 
возникновение эпителиальной гиперплазии слизи-
стой оболочки пищевода, связанной со стентом. 
Она может быть устранена либо с помощью бал-
лонной дилатации, либо с помощью лазерной тера-
пии. Гиперпластические разрастания многослой-
ного плоского эпителия гораздо лучше поддаются 
лечению, чем собственно доброкачественная 
стриктура, поэтому, хотя стенты и не являются иде-
альным выбором для лечения доброкачественных 
заболеваний, они по крайней мере позволяют ре-
шить сложные и неразрешимые ситуации.

Пищеводные фистулы  
и перфорации

Пищеводные фистулы и перфорации могут воз-
никнуть вследствие инвазии опухоли или могут быть 
ятрогенными осложнениями дилатации или биопсии 
пищевода. Фистулы между пищеводом и дыхатель-
ными путями могут возникать как при опухолях пи-
щевода, так и при опухолях дыхательных путей или 
могут быть осложнением операции или пищеводного 
стентирования.

Лечение в этом случае заключается в закрытии 
фистулы с помощью покрытого стента. Обычно стент 
устанавливается в пищевод, хотя использование по-
крытых трахеальных стентов также возможно. Лече-
ние опухолевых пищеводных фистул с помощью по-
крытых саморасширяющихся стентов очень эффек-
тивно и предотвращает протечки в область средосте-
ния и в дыхательные пути [15]. Кроме того, почти все 
пациенты возвращаются к потреблению мягкой или 
нормальной пищи, что подтверждается масштабны-
ми клиническими исследованиями пищеводного 
стентирования.

Пациенты с высоко расположенными фистула-
ми, у которых невозможно использовать пищевод-
ный стент, лучше всего лечатся путем установки по-

крытого эндотрахеального стента. Эта процедура 
чаще всего выполняется под общей анестезией. Вна-
чале в трахею вводится жесткий бронхоскоп для 
определения места нахождения фистулы, которая 
отмечается металлическими накожными маркера-
ми, либо используются анатомические ориентиры. 
Затем под флюороскопическим контролем покры-
тый стент устанавливается поверх фистулы или пер-
форации.
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STENTING OF ESOPHAGUS
O.I. Volkov
Russian State Medical University (Moscow)
Summary – The paper describes technique of oesophagus stent-
ing under strictures of neoplastic or nonneoplastic origin, focus-
ing special attention on features of different devices, indications 
and contra-indications to their application. Based on the litera-
ture, the author provides grounds for high effectiveness of oe-
sophagus stents. Application of this procedure allows suppressing 
severe symptoms and improving quality of life for the patients 
who suffer from progressive oncological process.
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Возникновение понятия «epilepsia partialis (cortica-
lis) continua» связано с именем А.Я. Кожевникова, ко-
торый на заседании Московского общества невропа-
тологов и психиатров 21.01.1894 г. доложил о 4 наблю-
дениях с клоническими гиперкинезами, периодически 
генерализующимися в общий судорожный припадок 
[7]. Характеризуя гиперкинез как локальный, нерит-
мичный, непрерывный по проявлениям и непостоян-
ный по силе разряда, А.Я. Кожевников подчеркнул его 
связь с общими эпилептическими припадками, усма-
тривая между продолжающимися локальными мы-
шечными сокращениями и генерализованными раз-
рядами только количественное различие. Одновре-
менно он обнаружил в конечностях, охваченных ги-
перкинезом, развитие парезов с мышечными атрофи-
ями и контрактурными установками.

Было высказано предположение, что в основе ука-
занного страдания лежат изменения коры мозга типа 
ограниченного энцефалита с последующим перехо-
дом в склероз. Пытаясь на заре изучения локальных 
судорожных состояний привлечь этим описанием 
внимание к такой форме клонических локальных су-
дорог, А.Я. Кожевников пробудил к ней интерес на 
много десятилетий. Однако, несмотря на почти веко-
вую историю изучения, патогенетические механизмы 
этой своеобразной формы судорог так и остаются рас-
крытыми не до конца. Весь период изучения кожевни-
ковской эпилепсии принято делить на два этапа: пер-
вый – до открытия связи данной формы эпилепсии с 
клещевым энцефалитом (до 1940 г.), второй – после 
установления этой связи.

Первый этап, характеризовавшийся повышенным 
интересом к изучению локальных насильственных 
движений, явился периодом накопления данных. В те-
чение 20 лет после публикации работы А.Я. Кожевни-
кова в отечественной печати появились сообщения 
с наблюдениями этого синдрома. При описании раз-
розненных клинических наблюдений подчеркивалась 
полиэтиологичность синдрома – возникновение его 
при воспалительных заболеваниях мозга, туберкулезе, 
сифилисе, черепно-мозговой травме и др. Одновре-
менно обнаружился целый ряд родственных гиперки-
незов, наслаивающихся на уже известный симптомо-
комплекс. Большое разнообразие и трудность клини-
ческой дифференциации новых синдромов не позво-

ляли разделить их на отдельные клинические группы. 
Поэтому данные случаи стали пополнять все возраста-
ющую коллекцию наблюдений эпилепсии Кожевни-
кова, несмотря на утрату чистоты ее первичного опи-
сания. Факт частого сочетания клонического гиперки-
неза с другими комплексными формами локальных су-
дорожных сокращений мышц послужил основой для 
множества дискуссий о патогенезе страдания. В 1907 
году на основании своих наблюдений В.К. Хорошко 
высказал мысль о том, что характеристика синдрома 
зависит не столько от его причины, сколько от лока-
лизации процесса, и сделал смелое предположение о 
поражении подкорковых образований мозга [17]. Он 
даже предложил другое название описанного синдро-
ма – «policlonia epileptoides continua». Таким образом, 
работы первых двух десятилетий послужили началом 
дискуссии о патогенезе заболевания.

В то время как отечественные исследователи на-
копили однородный и большой клинический мате-
риал по эпилепсии Кожевникова, иностранные авто-
ры стали публиковать отдельные наблюдения лишь 
спустя 13 лет после сообщения А.Я. Кожевникова. 
Z. Bruns демонстрировал больного в Ганновере [22]. 
Работы французских, американских, итальянских и 
немецких авторов также носили характер отдельных 
наблюдений. Сложность трактовки синдрома и ред-
кость его обнаружения приводили то к отрицанию, 
то к утверждению существования этой формы эпи-
лепсии. Большинство зарубежных ученых при систе-
матизации ее проявлений в своих монографиях даже 
не упоминали о кожевниковской форме.

В последующие два десятилетия в отечественной 
литературе накопилось достаточное число клиниче-
ских описаний, требовавших тщательного анализа и 
систематизации. Так, к 1934 г. в мире было описано 137 
наблюдений, из которых лишь 18 принадлежало ино-
странцам. К этому времени медицинская литература 
уже обогатилась обобщающими работами Л.И. Омо-
рокова, которому удалось проследить в Западной Си-
бири клинику кожевниковской эпилепсии у 84 боль-
ных и подметить в течении этого заболевания сезон-
ность, преобладание у жителей сельской местности и 
тяжесть менингоэнцефалитических явлений, предше-
ствующих ее развитию [11]. Такие открытия позволи-
ли высказать догадки об инфекционной природе бо-
лезни и передаче инфекции через укусы насекомых. 
Им же были проведены и первые серьезные гистоло-
гические исследования участков мозга, полученных во 
время оперативных вмешательств. Предположение о 
корковой локализации основных очагов патологиче-
ской импульсации у этих больных подтверждалось вы-
явлением признаков ограниченного острого менинго-
энцефалита в верхних отделах (преимущественно III 
слой) коры моторной зоны. Однако уже тогда была от-
мечена диссоциация между выраженностью воспали-
тельных изменений в коре мозга и стадией формиро-
вания эпилепсии. Оказалось, что в тот период, когда 
явления воспаления преобладали в моторных зонах 
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коры, эпилепсия Кожевникова еще не заканчивала 
своего формирования и генерализации судорожных 
разрядов у больных еще не наблюдалось. Когда же 
спустя 3-4 мес. синдром завершал свое формирование, 
степень выраженности патологических изменений в 
указанных зонах коры значительно уменьшилась. Сам 
Л.И. Омороков такую диссоциацию объяснял посте-
пенным возникновением особо возбудимых. Он под-
черкивал, что при эпилепсии Кожевникова наблюда-
ется затяжное эпилептическое состояние, выражаю-
щееся не в потере сознания, а в постоянных клониче-
ских судорогах, т.е. в наличии клинической модели 
затяжного процесса моторного возбуждения, и прово-
дил аналогию между таким изолированным двигатель-
ным компонентом сложного эпилептического при-
падка и явлениями изолированных фрагментов боль-
шого припадка, которые отмечаются при petit mal. 
Однако малый объем (всего 4) патоморфологических 
исследований привел к переоценке гистологических 
находок, которая при таком анализе лишь подтверж-
дала предположение о локализации очагов патологи-
ческой импульсации в моторных зонах коры мозга.

Именно выявление воспалительных изменений в 
коре головного мозга побудило Л.И. Оморокова пред-
ложить свою гипотезу патогенеза epilepsia partialis con-
tinua, согласно которой в основе ее возникновения 
лежит кумуляция в коре моторной области разрядов 
постоянного раздражающего фактора, приводящая к 
развитию судорожных разрядов [11]. Такое предполо-
жение санкционировало использование с лечебной 
целью хирургического метода – операцию Горслея – у 
46 больных. Однако операции к желаемому результату 
не привели. Оказалось, что лечебный эффект, полу-
ченный у 56,5% оперированных, достигался лишь це-
ной обширного удаления участков коры мозга, после 
чего на смену гиперкинезам приходили параличи. Но 
и в этих случаях по мере уменьшения выраженности 
параличей возобновлялись гиперкинезы. Только не-
большой группе лиц удалось на длительный срок (до 
5-8 лет) избавиться от судорожных сокращений мышц. 
В ходе повторных операций было обнаружено возник-
новение повышенной возбудимости коры в соседних с 
рубцом участках мозга, которые при первой операции 
не отвечали возбуждением на раздражение электри-
чеством. Такое восстановление повышенной возбуди-
мости корковых моторных зон привело к разочарова-
нию в оперативном лечении и постепенному отказу от 
него. Так операция Горслея превратилась из операции 
надежды в операцию отчаяния и поколебала уверен-
ность в единственно корковом генезе синдрома ко-
жевниковской эпилепсии.

Побуждаемые интересными работами Л.И. Омо-
рокова зарубежные авторы также пытались система-
тизировать накопленный к этому времени материал, 
хотя он значительно уступал материалам отечествен-
ных исследований.

Таким образом, первый этап, охвативший более 
четырех десятилетий, уже во втором из них ознаме-

новался зарождением дискуссии о патогенезе epilep-
sia partialis seu corticalis continua.

Второй этап связан с открытием клещевого энце-
фалита и обнаружением у больных с этой нейроин-
фекцией кожевниковской эпилепсии. В 1939 г. 
Н.И. Проппер-Гращенков высказал предположение о 
связи этой формы эпилепсии с весенне-летним кле-
щевым энцефалитом [15]. В том же году Н.В. Шубин 
выдвинул подобную гипотезу и направил в лаборато-
рию М.П. Чумакова для вирусологического исследо-
вания сыворотку крови больного [21]. В 1940 г. данный 
вопрос поставила на обсуждение В.М. Кантер [6]. Од-
новременно к такому же решению пришел А.А. Пе-
черкин на Урале, а затем ряд других исследователей 
[13]. Л.И. Омороков в 1941 г. ретроспективно анализи-
руя свои ранние наблюдения, пришел к выводу, что 
все больные эпилепсией Кожевникова, описанные в 
1922 г., перенесли острую стадию клещевого энцефа-
лита. В 1944 г. М.П. Чумаков и др. в результате вирусо-
логического исследования участков мозга, получен-
ных оперативным путем у больных кожевниковской 
эпилепсией, выделили вирус клещевого энцефалита 
[18]. Установление связи кожевниковской эпилепсии 
с весенне-летним клещевым энцефалитом определи-
ло интерес к изучению клинических проявлений epile-
psia partialis continua и вновь вызвало дискуссии, ре-
зультатом которых явились клинические описания 
кожевниковской эпилепсии почти во всех районах, 
где регистрировались случаи клещевого энцефалита. 
При этом с особой яркостью выявилась склонность 
синдрома к сочетанию с другими локальными мышеч-
ными судорогами, главным среди которых был все-та-
ки клонический гиперкинез. Сохранение ведущих 
компонентов, описанных А.Я. Кожевниковым, за-
ставляло предполагать их родство. Такие удивитель-
ные находки теперь стали получать иную интерпрета-
цию. Поэтому исследователями большинство подоб-
ных наблюдений было отнесено к разновидностям 
кожевниковской эпилепсии. Признавая корковое 
происхождение судорог, они подчеркивали, что, не-
смотря на отсутствие сомнений самого А.Я. Кожевни-
кова в корковом генезе судорожного синдрома при 
epilepsia partialis continua, это утверждение было сдела-
но тогда, когда еще очень неясно представляли себе 
сущность гиперкинезов подкоркового происхожде-
ния. Так опять возобновился старый спор о патогенезе 
кожевниковской эпилепсии. Число сторонников под-
коркового ее происхождения возрастало.

К началу 50-х годов ХХ века в нашей стране нача-
лись углубленные исследования патогенеза epilepsia 
partialis continua и возникли три ведущих взгляда на 
расположение очага патологической импульсации. 
Одни считали, что очаги локализуются в сенсорно-
моторной зоне коры головного мозга, другие настаи-
вали на преимущественном поражении ствола мозга; 
третьи полагали, что при этом заболевании возникает 
одновременное поражение всех отделов кожно-двига-
тельного анализатора на его разных уровнях.
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За рубежом к этому времени тоже стали появлять-
ся не только отдельные статьи, но и работы обзорно-
го типа с попыткой систематизации полученных дан-
ных. Так, в 1955 г. J.F. Dereux представил анализ 41 
наблюдения, в том же году L. Cordet – 19, в 1956 г. H. 
Hecaen и J.F. Dereux – 99; а в 1969 г. P. Jans – 33 [23, 
24-26]. Однако иностранные авторы при трактовке 
кожевниковской эпилепсии исходили из обозначе-
ния ее partialis convulsion Джексона, добавляя к ней 
лишь новый атрибут «continua». Такое представление 
об epilepsia partialis seu corticalis continua постепенно 
свело столь четко ограниченное самим А.Я. Кожев-
никовым понятие к представлению о непрерывных 
односторонних локальных судорогах при их склон-
ности к периодической генерализации. Еще один 
важный признак заболевания – наличие мышечных 
атрофий и контрактурных установок в конечностях, 
охваченных гиперкинезом, – как бы утаился. Это 
придавало кожевниковской эпилепсии чисто син-
дромологическое значение при различных заболева-
ниях и сводило суть явлений только к своеобразному 
судорожному состоянию, способному возникать как 
эпизод в отдельных наблюдениях. Некоторые авторы 
использовали понятие epilepsia partialis continua для 
обозначения любых (психических, висцеральных 
сенсорных, моторных) непрерывных продолжитель-
ных ограниченных эпилептических проявлений.

Такие различия в представлениях о сути эпилепсии 
Кожевникова привели к невозможности внести этот 
вид припадков в 1969 г. в Международную классифи-
кационную схему эпилепсий, а в терминологическом 
словаре приравнять ее к мионус-эпилепсии Унфер-
рихта Лундборга-Рабо. Сам термин «epilepsia partialis 
continua» стал обрастать синонимами, отражающими 
индивидуальные представления о сути кожевников-
ской эпилепсии. Сведение синдрома кожевниковской 
эпилепсии только к судорожным проявлениям влекло 
за собой и иной подбор клинического материала. При 
этом удельный вес воспалительных заболеваний у об-
следованных с подобным судорожным синдромом яв-
но падал: из 162 наблюдений, описанных J. Lohler и 
U.H. Peters, они составили 32%, из 32, представленных 
Thomas et al., – только 15,6% [28]. Преобладали боль-
ные с объемными процессами мозга, вторичными эн-
цефалопатиями, инсультами и т.д., когда развитие су-
дорожных проявлений возникало как эпизод, чаще в 
финале основного заболевания. Такая разная интер-
претация термина «epilepsia partialis seu corticalis conti-
nua» свидетельствовала о необходимости дальнейшего 
его уточнения, дифференциации и систематизации 
материала. Большая редкость возникновения типич-
ной epilepsia partialis continua в европейской части на-
шего континента и ревизия взглядов на ее клинику в 
целом привели к развитию двух ведущих концепций 
этого синдрома: западной, трактующей эпилепсию 
Кожевникова как полиэтиологический синдром, в 
основе которого лежит лишь своеобразный судорож-
ный компонент, и восточной (где epilepsia partialis con-

tinua обнаруживалась в основном у больных клещевым 
энцефалитом), связывающей ее возникновение с по-
ражением кожно-двигательного анализатора на раз-
ных уровнях организации движений.

Попытки вызвать кожевниковскую эпилепсию в 
эксперименте на животных, основанные на пред-
ставлении о корковой локализации очага поражения, 
потерпели неудачу. Однако устойчивого распростра-
нения эпилептогенного разряда получить ни в одном 
случае так и не удалось.

В то же время стремление отыскать морфологиче-
ский субстрат и разрешить все спорные вопросы пато-
генеза путем выявления отделов мозга, ответственных 
за реализацию эпилептического разряда, побуждало 
отечественных авторов к новым гистологическим ис-
следованиям. Патоморфологические находки И.А. Ро-
бинзон и Ю.С. Сергеевой, А.И. Ильницкой, Л.И. Омо-
рокова, Д.Г. Шефера и М.Г. Полыковского пополни-
лись теперь более фундаментальными работами [5, 8, 
16, 20]. Они показали, что в ряде случаев патологиче-
ские изменения в подкорковых структурах преоблада-
ли над патологией коры головного мозга, отличаясь 
массивными изменениями нейроглии, деструкцией 
нейронов вследствие пролиферации глиозных эле-
ментов. Такие изменения свидетельствовали о комби-
нации вялотекущего воспалительного процесса с деге-
неративными изменениями нервных клеток, также не 
обнаруживая локализации ведущего очага патологи-
ческой импульсации. Поэтому особые надежды возла-
гались на электрофизиологические методы исследо-
вания, и в частности на электроэнцефалографию 
(ЭЭГ), позволяющую осуществить прижизненную 
диагностику очагов патологической импульсации и 
оценить функциональное состояние различных отде-
лов мозга в каждом конкретном случае. Однако и при 
этих исследованиях большую роль играла частота кли-
нического подбора случаев с синдромом кожевников-
ской эпилепсии. Первые данные об исследованиях 
ЭЭГ у этих больных были опубликованы Michaux и 
соавт. Затем последовал ряд работ, где указывалось в 
основном на многогранность картины ЭЭГ. Причина 
заключалась в синдромологическом характере этой 
своеобразной формы эпилепсии. Основное внимание 
по-прежнему уделялось описанию различных форм 
локальной эпилептогенной активности. J. Paillas и et 
al. при электроэнцефалографическом обследовании 
больных с синдромом кожевниковской эпилепсии 
подметил факт частой регистрации билатерально-
синхронных высокоамплитудных медленных волн 
[29]. Спустя 2 года подобные изменения скальповых 
кривых больных кожевниковской эпилепсией были 
обнаружены М.Г. Полыковским и С.Н. Добронраво-
вым [14]. Они высказали предположение об участии 
подкорковых структур мозга в формировании такой 
медленной активности. Это предположение станови-
лось более правомерным при сравнении показателей 
с экспериментальными исследованиями, подтверж-
давшими появление билатерально синхронной 
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медленной высокоамплитудной активности на ЭЭГ в 
случаях воздействия патологического процесса на 
стволовые отделы мозга. В дальнейшем идеи М.Г. По-
лыковского и С.Н. Добронравова были подтверждены 
В.М. Кантер и В.И. Александровым, которые сделали 
смелый вывод об электроэнцефалографическом отра-
жении гиперкинезов в виде одномоментных высоко-
амплитудных разрядов, регистрируемых в обоих полу-
шариях мозга вне клинической картины припадка. 
Полагая, что указанная активность на ЭЭГ возникает 
вследствие поражения оральных отделов ствола мозга, 
они выдвинули гипотезу о сложном корково-подкор-
ковом генезе всего синдрома, отказавшись от призна-
ния одного коркового эпилептогенного очага как 
единственной причины, обусловливающей судорож-
ные припадки и гиперкинезы, и считая, что высокая 
эпилептогенная активность у больных кожевников-
ской эпилепсией реализуется в судорожный припадок 
при усилении импульсации из ствола мозга. Почти 
одновременно факт зависимости времени возникно-
вения на ЭЭГ синхронных высокоамплитудных мед-
ленных волн от усиления клонических судорог был 
подмечен С.С. Магазанник, В.Н. Ключиковым и 
Л.М. Дыкманом, С.Е. Гинзбургом и И.И. Протасом. 
Мнение об отражении на ЭЭГ таких больных преиму-
щественного поражения субкортикальных структур в 
1966 г. было подтверждено и исследованиями зарубеж-
ных авторов [27]. В 1967 г. В.И. Александров, анализи-
руя данные электроэнцефалографического обследова-
ния 22 больных с гиперкинетическими формами кле-
щевого энцефалита, обратил внимание на 
однотипность изменений на ЭЭГ у больных кожевни-
ковской эпилепсией и другими гиперкинетическими 
формами энцефалита [1].

Такие данные ЭЭГ, подкрепляемые эксперимен-
тальными доказательствами J.H. Van der Drift и O. Ma-
gnus, В.Е. Майорчик и других авторов, продолжали 
убеждать исследователей в возможности генерации 
синхронных волн глубинными структурами мозга и 
проливали новый свет на патогенетические механиз-
мы синдрома кожевниковской эпилепсии, хотя ЭЭГ 
были немногочисленны и без четкой динамики [9, 30]. 
При этом если отечественные исследователи усматри-
вали в появлении пароксизмов билатерально-син-
хронной медленной активности на ЭЭГ больных ко-
жевниковской эпилепсией отражение участия в гене-
рации патологической активности глубинных стволо-
вых образований, то зарубежные авторы, обнаруживая 
подобные изменения, не всегда считали их достаточно 
убедительным основанием для подобных суждений. 
Разнородный подбор клинических наблюдений, объ-
единенных только миоклоническим характером судо-
рожных проявлений, продолжал вызывать разноречи-
вые суждения и у иностранных исследователей, но те-
перь они уже подкреплялись и неоднозначной карти-
ной ЭЭГ. Одни авторы продолжали считать, что epile-
psia partialis continua является следствием нарушения 
корково-подкорковых взаимоотношений, другие 

утверждали, что миоклонии возникают при пораже-
нии только подкорковых структур, третьи подчерки-
вали необходимость четкого отграничения epilepsia 
partialis continua от всяких фокальных корковых при-
падков с определением своеобразия этих судорожных 
проявлений. Все возрастающий объем стереоэнцефа-
лографических исследований, подтверждение участия 
в патологическом процессе подкорковых структур 
мозга допускали правомерность гипотезы о взаимо-
действии при кожевниковской эпилепсии двух оча-
гов – кортикального и субкортикального. Это будто 
бы объясняло особенности судорожных проявлений у 
этих больных взаимной генерацией эпилептогенной 
активности как из коры с переходом на подкорковую 
область, так и в обратном направлении – из субкорти-
кальных структур на переднюю центральную извили-
ну через вентролатеральное ядро зрительного бугра. 
Подобные предположения оправдывали попытки опе-
ративного стереотаксического лечения кожевников-
ской эпилепсии. Однако анализ результатов 31 стерео-
таксического оперативного вмешательства, произве-
денного Л.Н. Нестеровым, показал, что надежды не 
оправдались [10]. У 6 больных достигнуть эффекта во-
обще не удалось, у остальных он оказался незначи-
тельным, ограничившимся уменьшением локальных 
мышечных судорог, и только у 9 человек наблюдалось 
исчезновение гиперкинезов на относительно длитель-
ный срок. Теперь неудачный исход оперативного ле-
чения не просто разочаровывал сторонников гипотезы 
взаимодействия двух очагов раздражения при эпилеп-
сии. Он указывал на более сложный генез судорожных 
проявлений, утверждал невозможность его раскрытия 
лишь путем выявления особенностей судорожного 
синдрома, заставлял искать причины на всех уровнях 
организации двигательного акта, требовал решения 
двух вопросов: во-первых, возрождения первоначаль-
ного клинического профиля заболевания, во-вторых, 
поисков дополнительных методик для раскрытия его 
патогенетических механизмов.

К этому времени в литературе уже накопился бо-
гатый материал, позволяющий проследить за дина-
микой болезненного процесса при кожевниковской 
эпилепсии. Клинические наблюдения указывали на 
закономерное развитие в конечностях, охваченных 
гиперкинезом, спастических парезов с явлениями 
амиотрофий. Становилось понятным, что игнори-
ровать поражение периферического нейрона, как 
постоянный признак кожевниковской эпилепсии, 
нельзя. Факт возникновения гиперкинезов только 
при совместном поражении передних рогов спинного 
мозга и пирамидных путей и исчезновения их при вы-
раженной изолированной патологии тех или других, 
отмеченный еще в 1956 г. А.Г. Пановым [12], нашел 
электрофизиологическое подтверждение в исследо-
ваниях Н.Ф. Евсеева, Л.Р. Ермаковой, М.Ф. Гариши-
ной, А.Н. Шаповала [2-4, 19]. Оказалось, что даже у 
больных с неизменной визуально массой мышц при 
сохранной физической силе на электромиограммах 
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регистрировались разной интенсивности изменения, 
характерные как для переднерогового поражения, так 
и для патологии супрасегментарных структур. Эти из-
менения допускали возможность не гибели, а иррита-
ции соответствующих клеточных структур передних 
рогов спинного мозга из вышележащих отделов цен-
тральной нервной системы. Многолетние наблюде-
ния за течением эпилепсии Кожевникова указывали 
на возникновение данного синдрома при клещевом 
энцефалите не в финале заболевания, а в острой его 
стадии с последующей нередкой стабилизацией или 
обратным развитием процесса.

Такие особенности развития и течения эпилепсии 
Кожевникова, столь тесно переплетающиеся с особен-
ностями самого клещевого энцефалита, вызывающего 
разрушение двигательных систем на всех уровнях, за-
ставляли соглашаться с мнениями исследователей, 
считавших клещевой энцефалит ведущей, а может 
быть, и единственной причиной кожевниковской 
эпилепсии. При этом ее возникновение и существова-
ние объяснялись постепенным развитием в процессе 
болезни новых взаимоотношений между моторными 
структурами разных уровней мозга. В свете этих взгля-
дов на возникновение кожевниковской эпилепсии 
при клещевом энцефалите становилось понятным, что 
поиск патогенетических основ этого синдрома должен 
быть направлен на раскрытие причины нарушений 
корково-подкорково-стволово-спинальных взаимо-
отношений и на установление локализации ведущего 
очага патологической импульсации, которая потеряла 
теперь свой чисто корковый приоритет.

Так, на современном этапе развития науки назрела 
необходимость не только вновь сформулировать кли-
нический профиль кожевниковской эпилепсии, но и 
выработать единые взгляды на патогенетические ме-
ханизмы этого своеобразного синдрома.
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KOZHEVNIKOV’S EPILEPSY AND TICK-BORNE 
VERNAL ENCEPHALITIS: HISTORY OF RESEARCH, 
PATHOGENESIS ISSUES
S.E. Gulyaeva
Vladivostok State Medical University
Summary – First “epilepsia partialis (corticalis) continua” was 
described by the progenitor of Russian neurology A.Ya. Ko-
zhevnikov. Although this disease has been studied for a century, 
issues of its origin and mechanisms of onset still remain unspeci-
fied. The paper as a literature review of main stages of the re-
search into epilepsia partialis continua, places this disease be-
tween different forms of tick-borne vernal encephalitis, gives in-
formation about some components of its pathogenesis and pro-
vides grounds for the participation of extrapyramidal deep 
structural defects in the developing of this pathology.
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Совершенствование стимуляционной техники 
привело к тому, что уже в 80-х годах минувшего века 
ее возможности стали значительно превосходить из-
начальные потребности в коррекции брадиаритмий. 
Возникли новые сферы применения электрокардио-
терапевтических устройств – в том числе и для лече-
ния сердечной недостаточности [1]. В начале 90-х 
годов ХХ века M. Hochleitner et al. [14] опубликовали 
неожиданные данные об успешных результатах по-
стоянной двухкамерной стимуляции с укороченной 
атриовентрикулярной задержкой для лечения терми-
нальной сердечной недостаточности, вызванной ди-
латационной кардиомиопатией. В дальнейшем было 
показано, что постоянная стимуляция с укороченной 
атриовентрикулярной задержкой приводит к значи-
тельному и устойчивому уменьшению сердечной не-
достаточности, увеличению фракции изгнания, сни-
жению частоты ритма сердца, повышению систоли-
ческого артериального давления, а также к увеличе-
нию продолжительности жизни, не только при 
дилатационной, но и при ишемической кардиомио-
патии [8, 20, 28].

В то же время в некоторых исследованиях было по-
казано, что клинические симптомы и показатели на-
сосной функции сердца при продолжительной пред-
сердно-желудочковой стимуляции с укороченной 
атриовентрикулярной задержкой в общем у больных с 
выраженной сердечной недостаточностью существен-
но не изменяются, хотя у некоторых пациентов могут 
значительно уменьшаться. Стало очевидным, что рас-
сматриваемый прием лечения эффективен лишь у 
определенных больных [23, 28]. Известно, что для до-
стижения максимальной насосной производительно-
сти сердца необходима оптимальная задержка прове-
дения возбуждения с предсердий на желудочки [16]. 
Между тем замедление этого процесса (продолжитель-
ность PR>210 мс) нередко (в 8-16%) наблюдается в по-
пуляции больных сердечной недостаточностью [12]. 
А это, в свою очередь, обычно приводит к возникно-
вению поздней митральной и трикуспидальной регур-
гитации, снижению эффективности диастолического 
заполнения желудочков [3, 8]. Восстановление опти-
мального атриовентрикулярного проведения (его 

ускорение) позволяет скорригировать названные дис-
функции миокарда: уменьшить регургитацию на уров-
не атриовентрикулярных клапанов, увеличить время, 
необходимое для диастолического наполнения желу-
дочков, увеличить систолическую производитель-
ность левого желудочка, снизить давление в предсер-
диях, улучшить показатели кровотока в легочных ве-
нах, снизить давление заклинивания в легочной арте-
рии [3, 8, 20].

Наряду с этими связанными непосредственно с 
внутрисердечной гемодинамикой обстоятельствами 
важную роль играют, очевидно, и влияния со стороны 
вегетативной нервной системы. Об этом свидетель-
ствует урежение частоты сердечного ритма [24]. Про-
извольное изменение в электрокардиостимуляторе 
(программирование) продолжительности атриовен-
трикулярной задержки (независимо от частоты сер-
дечного ритма) предопределяет величину интервала 
QT и ширину волны Т, что в данных условиях, возмож-
но, зависит от активности вегетативной нервной си-
стемы [16]. Программирование атриовентрикулярной 
задержки позволяет модулировать и активность кар-
диопульмонального барорецепторного рефлекса. В ус-
ловиях постоянной двухкамерной атриовентрикуляр-
ной стимуляции с укороченной, индивидуально подо-
бранной задержкой (приблизительно 105 мс) умень-
шение клинических и гемодинамических проявлений 
рефрактерной к лекарственной терапии сердечной не-
достаточности сопровождается долгосрочной норма-
лизацией симпатовагального баланса эфферентной 
активности вегетативной нервной системы (преиму-
щественно за счет усиления тонуса блуждающего не-
рва). Эффективное лечение сердечной недостаточно-
сти двухкамерной стимуляцией с укороченной атрио-
вентрикулярной задержкой сопровождается нормали-
зацией концентрации в плазме предсердного 
натрийуретического фактора [24].

Как показали некоторые исследования, двухка-
мерная электрокардиостимуляция с укорочением 
атриовентрикулярной задержки лишь незначительно 
улучшала течение дилатационной кардиомиопатии, 
резистентной к медикаментозному лечению [15]. Тео-
ретически укорочение задержки оптимизирует время 
механической атриовентрикулярной синхронизации 
и время заполнения желудочков. При удлинении ин-
тервала PR более 200 мс показатели времени диасто-
лического наполнения можно улучшить с помощью 
укорочения атриовентрикулярной задержки на фоне 
двухкамерной стимуляции. В одной из работ таким 
образом было достигнуто увеличение фракции выбро-
са левого желудочка до 38% при исходном среднем ин-
тервале PR 283 мс [15]. При более коротком исходном 
интервале PR подобных результатов достичь не уда-
лось. В целом можно ожидать положительного эффек-
та от постоянной кардиостимуляции у этой категории 
больных в сочетании с удлинением интервала PR, что 
подтверждали краткосрочные исследования. Однако 
в настоящее время неизвестен долгосрочный прогноз 
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у этих пациентов, и единодушия в постановке показа-
ний для имплантации среди специалистов нет. Меха-
низм положительного действия двухкамерной стиму-
ляции при дилатационной кардиомиопатии до сих 
пор еще не совсем ясен. Согласно одной гипотезе, 
благодаря предсердному вкладу оптимально заполня-
ются желудочки, уменьшается митральная регургита-
ция, увеличивается ударный объем и артериальное 
давление.

В 1994 г. две группы исследователей – S. Cazeau et 
al. [10] и P. Bakker et al. [5] – впервые предприняли 
трехкамерную (атриально-бивентрикулярную) элек-
трокардиостимуляцию у отдельных пациентов с со-
четанием тяжелой сердечной недостаточности и вну-
трижелудочковой блокады и добились значительного 
улучшения их состояния. Уже в ближайшие месяцы 
успешный результат был воспроизведен во множе-
стве подобных наблюдений [17]. Новое направление, 
на котором основное значение придается восстанов-
лению функций миокарда, нарушенных вследствие 
изменения внутрисердечного проведения, получило 
название «ресинхронизация сердца».

Сердечное сокращение обеспечивается электриче-
ским возбуждением, распространяющимся в про-
странстве миокарда желудочков от основания сердца 
по перегородке к верхушке и свободным стенкам. При 
механической систоле происходит укорочение воло-
кон, утолщение стенок и сближение основания сердца 
и верхушки, уменьшение объема полости желудочков, 
что и приводит к изгнанию крови в аорту [1]. У нема-
лой части лиц с сердечной недостаточностью (около 
10%) на электрокардиограмме отмечается расширение 
комплекса QRS – блокада внутри- и межжелудочко-
вого проведения [12]. Установлено, что это является 
независимым предиктором высокого риска смерти у 
больных с сердечной недостаточностью [26]. В по-
следнее время все более очевидным становится тот 
факт, что блокада внутри- и межжелудочкового про-
ведения вызывает асинхронное сокращение желудоч-
ков, систолическую и диастолическую дисфункции, 
митральную и трикуспидальную регургитацию. Это 
продемонстрировано с помощью показаний субэндо-
кардиального акселерометра при использовании со-
вершенных ультразвуковых методов – трехмерной и 
цветокинетической эхокардиографии, тканевой доп-
плерографии, а также трехмерной магнитно-резо-
нансной томографии сердца [7, 21].

В названии нового метода – «ресинхронизация» – 
ясно выражена идея коррекции описанных электро-
механических расстройств миокарда, представлен-
ных у части лиц с сердечной недостаточностью. Для 
ее осуществления и была предложена бивентрику-
лярная кардиостимуляция. Прежде всего надлежало 
решить проблему введения электрода в левый желу-
дочек. Вначале электрод устанавливался эпикарди-
ально во время открытой операции на сердце или по-
средством торакоскопии. Затем был разработан 
транссептальный доступ для подведения электрода 

к эндокарду левого желудочка [17, 18]. Начиная с 
1998 г., когда J.C. Daubert et al. [11] предложили вво-
дить электрод в центральную вену сердца через устье 
коронарного синуса, эта методика получила наиболь-
шее распространение, были разработаны соответ-
ствующие электроды. Таким образом удалось предот-
вратить риск осложнений торакоскопии и избежать 
нарастания порогов стимуляции, возникновения 
блокады выхода, характерных для длительной суб-
эпикардиальной стимуляции.

Бивентрикулярная стимуляция вскоре после ее 
начала устойчиво обеспечивает у подавляющего 
большинства (более чем у 70%) больных с сочетани-
ем выраженной сердечной недостаточности и выра-
женного нарушения внутрижелудочкового проведе-
ния значительное клиническое и гемодинамическое 
улучшение. Оно выражается в снижении функцио-
нального класса сердечной недостаточности, в уве-
личении дистанции ходьбы при 6-минутном тесте, 
улучшении качества жизни, а также в увеличении 
фракции изгнания и сердечного выброса, уменьше-
нии митральной регургитации, удлинении времени 
диастолического заполнения левого желудочка, сни-
жении давления заклинивания в легочной артерии, 
уменьшении конечно-диастолического и конечно-
систолического объемов левого желудочка [4, 18, 21, 
27]. Кроме того, при бивентрикулярной стимуляции, 
по сравнению с правожелудочковой, выявлено зна-
чительное снижение симпатической активности 
сердца и (при наличии фибрилляции предсердий) 
концентрации в крови предсердного натрийуретиче-
ского фактора.

Считается, что выраженное улучшение сократи-
тельной функции левого желудочка вероятно лишь 
при резком (>150 мс) удлинении комплекса QRS, 
большей частью за счет блокады левой ножки пучка 
Гиса [3, 19]. Стимуляция желудочка, в котором име-
ется максимальное нарушение проведения, столь же 
или более эффективна, чем бивентрикулярная сти-
муляция [3, 6, 19].

Некоторые авторы предиктором эффективности 
лечения ресинхронизацией считают степень укороче-
ния комплекса QRS [4, 21]. Однако многие исследова-
тели считают подобную динамику QRS не обязатель-
ной как для эффективной в клиническом и гемодина-
мическом отношении бивентрикулярной стимуляции, 
так и для ресинхронизации сердца [6, 7, 19, 27]. В то же 
время отмечается, что для группы нечувствительных к 
бивентрикулярной стимуляции больных (их доля со-
ставляет 22-27%) с выраженной сердечной недоста-
точностью и нарушениями внутрижелудочковой про-
водимости характерно отсутствие уменьшения ми-
тральной регургитации в условиях пробной стимуля-
ции [4, 27]. Кроме того, сердечная недостаточность, 
вызванная ишемией миокарда, труднее поддается по-
добному лечению, расположение электрода в левом 
желудочке относительно зоны ишемии может иметь 
критически важное значение [27].
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В исследовании MUSTIC (Multi-Site Stimulation in 
Cardiomyopathy) сравнивались эффекты атриобивен-
трикулярной стимуляции и выключения стимуляции 
у больных с тяжелой сердечной недостаточностью в 
сочетании с выраженной внутрижелудочковой блока-
дой, но с сохраненным синусовым ритмом. Стимуля-
ция в указанном режиме приводила к улучшению са-
мочувствия, работоспособности и качества жизни у 
большинства пациентов. Толерантность к физическим 
нагрузкам вырастала по сравнению с периодом до на-
чала стимуляции, увеличивалось максимальное по-
требление кислорода. Увеличилось и расстояние, пре-
одолеваемое пациентами на протяжении 6 мин. Коли-
чество госпитализаций при условии атриобивентри-
кулярной стимуляции снизилось в 3 раза по сравнению 
с периодом до начала стимуляции. В итоге перекрест-
ного испытания 86% пациентов отдали предпочтение 
атриобивентрикулярной стимуляции [4].

В исследовании MUSTIC также были сопоставле-
ны эффекты атриобивентрикулярной стимуляции и 
предсердно-правожелудочковой стимуляции у паци-
ентов с сочетанием сердечной недостаточности и 
аблации ствола пучка Гиса, ранее выполненной по 
поводу рефрактерной к лекарственному лечению 
мерцательной аритмии. Установлено, что при бивен-
трикулярной стимуляции расстояние, проходимое за 
6 мин., увеличилось в среднем на 32 м, существенно 
возрос пик потребления кислорода. Показатели ка-
чества жизни, число повторных госпитализаций и 
смертность существенно не различались [4].

В двойном слепом рандомизированном исследо-
вании MIRACLE (Multi Center In Sync Randomized 
Trial) на протяжении 6 месяцев оценивалась эффек-
тивность ресинхронизации сердца у больных с выра-
женной сердечной недостаточностью и блокадой 
внутрижелудочкового проведения. Выявлено увели-
чение расстояния, преодолеваемого больным за 6 
мин., продолжительность эргометрического теста, 
улучшение качества жизни, снижение функциональ-
ного класса сердечной недостаточности, уменьшение 
конечно-диастолического размера и увеличение 
фракции изгнания левого желудочка у лиц, подверг-
шихся бивентрикулярной стимуляции [1]. Исследо-
вание VENTAK-CHF (Ventak in congestive heart failu-
re) показало, что при бивентрикулярной стимуляции 
значительно снижалась потребность в разрядах кар-
диовертера-дефибриллятора.

У 30-50% пациентов с застойной сердечной недо-
статочностью регистрируется нарушение внутрижелу-
дочковой проводимости [29]. Эти нарушения – неза-
висимый предиктор смерти [25] – со временем про-
грессируют и приводят к дискоординации сокращения 
желудочков с уже исходным ухудшением сократитель-
ной функции. Задержка активации левого желудочка 
во время симуляции правого также приводит к выра-
женному нарушению синхронизации сокращения и 
расслабления левого желудочка. Бивентрикулярная 
стимуляция обеспечивает координированное сокра-

щение желудочков, сокращает ширину комплекса 
QRS, уменьшает внутрижелудочковую и межжелудоч-
ковую асинхронность. В нескольких трайлах было по-
казано, что бивентрикулярная стимуляция за корот-
кие сроки улучшает сердечные индексы, снижает со-
судистую сопротивляемость и легочное капиллярное 
давление заклинивания, приводит к увеличению си-
столического артериального давления и снижению 
амплитуды V-волны по сравнению со стимуляцией 
правого желудочка или стимуляцией в AAI режиме 
[13]. Новые разработки дизайна эндокардиального 
электрода позволили помещать его в дистальные вет-
ви коронарного синуса для стимуляции левого желу-
дочка. За этим последовал ряд небольших и крупных 
проспективных исследований бивентрикулярной сти-
муляции у пациентов с застойной сердечной недоста-
точностью и нарушением внутрижелудочковой про-
водимости. A. Auricchio et аl. [2] продемонстрировали, 
что стимуляция именно среднелатеральной части ле-
вого желудочка наилучшим образом вызывает измене-
ния пульсового давления. Было показано, что наи-
большее увеличение в левом желудочке соотношения 
dP/dt и пульсового давления достигается при бивен-
трикулярной стимуляции. Принимая во внимание ре-
зультаты нескольких проспективных рандомизиро-
ванных трайлов [9], множество коротких и небольших 
исследований, можно говорить об улучшении гемоди-
намических показателей и субъективного самочув-
ствия у этой категории пациентов [22]. Так, у лиц с за-
стойной сердечной недостаточностью III и IV класса 
(NYHA), сниженной фракцией выброса левого желу-
дочка, уширенным комплексом QRS бивентрикуляр-
ная электрокардиостимуляция укорачивала продол-
жительность комплекса QRS и улучшала показатели 
пробы 6-минутной ходьбы и качество жизни пациен-
тов. Исследование «Электрокардиостимуляция с раз-
ной локализацией при сердечной недостаточности» 
[9] выявило снижение частоты повторных госпитали-
заций. Несмотря на это, в настоящее время нет дан-
ных, насколько кардиостимуляция у этих пациентов 
улучшает выживаемость, и лишь имеются предполо-
жительные сведения о снижении спонтанной желу-
дочковой эктопической активности и шоковых разря-
дов кардиовертера-дефибриллятора [30]. Продолжаю-
щиеся исследования эффективности бивентрикуляр-
ной кардиостимуляции в сочетании с функцией 
дефибрилляции должны показать влияние электроте-
рапии на субъективное самочувствие и показатели вы-
живаемости.
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PERMANENT PACING DURING THE TREATMENT 
OF IMPAIRED CARDIAL FUNCTION
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Research Institute of Cardiology of Tomsk Research Centre of the 
Siberian Branch of RAMS, Novosibirsk Regional Cardiologic 
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Summary – The paper provides a literature review on modern 
methods of pacing. Biventricular pacing, in authors’ opinion, 
improves treatment results of patients suffering from congestive 
cardiac insufficiency. Ongoing researches into the efficiency of 
biventricular pacing associated with defibrillation are intended 
for showing the effect produced by electrotherapy on subjective 
esthesiophysiology of well-being and survival indexes
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Блокада задней ветви левой ножки пучка Гиса 
встречается крайне редко, и диагностировать этот 
вид блокады трудно, поскольку все ее признаки не-
специфичны и могут встречаться при перегрузке или 
гипертрофии правого желудочка, хронических забо-
леваниях легких, у лиц астенической конституции, 

при деформации грудной клетки, распространенном 
боковом инфаркте миокарда (ИМ) и т.д. [6]. Диагно-
стика блокады задней ветви левой ножки пучка Гиса 
возможна только при исключении всех других при-
чин отклонения электрической оси сердца (ЭОС) 
вправо – это диагноз исключения. К основным элек-
трокардиографическим признакам данного вида на-
рушения проводимости относятся [1, 4, 5]:
1. Резкое отклонение ЭОС вправо, когда RIII > RII > 

RI < SI и R AVR > Q (S) AVR, а угол L > +120°;
2. Комплексы QRS в I и AVL отведениях типа rS;
3. Комплексы QRS в III и AVF отведениях типа qR.

Иногда можно определить блокаду задней ветви 
левой ножки пучка Гиса на основании регистрации 
электрокардиограммы (ЭКГ) в динамике у больного 
острым ИМ, когда удается проследить появление 
всех описанных признаков. Данная блокада чаще 
развивается при заднедиафрагмальном ИМ, но ино-
гда может появиться при трансмуральном некрозе 
межжелудочковой перегородки [2, 10]. Следует, одна-
ко, учитывать, что у людей старше 40 лет с гиперсте-
нической конституцией или гипертрофией миокарда 
левого желудочка может не быть резкого отклонения 
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ЭОС вправо [3]. В такой ситуации для диагностики 
блокады задней ветви левой ножки пучка Гиса досто-
верным признаком может оказаться смещение ЭОС 
вправо, превышающее 40°, при исключении всех дру-
гих данного феномена.

Известно, что блокада задней ветви левой ножки 
пучка Гиса возникает при тяжелом поражении серд-
ца, чаще всего это заднедиафрагмальный ИМ, ино-
гда глубокий инфаркт межжелудочковой перегород-
ки или миокардит [2, 9]. Следовательно, возможно-
стей для анализа движения электрического поля 
сердца в случаях без рубцовых изменений миокарда 
практически нет.

Мы изучили особенности данных, полученных при 
компьютерной электрокардиотопографии (КЭКТГ) 
при блокаде задней ветви левой ножки пучка Гиса, 
развившейся у лиц с обширным задним ИМ. Приме-
нение КЭКТГ позволило более точно определить раз-
меры некроза и периинфарктной зоны, а в ряде случа-
ев выявить и саму блокаду. Съемы проводились много-
электродным поясом системы «Ритм-М» с 65 однопо-
люсными отведениями. Регистрировались 4 съема 
(передний, правый, задний и абдоминальный) с по-
верхности грудной клетки и абдоминальной области, 
то есть анализировалось 260 униполярных отведений.

Всего этот вид блокады в течение 6 лет работы 
встретился у 14 больных ИМ (за этот период проведе-
но 3000 исследований). Все больные были мужчины в 
возрасте 41-70 лет без бронхолегочных заболеваний. 
У 9 человек диагностирован крупноочаговый заднеди-
афрагмальный ИМ, у 5 (35,7%) – повторный ИМ 
(3 наблюдения трансмурального ИМ передней лока-
лизации, 2 – крупноочагового заднедиафрагмального 
ИМ). Блокада задней ветви левой ножки пучка Гиса 
при передней локализации некроза без вовлечения за-
днедиафрагмальной области не регистрировалась, не 
отмечен этот вид блокады и при заднебазальном ИМ.

По ЭКГ продолжительность комплексов QRS у 
всех больных варьировала от 0,10 до 0,12 с, имелась 
тенденция к отклонению ЭОС вправо, но резкого от-

клонения не отмечалось, поскольку все больные были 
гиперстениками, а половина из них страдала гиперто-
нической болезнью. Хронических заболеваний брон-
холегочной системы у обследованных, как указано 
выше, не было, поэтому ждать резкого отклонения 
ЭОС вправо не было оснований. Во всех 14 случаях 
проводилась эхокардиография, гипертрофия правого 
желудочка и перегрузка правых отделов сердца были 
исключены, кроме того, на ЭКГ отмечалось расшире-
ние комплекса QRS до 0,10-0,12 с, и зубец Р во II, III и 
AVF отведениях был нормальной амплитуды.

Известно, что появление блокады задней ветви ле-
вой ножки пучка Гиса может нивелировать признаки 
заднедиафрагмального ИМ, поскольку патологиче-
ский по глубине зубец Q во II, III и AVF отведениях 
ЭКГ «поглощается» следующим за ним зубцом R, а 
комплексы QRS типа Qr заменяются комплексами QR 
или qR [7]. В связи с этим признаки заднедиафраг-
мального поражения становятся сомнительными или 
полностью исчезают. Таким образом, блокада задней 
ветви левой ножки пучка Гиса может скрыть истинную 
глубину заднедиафрагмального ИМ. Но в то же время 
сочетание блокады и инфаркта данной локализации 
может препятствовать выраженному отклонению 
среднего вектора вправо из-за увеличенного зубца Q 
во II, III и AVF отведениях, затрудняя диагностику са-
мой блокады. В данной ситуации изучение изменений 
электрического поля сердца на КЭКТГ значительно 
расширяет диагностические возможности.

Так, на ЭКГ больного К., 41 года, были отчетливо 
видны прямые признаки крупноочагового заднедиа-
фрагмального ИМ: патологический зубец Q в III и 
AVF отведениях, отрицательный «коронарный» зубец 
Т во II, III и AVF отведениях. Имелась теденция к от-
клонению ЭОС влево, что характерно для некроза та-
кой локализации. Диагноз ИМ не вызывал сомнений. 
КЭКТГ выявлены дополнительные области пораже-
ния – заднеперегородочная, нижнебоковая и заднеба-
зальная, определялись все прямые и дополнительные 
признаки некроза, описанные выше (рис. 1).

Рис. 1. ЭКГ И КЭКТГ больного К., 41 года.
Крупноочаговый ИМ заднедиафрагмального, заднеперегородочно-
го, нижне- и заднебазального отделов левого желудочка (поясне-
ния в тексте).
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При регистрации ЭКГ в динамике у этого больно-
го появились признаки блокады задней ветви левой 
ножки пучка Гиса: изменилось направление ЭОС 
(тенденция к отклонению вправо), значительно уве-
личилась амплитуда зубца R в III и AVF отведениях. 
При этом уменьшилась амплитуда зубца Q в этих от-
ведениях, причем он в AVF отведении стал не патоло-
гическим, скрыв истинную глубину ИМ. Увеличи-
лась амплитуда зубца S в I и AVL отведениях, ком-
плекс QRS расширился до 0,11с (рис. 2).

Итак, по данным КЭКТГ, к признакам блокады 
задней ветви левой ножки пучка Гиса можно отнести:
1. Увеличение амплитуды зубца R по всему абдоми-

нальному съему и в нижних горизонтальных рядах 
(4-м и 5-м) заднего съема;

2. Появление зубца S в 1-м, иногда во 2-м, горизон-
тальных рядах заднего съема, в 1-м ряду регистри-
руются комплексы QRS типа RS или rS вместо qR 
или qr (при вертикальном расположении ЭОС в 
1-м горизонтальном ряду заднего съема тоже могут 
регистрироваться комплексы QRS типа rs, но зу-
бец S меньшей амплитуды и сохраняется только в 
двух-трех первых комплексах);

3. Чем дольше сохраняется зубец S в 1-м горизон-
тальном ряду заднего съема, тем больше отклоне-
ние ЭОС вправо;

4. Первая переходная зона (Q=R) может не опреде-
ляться, вторая переходная зона (R=S) смещается 
влево, не меняя направления [8].
Известно, что заднедиафрагмальный ИМ отклоня-

ет ЭОС влево, следовательно, отклонение ее вправо 
для данной локализации некроза нехарактерно [2]. 
При выявлении отклонения ЭОС вправо у больных с 
заднедиафрагмальным ИМ необходимо исключить 
блокаду задней ветви левой ножки пучка Гиса, по-
скольку она может осложнить заднедиафрагмальный 
ИМ, особенно если в процесс вовлечена задненижняя 
часть межжелудочковой перегородки.

Таким образом, КЭКТГ практически незаменима в 
диагностике ИМ, осложненного блокадой задней вет-

ви левой ножки пучка Гиса, поскольку при анализе 
ЭКГ имеются трудности не только в распознавании 
рубцовых изменений в заднедиафрагмальной области 
сердца, но и в диагностике самой блокады.
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DIAGNOSTICS OF MYOCARDIAL INFARCTION 
COMPLICATED BY LEFT POSTERIOR BLOCK 
OF BUNDLE OF HIS BY USING COMPUTER 
ELECTROCARDIOTOPOGRAPHY
I.A. Udovichenko, G.I. Sukhanova
Health Center “Amursky Bay” (Vladivostok), Vladivostok State 
Medical University
Summary – Left posterior block of bundle of His occurs under 
posterodiaphragmatic myocardial infarction. Based on the anal-
ysis of 14 observations the authors make up conclusion that ap-
plication of computer electrocardiotopography with registration 
of 260 unipolar leads allows to specify necrosis size under myo-
cardial infarction complicated by left posterior block of bundle 
of His, and in some cases to detect the block itself.
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Рис. 2. ЭКГ И КЭКТГ больного К. в динамике.
Появление признаков блокады задней ветви левой ножки пучка 
Гиса (пояснения в тексте).
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Клеточная терапия в настоящее время стала час-
тью комплексного лечения ожоговых больных [1, 3, 5, 
6]. Для трансплантации на ожоговую поверхность на-
носятся культивированные аллофибробласты взрос-
лого человека, ауто- или аллогенные кератиноциты в 
составе или вне биоинженерных конструкций [3-6, 11, 
12]. Использование кератиноцитов, а также фибро-
бластов является хотя и эффективным, но дорогостоя-
щим методом лечения, что ограничивает возможности 
его широкого применения. Кроме того, быстрый пе-
реход фибробластов в фиброциты, которые обладают 
менее выраженными ростостимулирующими и про-
лиферативными свойствами, заставило перейти к ис-
пользованию эмбриональных фибробластов. Исполь-
зование фетального материала показало не только 
возможность ускоренной регенерации ран и реконва-
лесценции, но и снизило смертность ожоговых боль-
ных [2]. Однако применение последнего метода стол-
кнулось с рядом этических и юридических проблем. В 
настоящее время во многих экономически развитых 
странах применение эмбриональных клеток в тера-
певтических целях запрещено. В России законода-
тельная база по забору и использованию эмбриональ-
ного донорского материала отсутствует.

В последние годы во всем мире получили развитие 
работы по использованию стволовых клеток для вос-
становительного лечения органов и тканей. Оказа-
лось, что стволовые клетки костного мозга при опре-
деленных условиях культивирования способны не 
только размножаться, но и дифференцироваться в 
клетки других тканей, в том числе – в фибробластопо-
добные [10, 13, 14, 15]. Ранее в экспериментах на жи-
вотных нами была показана целесообразность приме-
нения алло- и аутологичных фибробластоподобных 
мезенхимальных стволовых клеток (ФМСК) при об-
ширных ожогах [7-9]. Целью настоящей работы явил-
ся анализ результатов использования аллогенных 
ФМСК для стимуляции неоангиогенеза в ожоговой 
ране и ускоренного приживления аутолоскутов кожи.

Наблюдали двух больных с ожогами III ст. Забор 
клеток костного мозга для получения мезенхималь-

ных стволовых клеток и затем ФМСК проводили у 
взрослых доноров под внутривенным наркозом. Ма-
териал получали из подвздошной кости с использо-
ванием иглы Кассирского. Доноры были проверены 
на отсутствие гепатита В и С, СПИДа, сифилиса, 
хламидиоза и ряда других инфекций.

Клетки костного мозга предварительно культиви-
ровали на чашках Петри при 37°C в инкубаторе в ат-
мосфере 5% СО2 и с 95% влажностью в среде Iskov’s 
(Gibco, Grand Island), содержавшей 10% бычьей эм-
бриональной сыворотки (HyClone, USA). Среду заме-
няли каждые 3-4 суток. Для получения монослоя ство-
ловых клеток требовалось 14-17 дней. В дальнейшем 
эти клетки сохраняли методом криоконсервации. Для 
получения ФМСК их размораживали и затем вновь 
культивировали в течение 7 суток. Визуальный кон-
троль культивации проводили ежедневно с использо-
ванием фазово-контрастной микроскопии. Из при-
крепившихся к поверхности пластика клеток готовили 
суспензию ФМСК и наносили на поверхность ожого-
вой раны с помощью пипетки, отступая от края раны 
0,5 см, 30-40×103 клеток на 1 см2. После транспланта-
ции ожоговую поверхность покрывали марлевой сал-
феткой, смоченной физиологическим раствором с 
гентамицином. Контроль эффективности клеточной 
терапии осуществляли визуально во время перевязок 
на 1-е, 3-и, 6-е, 8-е и 10-е сутки.

Наблюдение 1. Больная С., 45 лет, поступила в травмато-
логическое отделение ЦРБ г. Оха Сахалинской области 
09.05.2003 г. с диагнозом: «Термический ожог I-IIIАБ ст. 
шеи, левой половины лица, левой верхней конечности, ле-
вой половины грудной клетки, нижней трети левого бедра 
и обеих голеней общей площадью 40% поверхности тела 
(IIIБ – 30%). Ожоговый шок II-III ст. Индекс Франка 
70 ед.». В приемном покое произведена санация ожоговой 
поверхности и начаты противошоковые мероприятия. 
В клинике после выведения из шока проводили комплекс-
ное лечение и подготовку ран к трансплантации ФМСК 
для последующей аутодермопластики. В течение 20 дней 
лечения традиционными методами у больной появились 
безбелковые отеки, нарастала дыхательная, сердечно-сосу-
дистая и печеночная недостаточность. В результате прове-
денной терапии, включавшей неоднократные переливания 
крови, плазмы и эритроцитарной массы, общее состояние 
стабилизировалось.

В последующие две недели в условиях операционной 
больной была произведена поэтапная шестикратная некр-
эктомия. Однако на отдельных участках из-за плохого кро-
воснабжения и наличия инфекции вновь происходил не-
кроз тканей. При бактериологическом анализе мазков с 
поверхности ожоговых ран выделена синегнойная палочка. 
В связи с этим проводилась обработка детергентами и ан-
тисептическими растворами, накладывали мазь «Левоме-
коль». Несмотря на проводимые мероприятия, грануляци-
онная ткань в ранах туловища оставалось рыхлой, бледной, 
с обедненным сосудистым рисунком. Местами она выгля-
дела глянцевой, была покрыта фибрином и островками 
гнойного налета. Раны имели тенденцию к углублению. На 
ожоговых ранах передней поверхности голеней развились 
гипергрануляции.

Смена повязок проводилась ежедневно. В результате 
местного лечения в отдельных участках у краев ран начался 
слабый рост эпителия. Последняя некрэктомия (в области 
левой лопатки) была выполнена 07.06.2003 г., и в этот же 
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день на всю поверхность ожоговых ран была нанесена су-
спензия ФМСК аллогенного костного мозга. Через трое 
суток большая часть поверхности ожоговых ран покрылась 
сочными грануляциями. Визуально выявлялось множество 
мелких ярко-красных сосудов, и даже при осторожном 
снятии повязок эти вновь образованные капилляры начи-
нали обильно кровоточить. По истечении 4 суток (11.06. 
2003 г.) была выполнена первая аутодермопластика с по-
крытием до 60% раневой поверхности. Кожные лоскуты 
были взяты с передней и наружной поверхности бедер. На 
донорские раны и в промежутки между пересаженными 
лоскутами кожи произведена повторная трансплантация 
аллогенных ФМСК. Из-за образования пересаженными 
клетками коллагеновой пленки по всей ожоговой поверх-
ности резко уменьшилась плазморея. Повязки не прилипа-
ли к донорским зонам, однако оставались слегка влажны-
ми. Для предотвращения отслоения трансплантата при пе-
реувлажнении бинтов эти участки переодически осушали 
струей теплого воздуха. Больная стала отмечать уменьше-
ние болей, снизилась чувствительность ожоговых ран. На 
донорских участках активизировался неоангиогенез, и на 
7-8-е сутки они эпителизировались. Грануляционная ткань 
на непокрытых участках ожоговых ран оставалась чистой. 
25.06.2003 г. выполнена вторая аутодермопластика, причем 
кожные лоскуты были взяты с участков первого забора. Че-
рез 10 дней кожные лоскуты прижились полностью, на 14 
сутки произошла почти полная эпителизация донорских 
ран. 09.07.2003 г., т.е. через 28 дней после первой аутодермо-
пластики больная в удовлетворительном состоянии была 
выписана на амбулаторное лечение. Длительность пребы-
вания в стационаре – 21 койко-день.

Наблюдение 2. Больной Т., 8 лет, поступил в травматоло-
гическое отделение ЦРБ г. Оха 01.06 2003 г. с диагнозом: 
«Циркулярный термический ожог паром II-IIIА ст. нижней 
трети правого бедра, подколенной области, голени и перед-
ней поверхности левой голени площадью до 10% поверхно-
сти тела». В приемном отделении проведены противошоко-
вые мероприятия и санация ожоговой раны. На следующий 
день повязка обильно пропиталась плазмой, конечности оте-
кли, рана покрылась налетом фибрина. После ежедневной 
замены повязок на 6-е сутки удалось очистить раны и умень-
шить отечность конечностей. Однако плазморея продолжа-
лась. Маленькие островки эпителизации сформировались 
только по краю ран. 08.06.2003 г. была нанесена суспензия 
ФМСК. Через 20 мин. раны покрылись блестящей тонкой 
пленкой. На следующие сутки повязка осталась чистой, 
плазморея отсутствовала. В последующем раны вели тради-
ционным способом с использованием мази «Левомеколь», 
перевязки проводились через 2-3 суток. Уже на 3-й день на 
ожоговой поверхности образовалась сосудистая сеть, а на 
8-й день имела место равномерная эпителизация всей ране-
вой поверхности. 16.06.2003 г., на 8-е сутки после трансплан-
тации аллогенных ФМСК, в состоянии полной реабилита-
ции больной был выписан домой.

Таким образом, трансплантация аллогенных 
ФМСК позволяет нормализовать гомеостаз и уско-
рить процесс заживления термических ожогов и об-
щий процесс реабилитации ожоговых больных. Ранее 
проведенное изучение особенностей течения раневого 
процесса при моделировании ожогов на животных [7-
9], а также результаты первых клинических наблюде-
ний позволяют сделать следующие выводы:
1. Пересадка аллогенных ФМСК на ожоговую рану 

является неинвазивным и безопасным методом ле-
чения термических повреждений кожи IIIАБ ст.;

2. Пересадка аллогенных ФМСК активирует ново-
образование сосудов, в результате чего при IIIА ст. 

ожогового поражения активизируется эпителиза-
ция ран и снижается риск развития рубцовых 
осложнений;

3. При IIIБ ст. ожогового поражения транспланта-
ция аллогенных ФМСК позволяет осуществить 
ускоренную аутодермопластику с хорошим при-
живлением костных лоскутов.
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Summary – The paper describes two clinical cases of transplan-
tation of allogenic fibroblast-like mesenchymal stem cells under 
third-degree burns. Wound healing features studied by the au-
thors point to a high regeneration rate due to marked angiogen-
esis. Prior pilot researches and clinical observations point out a 
high effectiveness of cellular transplantation applied in the course 
of severe burns treatment.
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В настоящее время основной проблемой ургент-
ной хирургии и интенсивной терапии остается лече-
ние абдоминальных гнойно-воспалительных забо-
леваний и их осложнений. Летальность при этом не 
имеет какой-либо тенденции к снижению и коле-
блется по данным последних лет от 19 до 70% [2, 6].

Согласно современным представлениям, абдо-
минальный сепсис (АС) является системной воспа-
лительной реакцией (СВР) организма в ответ на раз-
витие первоначально деструктивного процесса в 
органах брюшной полости и/или забрюшинного 
пространства [1].

Процессы свободно-радикального окисления 
липидов (СРОЛ) принимают участие в синтезе про-
стогландинов и стероидов, активируя мембраносвя-
занные ферменты, изменяют проницаемость кле-
точных мембран. Чрезмерная активация СРОЛ при 
различных патологических состояниях, в том числе 
при АС, может привести к повреждению мембран 
клеток, а также эндотелия капилляров. Такую акти-
вацию могут вызвать, в частности, длительное дей-
ствие прооксидантов, гипоксия, санационные лапа-
ротомии и другие виды стресса [4]. Именно оксида-
тивный стресс при АС влияет на развитие полиор-
ганной недостаточности и острого респираторного 
дистресс-синдрома (ОРДС), для которого характер-
но повышение проницаемости легочных сосудов, 
блокада капиллярного русла, повышение легочно-
сосудистого сопротивления, кислородозависимая 
гипоксия. Летальность при тяжелых формах ОРДС 
достигает 50-95% [3, 5].

Цель настоящего исследования – обосновать на-
значение антиоксидантной терапии при ОРДС у 
больных АС на основании анализа процессов СРОЛ 
и показателей антиоксидантной системы.

В исследование включено 55 больных с АС раз-
личного генеза, в возрасте от 20 до 69 лет, которые на-
ходились на лечении в отделении анестезиологии и 
реанимации Областной клинической больницы № 2 

(г. Тюмень) с апреля 2003 г. до января 2004 г., из них 
мужчин – 24 (43,6%), женщин – 31 (56,4%). АС раз-
вивался на фоне прободной язвы желудка или две-
надцатиперстной кишки в 14,5%, деструктивного ап-
пендицита – в 16,4%, травматических повреждений 
органов брюшной полости – в 10,9% наблюдений, 
перфорации кишечника – в 12,7%, послеоперацион-
ного перитонита – в 9,1%, панкреонекроза – в 7,3%, 
гнойно-воспалительных заболеваний матки и при-
датков с перфорацией – в 29,1% наблюдений. АС у 9 
больных (16,4%) осложнился ОРДС разной степени 
тяжести. Всем этим пациентам проводилась искус-
ственная вентиляция легких с помощью респирато-
ров III-IV поколений (Bird 8400 STi, Puritan Bennett 
760, Puritan Bennett 840).

Контрольная группа (22 человека) – доноры. Ис-
следование выполнялось в 1-е, 3-е, 5-е сутки после-
операционного периода в сопоставлении с клинико-
лабораторными критериями синдрома СВР и нали-
чием органной дисфункции (шкала SOFA). В каче-
стве тестов, характеризующих интенсивность СРОЛ, 
использовали показатели концентрации сопряжен-
ных диенов, общих липидов, суммарную скорость 
СРОЛ и антиоксидантную активность липидов в 
плазме и эритроцитах. О состоянии антиоксидант-
ной системы судили по активности супероксиддис-
мутазы в эритроцитах, глутатионпероксидазы в кро-
ви и общих антиоксидантов в сыворотке.

Полученные данные свидетельствуют, что актив-
ность ферментативного СРОЛ и состояние АОС при 
различных стадиях абдоминального сепсиса достовер-
но отличается. У доноров концентрация сопряженных 
диенов в эритроцитах была 0,07±0,04 ммоль/л•с, в 
плазме крови – 0,06±0,04 ммоль/л•с, концентрация 
общих липидов в эритроцитах – 0,28±0,04 ммоль/л•с, 
в плазме – 0,26±0,02 ммоль/л•с, суммарная скорость 
СРОЛ в эритроцитах – 1,00±0,04 мм3/мин., в плазме – 
0,96±0,04 мм3/мин., антиоксидантная активность ли-
пидов в эритроцитах – 28,28±1,28 мин., в плазме – 
27,78±1,43 мин., активность супероксиддисмутазы – 
1217±67,97 ед./проб./Hbг/мл, уровень общих антиок-
сидантов – 1,65±0,02 нмоль/мл, активность глютати-
онпероксидазы – 62,9±1,79 нмоль/мл.

У пациентов с АС содержание сопряженных дие-
нов в липидах плазмы и эритроцитов повышалось 
пропорционально тяжести СВР и при ОРДС увели-
чивалось в 2 раза по отношению к донорам. Показа-
тели концентрации общих липидов увеличивались в 
2,2 раза, оставаясь на том же уровне на всех последу-
ющих этапах исследования. Антиоксидантная ак-
тивность липидов возрастала в 4 раза. Антиокси-
дантная защита клеток статистически значимо сни-
жалась по мере прогрессирования тяжести СВР и 
развития органной дисфункции. Так, активность су-
пероксиддисмутазы при ОРДС снижалась в 2,6 раза 
по сравнению с контрольными значениями, показа-
тели глутатионпероксидазы и общих антиоксидан-
тов уменьшались в 1,8 раза.
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В дальнейшем, на протяжении всего периода на-
блюдения, несмотря на проводимую стандартную 
комплексную терапию и респираторную поддержку, 
эта тенденция сохранялась.

Таким образом, у пациентов с острым респира-
торным дистресс-синдромом на фоне абдоминаль-
ного сепсиса отмечается интенсификация процессов 
свободно-радикального окисления липидов и сни-
жение антиоксидантной защиты клеток. Стандарт-
ная интенсивная терапия не обеспечивает нормали-
зации показателей. Усиление антиоксидантной за-
щиты представляется целесообразным в комплекс-
ной интенсивной терапии острого респираторного 
дисстресс-синдрома у больных с абдоминальным 
сепсисом.
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ON THE NECESSITY TO ADMINISTER ANTI-OXIDANT 
THERAPY FOR PATIENTS WITH ACUTE RESPIRATORY 
DISTRESS SYNDROME AGAINST THE BACKGROUND 
OF ABDOMINAL SEPSIS
S.Yu. Mukhacheva, A.S. Sipachev, V.A. Rudnov, 
G.D. Kadochnikova
Regional Clinical Hospital No. 2 (Tyumen), Ural Medical 
Academy (Ekaterinburg), Tyumen Medical Academy
Summary – Based on the analysis of 55 cases of abdominal sepsis 
associated with complicated acute respiratory distress syndrome, 
the authors have shown intensification of free-radical lipid oxi-
dation processes and reduction in antioxidant cell protection. As 
standard intensive therapy was of no effect, the authors have 
concluded that intensification of antioxidant protection is expe-
dient as integrated intensive care when dealing with acute respi-
ratory distress syndrome observed at patients with abdominal 
sepsis.
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В последние годы опубликовано большое количе-
ство работ, посвященных механизмам действия анал-
гетиков. Одними из наиболее перспективных и патоге-
нетически обоснованных аналгетиков следует считать 
нестероидные противовоспалительные препараты [1, 
5, 6]. До настоящего времени вопрос о центральном 
аналгетическом действии кетопрофена исследован не-
достаточно [2, 3]. Мы провели экспериментальное из-
учение активности нитроксидобразующих нейронов 
спинно-мозговых ганглиев и задних рогов спинного 
мозга, которые современная наука рассматривает как 
«ворота боли», при моделировании болевого синдрома 
и при внутримышечном введении кетонала.

Исследования были выполнены на здоровых по-
ловозрелых крысах с массой тела 180-200 г, находив-
шихся в условиях вивария. Первая группа – 12 жи-

вотных, которым проводилась упреждающая аналге-
зия кетопрофеном (0,4 мг внутримышечно за 30 ми-
нут до нанесения травмы). Вторая группа – 10 крыс, 
которым нестероидные противовоспалительные пре-
параты не вводились. Животным наносилась дозиро-
ванная травма с помощью модифицированного ап-
парата. Механическое воздействие вызывало у крыс 
перелом бедра, что сопровождалось развитием гипе-
ралгезии, появлением поведенческих реакций боли. 
Контрольная группа – 13 здоровых крыс.

Через 60 минут после травмы проводилось взятие 
спинного мозга и спинальных ганглиев на уровне 
LI-LIII у легко анестезированных животных. На осно-
вании активности нитроксидсинтазы судили об ин-
тенсивности образования оксида азота. Установлено, 
что нитроксидсинтаза обладает мощной диафораз-
ной активностью и по своим физическим параметрам 
сходна с NADPH-диафоразой. Локализацию и актив-
ность проводили гистохимическим методом по 
V.T. Hope и S.R. Vincent [4].

Участки спинного мозга и спинно-мозговые ган-
глии после выделения опускали в охлажденный, при-
готовленный на 0,1М фосфатном буфере (рН7,4), 4% 
параформальдегид. Материал фиксировали в тече-
нии 2 часов при 4°С, затем сутки промывали при той 
же температуре в 15% сахарозе с 7-8-кратной сменой 
раствора. Из образцов, замороженных в криостате, 
изготавливали срезы толщиной 15 мкм, монтирова-
ли на предметные стекла и помещали в инкубацион-
ную среду, состав которой был следующим: 50 мМ 
Трис-буфер (рН8,0), 1 мМ НАДФН (Sigma), 0,5 мМ 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ



36

нитросиний тетразолий (Sigma) и 0,2% Тритон Х-100 
(Serva). Инкубацию проводили в течение 60 мин. при 
37°С, после чего срезы ополаскивали в дистилляте, 
обезвоживали и заключали в бальзам по общеприня-
той методике. Под влиянием NADPH-диафоразы 
нитросиний тетразолий трансформировался в ди-
формазан голубого или синего цвета. Интенсивность 
окраски и плотность преципитата свидетельствовали 
об уровне активности фермента.

Количественные исследования были выполнены 
на микроденситометре Vickers-M85 (величина ма-
ски – 1, длина волны – 540 нм, увеличение 400). Ли-
нейные размеры нейрона определялись по наиболь-
шему и наименьшему диаметрам по В.В. Амун (1960) 
и классифицировались как малые (18-25 мкм), сред-
ние (30-40 мкм) и большие (60-80 мкм).

В спинальных ганглиях здоровых крыс, служив-
ших контролем, до 40% нейронов содержали ни-
троксидсинтазу – фермент, образующий оксид азо-
та. Нитроксидпозитивные нейроны, в основном 
малой и средней величины, имели преимуществен-
но среднюю и низкую активность энзима. В студне-
видном веществе спинного мозга здоровых крыс 
определялось до 20-25% нитроксидергических ней-
ронов, также преимущественно низкой и средней 
активности.

При острой травме у экспериментальных живот-
ных регистрировалось увеличение нитроксидобразу-
ющих протонейронов в спинальных ганглиях. На фо-
не выраженного болевого синдрома число клеток, 
имевших высокую активность нитроксидсинтазы, 
возрастало в 2,4 раза. Это были преимущественно 
клетки крупного и среднего размеров. При изучении 
поперечных срезов спинного мозга (LI-LIII) крыс на 
фоне травмы отмечали скопление большого количе-
ства нейронов темно-синего цвета в области I, II и III 
пластин Рекседа (студневидное вещество) (рис. 1, а). 
Количественная оценка показала, что число нитрок-
сидобразующих нейронов достоверно увеличилось в 
1,7 раза. В большей степени возрастало, по сравне-
нию с контрольной группой, число клеток с высокой 

экспрессией нитроксидсинтазы. Примечательно, что 
на фоне травмы число клеток с низкой продукцией 
оксида азота по сравнению с данными контрольной 
группы становилось в 2,6 раза меньше.

После проведения упреждающей аналгезии ке-
тоналом в люмбальных ганглиях достоверно умень-
шалось число нейронов, содержащих NOS. Количе-
ство клеток с высокой активностью фермента 
уменьшалось в 3 раза. Отсутствовали крупные ней-
роны с высокой нитроксидобразующей способнос-
тью. Содержание клеток с низкой активностью фер-
мента возрастало. В студневидном веществе спин-
ного мозга после однократного применения кетона-
ла наблюдали более чем в 1,5-кратное уменьшение 
количества клеток, содержавших нитроксидсинтазу, 
определялись лишь единичные крупные высокоак-
тивные клетки, число нейронов со средней актив-
ностью нитроксидсинтазы уменьшилось в 1,4 раза 
(рис. 1, б).

Таким образом, внутримышечное введение кето-
нала сопровождалось снижением числа нитрокси-
дергических нейронов, содержание нитроксидпроду-
цирующих клеток с высоким уровнем фермента в 
спинальных ганглиях уменьшалось более чем в 3 раза. 
Изложенные данные подтверждают, что кетонал вли-
яет на нитроксидсинтазную активность нейронов 
спинальных ганглиев, избирательно подавляя ни-
троксидсинтазную функцию активных нейронов.

Выводы

1. При травме мощное ноцицептивное возбуждение 
вызывает сенситизацию болевых рецепторов, со-
провождающуюся увеличением нитроксидсинтаз-
ной активности как нейронов спинальных гангли-
ев, так и нейронов студневидного вещества спин-
ного мозга.

2. Внутримышечное введение кетопрофена угнетает 
образование оксида азота ноцицептивными ней-
ронами спинальных ганглиев и спинного мозга.

3. Механизм аналгетического эффекта кетонала име-
ет периферический и центральный компоненты.

Рис. 1. Нитроксидпозитивные нейроны в области задних рогов спинного мозга (LI-LIII) при травме (а) и после введения 
кетонала (б). Метод Hope & Vincent, × 200.

а б
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EFFECT OF KETONAL ON NITRIC  
OXIDE-FORMING ACTIVITY OF NOCICEPTIVE 
NEURONS IN SPINAL GANGLIONS  
AND SPINAL CORD
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Summary – Modelling of pain syndrome and giving of intramus-
cular injection of Ketonal as for laboratory rats have allowed 
studying changes in the activity of nitric oxide-forming neurons 
of cerebrospinal ganglions and posterior horns, which are con-
sidered to be “pain gates”, from the standpoint of the modern 
science. Intramuscular injection of Ketonal resulted in suppress-
ing of nitric oxide generation by nociceptive neurons of spinal 
ganglions and spinal cord. Mechanism of analgesic action of Ke-
tonal has both peripheral and central components.
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Осложнения в абдоминальной хирургии, связан-
ные с ними повторные операции и, как правило, вы-
сокие цифры летальности после релапаротомий за-
ставляют вновь и вновь обращаться к этому вопросу 
отечественных и зарубежных специалистов. По мне-
нию В.С. Савельева и В.А. Гологорского [13] в осве-
щении этой проблемы наиболее актуален не стати-
стический анализ, а вопросы диагностики и тактики 
релапаротомий. Важным социальным моментом яв-
ляется и увеличение среди оперированных лиц по-
жилого и старческого возраста, которые тяжелее пе-
реносят как основное оперативное пособие, так и 
повторные вмешательства из-за имеющихся, часто 
многочисленных, сопутствующих заболеваний [12, 
15]. В этой связи любые новые аспекты в диагностике 
и лечении послеоперационных осложнений, позво-
ляющие в ранние сроки провести повторное вмеша-
тельство с наименьшей травмой для организма боль-
ного, должны заслуживать самого пристального вни-
мания [5].

С целью объективизации показаний к повторно-
му чревосечению в последние годы начали приме-
няться современные параклинические и инструмен-
тальные методы исследования [3]. Однако их роль в 

комплексе послеоперационных диагностических ме-
роприятий оценена пока недостаточно, нет и кон-
кретных рекомендаций по их применению [9, 10]. 
Резервом улучшения результатов хирургического ле-
чения острой патологии живота является абдоми-
нальная эндоскопия [8, 11]. Лапароскопия позволяет 
в более ранние сроки диагностировать послеопера-
ционные осложнения и, в возможных случаях, про-
вести их менее травматичное, чем традиционное, ле-
чение [2, 7]. Немаловажно и то, что эта манипуляция 
является организационно- и финансово-доступной 
для большинства населения [6]. И если вопросам ла-
пароскопической диагностики послеоперационных 
осложнений посвящено достаточное количество ис-
следований, то их лапароскопическому лечению – 
гораздо меньше [1, 4].

Настоящая работа основана на анализе результатов 
лечения 493 повторно оперированных пациентов, по-
ступивших с острой хирургической патологией орга-
нов брюшной полости и травмой живота в клинику 
общей хирургии ДВГМУ с 1988 по 2001 г. Были про-
анализированы две группы больных. Первую состави-
ли 168 пациентов, перенесших релапаротомию с 1988 
по 1992 г. Здесь диагностика основывалась на тради-
ционных клинических методах (без лапароскопии), а 
в тактике лечения применялись только открытые ре-
лапаротомии [14]. Вторая группа объединила 325 по-
вторно оперированных больных, находившихся на 
лечении с 1993 по 2001 г. Диагностика послеопераци-
онных осложнений в этой группе осуществлялась с 
применением традиционных клинических исследова-
ний и лапароскопии. Повторные оперативные вмеша-
тельства были выполнены как открытым способом, 
так и лапароскопически.

Среди повторно оперированных преобладали па-
циенты обеих групп в возрасте от 30 до 70 лет – 338 
из 493 человек (68,5%). Больных старше 60 лет в пред-
ставленных группах было 136, это – 27,5%, то есть 
около трети всего контингента, что подтверждает 
актуальность поставленных нами задач среди лиц 
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пожилого и старческого возраста. В обеих группах 
превалировали лица мужского пола – 322 человека 
(65,3%), женщин насчитывалось 171 (34,7%).

135 больных (41 – из первой, 94 – из второй груп-
пы) были повторно оперированы по поводу ранней 
послеоперационной спаечной кишечной непроходи-
мости. Выполненный во второй группе лапароскопи-
ческий адгезиоэнтеролизис оказался эффективным в 
39 из 45 случаев (в том числе у 7 пациентов старше 60 
лет). Переход на традиционную релапаротомию по-
требовался в 6 случаях. Летальных исходов среди по-
вторно оперированных лапароскопически не было. 
Послеоперационная летальность в первой группе со-
ставила 12,2%, во второй – только 6,4%.

Послеоперационный перитонит из-за высокой ле-
тальности по-прежнему остается наиболее актуаль-
ным в проблеме повторных вмешательств. В литерату-
ре имеются только отдельные публикации, посвящен-
ные санационной видеолапароскопии при этом 
осложнении [7]. Проблема применения лечебной ла-
пароскопии при послеоперационных распространен-
ных перитонитах очень сложна, но перспективна. На-
ми были повторно прооперированы 104 больных с 
перитонитом. Из них 22 человека принадлежали пер-
вой группе. Из них в послеоперационном периоде из 
них погибли 12 пациентов (54,5%). Во второй группе 
после лапароскопии умерло 28 больных (34,1%). Об-
ратила на себя внимание высокая летальность среди 
пожилых и старых людей. Из 12 умерших в первой 
группе их было 7 (58,3%), а во второй из 28 человек – 
19 (67,8%), что позволяет думать о послеоперацион-
ном перитоните как о геронтологической проблеме.

Послеоперационные абсцессы брюшной полости 
встретились в 108 наблюдениях. В первой группе, 
представленной здесь 38 больными, летальность со-
ставила 21,0% (8 человек). Во второй группе, где 
вскрытие абсцессов производилось как традиционны-
ми способами, так и с применением лапароскопии, 
летальность уменьшилась до 7,1% (5 человек). Среди 
13 умерших оказалось 9 пациентов старше 60 лет. Если 
рассматривать соотношение пожилых и старых людей 
в обеих группах ко всему их количеству с абсцессами и 
к количеству их же среди умерших в первой и второй 
группах, то получатся следующие цифры: 25,9% и 
69,2%. То есть так же, как и для послеоперационного 
перитонита, можно констатировать, что проблема 
этого осложнения – геронтологическая.

В заключение необходимо отметить, что комплекс-
ное лечение осложнений экстренных абдоминальных 
вмешательств, основанное на оптимальном сочетании 
традиционных и лапароскопических вмешательств 
(вторая группа), сопровождалось общей летальнос-
тью, равной 16,9% (55 человек). В первой группе, где 
диагностика и релапаротомии проводились только 
традиционными методами, летальность оказалась вы-
ше – 29,7% (50 человек). Летальность среди лиц стар-
ше 60 лет в первой группе составила 56,4%, во вто-
рой – 24,7%. Это говорит о правильности и перспек-

тивности выбранной тактики лечения данной катего-
рии больных.
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PRESENT-DAY THERAPY OF POSTOPERATIVE 
ABDOMINAL COMPLICATIONS
N.I. Boyarintsev, E.V. Nikolaev, N.V. Tashkinov, K.G. Norkin, 
V.D. Kirchanov, V.P. Belmach, I.G. Golovkova, V.V. Safonov, 
V.M. Korolev, S.D. Kaschey
Far-Eastern State Medical University (Khabarovsk)
Summary – Based on 493 clinical observations, the authors have 
analysed the results of traditional and integrated (using videoim-
age laparoscopy) treatment of postoperative abdominal complica-
tions. When the therapy was integrated, total lethality amounted 
to 16.9%; when both diagnostics of complications and relaparoto-
my were only performed by applying traditional methods, the le-
thality was much higher coming up to 29.7%. Among the patents 
over 60 the lethality under traditional surgeries amounted to 
56.4%, while applying integrated methods -24.7%. These findings 
allowed the authors to draw conclusion that videoimage laparos-
copy is very promising for diagnostics and treatment of postopera-
tive complications, especially for patients of elderly and old ages.

Pacific Medical Journal, 2004, No. 4, p. 37-38.
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В структуре смертности населения развитых стран 
от злокачественных новообразований колоректаль-
ный рак (КРР) занимает второе место после рака лег-
кого [15]. Несмотря на выраженность клинических 
признаков и технические возможности диагностики, 
подавляющее число больных попадают в стационар с 
осложненными формами заболевания и впервые об-
ращаются не к онкологу, а к общему хирургу [14]. 
Большинство пациентов с осложненным КРР – лица 
старше 60 лет (65,5% наблюдений). Среди осложне-
ний чаще всего встречаются острая кишечная непро-
ходимость (71,8%), перфорация (17,8%) и кровотече-
ние (10,4%) [3].

Одним из основных показателей, характеризую-
щих состояние диагностики КРР, является степень 
запущенности опухолевого процесса. В России за 
1996 г. удельный вес больных раком ободочной киш-
ки IV стадии составил 32%, раком прямой кишки IV 
стадии – 28,6%, раком прямой кишки III стадии – 
65% [1]. Неудовлетворительные результаты лечения 
объясняются неуклонным ростом числа запущенных 
форм заболевания из-за недостаточной квалифика-
ции врачей, низкой эффективности профилактиче-
ских осмотров и диспансеризации населения, непол-
ного использования диагностических возможностей 
лечебных учреждений [1, 2, 6, 7, 13].

По литературным данным частота осложнений по-
сле операций на толстой кишке по поводу осложнен-
ного КРР остается довольно высокой – 11,3-65,6% [3, 
5, 9, 14], общая послеоперационная летальность при 
обтурационной опухолевой толстокишечной непро-
ходимости составляет 31,3-41,6% [4, 9-11]. Среди лиц 
пожилого и старческого возраста послеоперационная 
летальность достигает 74% [13].

Целью нашего исследования явился анализ ре-
зультатов хирургического лечения осложненного 
КРР и выработка наиболее рациональной хирургиче-
ской тактики при его осложнениях. В основу работы 
положены данные о 137 пациентах с осложненным 
колоректальным раком, поступивших в отделение 
неотложной хирургии Городской клинической боль-
ницы № 2 Владивостока за последние 5 лет (возраст 
от 33 до 89 лет). Мужчин было 55 (40,1%), женщин – 
82 (59,9%). Лица пожилого и старческого возраста со-
ставили большинство – 71%. Осложненный рак обо-

дочной кишки диагностирован у 123 (98,8%), пря-
мой – у 14 больных (1,2%). Из числа наблюдений ра-
ка прямой кишки кровотечение отмечено в 9 случаях, 
обтурационная кишечная непроходимость – в 3, пер-
форация опухоли – в 2.

Лица пожилого и старческого возраста имели тя-
желые фоновые заболевания сердечно-сосудистой и 
мочевыделительной систем. 60% из них страдали де-
компенсированным сахарным диабетом, более трети 
имели по 2 и более фоновых заболеваний.

У 51,2% пациентов в анамнезе были явные нару-
шения пассажа кишечного содержимого давностью 
от 3 месяцев до 1,5 года. 18 человек на протяжении 
3-5 лет страдали упорными запорами. Все они неод-
нократно обращались за медицинской помощью в 
поликлинику к специалистам различного профиля. 
Опухоли чаще локализовались в сигмовидной и пря-
мой кишке (рис. 1).

Синхронные злокачественные опухоли различ-
ных локализаций (толстая кишка, яичник, молочная 
железа) отмечены у 3 больных, в одном случае они 
локализовались в трех органах.

Большинство пациентов по поводу возникших 
осложнений КРР были госпитализированы в стаци-
онар поздно или слишком поздно. Так, больные с 
перфорацией кишки и разлитым перитонитом толь-
ко в 20,1% наблюдений попали в клинику в первые 6 
часов. При острой толстокишечной непроходимо-
сти из 88 больных в срок поступило только 6 человек 
(7%). При кишечном кровотечении и прикрытой 
перфорации кишки с воспалительным инфильтра-
том из 25 человек в течение 3 суток были госпитали-
зированы только 7 (28%). Остальные больные были 

Рис. 1. Локализация опухоли при осложненном КРР  
(кол-во случаев).
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госпитализированы на 5-14-е сутки с момента раз-
вития осложнения. Основными причинами поздней 
госпитализации явились поздняя обращаемость за 
медицинской помощью и ошибки диагностики на 
догоспитальном этапе.

Диагноз осложнений устанавливался на основа-
нии тщательно собранного анамнеза, данных клини-
ческого, рентгенологического, ультразвукового ис-
следований. Для уточнения уровня обструкции в це-
лях выбора рациональной хирургической тактики и 
операционного доступа при обтурационной толсто-
кишечной непроходимости у 52 пациентов предпри-
нята экстренная ирригография, у 28 – экстренная 
колоноскопия. При перфоративном раке и картине 
местного или распространенного перитонита в 12 
случаях у больных преклонного возраста пришлось 
прибегнуть к экстренной лапароскопии.

Сроки оперативных вмешательств после госпита-
лизации больных осложненным КРР зависели от ха-
рактера осложнения и клинической картины заболе-
вания, эффективности проведенных консервативных 
мероприятий, тяжести сопутствующих заболеваний, 
своевременности установления диагноза (табл. 1).

Из числа неоперированных у 5 больных смерть 
наступила в течение ближайших часов после госпи-
тализации от сердечно-сосудистой недостаточности 
на фоне тяжелого эндотоксикоза. Консервативное 
лечение оказалось эффективным у 13 человек, 6 из 
них не были оперированы в связи с отказом от вме-
шательства, остальные – в связи с обширностью он-
кологического процесса, наличием отдаленных мета-
стазов и тяжелыми фоновыми заболеваниями. Из 119 
оперированных экстренные вмешательства произве-
дены в 91 случае (76,5%), отсроченные – в 28 (23,5%). 
После экстренных операций погибло 24 больных 
(27,4%), после отсроченных – 1 (3,5%).

Диагностика обтурационной кишечной непрохо-
димости и других осложнений КРР у больных старче-
ского возраста была крайне затруднена, так как по-
давляющее число пациентов поступают в стационар с 
тяжелыми фоновыми заболеваниями [8]. В 30% слу-
чаев на собственном материале клинические призна-
ки осложнения имели стертый характер. Усложнял 
диагностику путаный анамнез заболевания, состоя-
ние энцефалопатии и полиорганной недостаточно-

сти. У 22% больных в результате тяжелого эндотокси-
коза наблюдалась анурия, азотемия. Несмотря на не-
обходимость экстренного вмешательства, 34 пациен-
там для коррекции нарушений гомеостаза 
понадобилась предоперационная подготовка дли-
тельностью до 12-14 часов. Особую сложность в диа-
гностике и хирургической тактике представляли па-
циенты с последствиями перенесенного острого на-
рушения мозгового кровообращения (12 случаев).

К великому сожалению, ошибки диагностики и 
хирургической тактики при осложненном КРР допу-
скаются не только на догоспитальном этапе, но и во 
время самого вмешательства. В 3 случаях при анам-
нестических указаниях на перенесенные в прошлом 
операции и наличие обширных спаечных процессов 
в брюшной полости при операции ограничились рас-
сечением спаек (основная причина обтурации – опу-
холь – не была распознана). В связи с некупирован-
ной клиникой обтурации эти больные оперированы 
повторно, двое из них погибли.

Из 119 человек, подвергнутых оперативному вме-
шательству, у 44 (37%) имелась IV стадия заболева-
ния, у 75 (63%) – III стадия. Множественные мета-
стазы в печени обнаружены в 20 случаев, карцинома-
тоз брюшины – в 29, легочные метастазы – в 4. У 3 
женщин обнаружен синхронный рак яичников, у 
одной – еще и запущенная форма рака молочной же-
лезы. Первично множественный рак ободочной киш-
ки встретился в 1 наблюдении.

Обтурационная кишечная непроходимость явля-
ется одним из наиболее частых осложнений КРР. 
Рост частоты этого осложнения в последние годы от-
мечают многие исследователи, тогда как частота дру-
гих осложнений КРР остается на стабильном уровне. 
У лиц старших возрастных групп среди всех форм не-
проходимости на долю опухолевой толстокишечной 
непроходимости приходится 20,0-53,6% [1, 2, 4, 5]. 
На нашем материале она зарегистрирована в 97 слу-
чаях (70,1%). Рак левой половины толстой кишки 
явился причиной непроходимости у 79 больных 
(80,1%), правой – у 18 (19,9%). Весьма неблагопри-
ятным фактором явилось сочетание непроходимости 
с перфорацией в зоне роста опухоли (6 случаев) или 
выше места обтурации (3 случая). Перфорация тол-
стой кишки в свободную брюшную полость без явле-

ний обтурации отмечена в 15 наших наблю-
дениях. При этом перфорация опухоли сле-
пой кишки наблюдалась у 3 больных, попе-
речной ободочной кишки – у 3, сигмовид-
ной – у 11, ректосигмовидного отдела тол-
стой кишки – у 2, прямой – у 2.

Хирургическая тактика при перфора-
тивном раке и обтурационной кишечной 
непроходимости толстой кишки у лиц по-
жилого и старческого возраста представляет 
собой сложную задачу. Несмотря на боль-
шой риск оперативного вмешательства при 
резектабельной опухоли, независимо от 

Таблица 1
Структура осложнений КРР

 Осложнение Число наблюдений Смертность

 оперировано не оперировано абс. %

Острая кишечная 
 непроходимость 77 11 19 21,6
Перфорация  15 0 5 33,3
Перфорация и кишечная
 непроходимость 9 0 4 44,4
Кровотечение  11 7 0 0,0
Воспалительный инфильтрат  7 0 0 0,0
 Всего: 119 18 29 21,2
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стадии заболевания, целесообразно ее удаление. При 
локализации опухоли в правых отделах ободочной 
кишки традиционно выполняется правосторонняя 
или расширенная гемиколэктомия с наложением иле-
отрансверзоанастомоза. При локализации опухоли в 
левых отделах толстого кишечника операцией выбора 
является операция типа Гартмана, неоспоримым пре-
имуществом которой служит ее радикализм и возмож-
ность решения двух задач: удаление опухоли и ликви-
дация непроходимости. Даже при наличии отдельных 
метастазов в печени удаление основной опухоли мо-
жет продлить жизнь пациента. Так, одной из наших 
пациенток с обтурационной кишечной непроходи-
мостью и наличием трех метастазов в печени после 
операции Гартмана и иссечения метастазов была двух-
кратно произведена химиоэмболизация правой пече-
ночной артерии. Пациентка прожила после операции, 
сохраняя трудоспособность, в течение 5 лет.

Наибольшие технические трудности возникают 
при удалении опухоли у больных с перфоративным 
раком, в связи с распространенностью процесса. Од-
нако, как показывает наш опыт, для этой категории 
больных только возможность удаления опухоли все-
ляет надежду на благоприятный исход. Из 24 наших 
больных с перфоративным раком толстой кишки 13 
пациентам была удалена опухоль (умерло 2). 11 паци-
ентам были предприняты операции паллиативного 
характера (умерло 7). Из 101 пациента с перфорацией 
опухоли и обтурационной непроходимостью ради-
кальные и условно радикальные операции выполне-
ны в 58 случаях, паллиативные – в 33; летальность 
здесь составила 20,3 и 20,0% соответственно.

Из 18 случаев с кишечными кровотечениями у 4 
пациентов опухоль располагалась в слепой кишке, у 
3 – в восходящей кишке, у 4 – в сигмовидной. Наи-
более часто осложнялись кровотечением опухоли 
прямой кишки (7 наблюдений). Как правило, боль-
ные поступали в стационар с кровотечениями сред-
ней степени тяжести. В одном случае у больного от-
мечен геморрагический шок III-IV степени. Консер-
вативными мероприятиями удалось остановить кро-
вотечение у 17 пациентов. Один больной умер от 
геморрагического шока в течение 3 часов с момента 
поступления. После дообследования, восполнения 
кровопотери и коррекции показателей гомеостаза на 
7-30-е сутки оперировано 11 больных, из них трое 
успешно перенесли радикальные вмешательства.

Из 7 человек с воспалительными инфильтратами 
у 4 оказался рак слепой кишки с распадом и парако-
литом, у 2 – прикрытая перфорация опухолей левой 
половины ободочной кишки, у 1 – рак прямой киш-
ки с распадом и образование ишиоректального гной-
ника. В экстренном порядке оперирован один боль-
ной, ему произведено вскрытие параректального 
пространства. Отсроченные операции после анти-
бактериальной терапии и дообследования произве-
дены 6 больным, радикальные и условнорадикальные 
операции выполнены в 3 случаях.

Среди послеоперационных осложнений наиболее 
часто отмечались гнойно-септические, сердечно-со-
судистые и бронхолегочные. Основной причиной ги-
бели больных в послеоперационном периоде (19 чел.) 
явился прогрессирующий перитонит с полиорганной 
недостаточностью. По одному человеку умерли от ин-
фаркта миокарда, острого нарушения мозгового кро-
вообращения, тромбоэмболии легочной артерии, кро-
вотечения из варикозно расширенных вен пищевода 
при портальной гипертензии, раковой кахексии.

Неуклонный рост осложненного КРР параллель-
но с запоздалой обращаемостью больных на сегод-
няшний день является не только хирургической, но и 
социальной проблемой. Медико-социальные аспек-
ты ее решения должны быть направлены на усиление 
санитарно-просветительной работы среди населе-
ния, разработку соответствующих мировому уровню 
развития науки и техники стандартов диагностики и 
лечения КРР, повышению профессиональной подго-
товки и онкологической настороженности врачей.

Позднее поступление больных с осложненным 
КРР, наличие тяжелых фоновых заболеваний у лиц 
пожилого и старческого возраста обусловливает низ-
кий процент радикальных операций и высокую после-
операционную летальность даже при минимальных 
вмешательствах. Опыт клиники факультетской хирур-
гии свидетельствует о том, что, несмотря на тяжесть 
состояния больных с осложненным КРР, при выборе 
хирургической тактики и объема операции должен 
быть индивидуальный подход к каждому больному.

Преимущество отсроченных операций при ослож-
ненном КРР несомненно, однако их проведение не 
всегда возможно. Показанием к отсроченным опера-
тивным вмешательствам является обтурационная не-
проходимость, разрешившаяся консервативными 
мероприятиями, остановившими кровотечение и 
воспалительные инфильтраты опухолевой природы.
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Summary – The authors present analysis of treatment results of 
137 patients suffering from complicated colorectal cancer. Among 
them, patients of elderly and old ages amounted to 71%. 119 pa-
tients were operated on. Based on the findings, the authors show 
advantages of delayed and radical surgery, as well as conditionally 
radical operations to be performed on this patient population. The 
paper also touches upon a subject of the quality of diagnostics of 
colorectal cancer, especially at patients of elderly age.
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Особое значение в проблеме снижения материн-
ской и перинатальной заболеваемости и смертности 
имеет ранняя диагностика, прогнозирование и раци-
ональная тактика ведения различных осложнений 
беременности и родов. Одним из наиболее серьезных 
факторов риска для матери и новорожденного оста-
ется тазовое предлежание плода. При тазовом пред-
лежании продолжают оставаться высокими показа-
тели перинатальной заболеваемости и смертности, а 
также чаще возникают осложнений в родах [9, 10]. 
К настоящему времени доказано наличие патологи-
ческих изменений в центральной нервной системе, 
опорно-двигательном аппарате и других системах и 
органах, обусловленных этим повреждающим факто-
ром [1, 2, 3].

Целью настоящего исследования явился анализ 
морфофункциональных особенностей яичников в 
антенатальном онтогенезе, в зависимости от вида 
предлежания плода.

Морфологические исследования были проведены 
на 62 яичниках 31 плода, в возрасте от 35 до 40 недель 
внутриутробного развития. Из них 18 плодов находи-
лись в тазовом предлежании, 13 – в головном (кон-
троль). Все плоды развивались при физиологическом 
течении беременности, причиной смерти в большин-
стве случаев являлась острая асфиксия (тугое обвитие 
или выпадение пуповины и др.).

После извлечения органокомплекса проводили 
микропрепарирование яичников. Измеряли длину, 
толщину, ширину и массу гонад. Для гистологическо-
го исследования применяли окраски гематоксилином 
и эозином, по Ван Гизону, суданом III. С целью диф-
ференцированной оценки функциональной активно-
сти женских половых желез использовали шкалу, 
предложенную Н.В. Кобозевой и Ю.А. Гуркиным [4].

Морфометрические исследования проводили на 
срезах, окрашенных гематоксилином и эозином при 
600-кратном увеличении (объектив – 40×, окуляр – 
15×). Подсчитывали абсолютное количество при-
мордиальных фолликулов на стандартной площади, 
с помощью 100-точечной окулярной сетки опреде-
ляли удельную площадь гранулезной ткани.

Полученные данные обрабатывали методом ва-
риационной статистики с использованием критерия 
Стьюдента.

В группе плодов, родившихся в тазовом предле-
жании, в 38 наблюдениях из 48 (80%) отмечены рас-
стройства органной гемодинамики различной степе-
ни выраженности. В одном случае имелось массив-
ное кровоизлияние в левый яичник, занимавшее по-
ловину органа. Постоянно выявлялись отек стромы, 
стазы в сосудах микроциркуляторного русла, полно-
кровие вен и диапедезные кровоизлияния (рис. 1, а). 
В гонадах плодов из группы головного предлежания 
подобные патологические изменения зарегистриро-
ваны лишь в 15% наблюдений. Данное различие обу-
словлено, очевидно, не столько общей острой гипо-
ксией, а расстройствами кровообращения, которые 
происходят в предлежащей части плода. Отеки про-
межности и наружных половых органов отмечались 
во всех случаях рождения живого плода в тазовом 
предлежании.

Масса яичников колебалась от 123,5 до 458,7 мг в 
группе тазового предлежания и от 143,5 до 521,4 мг в 
группе головного предлежания. Величина яичников 
в контроле также в основном превалировала над ве-
личиной яичников при тазовом предлежании во всех 
изученных сроках беременности, однако различия 
размеров и массы гонад были статистически недосто-
верны. Обращало на себя внимание незначительное 
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преобладание объема правого яичника над левым (на 
5-10%), как при головном, так и при тазовом предле-
жании. Это согласуется с литературными данными об 
анатомической асимметрии парных органов [4, 6, 8]. 
Принимая во внимание наличие выраженного отека 
и расстройств кровообращения в яичниках при тазо-
вом предлежании, логично предположить, что пока-
затель массы в этой группе несколько завышен и не 
отражает истинную функциональную активность ор-
гана. Кроме того, имевшиеся местные расстройства 
гемодинамики способствовали снижению физиоло-
гической регенерации в органе, создавали условия 
для избыточной гибели растущих половых клеток.

Для подтверждения предположения о возможном 
патологическом влиянии тазового предлежания на 
морфологическое и функциональное развитие этого 
органа нами был проведен морфометрический ана-
лиз ткани яичника. Как известно, одним из параме-
тров, наиболее полно характеризующих морфо-
функциональное становление яичника в антенаталь-
ном онтогенезе, служит количество гранулезной тка-
ни на единицу площади (удельная площадь) [5, 7]. По 
мере развития органа количество гранулезной ткани 
увеличивается, она формирует внутреннюю оболоч-
ку фолликулов. Гормональная активность тека-тка-
ни, начиная с 30 недель беременности, постоянно 
увеличивается, достигая максимума в последний ме-
сяц внутриутробного развития [2, 4].

При головном предлежании удельная площадь 
гранулезной ткани достоверно росла при увеличе-
нии срока гестации. В группе тазового предлежания 
также отмечался некоторый рост этого показателя. 
Однако в сравнении с группой головного предлежа-
ния отмечалось явное снижение темпов прироста 
гранулезной ткани у плодов в сроке беременности 
38-40 недель, что свидетельствовало о задержке раз-
вития яичников при тазовом предлежании (табл. 1). 
В контрольной группе у доношенных плодов грану-
лезная ткань занимала значительную площадь сре-
за, а при тазовом предлежании на ее долю прихо-
дился достоверно меньший объем (рис. 1, б).

Кроме того, необходимо отметить, что тека-
ткань при тазовом предлежании была менее диффе-

ренцирована и обладала более низкой гормональной 
активностью. В ней чаще выявлялась слабоположи-
тельная реакция на липиды в виде мелкодисперсных 
(«пылевидных») суданофильных включений в цито-
плазме клеток.

Замедление развития женских гонад при тазовом 
предлежании подтверждалось и изменением абсо-
лютного числа примордиальных фолликулов в коре 
яичников доношенных плодов (табл. 2.). В этой груп-
пе чаще встречались дистрофические изменения и 
некроз герминативных элементов, избыточное раз-
растание соединительной ткани, очаговый ангиома-
тоз мозгового слоя.

Необходимо отметить, что в яичниках плодов, ро-
дившихся в тазовом предлежании, значительно реже, 
чем в контрольной группе, отмечалось формирова-
ние полостных, или так называемых вторичных фол-
ликулов, образующихся за счет пролиферации зер-
нистых клеток. Вторичные фолликулы в группе тазо-
вого предлежания были обнаружены лишь в полови-
не наблюдений у доношенных плодов и встретились 
лишь в одном случае при сроке гестации 35-37 не-
дель. В этом же сроке беременности при головном 

Таблица 1
Удельная площадь гранулезной ткани  

с учетом предлежания плода, %

 
Предлежание Яичник 

 Срок гестации, недели

 35-37 38-40

Головное правый 8,96±0,68 11,38±1,12
 левый 9,04±0,72 12,29±0,93

Тазовое правый 7,11±0,90 8,13±0,67
 левый 7,39±0,75 7,94±0,56

Таблица 2
Число примордиальных фолликулов на единицу площади  

с учетом предлежания плода

 
Предлежание Яичник

  Срок гестации, недели

 35-37 38-40

Головное правый 21,37±1,96 27,34±2,21
 левый 19,80±2,04 29,63±1,89

Тазовое правый 14,64±1,26 20,18±1,53
 левый 15,27±1,18 18,06±1,24

Рис. 1. Яичники доношенного плода, тазовое предлежание, неосложненное течение беременности.
а – отек стромы, стазы в сосудах микроциркуляторного русла, венозное полнокровие, диапедезные кровоизлияния; б – уменьшение объема гра-
нулезной ткани, снижение числа примордиальных фолликулов в коре яичника. Окр. гематоксилином и эозином, ×200.

а б
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предлежании полостные фолликулы были зареги-
стрированы в 6 наблюдениях и локализовались в 
одном из яичников, предполостные же фолликулы 
обнаруживались в обеих гонадах. В яичниках доно-
шенных плодов, родившихся в головном предлежа-
нии, вторичные фолликулы наблюдались практиче-
ски постоянно, причем чаще они обнаруживались в 
обеих гонадах одновременно. Гистохимически в гра-
нулезной выстилке фолликулов этой группы чаще 
выявлялась положительная и резко положительная 
суданофильная реакция, в виде грубодисперсных ци-
топлазматических включений.

Проанализировав полученные данные при помо-
щи шкалы оценок эндокринной активности феталь-
ных яичников, мы суммировали наблюдения и выя-
вили замедление темпов овариального созревания 
при тазовом предлежании на срок около 2-6 недель. 
Яичники доношенных плодов этой группы функцио-
нировали недостаточно, оценка гормональной ак-
тивности выражалась в 50-80 усл. ед., в то время как в 
контрольной группе эндокринная активность органа 
достигала 90-100 усл. ед.

Таким образом, полученные результаты свиде-
тельствуют о патологическом воздействии на яични-
ки тазового предлежания не только интранатально, но 
и антенатально. Повреждение яичников выражается 
как в стойком расстройстве органной гемодинамики, 
так и в задержке морфофункционального созревания 
женских половых желез. Отклонение от нормального 
хода дифференцировки и развития органа внутри-
утробно, несомненно, влияет на функциональные 
возможности яичников и на становление овариаль-
ной функции в целом в постнатальном периоде и, 
возможно, ответственно за формирование некоторых 
форм первичного гипогонадизма у девочек.
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FORMING CHARACTERISTICS OF MORPHO-
FUNCTIONAL OVARIES MATURITY IN DEPENDING 
ON FETAL PRESENTATION
G.Yu. Ishpachtin, L.S. Logutova, O.M. Oleksenko
Vladivostok state medical univercity, Moscow regional research 
institute of obstetrics and gynecology
Summary – At the comparative analysis of the changes arising in 
examined ovaries the following features have been determined. 
In group of the fetus which have been born in pelvic presentation 
in 82% it was marked morphological features of hemodynamic 
disorders of a various degree of expressiveness. In group of the 
fruits which have been born in cranial presentation, similar mor-
phological changes were determined only in 15% of cases. Con-
clusion. Results of researches testify to pathological influence on 
gonadal hemodynamic in case on pelvic presentanion not only 
intranatal as was considered earlier, but also antenatal.

Pacific Medical Journal, 2004, No. 4, p. 42-44.
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ФУНКЦИЯ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ 
И ОСОБЕННОСТИ РЕГИОНАРНОЙ 
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(г. Благовещенск)

Ключевые слова: хроническая почечная 
недостаточность, рентгеноденситометрия легких.

Хроническая почечная недостаточность (ХПН) 
представляет сегодня весьма актуальную медицин-

скую, социальную и экономическую проблему. Чис-
ленность больных с ХПН неуклонно растет во всем 
мире [9, 12]. Это связано, с одной стороны, с увели-
чением продолжительности жизни населения, сни-
жением летальности от ранних осложнений сахар-
ного диабета и артериальной гипертонии, с дру-
гой – с успехами, достигнутыми в лечении ХПН с 
помощью диализных методов. Вместе с этим обна-
ружились особенности поражений внутренних ор-
ганов при длительной уремии и появилась необхо-
димость в дополнительных сведениях о состоянии 
организма таких больных. Дело в том, что гемодиа-
лиз, компенсируя выделительную функцию почек, 
не обеспечивает восстановления их неэкскреторных 
функций, и поражение внутренних органов имеет 
своеобразные клинические формы и варианты тече-
ния. Это повышает интерес к их изучению с целью 
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улучшения качества жизни и выживаемости данной 
категории больных.

Целью настоящей работы явилась комплексная 
клинико-функциональная оценка функции внешне-
го дыхания у больных с ХПН, получавших консерва-
тивное и диализное лечение, а также определение 
особенностей регионарной вентиляции легких при 
комплексных методах лечения в процессе прогресси-
рования почечной недостаточности.

Под наблюдением находились 102 пациента с 
ХПН в возрасте от 18 до 64 лет. В зависимости от ме-
тода лечения они были разделены на две группы: 
1-я – 71 больной, получавший консервативное лече-
ние, 2-я – 31 больной, находившийся на программ-
ном гемодиализе. В 1-й группе в соответствии со ста-
дией ХПН выделены три подгруппы. Разделение 
выполнено в зависимости от уровня креатинина кро-
ви: подгруппа «а» – 120-400 мкмоль/л (32 чел.), под-
группа «b» – 400-700 мкмоль/л (21 чел.), подгруппа 
«с» – свыше 700 мкмоль/л (18 чел.). Контрольная 
группа состояла из 20 человек, не страдавших заболе-
ваниями почек и не имевших клинических призна-
ков острых и хронических бронхолегочных и сердеч-
но-сосудистых заболеваний.

Обследование проводилось на базе специализиро-
ванного нефрологического отделения Амурской об-
ластной клинической больницы и включало спиро-
графию и рентгеноденситометрию (РДМ) легких с ис-
пользованием аппарата «Денсиграф-2», созданного на 
базе диагностического центра Амурской областной 
клинической больницы совместно с инженерным то-
вариществом «Элин» (г. Владивосток) [7]. Метод осно-
ван на измерении плотности легочной ткани в поляр-
ные фазы дыхательного цикла, при этом каждое легкое 
условно разделено на три зоны – верхнюю, среднюю и 
нижнюю. Преимуществом РДМ является низкая доза 
облучения и определение за один дыхательный цикл 
всех регионарных и интегральных показателей венти-
ляционной функции легких.

В 1а-подгруппе 7 человек не имели нарушений 
при РДМ, у остальных 25 больных (78%) выявлены 
изменения регионарной вентиляции. Из них у 10 па-
циентов установлены нарушения I, у 11 – II, у 4 – III 
степени. Кроме того, в большинстве случаев отсут-
ствовала закономерность нарастания выраженности 
вентиляции в направлении сверху вниз. В среднем в 
этой подгруппе интегральный показатель РДМ со-
ставил 73,6±3,8% от должной величины.

У больных 1b-подгруппы снижение вентиляцион-
ной функции легких разной степени обнаружены в 
90,5% наблюдений. Среди них у 7 человек установле-
на легкая степень нарушений, у 7 – средняя и у 5 – 
тяжелая, и только 2 пациента имели нормальные по-
казатели. В этой подгруппе более четко определялось 
нарушение апикально-базального градиента с тен-
денцией к снижению вентиляции в средних отделах. 
Суммарный вентиляционный показатель составил 
70,4±4,9% от должного.

В 1с-подгруппе у всех больных установлены нару-
шения различной степени. 5 человек из этой под-
группы имели I степень снижения вентиляции, 9 че-
ловек – II и 4 человека – III. У данной категории па-
циентов выявлялись еще более выраженные наруше-
ния распределения вентиляции за счет ее снижения в 
медиальных зонах. Интегральный рентгеноденсито-
метрический показатель был снижен до 59,9±3,6%.

Таким образом, у пациентов, получавших консер-
вативное лечение, установлено неравномерное сни-
жение регионарных и суммарных вентиляционных 
показателей по мере прогрессирования почечной не-
достаточности с нарушением распределения вентиля-
ции легких по зонам. В этой группе интегральный по-
казатель был достоверно ниже такового у здоровых и 
составил 131, 128 и 117 усл. ед. в а-, b- и с-подгруппах 
соответственно против 164 усл. ед. в контроле.

При сопоставлении рентгеноденситометрических 
нарушений со степенью гипергидратации в подгруп-
пах «а» и «b» установлена тенденция к снижению 
суммарных показателей РДМ у лиц с отечным син-
дромом в сравнении с больными без отеков. В под-
группе же «c» эти различия оказались статистически 
достоверны: у 8 больных с отеками показатель РДМ 
легких был 54,1±5,7%, у остальных 8 (без признаков 
гипергидратации) – 69,9±4,0% (p<0,05).

Больным 2-й группы РДМ проводилась перед се-
ансом гемодиализа, через 15-20 мин. после его окон-
чания и в междиализный период (т.е. на следующий 
день после диализа). Перед гемодиализом практиче-
ски у всех пациентов установлены расстройства реги-
онарной и общей вентиляции I-III ст.: интегральный 
показатель РДМ составил 62,2±3,2% от должного. 
Однако после диализа с устранением гипергидрата-
ции тканей вентиляционная функция не улучшалась, 
отмечено даже снижение суммарной вентиляции до 
51,9±3,5% (p<0,05 в сравнении с преддиализным пе-
риодом). Многочисленные ссылки в литературе на 
развитие микротромбоэмболий малого круга крово-
обращения в течение сеанса гемодиализа [1-8] позво-
ляют связать ухудшение показателей непосредствен-
но после процедуры с диссеминированным внутри-
сосудистым свертыванием крови. Необходимо учесть, 
что прозрачность легочной ткани, на измерении ко-
торой основана РДМ, зависит не только от воздуш-
ности, но и от состояния кровотока. В междиализный 
период значительных различий в сравнении с пред-
диализными измерениями не установлено, инте-
гральный показатель составил 61,0±5,5% (p>0,05). 
Во все периоды отсутствовала закономерность нарас-
тания интенсивности вентиляции в апикально-ба-
зальном направлении, максимальное снижение было 
в средних зонах.

При анализе зависимости вентиляционной функ-
ции легких от длительности лечения программным 
гемодиализом установлена четкая тенденция к сни-
жению рентгеноденситометрических показателей с 
увеличением длительности терапии (рис. 1).
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В комплексе обследования функции внешнего 
дыхания всем больным проведена спирография. 
В 1-й группе установлено последовательное сниже-
ние всех показателей при увеличении степени тяже-
сти ХПН. Во 2-й группе при сопоставлении параме-
тров функции внешнего дыхания до и после гемоди-
ализа достоверных различий не выявлено, но уста-
новлена тенденция к увеличению объемных и ряда 
скоростных показателей спирографии после сеанса 
диализа (табл. 1).

Таким образом, у больных с ХПН при отсутствии 
клинических и рентгенологических признаков пора-
жения легких и нормальных или умеренно снижен-
ных показателях спирографии РДМ позволила выя-
вить значительные нарушения вентиляционной 
функции легких. Принимая во внимание данные ли-
тературы, свидетельствующие о появлении и про-
грессировании специфических осложнений со сто-
роны легких у лиц с длительной уремией, практиче-
ски не диагностируемых традиционными методами 
[10, 11], можно сделать заключение о том, что выяв-
ленные при РДМ функциональные нарушения дыха-
ния могут быть проявлением уремического пораже-
ния легких. Следовательно, РДМ легких является 
удобным и надежным методом скринингового обсле-
дования больных с ХПН, призванным выявлять ран-
ние симптомы поражения легких.
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RESPIRATORY FUNCTION AND FEATURES 
OF REGIONAL PULMONARY VENTILATION 
AT PATIENTS WITH CHRONIC RENAL 
INSUFFICIENCY
O.I. Maslova, Yu.S. Landyshev, A.V. Lenshin
Amur State Medical Academy (Blagoveshchensk)
Summary – The authors have examined patients with chronic 
renal insufficiency that underwent conservative treatment (71 
persons) and programmed hemodialysis (31 persons). X-ray 
densitometry of lungs developed in Amur Clinical Hospital 
was used. In the course of examination the authors revealed 
increase in regional and integral disturbances of pulmonary 
ventilation, as the renal insufficiency progressed when giving 
conservative treatment. With length of dialysis there was a 
tendency towards decrease in X-ray densitometry indexes that 
could be accounted for by subclinical uremic pulmonary af-
fection.

Pacific Medical Journal, 2004, No. 4, p. 44-46.

Рис. 1. Зависимость суммарного показателя РДМ легких 
от длительности диализного лечения (суммарный 

показатель в % от должного).

Таблица 1
Показатели функции внешнего дыхания у больных с ХПН (% от должного)

 
Показатель Контроль

 1-я группа 2 группа

 подгруппа «а» подгруппа «b» подгруппа «c» до гемодиализа после гемодиализа

ЖЕЛ 100,1±2,9 94,9±3,6 85,7±2,8 78,5±6,0 88,3±2,9 91,6±4,0
ФЖЕЛ 95,0±2,8 92,0±3,9 82,5±3,0 74,3±6,0 85,5±2,9 88,7±3,3
ОФВ1 93,9±2,3 89,8±3,3 78,7±3,3 69,6±5,5 80,7±3,5 85,9±4,1
ПОС 81,2±5,4 71,0±5,4 58,2±3,0 56,4±4,7 73,7±3,8 72,4±4,5
МОС25 87,2±6,4 69,0±4,8 56,6±2,9 50,7±4,7 75,3±4,2 72,4±4,9
МОС50 88,6±5,4 75,5±3,9 67,6±4,4 59,2±5,4 78,3±4,6 78,3±5,6
МОС75 92,0±5,8 92,9±6,2 84,7±6,8 68,0±10,4 77,8±5,8 79,7±6,7
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Одной из наиболее важных и сложных задач, сто-
ящих перед врачом-анестезиологом, является выбор 
эффективной и безопасной терапии послеопераци-
онного болевого синдрома.

Исследования качества обезболивания, по дан-
ным многих авторов, демонстрируют неутешитель-
ные результаты. Несмотря на широкий выбор меди-
каментозного и немедикаментозного обезболивания, 
от 22 до 75% пациентов жалуются на среднюю и силь-
ную боль вследствие неадекватности обычных режи-
мов назначения аналгетиков [3]. Привычная тактика 
применения наркотических аналгетиков для после-
операционного обезболивания «по необходимости» 
(pro re nata) сегодня уже не может быть признана пра-
вильной по многим причинам. Пациент постоянно 
находится в ожидании очередного приступа боли, 
испытывает дискомфорт и страх. Возвращаясь, боль 
сопровождается патологическими реакциями всех 
систем организма и может вызвать срыв в наиболее 
слабых их звеньях, особенно при наличии сопутству-
ющих заболеваний [1, 3]. Послеоперационная боль 
усиливают нагрузку практически на все жизненно 
важные системы организма, что проявляется тахи-
кардией, артериальной гипертензией, повышением 
сосудистого сопротивления, уменьшением дыхатель-
ного объема и жизненной емкости легких, а также их 
функциональной остаточной емкости и альвеоляр-
ной вентиляции. Кроме того, отмечается снижение 
двигательной активности, депрессивное состояние, 
больной занимает вынужденное положение [2, 4].

Эти проблемы вызвали появление в последние го-
ды большого количества исследований, посвящен-
ных механизмам послеоперационной боли и сенси-
тизации, разработке новых методик аналгезии, опти-
мизации подходов к ведению больных в послеопера-
ционном периоде, поиску новых эффективных 
аналгетиков, изучению влияния адекватности обез-
боливания [5, 6, 7].

Опиоидный компонент остается как основа защи-
ты от боли на центральном (сегментарном и надсег-
ментарном) уровне. Шагом вперед в терапии болевого 
синдрома следует признать региональное обезболива-

ние, когда опиаты вводятся в эпидуральное простран-
ство, и они действуют непосредственно на нейрональ-
ные системы спинного мозга, участвующие в форми-
ровании болевого потока импульсов. В основе регио-
нальной аналгезии лежат фундаментальные 
экспериментальные исследования, показавшие нали-
чие опиатных рецепторов в спинном мозге, выявив-
шие влияние опиоидов на нейроны задних рогов 
спинного мозга и регуляцию боли. Основная тенден-
ция работ последних лет в области периоперационно-
го обезболивания – использование мультимодальной 
защиты с акцентом на предупреждающую (упреждаю-
щую) аналгезию (preemptive analgesia). В 1996 г. на 
международном конгрессе в Ванкувере (World Con-
gress on Pain) метод preemptive analgesia признан пер-
спективным направлением патогенетической терапии 
болевых синдромов. Для этих целей рекомендуются 
нестероидные противовоспалительные препараты [2, 
4, 5, 8]. Среди них особый интерес представляет кето-
профен (кетонал) – производное пропионовой киcло-
ты, которое обладает не только периферическим анал-
гезирующим, но и центральным опиоидоподобным 
антиноцицептивным действием [2, 7].

Обследованы 153 больных в возрасте от 12 до 78 лет 
(83 мужчин и 70 женщин), которым были выполнены 
оперативные вмешательства на органах брюшной и 
грудной полостей. Все пациенты получали премеди-
кацию – фенозепам на ночь и за 2 часа до операции. 
В операционной вводилась премедикация: атропин 
(0,01 мг/кг), димедрол (10 мг внутривенно). Для эпи-
дуральной аналгезии использовались катетеры фирмы 
Portex (Minipack, system 1). Катетеризацию эпидураль-
ного пространства проводили после гемодилюции 
кристаллоидными растворами в объеме 15-20 мл/кг на 
уровне Th7-Th11. Катетер заводили на 3 см краниально. 
Эпидурально вводили морфин 0,1 мг/кг и раствор бу-
пивакаина (сначала болюсно – 0,25% 10-20 мл, затем 
инфузионно – 0,125% со средней скоростью 7 мл/час). 
Базис-анестезия – атаралгезия.

Первую группу составили 72 человека (47%), обез-
боливание которым осуществлялось введением мор-
фина эпидурально – 0,05-0,1 мг/кг/сутки. Во вторую 
группу вошел 81 больной (53%). Здесь с целью упреж-
дающей аналгезии вводили кетонал (100 мг внутримы-
шечно за 1 час до вмешательства). Обезболивание в 
этой группе в раннем послеоперационном периоде 
проводилось кетоналом 100 мг (детям после 12 лет – 
2 мг/кг) внутримышечно через 6 часов и морфином – 
0,05-0,1 мг/кг/сутки эпидурально. В послеоперацион-
ном периоде степень выраженности болевого синдро-
ма оценивалась по визуально-аналоговой шкале. 
Шкалу предъявляли пациенту, и он отмечал на ней 
степень болевых ощущений. Обезболивание считали 
эффективным в случае оценки по шкале при откаш-
ливании 3 балла и ниже. При таких значениях пациен-
ты в состоянии двигаться, довольно глубоко дышать и 
эффективно откашливаться, что снижает риск разви-
тия легочных и тромботических осложнений.
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Также степень аналгезии оценивалась функцио-
нальными и биохимическими исследованиями. О со-
стоянии гемодинамики и периферического крово-
обращения судили на основании частоты сердечных 
сокращений, артериального давления, среднего ди-
намического давления, сатурации и электрокардио-
графии. Ударный объем сердца вычисляли методом 
интегральной реографии. Центральное венозное дав-
ление определяли с помощью аппарата Вальдмана. 
Спирографию проводили аппаратом «Метатест» и на 
основании ее данных рассчитывали частоту дыханий, 
дыхательный объем, минутный объем дыхания, жиз-
ненную емкость легких. Параметры капиллярной 
крови анализировали на аппарате АВС-2. О состоя-
нии симпатико-адреналовой системы судили по кон-
центрации адреналина и норадреналина в сыворотке 
крови, содержание кортизола и адренокортикотроп-
ного гормона (АКТГ) определяли радиоиммунологи-
чески. При помощи глюкозооксидазного метода оце-
нивалась динамика уровня глюкозы крови.

Средняя продолжительность аналгетического 
эффекта у больных первой группы составляла 
17,2±6,8 часа. Аналгезия в этой группе была оцене-
на как хорошая в 80,5%, как удовлетворительная – в 
12,5% и как неудовлетворительная – в 7% случаев. 
У пациентов второй группы хорошая степень анал-
гезии наблюдалась в 84%, удовлетворительная – в 
13,5% и неудовлетворительная – в 2,5% случаев. 
Клинический мониторинг показал, что у всех паци-
ентов на фоне боли отмечалась тахикардия, повы-
шение среднего динамического давления. Число 
сердечных сокращений превышало дооперацион-
ные показатели на 54,3%, среднее динамическое 
давление – на 40,2%. Ударный индекс составил 
45,4% от уровня здоровых людей. На фоне аналге-
зии во всех случаях отмечалось улучшение централь-
ной гемодинамики, что выражалось в снижении 
числа сердечных сокращений и увеличении произ-
водительной способности миокарда. Через 2 часа 
после вмешательства на фоне аналгезии показатели 
легочной вентиляции стабилизировались и через 48 
часов достоверно не отличались в обеих группах. 
Уровни адреналина и норадреналина на высоте бо-
левого синдрома увеличивался в 1,6 и в 1,9 раза, 
АКТГ – в 2 раза, кортизола – в 1,9 раза.

Эпидуральное введение морфина позволяло бы-
стро нормализовать изучаемые показатели. Уже че-
рез 2 часа после введения препарата концентрация 
адреналина в крови у пациентов снижалась на 43,6%, 
норадреналина – на 68,7%, АКТГ – на 67,7%, кор-
тизола – на 64,5%. Через 48 часов после проведен-
ной операции уровень гормонов не отличался от 
нормы. У больных второй группы через 2 часа после 
комбинированного применения кетонала (внутри-
мышечно) и морфина (эпидурально) отмечались 
следующие снижения концентрации гормонов: 
адреналина – на 53,6%, норадреналина – на 74,6%, 
АКТГ – на 73,7%, кортизола – на 68,9%. По истече-

нии 48 часов с момента оперативного вмешательства 
уровень данных биомаркеров не отличался от тако-
вого в первой группе. Сочетанное применение эпи-
дурального введения морфина и внутримышечного 
введения кетонала позволило снизить суточную до-
зу морфина на 40-60%.

Таким образом, на основании клинического мо-
ниторинга и биохимических исследований можно 
сделать вывод, что применение упреждающей анал-
гезии кетоналом и послеоперационной аналгезии 
морфином и кетоналом является оправданным и 
фармакоэкономически выгодным. Использование 
патогенетически необходимых и обоснованных ме-
дикаментозных средств – нестероидных противовос-
палительных препаратов, – начиная с дооперацион-
ного этапа (preemptive analgesia), создает оптималь-
ные условия для проведения оперативного вмеша-
тельства, играет важную роль в профилактике 
послеоперационного болевого синдрома.
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Summary – In authors’ opinion, basic tendency in clinical re-
searches that has become apparent over the last years in the do-
main of perioperative analgesia consists in the use of multimodal 
principle of anti-pain protection, and preemptive analgesia, first 
and foremost. Having examined the patients aged 12-78 on 
whom surgical operations for abdominal and thoracic cavities 
organs were performed, the authors ascertained that using of pre-
emptive analgesia by Ketonal and postoperative analgesia by 
means of epidural introduction of both morphine and Ketonal 
intramuscularly is clinically efficacious and pathogenetically 
well-founded.

Pacific Medical Journal, 2004, No. 4, 47-48.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ



49

УДК 616.12-008.331+616.12-008.318:[616.12-008.331.1

В.А. Невзорова, Е.А. Абрамов, А.Н. Власенко, 
Н.В. Кучеренко

ОСОБЕННОСТИ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ 
АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 
И СЕРДЕЧНОГО РИТМА 
ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ

Владивостокский государственный медицинский 
университет

Ключевые слова: метаболический синдром, 
артериальная гипертония, липидный профиль, 
сахарный диабет.

Современная концепция метаболического синдро-
ма (МС) представлена кластером таких факторов ри-
ска, как артериальная гипертензия (АГ), абдоминаль-
ное ожирение, дислипидемия и нарушение толерант-
ности к глюкозе, или сахарный диабет II типа. Впер-
вые положения о МС сформулировал G.M. Reaven в 
1988 г. [13]. Обобщив данные исследований, он сделал 
вывод, что гиперинсулинемия, нарушение толерант-
ности к глюкозе, повышение уровня триглицеридов и 
понижение уровня липопротеидов высокой плотно-
сти в плазме крови, а также АГ могут развиваться в ре-
зультате понижения чувствительности клеток к инсу-
лину. Для обозначения симптомокомплекса автор 
предложил термин «синдром X». В 1989 г. N.M. Kaplan 
[11] дополнительно выделил абдоминальное ожире-
ние как важнейший этиологический фактор инсули-
норезистентности и, объединив его с тремя основны-
ми клиническими последствиями данного метаболи-
ческого нарушения (сахарный диабет II типа, АГ и 
гипертриглицеридемия), ввел понятие «смертельный 
квартет», подчеркнув этим, что наличие подобного со-
четания существенно повышает смертность от сердеч-
но-сосудистых заболеваний. В 1992 г. S.M. Haffner [10] 
предложил термин «синдром инсулинорезистентно-
сти», так как, по его мнению, он хорошо отражал эти-
ологию процесса. Однако в 1993 г. L.M. Resnick [14] 
опубликовал свою теорию «синдрома X». Согласно ей 
АГ, сахарный диабет, ожирение, атеросклероз, а также 
гипертрофия левого желудочка – важнейшие прояв-
ления единого заболевания – «генерализованной сер-
дечно-сосудистой метаболической болезни». АГ часто 
является одним из первых клинических проявлений 
МС. В развитии АГ при МС ведущее значение имеет 
комплексное влияние гиперинсулинемии и сопут-
ствующих метаболических нарушений [4].

Все большее значение в клинической практике и 
научных исследованиях приобретает метод бифунк-
ционального анализа, включающий амбулаторный су-
точный мониторинг артериального давления (АД) и 
электрокардиограммы (ЭКГ), поскольку известно, 
что отдельные показатели суточного профиля АД и из-
менение частоты сердечных сокращений тесно корре-

лируют с поражением органов и уровнем сердечно-со-
судистого риска. Исследование вариабельности ритма 
сердца позволяет охарактеризовать активность симпа-
тического и парасимпатического отделов вегетатив-
ной нервной системы, что важно для прогноза течения 
МС [5]. В то же время в литературе имеются ограни-
ченные данные, посвященные изучению вариабель-
ности АД и сердечного ритма у больных МС.

Целью настоящего исследования явился поиск 
взаимосвязи между компонентами синдрома инсу-
линорезистентности и функциональным состоянием 
сердечно-сосудистой системы, оцениваемой по су-
точной вариабельности АД и сердечного ритма.

Обследовано 45 больных с МС (14 мужчин и 31 
женщина), средний возраст 49,3±1,4 года. Диагноз 
МС устанавливали в соответствии с критериями ВОЗ, 
2000 г., диагноз АГ – в соответствии с критериями 
ВНОК, 2001 г., диагноз сахарного диабета – в соответ-
ствии с критериями ВОЗ 1999 г. [2, 8]. Клиническое 
обследование включало определение индекса массы 
тела по Кетле, измерение объема талии и бедер и вы-
числение их соотношения. Всем больным был прове-
ден тест на толерантность к глюкозе. Кровь для ли-
пидного спектра получали утром после 12-часового 
голодания. Определение общего холестерина, тригли-
церидов и холестерина липопротеидов высокой плот-
ности проводили с помощью биохимического поли-
анализатора Cobas Mira. После определения концен-
трации холестерина липопротеидов низкой и очень 
низкой плотности холестериновый индекс атероген-
ности рассчитывали по соответствующей формуле.

Мониторинг ЭКГ и АД выполняли в течение 24 ча-
сов комплексом «Кардиотехника 4000» [1]. Показате-
ли рассчитывались в 5-минутные отрезки с шагом в 1 
мин. (отдельно днем и ночью). АД регистрировалось с 
интервалом 15 мин. днем и 30 мин. ночью. Интерпре-
тация результатов основывалась на рекомендациях 
Европейского общества кардиологов и Северо-Аме-
риканского общества по кардиостимуляции и элек-
трофизиологии [6]. Статистическую обработку прово-
дили с использованием программного пакета Excel. 
Вычисляли среднее значение, среднее квадратичное 
отклонение, ошибку средней арифметической, коэф-
фициент вариации. Значимость различий оценивали 
по критерию Стьюдента. Cвязи между переменными 
определяли по коэффициенту корреляции. Измере-
ние вариабельности признаков и силы влияния на нее 
различных факторов выполняли методом сравнения 
дисперсий.

Согласно показателям липидного спектра плазмы 
крови и антропометрическому индексу все пациенты 
имели абдоминальный тип ожирения, гипертриглице-
ридемию и повышенное содержание общего холесте-
рина. Проба на толерантность к глюкозе позволила 
разделить обследованных на 3 группы: 1-я – 28 чело-
век с нормальными показателями, 2-я – 9 человек 
с нарушением толерантности к глюкозе, 3-я – 8 чело-
век с сахарным диабетом II типа.
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Пациенты всех трех групп имели индекс массы те-
ла, находившийся в пределах от 34,4±0,7 до 37,0±1,9. 
В то же время пациенты 3-й группы имели достовер-
но более высокий показатель «объем талии : объем 
бедер», указывавший на неблагоприятный тип ан-
дроидного ожирения. Липидный спектр характери-
зовался повышенным уровнем триглицеридов, обще-
го холестерина, липопротеидов низкой и очень низ-
кой плотности и снижением концентрации липопро-
теидов высокой плотности и зависел от степени 
нарушения углеводного обмена. Так, у пациентов 3-й 
группы уровень липопротеидов высокой плотности 
был достоверно ниже в сравнении с пациентами 2-й 
группы (табл. 1).

Такой тип дислипидемии признается наиболее 
неблагоприятным в связи с повышением риска сер-
дечно-сосудистых осложнений. Абдоминальное ожи-
рение в сочетании со снижением уровня липопроте-
идов высокой плотности и увеличением концентра-
ции атерогенных липопротеидов приводило к повы-
шению вязкости плазмы, росту общего 
периферического сопротивления и поддерживанию 
высокого уровня АД у пациентов с сахарным диабе-
том, что представляло неблагоприятную в прогно-
стическом аспекте комбинацию [7].

Динамика числа сердечных сокращений харак-
теризовалась достоверным повышением средних, 
минимальных и максимальных показателей как 
днем, так и ночью у больных 3-й группы в сравне-

нии с пациентами 1-й и 2-й групп. Степень досто-
верности возрастала при сравнении 1-й и 3-й групп. 
Особенно заметны были различия между указанны-
ми группами в ночное время. Распределение изу-
ченных величин отражало более высокую актив-
ность автономной нервной системы у пациентов с 
сахарным диабетом, что имело неблагоприятное 
прогностическое значение [1]. Число сердечных со-
кращений в 1-й и 2-й группах между собой досто-
верно не различалось (табл. 2).

Исследование вариабельности сердечного ритма 
показало, что различия как по ее временным, так и 
по частотным показателям были получены в сравне-
нии 1-й и 2-й с 3-й группой больных (табл. 3). Ре-
зультаты достоверно различались как по общим па-
раметрам, так и в дневное и ночное время. Заслужи-
вают внимания показатели вариабельности сердеч-
ного ритма, отображавшие прогрессивное падение 
индексов активности парасимпатического звена ве-
гетативной регуляции и степени преобладания сим-
патического звена над парасимпатическим, а также 
суммарный абсолютный уровень активности регу-
ляторных систем [1]. Подобная динамика типична 
для диабетической вегетативной нейропатии [9, 12] 
и АГ [3]. Как известно, с момента появления клини-
ческой симптоматики диабетической вегетативной 
нейропатии ожидаемая смертность в течение 5 лет 
может достигать 50%. Таким образом, выявление ве-
гетативной дисфункции на доклиническом этапе 

Таблица 1
Липидный спектр сыворотки плазмы крови и антропометрические индексы

 
Показатель1 

Группа наблюдения

 первая вторая третья

Общий холестерин, ммоль/л 6,23±0,31 6,29±0,37 6,31±0,5
Триглицериды, ммоль/л 2,16±0,23 2,38±0,26 2,92±0,58
Холестерин ЛПВП, ммоль/л 1,05±0,07 1,26±0,202 0,88±0,042

Холестерин ЛПНП, ммоль/л 4,26±0,27 3,97±0,43 4,36±0,46
Холестерин ЛПОНП, ммоль/л 0,94±0,11 1,06±0,12 1,25±0,27
Индекс атерогенности 5,43±0,50 4,66±0,78 6,36±0,67
Индекс массы тела 36,70±0,91 34,36±0,72 36,96±1,90
ОТ : ОБ 1,00±0,02 0,97±0,022 1,08±0,042

1 ЛПВП, ЛПНП, ЛПОНП – липопротеиды высокой, низкой и очень низкой плотности, ОТ:ОБ – соотношение объемов талии и бедер.
2 Различие между 2-й и 3-й группами статистически достоверно.

Таблица 2
Динамика частоты сердечных сокращений, уд. в мин.

 Показатель 
Группа наблюдения

 первая вторая третья

Циркадный индекс 1,20±0,02 1,16±0,04 1,17±0,03
Число сердечных сокращений днем
Среднее 72,70±2,291 69,11 ±2,712 79,71 ±2,281-2

Минимальное 53,40±1,731 51,56 ±1,812 58,71 ±1,891-2

Максимальное 113,00±3,261 106,8 ±6,58 121,6 ±2,421

Число сердечных сокращений ночью
Среднее 59,20±1,801 60,00±2,222 66,80±0,861-2

Минимальное 51,80±1,681 52,60±1,752 58,60±0,671-2

Максимальное 84,30±3,511 83,90±3,602 99,60±5,191-2

1 Различие статистически достоверно между 1-й и 3-й группами.
2 Различие статистически достоверно между 2-й и 3-й группами.
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является значимым для стратификации риска и по-
следующего лечения [6].

Показатели нагрузки давлением и средние значе-
ния систолического и диастолического АД достовер-
но различались между 1-й и 2-й группами (табл. 4). 
Кроме того, выявлена особенность вариабельности 
АД у больных 2-й группы, характеризовавшаяся наи-
более низкими показателем «сигма диастолического 
АД ночью». Для выявления взаимосвязей между ва-
риабельностью ритма и показателями суточного мо-
ниторинга АД проведен корреляционный анализ. 
Оценку влияния компонентов вариабельности ритма 
и показателя «сигма диастолического АД» на измене-
ние межгруппового коэффициента корреляции про-
водили по кластеру величин показателей суточной 
вариабельности ЭКГ и АД, описывающих волновую 
структуру вариабельности сердечного ритма и дис-
персию диастолического АД (табл. 5).

При последовательном исключении показателей 
низких и очень низких частот (медленные волны 
1-го и 2-го порядков) коэффициент корреляции до-
стигал максимального значения, позволяя предпо-

ложить наибольшую значимость этих величин в 
формировании межгрупповых различий, одной из 
которых является достоверная разница по показате-
лю «среднее диастолическое АД ночью». Сравни-
тельное соотношение величин вариабельности сер-
дечного ритма между 1-й и 2-й группами составило 
40,5% и 33,3% по компоненту «низкие частоты – 
ночь» и 59,5 % и 66,7 % по компоненту «очень низ-
кие частоты – ночь». Подобные соотношения отра-
жали снижение уровня активности системы регуля-
ции сосудистого тонуса и повышение уровня актив-
ности высших вегетативных центров при повышении 
среднего диастолического АД и снижении показате-
ля «сигма диастолического АД» в группе с началь-
ными проявлениями нарушения углеводного обме-
на. Полученные данные позволяют предположить, 
что показатель «сигма диастолического АД» при 
оценке эпизодов повышения диастолического АД у 
пациентов с МС, АГ и нарушенной толерантностью 
к глюкозе может отражать активность сосудодвига-
тельного центра. Относительное увеличение актив-
ности в диапазоне медленных волн 2-го порядка, 

Таблица 3
Показатели вариабельности сердечного ритма

 
Показатель1

 Группа наблюдения

 первая вторая третья

SDNN , mc 150,00±7,542 129,90±11,77 117,40±5,672

pNN 50, % 11,60±2,582 11,17±3,063 2,00±0,632-3

rMSSD, mc 31,00±3,672 29,83 ±3,893 15,60±1,802-3

HF, mc2 146,00±24,702 139,80±25,26 73,33±25,402

tP, mc2 2202±3672 1857±363 1037±1062

 День
pNN 50, % 8,70±2,152 10,20±3,51 2,66±1,382

rMSSD, mc 28,30±3,32 29,00±3,893 14,60±2,062-3

HF, mc2 128,00±23,602 127,50±24,923 41,80±7,842-3

tP, mc2 2000±3262 1971±409 1120±2042
 Ночь
pNN 50, % 18,00±3,672 16,17±4,023 3,60±1,162-3

rMSSD, mc 39,90±5,682 32,17±4,073 18,80±1,852-3

HF, mc2 321,00±44,402 123,70±27,69 70,40±16,212

tP, mc2 2339±442 1979±466 1381±226
1 SDNN – квадратный корень из разброса NN, RMSSD – квадратный корень средних квадратов разницы между смежными NN, pNN50 – про-

порция интервалов между смежными NN, превосходящих 50 мс к общему количеству NN интервалов в записи, tP – изменчивость всех 
RR-интервалов, HF – мощность в диапазоне высоких частот.

2 Разница статистически достоверна между 1-й и 3-й группами.
3 Разница статистически достоверна между 2-й и 3-й группами.

Таблица 4
Показатели суточного мониторинга артериального давления

 
Показатель

 Группа наблюдения

 первая вторая третья

 день ночь день ночь день ночь

Среднее сист. АД, мм рт. ст. 133,0±2,5 123,0±3,2 147,3±7,6 140,3±9,5 136,6±8,3 127,9±11,9
Среднее диаст. АД, мм рт. ст. 75,8±1,71 67,7±2,01 86,3±4,21 79,9±5,51 81,3±4,2 72,1±7,8
Сигма сист. АД 16,6±0,9 12,6±1,5 15,4±1,1 10,1±1,1 14,5±1,3 10,2±2,1
Сигма диаст. АД 12,7±0,4 10,3±0,61 10,9±1,0 7,2±0,91 11,9±0,5 8,9±1,9
Индекс времени сист. АД, % 37,2±4,4 64,9±6,6 51,2±12,6 80,9±12,32 31,6±12,4 39,7±13,62

Индекс времени диаст. АД, % 20,5±4,41 20,4±4,81 65,0±17,11 75,8±15,71-2 28,0±17,4 17,3±15,32

Индекс площади сист. АД, мм/ч 88,4±15,2 53,9±13,91 246,6±109,6 164,0±51,01-2 136,0±103,9 29,2±17,92

Индекс площади диаст. АД, мм/ч 24,2±7,1 9,42±2,91 91,4±49,8 80,6±21,71-2 52,8±33,9 11,5±11,52

1 Различие статистически достоверно между 1-й и 2-й группами.
2 Различие статистически достоверно между 2-й и 3-й группами.
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вероятно, отражает состояние, связанное с наруше-
нием метаболических и энергетических процессов в 
организме [1].

Подводя итог, можно с уверенностью констатиро-
вать преимущество метода суточного мониторинга 
ЭКГ и АД в установлении корреляций с поражением 
органов-мишеней и стратификацией сердечно-сосу-
дистого риска перед традиционными разовыми из-
мерениями АД [7].

Выводы

1. У больных с МС и манифестным нарушением 
углеводного обмена имеются выраженные изме-
нения липидного спектра плазмы – снижение 
уровня холестерина липопротеидов высокой плот-
ности, а также неблагоприятный тип андроидного 
ожирения, прогрессивно нарастающие при нару-
шениях углеводного обмена;

2. Нарушение углеводного обмена уже на ранних 
стадиях оказывает негативный эффект в виде сни-
жения активности вазомоторного центра и повы-
шения активности симпатического звена в регуля-
ции сердечно-сосудистой системы, сопровождаю-
щееся повышением диастолического АД у пациен-
тов с МС, АГ и нарушенной толерантностью к 
глюкозе;

3. Пациентам с метаболическим синдромом и арте-
риальной гипертензией в случае нарушения толе-
рантности к глюкозе целесообразно проводить су-
точный мониторинг ЭКГ, и в частности исследова-
ние волновой структуры вариабельности сердеч-
ного ритма как параметра прогрессирования 
диабетической вегетативной нейропатии;

4. Широкое внедрение концепции МС в практиче-
скую деятельность, безусловно, может привести к 
снижению заболеваемости и смертности от сер-
дечно-сосудистой патологии в будущем.
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FEATURES OF VARIABILITY OF BLOOD PRESSURE 
AND HEART RATE UNDER METABOLIC SYNDROME
V.A. Nevzorova, E.A. Abramov, A.N. Vlasenko, N.V. Kucherenko
Vladivostok State Medical University
Summary – The authors have studied variability of blood pres-
sure and heart rate at 45 patients suffering from metabolic syn-
drome associated with arterial hypertension, depending on type 
of lipid and carbohydrate metabolic disturbances. As is stated, 
patients suffering from pancreatic diabetes of the second type 
had the least level of high-density lipoproteins and unfavorable 
type of abdominal obesity. Results of daily monitoring of electro-
cardiogram and blood pressure confirmed adverse effect of early 
carbohydrate metabolism disturbances on prognosis for meta-
bolic syndrome course. In conclusion authors point out the ex-
pediency to perform 24 hours’ monitoring of electrocardiogram 
and blood pressure together with heart rate variability wave struc-
ture analysis as to patients suffering from metabolic syndrome 
and blood hypertension.

Pacific Medical Journal, 2004, No. 4, 49-52.

Таблица 5
Корреляционные взаимоотношения между 1-й и 2-й группами по кластеру величин, характеризующих состояние регуляции 

сердечно-сосудистой системы

 
Показатель дисперсии1 

Группа наблюдения

 1-я 2-я 1-я 2-я 1-я 2-я 1-я 2-я 1-я 2-я

VLF, ночь 40,27 28,51 – – 40,30 28,51 40,30 28,51 40,30 28,51
LF, ночь 27,36 14,21 27,40 14,21 – – 27,40 14,21 27,40 14,21
HF, ночь 14,78 8,31 14,80 8,31 14,80 8,31 – – 14,80 8,31
Диастолическое АД, ночь 10,41 6,40 10,40 6,40 10,40 6,40 10,40 6,40 – –

Коэффициент корреляции 0,97 1,00  0,99 0,97 0,97
 р<0,05 р<0,01  р<0,05 р>0,05 р>0,05

1 VLF – мощность в диапазоне очень низких, LF – мощность в диапазоне низких, HF – мощность в диапазоне высоких частот.
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Применение антирефлюксной эндотрахеальной 
трубки позволяет выполнять оперативные вмеша-
тельства на качественно более высоком и безопас-
ном уровне [1, 6-8]. Однако данных об использова-
нии этого устройства в акушерской и гинекологиче-
ской практике в литературе явно недостаточно. По 
предложенной методике [6] были оперированы 140 
пациенток акушерско-гинекологического корпуса 
Сахалинской областной больницы разных возраст-
ных групп: проведено 86 акушерских и 54 гинеколо-
гические операции. Многие женщины имели сопут-
ствующую патологию разной степени тяжести. Раз-
личными были уровень сложности и травматично-
сти проводимых оперативных вмешательств. 
Контролем послужили оперативные вмешательства, 
выполненные традиционным способом [2-4]. Оцен-
ка эффективности применения антирефлексивной 
эндотрахеальной трубки проводилась при операци-
ях различного объема и длительности. Ближайший 
и отдаленный послеоперационные периоды проте-
кали гладко, все женщины были выписаны из ста-
ционара в срок.

Для интраоперационного контроля эффектив-
ности анестезии использовался стандартный набор 
методов [3, 15]. Прежде всего проводился монито-
ринг артериального давления и пульса. Гемодина-
мика в течение большинства операций была ста-
бильной, частота пульса почти всегда находилась в 
пределах нормокардии (60-90 уд./мин.). Исключе-
ние составили лишь 4 беременные с исходной арте-
риальной гипертензией на фоне тяжелой пре-
эклампсии, а также 3 женщины (гинекологические 
операции) с длительной и тяжело протекающей ги-
пертонической болезнью. Этой группе женщин по-
требовалось присоединение дополнительного ком-
плекса гипотензивных препаратов. Во всех случаях 
тахикардия не превышала 128 уд./мин. и достаточно 
быстро корригировалась введением наркотических 
аналгетиков и дополнительной болюс-дозы лидока-
ина [13] в надсвязочные и подсвязочные структуры 
гортаноглотки посредством антирефлексивной эн-
дотрахеальной трубки.

Также проводилось исследование показателей 
центральной гемодинамики. Их изменения свиде-
тельствовали о гладком течении обезболивания и 
носили закономерный характер [10-12] практически 
на всех этапах анестезии и проведения оперативно-
го вмешательства.

Кроме мониторинга пульса и артериального дав-
ления выполнялась интраоперационная пульсокси-
метрия с помощью встроенного пульсоксиметра нар-
козно-дыхательного аппарата МК-1-2 и пульсокси-
метра прикроватного монитора BYOSIS. Контроль 
проводился непрерывно, с момента подачи пациент-
ки в операционную и до перевода ее в палату интен-
сивной терапии, а в некоторых случаях и в послеопе-
рационном периоде. В течение оперативного вмеша-
тельства сатурация никогда не снижалась ниже 96%, 
пребывая в основном диапазоне 97-99%.

При переводе больных на спонтанное дыхание 
через антирефлексивную эндотрахеальную трубку 
было отмечено более быстрое восстановление ви-
тальных функций, что связано с сокращением общей 
дозы мышечных релаксантов, наркотических аналге-
тиков и других средств общей анестезии. Также это 
позволило выполнить более раннюю экстубацию 
трахеи с последующим адекватным уровнем спон-
танного дыхания. При этом сатурация никогда не 
опускалась ниже 94% даже у больных с выраженной 
сопутствующей патологией. Одним из важных пока-
зателей адекватности проводимой анестезии являет-
ся темп диуреза [2-4]. На собственном материале он 
почти всегда превышал 60 мл/час.

Помимо объективных признаков, характеризую-
щих качество анестезии, нас также интересовала 
субъективная оценка ее качества [2, 14, 15]. Посколь-
ку выраженной постнаркозной депрессии ни в одном 
случае зарегистрировано не было, всех пациенток 
можно было расспросить об ощущениях и самочув-
ствии в ближайшем послеоперационном периоде. 
После экстубации больные были активны, оценка 
боли и эффективности аналгезии по шкале МНИОИ 
им. П.А. Герцена оказалась на уровне 4-5 баллов 
(адекватный кашлевой рефлекс, высокая двигатель-
ная активность, хороший уровень постнаркозной 
аналгезии и т.д.).

При анализе расхода общих анестетиков и миоре-
лаксантов при анестезии по нашей методике в срав-
нении с традиционным методом выяснилось, что в 
первом случае общие дозировки оказались в среднем 
в 2 раза ниже (табл. 1).

Таким образом, использование антирефлексивной 
эндотрахеальной трубки при акушерских и гинеколо-
гических операциях позволяет провести анестезию и 
операцию в целом на более качественном и безопас-
ном уровне. При этом путем сокращения дозировки 
препаратов общего действия достигается хорошая пе-
реносимость анестезии и операции, что благоприятно 
сказывается на послеоперационном течении и реаби-
литации. Тем более это важно в акушерской практике, 
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в условиях сложных взаимоотношений между мате-
ринским организмом и плодом [5].
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CLINICAL ESTIMATION OF EFFECTIVENESS OF 
ANESTHESIA USING ANTIREFLUX ENDOTRACHEAL 
TUBE IN OBSTETRICS AND GYNAECOLOGY
K.V. Morozov
Sakhalin Oblast Clinical Hospital (Yuzhno-Sakhalinsk), 
Vladivostok State Medical University
Summary – 140 women being in an in-patient obstetric-gynae-
cologic department were operated on as per proposed technique 
by using antireflux endotracheal tube (patent of the Russian Fed-
eration for invention No. 2150300 – 2000). Application of this 
device allows conducting surgery at a more qualitative and safe 
level. Among other advantages are both reductions in dosage of 
drugs having systemic action and good tolerance to anaesthesia 
and surgery that is especially important in obstetric practice un-
der very complex interrelations between mother’s organism and 
foetus.
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Таблица 1
Сравнительный расход препаратов общего действия

 Препарат Контрольная группа Основная группа

 Кетамин (мг•кг•час) 1,5±0,7  0,5±0,4
 Фентанил (мг•кг•час) 0,0015±0,0007 0,0007±0,0002
 Тиопентал натрия (мг•кг•час) 8,6±1,3 5,8±0,7
 Ардуан (мг•кг•час) 0,055±0,015 0,023±0,004

УДК 577.113:611.843.1-018.82-013
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Нейроны головного мозга имеют диплоидный 
набор хромосом, однако есть популяции клеток, где 
содержание ДНК может быть более высоким [2, 8]. 
Наиболее достоверно полиплоидия описана в не-
большой части клеток Пуркинье коры мозжечка [1, 
4, 7]. Данные о содержании ДНК в ганглионарных 
нейронах сетчатки глаза человека в литературе от-
сутствуют.

Целью настоящего исследования послужил ана-
лиз содержания ядерной ДНК в ганглионарных 
клетках сетчатки на этапах внутриутробного разви-
тия глаза у человека. В работе использовался мате-
риал, полученный при медицинских абортах. Ис-
следовано 5 глаз, взятых на 11-12-й неделе (I три-
местр), 5 глаз, взятых на 20-21-й неделе (II триместр) 
и 5 глаз, взятых на 30-31-й неделе (III триместр) 
внутриутробного развития. Материал фиксировали 
в 10% нейтральном формалине 2-3 недели (время 
фиксации определялось размерами глаза). Исследо-
вания проводились на серийных парафиновых сре-
зах толщиной 5 мкм. В качестве специфической 
пробы на ДНК использовали метод Фельгена и Рос-
сенбекка. На препаратах определяли тканевой стан-
дарт плоидности – значение интегральной яркости 
(оптической плотности) ядер малых лимфоцитов в 
сосудистой оболочке глаза, которые принимают за 
2с (диплоидный набор хромосом). Среднее значе-
ние интегральной яркости лимфоцитов в гистоло-
гическом срезе принимали за тканевой стандарт 
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Рис. 1. Динамика плоидности ядер ганглионарных клеток 
сетчатки глаза человека.

плоидности. Условия измерений сравниваемых объ-
ектов сохраняли одинаковыми. Результаты измере-
ний интегральной яркости ядер ганглионарных кле-
ток соотносили со стандартом яркости тканевого 
лимфоцита на этом же препарате и получали сведе-
ния о содержании генетического материала в ядрах 
изучаемых клеток. Содержание ДНК выражали в 
единицах оптической плотности на 100 ганглионар-
ных клетках. Морфометрический анализ изображе-
ния проводили посредством компьютерной про-
граммы PhotoShop 5.0. Ввод изображения осущест-
влялся через телесистему на базе микроскопа Vicke-
rs-М 85. Математическая обработка данных 
осуществлялась с использованием пакета статисти-
ческих программ BIOSTAT.

У плодов 11-12 недель при реакции на ДНК ядра 
имели четкие границы и различную плотность хрома-
тина. В одних ядрах глыбчатый хроматин лежал на по-
люсах, в других был распределен более или менее рав-
номерно по всей кариоплазме. Встречались ядра, где 
хроматин занимал часть ядра и располагался в виде 
полулуний. Ширина ганглионарного слоя колебалась 
от 79,7 до 349,4 мкм (в среднем – 199,4±6,1 мкм). Под-
счет концентрации клеточных элементов показал, что 
на площади 1 мм2 помещалось 312±9 ядер. Большин-
ство ядер (66%) было диплоидным, ядра большей пло-
идности составляли 27%, а меньшей – 7%.

У плодов 20-21 недель ДНК-позитивные структу-
ры располагались вдоль ядерной мембраны в виде 
кольца или полукольца. В некоторых клетках кон-
денсированный хроматин занимал всю площадь ядра. 
Ширина ганглионарного слоя колебалась от 65,5 до 
272,4 мкм (в среднем – 127,9±5,0 мкм). Концентра-
ция ядер на 1 мм2 равнялась 192±8. Большинство ядер 
(72%) этого срока были диплоидны, тетраплоидные 
ядра составили 17%, а гаплоидные – 11%.

Ганглионарный слой плодов 30-31 недели содер-
жал клетки с мелкими гиперхромными и с крупными 
гипохромными ядрами. Ширина слоя колебалась от 
49,4 до 131,8 мкм (в среднем – 79,3±3,7 мкм). Кон-
центрация ядер на 1 мм2 составила 108±6. Распреде-

ление ядер по плоидности имело следующий вид: ди-
плоидные – 80%, тетраплоидные – 5%, гаплоид-
ные – 15%.

Разброс содержания ДНК в I триместре по плоид-
ности был значителен. Встречаются клетки, содер-
жавшие больше 4с ДНК. Во II триместре полностью 
исчезали клетки с плоидностью больше 4с, и умень-
шалось содержание тетраплоидных нейронов. Что 
касается клеток с содержанием ДНК меньше 2с, то их 
количество по сравнению с I триместром увеличива-
ется в 1,2 раза. В III триместре резко сокращалось ко-
личество тетраплоидных клеток, особенно по срав-
нению с I триместром. Таким образом, анализ содер-
жания ДНК показал сокращение числа полиплоид-
ных элементов от I к III триместру, в то время как 
колебания содержания ДНК в ядрах менее 2с были не 
так заметны (рис. 1).

Концентрация нейронов на 1 мм2 от I к III триме-
стру значительно уменьшалась, что могло зависеть, с 
одной стороны, от увеличения размеров глаза и роста 
сетчатки, с другой – от гибели клеток [5]. По данным 
литературы деление нейронов заканчивается к 5-му 
месяцу внутриутробного развития [3, 6, 9]. Поэтому 
изменение плоидности ядер нейронов I и II триме-
стров, возможно, связано с делением нейробластов. 
Резкое снижение полиплоидности клеток к III три-
местру (в 9,5 раза) свидетельствовало в пользу этого 
предположения. В сетчатке встречались делящиеся 
клетки. Однако ими могли быть не только нейробла-
сты, но и глиальные элементы.
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DNA CONTENT IN RETINA GANGLIONARY 
NEURONS
N.Yu. Matveeva
Vladivostok State Medical University
Summary – On carrying out the analysis of nuclear DNA content 
in foetus retina, the author describes retina thickness time, fea-
tures of chromatin distribution in neuron nuclei and shows that 
starting from I up to III trimester of pregnancy a number of poly-
ploids reduces, while neuron concentration per unit area de-
creases.
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С момента выполнения Mouret первой лапаро-
скопической холецистэктомии (ЛХЭ) прошло не-
многим более 12 лет, но за это время отмечается стре-
мительное распространение этого вида оперативного 
вмешательства – в США более чем в 85% холецистэк-
томий выполняется лапароскопическим способом. 
Столь быстрому и повсеместному внедрению ЛХЭ 
способствовали ее преимущества по сравнению с 
традиционными вмешательствами: прежде всего ма-
лая травматичность, хорошая переносимость, косме-
тичность, короткие сроки реабилитации, меньшее 
число послеоперационных осложнений.

Проведение анестезиологического пособия при 
эндоскопических вмешательствах связано с опреде-
ленными сложностями. Это, прежде всего, обяза-
тельное заполнение брюшной полости газом на про-
тяжении всего оперативного вмешательства, что при-
водит к сдавлению нижней полой вены, изменению 
венозного кровотока в нижних конечностях, сниже-
нию венозного возврата и сердечного выброса, сти-
муляции симпатической нервной системы и артери-
альной гипертензии [1, 2, 5]. Смещение диафрагмы 
вызывает снижение функциональной остаточной ем-
кости легких и внутрилегочного газообмена, ведет к 
гипоксии и гиперкапнии. При карбоксиперитонеуме 
одной из причин развития гиперкапнии у больных во 
время ЛХЭ является всасывание углекислого газа в 
брюшной полости. Поэтому ряд исследователей ре-
комендует применять здесь закись азота. При выборе 
метода обезболивания многие отдают предпочтение 
эндотрахеальному наркозу [3, 4, 6].

Проблема адекватности анестезиологического 
обеспечения ЛХЭ решается путем совершенствова-
ния методик анестезии, применения новых анестети-
ков и совершенствования способов проведения ис-
кусственной вентиляции легких, особенно у пациен-
тов с высоким анестезиологическим риском (боль-
ные пожилого и старческого возраста) [1]. Цель 
настоящей работы – анализ гемодинамики в услови-
ях эпидуральной анестезии при ЛХЭ.

За 1999-2000 гг. в больнице МО РАН выполнено 
190 ЛХЭ, из них в 145 случаях использована эпиду-

ральная анестезия, в 45 – комбинированная общая 
анестезия. В 4 случаях был осуществлен переход с эпи-
дуральной на комбинированную общую анестезию 
(из-за непереносимости лидокаина, технических труд-
ностей при пункции эпидурального пространства, 
возбуждения у больного с хроническим алкоголиз-
мом). 89% оперированных составили женщины, 
11% – мужчины, возраст больных колебался от 21 года 
до 88 лет (лиц старше 61 г. было 35,5% от общего коли-
чества больных). Степень анестезиологического риска 
оценивалась по ASA: пациентов со II классом риска 
было 59%, c III и IV – 41%. Применялась методика би-
секторальной эпидуральной анестезии. Проводилась 
премедикация диазепамом per os 10 мг накануне и 
внутримышечно в той же дозе за 60-90 мин. до вмеша-
тельства. Пункция эпидурального пространства про-
водилась в положении сидя в промежутке Th8-Th11 (в 
зависимости от анатомических особенностей). После 
введения тест-дозы (50 мг 2% раствора лидокаина од-
номоментно) в эпидуральное пространство вводился 
2% раствор лидокаина с адреналином (1:200 000) в дозе 
3мг/кг (средняя – 200 мг) в сочетании с фентанилом 
0,0015 мг/кг (средняя – 0,1 мг), после чего устанавли-
вался перидуральный катетер до уровня Th5-Th6. До-
полнительно по катетеру вводили 2% раствор лидока-
ина (200 мг) с фентанилом (0,1 мг). Таким образом, в 
среднем вводилось около 400-500 мг лидокаина в виде 
2% раствора с наркотическим анальгетиком – фента-
нилом (около 0,2 мг двухмоментно: первая доза для 
обеспечения обезболивания мезо- и гипогастральной 
областей, вторая – эпигастральной области). Медика-
ментозная седация после появления клинических 
признаков анестезии достигалась внутривенным вве-
дением диазепама (0,06 мг/кг, в среднем – 5-10 мг) или 
натрия оксибутирата (20 мг/кг, в среднем – 1-2 г). Ин-
траоперационная инфузия выполнялась со скоростью 
20-30 мл/кг/час. (в среднем – 1500 мл солевых раство-
ров). При увеличении сроков операции более 1,5 часа 
лидокаин добавлялся по ходу операции (не более чем в 
15% случаев). В случае урежения числа сердечных со-
кращений до 50 уд./мин. вводились холинолитики 
(метацин или атропин). С целью коррекции гемоди-
намики использовали эфедрин дробно по 0,06 мг/кг 
или допамин капельно 3-5 мкг/кг/мин.

Комбинированную общую анестезию проводили 
по методике атаралгезии: вводный наркоз диазепа-
мом (0,3-0,4 мг/кг) в сочетании с фентанилом 
(0,004-0,005 мг/кг), интубация на фоне релаксации 
листеноном (2 мг/кг), миорелаксация ардуаном 
(0,015-0,04 мг/кг), поддержание анестезии фентани-
лом (0,001-0,003 мг/кг дробно через 15-20 мин., ори-
ентируясь на клинические признаки анестезии). Ис-
кусственную вентиляцию легких выполняли смесью 
двуокиси азота и кислорода в соотношении 2:1 на ап-
парате Dameca с параметрами дыхательного объема 
10 см3/кг, минутный объем дыхания – 110 см3/кг. Мо-
ниторинг состояния кровообращения выполнялся на 
аппарате S&W (Дания).
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В зависимости от исходных данных, больные, 
оперированные в условиях эпидуральной анестезии, 
были разделены на 2 группы, в зависимости от типа 
гемодинамики. В группу с нормокинетическим ти-
пом кровообращения (сердечный индекс больше 
2,2 л/мин./м2, общее периферическое сопротивление 
меньше 2500 дин/с/см-5) вошло 20 человек. Это были 
пациенты в возрасте от 30 до 60 лет без выраженной 
сопутствующей патологии. В группу с гипокинетиче-
ским типом гемодинамики вошли 19 человек, у кото-
рых сердечный индекс был меньше 2,2 л/мин./м2, а 
общее периферическое сопротивление выше 
2500 дин/с/см-5. Эти больные относились к старшей 
возрастной группе (более 60 лет). Высокий анестези-
ологический риск здесь был обусловлен тяжелой со-
путствующей патологией. Этим пациентам в ходе 
операции проводилась постоянная инотропная под-
держка капельным введением допамина или дроб-
ным введением эфедрина. В условиях эндотрахеаль-
ного наркоза выполнены ЛХЭ у лиц от 18 до 50 лет, 
без выраженной сопутствующей патологии. По ис-
ходным параметрам гемодинамики они относятся к 
нормокинетическому типу.

В группе лиц с нормокинетическим типом гемо-
динамики, оперированных под эпидуральной ане-
стезией, отмечались стабильные показатели – уме-
реннное снижение (на 15-20%) артериального давле-
ния и сердечного индекса (до 20%), рост общего пе-
риферического сопротивления на 30-40%. В группе 
больных с гипокинетическим типом кровообраще-
ния, оперированных в условиях эпидуральной ане-
стезии, стабильность гемодинамики достигалась за 
счет инотропной поддержки. Отмечалось умеренное 
(на 20-25%) снижение артериального давления и сер-
дечного индекса (на 15% от исходного) во время опе-
рации. Общее периферическое сопротивление воз-
растало, но оставалось практически на верхней гра-
нице нормы, а к концу вмешательства становилось 
ниже исходных значений.

В группе лиц, оперированных под эндотрахеаль-
ным наркозом, артериальное давление в ходе опера-
ции изменялось незначительно, число сердечных со-
кращений оставалось в пределах нормы. Сердечный 
индекс после начала искусственной вентиляции лег-
ких снижался на 30% от исходного, после наложения 
пневмоперитонеума он становился в 2 раза ниже ис-
ходного, сохраняясь на низких цифрах в период его 
поддержания и после снятия.

Давление наполнения левого желудочка отлича-
лось стабильностью во всех группах и не выходило за 
пределы нормальных значений за исключением боль-
ных с гипокинетическим типом кровообращения, где 
оно кратковременно возрастало на 15% выше нормы 
после наложения пневмоперитонеума.

Наиболее значимые изменения гемодинамики 
происходили во всех группах на момент наложения и 
на период поддержания пневмоперитонеума. При 
этом в группе больных, оперированных под эндотра-

хеальным наркозом, эти изменения были более зна-
чительными, наблюдается переход от нормокинети-
ческого типа кровообращения в гипокинетический 
тип. В группах больных, оперированных под эпиду-
ральной анестезией, изменения сердечного индекса 
и общего периферического сопротивления оказались 
менее значимыми.

При эндотрахеальном наркозе максимальная 
вентиляция легких в течение всей анестезии была 
выше исходных значений и постепенно возрастала, 
достигая максимальных значений, превышающих 
исходные в 1,3 раза после снятия пневмоперитонеу-
ма. Дыхательный объем увеличивался в течение 
вмешательства практически в 1,5 раза. Частота ды-
хания в начале операции несколько снижалась (за 
счет седации), а затем возрастала. Максимальная 
вентиляция легких нарастала параллельно увеличе-
нию концентрации углекислого газа в выдыхаемом 
воздухе, которая к концу операции была выше ис-
ходной на 20%. Отмечалось ее плавное повышение в 
течение всего вмешательства: если исходные значе-
ния были в среднем 3,6об.%, то к концу операции – 
4,3об.%. Нарушения функций внешнего дыхания не 
наблюдалось. После снятия пневмоперитонеума 
концентрация углекислого газа возвращалась к ис-
ходным значениям в течение 15-20 мин. В 10 случа-
ях, когда в качестве рабочего газа использовали за-
кись азота, были получены такие же изменения па-
раметров внешнего дыхания и динамики уровня 
углекислого газа. При этом закиси азота в выдыхае-
мом воздухе, по данным газоанализатора, не наблю-
далось.

Выводы

1. Эпидуральная анестезия может успешно при-
меняться при лапароскопической холецистэктомии. 
Изменение параметров гемодинамики при этом ха-
рактеризуется умеренной гипотонией, тенденцией к 
брадикардии, снижением общего периферического 
сопротивления.

2. Сохранение спонтанного дыхания на протяже-
нии всей операции обеспечивает адекватную ком-
пенсацию отрицательных эффектов карбодиоксипе-
ритонеума. Отсутствие гемодинамических признаков 
гиперкапнии, незначительное (не более 5 об.%) по-
вышение уровня углекислого газа в выдыхаемом воз-
духе подтверждает эффективность спонтанной вен-
тиляции.

3. Результаты, полученные в группе больных, 
оперированных под эндотрахеальным наркозом, ха-
рактеризуются более выраженными изменениями ге-
модинамики: значительное увеличение общего пери-
ферического сопротивления и снижение сердечного 
индекса у больных с исходно нормальными показате-
лями гемодинамики.
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CHANGES IN HEMODYNAMICS DURING 
LAPAROSCOPIC CHOLECYSTECTOMY WITH 
EPIDURAL ANESTHESIA
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Hospital of Medical Association of the RAS (Troitsk)
Summary – Based on the experience of 190 laparoscopic cholecys-
tectomies, the authors make a comparison of the cardiovascular sys-
tem state when applying epidural anaesthesia and endotracheal nar-
cosis. They show that changes in hemodynamics indexes when ap-
plying endotracheal narcosis are well-marked, as against the epidu-
ral anesthesia, thus implying that maintenance of spontaneous 
breathing during the whole operation makes for more adequate 
compensation of negative effects of carbon-dioxide peritoneum.
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На протяжении последних 5 лет сохраняется устой-
чивая тенденция к росту частоты патологии костно-
мышечной системы среди детского населения России. 
Впервые выявленная вертеброгенная патология здесь 
занимает ведущее место. Структура заболеваемости 
выглядит следующим образом: нарушение осанки – 
51,3%, сколиоз – 11,2%, плоскостопие – 34,2%, остео-
хондроз – 3,4% [1]. Резко возрос уровень заболеваемо-
сти и дистрофической патологией опорно-двигатель-
ного аппарата, ранним остеохондрозом, выросла ча-
стота переломов костей, вызванных неадекватно 
малой травмой с увеличением срока заживления в 2-
2,5 раза. У 70% детей и подростков отмечается замед-
ление темпов созревания скелета, недостаточная ми-
нерализация костной ткани [2, 3].

Уникальная роль кальция в структуре костной 
ткани и регуляции внутриклеточных процессов по-
казана в многочисленных клинических и экспери-
ментальных исследованиях [7]. Уровень кальция в 
сыворотке крови отражает его обмен в организме и 
является одним из самых жестких констант в фи-
зиологических условиях [11]. Кости в свою очередь 
представляют собой основное депо кальция. Нако-
пление минерала сопровождается постоянным ро-
стом костной ткани [13]. Процессы формирования 
и резорбции кости в целом находятся в равновесии. 

Предотвратить снижение содержания кальция вслед-
ствие нарушения адаптационных процессов способ-
на только усиленная его резорбция, но, к сожалению, 
ценой прогрессирующей остеопении. Для исследова-
ния особенностей костного метаболизма очень важ-
ными являются биохимические маркеры костного 
ремоделирования. Последнее представляет собой до-
статочно сложный процесс, включающий формиро-
вание кости и ее резорбцию, которые находятся под 
контролем большинства системных гормонов (каль-
цийрегулирующие гормоны, гормон роста, половые и 
тиреоидные гормоны), многих ростовых (инсулино-
подобный ростовой фактор, ростовой фактор фибро-
бластов и др.) и иных как локальных, так и систем-
ных факторов (интерлейкины, простагландины) [12].

Нарушения кальций-фосфорного обмена и кост-
ного метаболизма у детей и подростков, особенно в 
период их интенсивного роста, встречаются довольно 
часто и являются не только проблемой подростковой 
медицины, но и социальной проблемой [6, 9]. Счита-
ется, что состояние костной ткани у детей и подрост-
ков – это показатель, отражающий качество общего 
развития детей, их функциональный статус, а также 
уровень общего здоровья [1]. Малая ортопедическая 
патология (нарушение осанки, сколиоз I степени) 
считается самым ранним проявлением дегенератив-
но-дистрофических заболеваний позвоночника. В то 
же время несвоевременная диагностика метаболиче-
ских нарушений в костной ткани способствует фор-
мированию необратимых изменений со стороны ске-
лета: ювенильного остеопороза, сколиоза.

Цель настоящего исследования – анализ состоя-
ния кальций-фосфорного обмена и костного метабо-
лизма у подростков с нарушением осанки.

Обследовано 45 детей подросткового возраста 
(16,2±1,4 года) с различными типами нарушений 
осанки, которые диагностировались с помощью 
осмотра на основании клинических критериев (по 
Штоффелю). У 17 пациентов наблюдалась сколиоти-
ческая осанка, характерными клиническими при-
знаками которой было отклонение линии остистых 
отростков во фронтальной плоскости, сопровож-
дающееся легкой асимметрией надплечий, углов 
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лопаток, треугольников талии и позиций таза. Асим-
метрия исчезала при горизонтальном положении и 
наклоне вперед. У 15 подростков диагностирована 
сутулость (клинически определялось усиление груд-
ного кифоза на фоне нормального или сглаженного 
поясничного лордоза). 13 детей подросткового возрас-
та были с «круглой спиной», что проявлялось тоталь-
ным пологим кифозом с каудально смещенной вер-
шиной кифоза. Физиологический поясничный лордоз 
отсутствовал. Всем пациентам выполнялась рентгено-
графия грудного и поясничного отделов позвоночни-
ка в двух проекциях для исключения структурных де-
формаций позвоночника. Оценка антропометриче-
ских данных осуществлялась вычислением индекса 
массы тела (ИМТ) по общепринятой формуле.

При проведении опроса пациентов особое внима-
ние уделялось анамнезу, наследственности и характеру 
диеты. Проводился ретроспективный анализ частоты 
переломов, регистрировались их количество и лока-
лизация. До начала обследования пациенты не полу-
чали антирезорбтивную терапию для профилактики 
или лечения остеопороза. Подростки находились на 
обычном режиме питания без добавления препаратов 
кальция в течение всего периода наблюдения. Из об-
следования были исключены лица, имеющие другие 
сопутствующие заболевания, которые могли оказы-
вать самостоятельное влияние на метаболизм костной 
ткани. Состояние кальций-фосфорного обмена оце-
нивали по концентрации общего кальция, неоргани-
ческого фосфора и ионизированного кальция в сыво-
ротке крови, а также по уровню экскреции их с мочой 
в утренней порции по отношению к креатинину. 
Определение общего кальция и фосфора в сыворотке 
крови проводилось на биохимическом анализаторе 
Cobas Mira S с использованием наборов фирмы Hoff-
mann La Roche (Швейцария). Ионизированный каль-
ций в сыворотке крови определяли на анализаторе Ea-
sy L Lyte Calcium. Уровень кальция в утренней порции 
мочи натощак определяли комплексометрически с 
применением мурексида. Содержание фосфора в 
утренней порции мочи определяли по восстановле-
нию фосфорно-молибденовой кислоты.

О состоянии костного метаболизма судили по кон-
центрации в сыворотке крови остеокальцина – некол-
лагенового протеина, синтезируемого остеобластами, 
специфичного для костной ткани, и маркера резорб-
ции кости (CrossLaps – СL-компонента С-терминаль-
ного телопептида коллагена I типа. Концентрации 
остеокальцина и СL в сыворотке крови определяли 
иммуноферментным методом с помощью наборов 
фирмы Hoffmann La Roshe на аппарате Elecsis этой же 
фирмы. У всех пациентов исследовали также базаль-
ную секрецию паратиреоидного гормона (ПТГ) в сы-
воротке крови, которую определяли иммунофермент-
ным методом с помощью набора фирмы Hoffmann La 
Roshe на аппарате Elecsis той же фирмы. Контрольную 
группу составили 40 подростков аналогичного возрас-
та и пола с I и II группами здоровья [4].

Статистическая обработка цифровых данных про-
водилась на персональном компьютере по программе 
«Статистика-2» с подсчетом средней арифметиче-
ской, среднего квадратичного отклонения, средней 
ошибки средней арифметической, коэффициентов 
достоверности показателя и различий, коэффициен-
та линейной корреляции, ошибки и достоверности 
коэффициента корреляции.

При анализе костного метаболизма установлено, 
что средние значения сывороточного остеокальцина 
(86,47±1,7 нг/л), являющегося специфическим мар-
кером костеобразования, у лиц молодого возраста с 
нарушением осанки были достоверно ниже по срав-
нению с аналогичным показателем в контроле, что 
свидетельствовало о снижении функциональной 
способности клеток остеобластического ряда. В це-
лом по группе пациентов с нарушением осанки кон-
центрация CL имела лишь тенденцию к повышению, 
достоверно не отличаясь от показателей здоровых 
сверстников. При этом выявлена корреляционная 
связь средней силы между ИМТ и уровнем остео-
кальцина в сыворотке крови (r=0,64, p<0,01). Так, в 
группе подростков с нарушением осанки и понижен-
ным питанием концентрация маркера формирования 
была достоверно ниже по сравнению с подростками с 
нормальным ИМТ (р<0,01). При этом отсутствие 
сбалансированности важнейших составляющих кост-
ного ремоделирования (остеосинтеза и резорбции) у 
лиц молодого возраста с нарушением осанки с преоб-
ладающим снижением процессов формирования 
приводило к нарушению костного обмена и разви-
тию остеопенического синдрома.

Относительно характера биохимических отклоне-
ний у подростков с малой ортопедической патологией 
нет единого мнения. Рядом авторов отмечен негатив-
ный баланс кальция [8]. Имеются данные и о возмож-
ности как гиперкальциемии, так и сохранения уровня 
кальция в диапазоне нормативных значений [7, 14].

Анализ результатов исследования показал, что в 
целом по группе подростков с нарушением осанки 
усредненные показатели общего кальция в сыворот-
ке крови составили 2,19±0,03 ммоль/л (верхний и 
нижний квартили 2,10 ммоль/л и 2,56 ммоль/л соот-
ветственно), что находилось в диапазоне норматив-
ных значений, но было ниже аналогичных значений 
сверстников контрольной группы (2,41±0,05 ммоль/л, 
р<0,05). Обращало на себя внимание то, что у под-
ростков с сутулой и «круглой» спиной зарегистриро-
ван достоверно более высокий уровень общего каль-
ция, в 90% случаев соответствовавший нормокальци-
емии, в то время как у 12 человек со сколиотической 
осанкой отмечалась тенденция к гипокальциемии.

В целом по группе подростков с нарушением осан-
ки уровень неорганического фосфора составил 
1,32±0,1 ммоль/л, что находилось в диапазоне норма-
тивных значений. У 34 человек (76%) концентрация 
неорганического фосфора в сыворотке крови находи-
лась в пределах нормы, и лишь у 6 (13%) отмечено 
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заметное снижение этого показателя (медиана 
0,72±0,05 ммоль/л). У 5 подростков (11%) отмечена 
гиперфосфатемия на фоне выраженной гипокальцие-
мии. При сопоставлении концентрации неорганиче-
ского фосфора в зависимости от вида нарушений 
осанки существенных различий не выявлено.

Уровень общего кальция не отражает истинного 
количества биологически активного катиона, уча-
ствующего в обменных процессах, поэтому важно из-
мерение концентрации ионизированного кальция в 
сыворотке крови. Именно эта фракция является фи-
зиологически важной и строго поддерживается ком-
бинированными влияниями ПТГ, кальцитонина и 
активной формой витамина D – 1,25(ОН)2D3 [6].

Как показало проведенное исследование, усред-
ненные показатели ионизированного кальция соста-
вили 0,81±0,02 ммоль/л, что выходило за пределы 
нормативных значений и было достоверно ниже кон-
трольных показателей. Примечательно, что сниже-
ние концентрации ионизированного кальция зареги-
стрировано у всех подростков с нарушением осанки. 
В то же время только у 6 человек контрольной группы 
отмечено уменьшение аналогичного показателя, и у 4 
подростков обнаружена лишь тенденция к гипокаль-
циемии.

Определенная связь изменения уровня ионизиро-
ванного кальция выявлена в зависимости от вида на-
рушения осанки. Интересно отметить, что у подрост-
ков со сколиозом отмечалась более низкая концен-
трация ионизированного кальция по сравнению с 
группой пациентов с сутулой и «круглой» спиной. Та-
ким образом, максимальное снижение уровней как 
общего, так и ионизированного кальция зарегистри-
ровано у подростков со сколиотической осанкой.

При сопоставлении показателей кальций-фос-
форного обмена с половой принадлежностью отме-
чены более низкие показатели общего и ионизиро-
ванного кальция у мальчиков (2,11±0,02 и 0,77±0,01 
ммоль/л соответственно) по сравнению с девочками 
(2,23±0,03 и 0,86±0,02 ммоль/л соответственно). В то 
же время существенных различий в концентрации 
неорганического фосфора у мальчиков (1,33±1,19 
ммоль/л) и девочек (1,36±0,06 ммоль/л, p>0,05) не 
выявлено.

У подростков с нарушением осанки отмечалась и 
гиперкальциурия, что, в свою очередь, могло приво-
дить к гипокальциемии. Так, экскреция кальция у 
обследованных составила 0,83±0,03 ммоль/ммоль.
кр, что достоверно отличалось от показателей ровес-
ников в контрольной группе (0,46±0,04 ммоль/ммоль.
кр) и нормативных значений. При этом максималь-
ная потеря кальция с мочой зарегистрирована у лиц с 
выраженной гипокальциемией.

У 19 человек ИМТ был менее 18,5, что соответ-
ствовало пониженному питанию. Остальные под-
ростки имели нормальное соотношение роста и мас-
сы. В группе подростков с нарушением осанки и по-
ниженным питанием уровень ионизированного 

кальция был достоверно ниже по сравнению с под-
ростками с нормальным ИМТ. При анализе других 
показателей минерального обмена (неорганический 
фосфор, экскреция кальция и фосфора с мочой) до-
стоверных различий в зависимости от уровня ИМТ 
выявлено не было. Уровень экскреции неорганиче-
ского фосфора у обследованных детей не отличался 
от показателей ровесников контрольной группы.

Примечательно, что у пациентов с выраженной 
гипокальциемией зарегистрированы атравматиче-
ские переломы различной локализации. В этой же 
группе выявлена и гиперкальциурия, что указывает 
на глубокие нарушения кальциевого гомеостаза у 
данной категории подростков.

Как известно, регуляцию обмена кальция осу-
ществляют три биологически активных вещества: 
гормоны (кальцитонин и ПТГ) и 1,25(ОН)2D3 [15]. 
Как и большинство регуляторных систем, кальций-
регулирующая функционирует по принципу антаго-
низма факторов, активирующих (ПТГ и витамин D) 
и блокирующих (кальцитонин) обмен [5]. Действие 
ПТГ направлено на сохранение кальция в организме 
и увеличение его концентрации в жидкостях орга-
низма [10].

В нашем исследовании у подростков с нарушени-
ем осанки уровень ПТГ находился в диапазоне нор-
мативных значений, но был ниже аналогичного по-
казателя у сверстников контрольной группы. Вну-
тригрупповой анализ показал различия между ба-
зальной секрецией ПТГ и половой принадлежностью 
пациентов. Примечательно, что у мальчиков c нару-
шением осанки уровень паратгормона был выше по 
сравнению с девочками. При анализе уровней пара-
метров кальциевого обмена и концентрацией ПТГ 
корреляционных связей не выявлено.

Таким образом, у подростков с нарушением 
осанки отмечается нарушение кальциевого обмена 
по сравнению со здоровыми сверстниками, что ил-
люстрируется гипокальциемией и гиперкальциури-
ей. В свою очередь длительно существующий нега-
тивный кальциевый баланс как у мальчиков, так и у 
девочек в период активного формирования пиковой 
минеральной плотности кости приводит к дисфунк-
ции костного метаболизма и, как следствие, форми-
рованию необратимых дегенеративно-дистрофиче-
ских изменений со стороны скелета и к ювенильно-
му остеопорозу.

В этой связи отмеченное снижение уровня каль-
ция и фосфора в сыворотке крови и подтвержденная 
данными биохимических маркеров костного метабо-
лизма недостаточность костеобразования у подрост-
ков с нарушением осанки указывает на высокую спе-
цифичность и чувствительность данных показателей 
для наиболее раннего выявления групп риска по воз-
никновению и развитию остеопороза и других мета-
болических остеопатий и своевременного проведе-
ния лечебно-профилактических мероприятий для их 
предупреждения.
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CONDITION OF BONE METABOLISM AND CALCII-
PHOSPORUM EXCHANGE IN ADOLESCENCES WITH 
CARRIAGE DISORDERS
O.Y. Bubnov, E.A. Kochetkova, T.G. Vasileva
Vladivostok State Medical University
Summary – We investigated 45 adolescences with carriage disor-
ders. Condition of calcii-phosphorum exchange was estimated 
on blood calcium (Ca) and phosphorus concentration and also 
its level morning urinary excretion in relation creatinine. Level of 
CrossLaps (is marker of bone resorbtion) and level of osteocal-
cini (is marker of bone formation) in blood mere measured by 
enzyme immunoassay analysis (Hoffman la Roshe). PTH secre-
tion in the serum blood was estimated. Control group was con-
sisted by 40 health adolescences similar ages and sex. The adoles-
cences with carriage disorders have expressed decrease of OC in 
comparison with control (p<0,01). The adolescences with car-
riage disorders had dysfunction of calcii-phosphorum exchange 
in compare control group; it illustrated of hypocalcaemia and 
hypercalciuria. The boys had more low concentration of Ca in 
comparison girls (p<0,01). PTH level was lower in adolescences 
with carriage disorders than control group (p<0,05). We didn’t 
establish any correlation relationship between calcium exchange 
and PTH concentration.
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К ВОПРОСУ О СОСТОЯНИИ 
НЕСПЕЦИФИЧЕСКОЙ 
РЕЗИСТЕНТНОСТИ ЖЕНЩИН-
МЕДИЦИНСКИХ РАБОТНИКОВ
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Медицинские работники в связи со своей про-
фессиональной деятельностью каждый день контак-
тируют с агрессивной производственной средой, ко-
торая включает химические, физические, биологиче-
ские факторы, а также характеризуется тяжестью и 
напряженностью трудового процесса.

По данным гигиенической оценки условий труда 
медицинских работников, биологический фактор 
оценивается как вредный и опасный. Первыми кле-
точными элементами, реагирующими на различные 
антигенные раздражители, и прежде всего на возбу-
дителей инфекционных заболеваний, как известно, 
являются лейкоциты. Поэтому их качественно-коли-
чественный состав, обеспеченность ими перифери-

ческой крови играет важную роль в оценке иммуно-
реактивности организма [3, 5].

Материалом для настоящего исследования послу-
жили данные периодических медицинских осмотров 
муниципальных учреждений здравоохранения «Кра-
евой родильный дом № 3» и «Городской родильный 
дом № 5» за 2000-2002 гг. Исследовано 315 лейко-
грамм женщин-медицинских работников, расчет 
проводился на основе анализа показателей перифе-
рической крови у 137 врачей и 178 медицинских се-
стер в возрасте от 23 до 69 лет. Были обследованы аку-
шеры-гинекологи, неонатологи, реаниматологи, ла-
боранты, терапевты, физиотерапевты, хирурги, аку-
шерки, процедурные и палатные медицинские 
сестры. Также в исследование вошли специалисты 
поликлиники: акушеры-гинекологи, средний меди-
цинский персонал.

При общей оценке показателей периферической 
крови по методике, предложенной Л.Х. Гаркави [2], у 
35% женщин-медиков лейкограмма имела картину 
«острого стресса». Для более полной оценки уровня 
иммунологической защиты организма одновременно 
изучены функции клеток крови. С этой целью про-
ведена группировка их по функциональному назна-
чению [1, 4].

Фагоцитарной активностью, как известно, обла-
дают палочкоядерные, сегментоядерные нейтро-
фильные лейкоциты, а также моноциты. В связи 
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с этим было проанализировано количество и соот-
ношение клеток, участвующих в процессах фагоци-
тоза. Для интегральной оценки клеточно-фагоци-
тарной защиты крови было использовано соотно-
шение суммы относительного числа палочкоядер-
ных, сегментоядерных нейтрофилов и моноцитов к 
общему количеству лейкоцитов с применением 
условного коэффициента, проявляющего искомую 
функцию [1, 4]. Оказалось, что 47% лейкограмм 
имели показатели клеточно-фагоцитарной защиты 
выше нормы, которые приближались к величинам, 
определяемым при обострении воспалительных 
процессов, что свидетельствовало о сохранении вы-
сокой активности фагоцитов. У 4% обследованных 
женщин этот показатель был ниже нормы, что от-
ражало дефекты фагоцитоза, сопровождающиеся 
снижением резистентности организма (дефект кле-
точно-опосредованной иммунной защиты), и могло 
способствовать учащению инфекционно-воспали-
тельных заболеваний. Только у 49% женщин-меди-
ков уровень клеточно-фагоцитарной защиты был в 
пределах нормы.

Не менее информативным показателем лейко-
граммы является уровень лимфоцитов перифери-
ческой крови. Как известно, при обострении забо-
леваний среднее значение этого показателя имеет 
тенденцию к снижению. Также нужно учитывать и 
то, что для полноценного иммунного ответа необхо-
димо кооперативное взаимодействие лимфоцитов с 
фагоцитирующими клетками, в частности, с моно-
цитами или клетками, инициирующими распозна-
ние чужеродных антигенов и синтез антител. В свя-
зи с этим был изучен специфический иммунореак-
тивный лимфоцитарно-моноцитарный потенци-
ал – соотношение суммы удельного веса лимфоцитов 
и моноцитов к общему числу лейкоцитов с приме-
нением коэффициента [1, 4]. У 73% обследованных 
женщин этот показатель оказался выше нормы, что 
свидетельствовало об активном распознании и пе-
реработке антигенной информации организмом 
(реакция на проникновение в организм возбудите-
ля). В 20% случаев лимфоцитарно-моноцитарный 
потенциал был ниже нормы, что говорило о сни-
женной иммунной защите, являлось неблагоприят-
ным признаком и требовало дополнительного им-
мунологического обследования для решения вопро-
са о необходимости иммунокорригирующих меро-
приятий. И только у 7% женщин-медицинских 
работников специфический иммунореактивный 
лимфоцитарно-моноцитарный потенциал был в 
пределах нормы.

В 60% исследованных лейкограмм отмечено сни-
жение содержания эозинофилов (эозинопения), что 
могло свидетельствовать в пользу состояния стрес-
са, ответа острой фазы и вирусных заболеваний, по-
видимому, из-за подавления синтеза некоторых ин-
терлейкинов. В связи с этим была проанализирована 
аллергическая настроенность организма, которая 

определяется на основе соотношения суммы удель-
ных весов эозинофилов и базофилов к общему чис-
лу лейкоцитов с применением коэффициента. В 
74% случаев полученные результаты оказались мень-
ше нормы, что подтвердило вышеописанную карти-
ну. Нормальные показатели были получены в 22%, 
повышенные – в 45% наблюдений.

При изучении общей реактивности и иммуноло-
гического потенциала женщин-медицинских работ-
ников в динамике можно прийти к выводу, что их 
иммунная система находится в состоянии актива-
ции в связи с неблагоприятными факторами произ-
водственной среды на протяжении всей профессио-
нальной деятельности. При проведении сравнитель-
ного анализа между профессиональными группами 
и лицами с разным стажем работы различий не об-
наружено.

Таким образом, результаты проведенного иссле-
дования позволяют заключить, что 35% женщин-
медицинских работников находится в состоянии 
острого стресса. В этом состоянии происходит нера-
циональная трата функциональных и энергетиче-
ских резервов организма с последующим их истоще-
нием, что способствует снижению адаптационных 
возможностей и ускорению процессов старения ор-
ганизма.
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Summary – Every day women working as medical personnel 
contact with aggressive occupational environment. Based on 
315 leukograms, the author has studied cell-phagocytic protec-
tion indexes, lymphocytic-monocytic potential, and allergic 
susceptibility of the organism. As is shown in the paper, up to 
35% of patients were in acute stress being very unfavorable 
prognostic sign.
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Диагностику сецернирующей молочной железы, 
или галактореи (ГР), нельзя отделить от таких про-
блем, как фиброаденоматоз и ранний рак, с одной 
стороны, и синдром ГР как свидетельство эндокри-
нопатии – с другой. Подавляющее большинство он-
кологов и ряд маммологов считают свою миссию за-
конченной, если у пациентки при наличии выделе-
ний из молочной железы исключен рак [1, 5, 12]. Од-
нако сам факт таких выделений вне кормления и 
беременности – свидетельство нарушений в гормо-
нальной сфере [2, 4, 8].

Синдром ГР большинство авторов рассматривают 
в контексте диагностики рака или предрака. Однако 
в классификации этиологии выделений из молочной 
железы H. Neuman [13] онкологические процессы 
хотя и стоят на первом месте, являются только одной 
из четырех причин. Фактором, реализующим син-
дром ГР, в большинстве случаев служит пролактин – 
относительное или абсолютное повышение его кон-
центрации [3, 9]. Пролактин – пептидный гормон, 
который синтезируется в специализированных клет-
ках передней доли гипофиза. Назван гормон был так, 
потому что его экстракт в эксперименте стимулиро-
вал выработку молока у голубей и кроликов [14]. Тем 
не менее сегодня известно более чем 300 различных 
биологических функций этого вещества, не пред-
ставленных в его названии [6]. Пролактин структур-
но и функционально относится к той же группе бел-
ковых гормонов, что и плацентарный лактоген, и 
гормон роста. [11]. Они имеют общий ген-предше-
ственник, из которого произошли путем дупликации 
около 400 млн лет назад [7]. Клетки передней доли 
гипофиза, синтезирующие пролактин, были названы 
лактотрофами [9, 10].

Наличие ГР предполагает гормональные наруше-
ния, однако при исследовании уровня пролактина в 
крови отклонений от нормы при этом синдроме, как 
правило, не находят [9]. Это обстоятельство застави-
ло нас изучить особенности секреции пролактина в 
гипофизе с помощью метоклопромидового теста. 
Был исследован нагрузочный метоклопромидовый 

(или церукаловый) тест у 177 человек, обратившихся 
на прием к маммологу. У 155 женщин отмечался син-
дром ГР, у 22 – нет (контрольная группа). Пациент-
кам при физикальном обследовании, маммографии и 
дуктографии исключалась патология молочных же-
лез, а затем выполнялся тест. При исходной гипер-
пролактинемии проводились краниография, ком-
пьютерная томография черепа и назначалась кон-
сультация эндокринолога, после чего все женщины 
обследовались гинекологом.

В норме пролактин имеет выраженный пик кон-
центрации ночью, а днем он находится под тониче-
ским супрессивным воздействием дофамина, и, не-
смотря на синтез, его секреции не происходит. При 
снятии дофаминового блока метоклопромидом мо-
делируется ситуация, аналогичная ночной, когда 
практически весь синтезирующийся пролактин по-
падает в кровь.

Исследования уровня пролактина проводились в 
лабораториях четырех лечебных учреждений, где 
пользовались разными реактивами и нормами. Учи-
тывая это обстоятельство и для того, чтобы иметь 
возможность сравнения результатов, мы были вы-
нуждены при оценке прибегнуть к нормированию 
показателей. То есть результат исследования пред-
ставлялся в виде цифр, кратных верхней границе 
нормы, при этом она принимается за +1, нижняя 
граница нормы за –1, а медиана – за 0. Кроме того, 
результаты метоклопромидового теста были отраже-
ны в общепринятом виде, то есть в кратности повы-
шения к исходному уровню пролактина.

В процессе исследований обнаружено, что имелось 
заметное различие в секреции пролактина в группах с 
наличием и отсутствием синдрома ГР (табл. 1). Наи-
более выпукло эта разница проявилась при сравнении 
кратности повышения уровня пролактина. Реакции 
на введение метоклопромида по характеру были оди-
наковыми как при наличии, так и отсутствии ГР. То 
есть значения повышения концентрации пролактина 
на 30-й минуте в обеих группах больше, чем на 60-й. 
Однако имелись различия. Так, если при синдроме ГР 
кратность увеличения составляла 18,92±1,48 на 30-й и 
16,27±1,32 на 60-й минуте, то при его отсутствии – 
13,31±1,43 и 11,89±1,15 соответственно.

Подобная закономерность сохранялась в норми-
рованных показателях, хотя и с меньшей амплитудой. 
То есть у пациенток с ГР количество синтезируемого 
и секретируемого пролактина было гораздо выше, 
чем у пациенток с ее отсутствием.

Был проведен анализ по характеру секреции про-
лактина при метоклопромидовом тесте. Для этого 
женщины были разделены на 4 группы в зависимо-
сти от исходного уровня концентрации гормона: 
A – –0,1-0,5, B – –0,5-0, C – 0-0,5 и D – 0,5-1. Выяв-
лено, что при наличии синдрома ГР кратность повы-
шения концентрации пролактина при тесте находи-
лась в прямой зависимости от исходного уровня. Мар-
гинальные значения этого уровня имели кратность 
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5,63±0,81 на 30-й и 4,68±0,62 на 60-й минутах теста. 
Изменения концентрации гормона при исходных 
маргинальных значениях укладывались в основную 
закономерность: чем выше исходный уровень, тем ни-
же кратность его повышения в ответ на на метокло-
промид. При ГР повышение уровня пролактина в нор-
мированных показателях находилось в обратной зави-
симости от исходного. Так, в группе А нормированные 
показатели уровня пролактина были минимальными, 
в группе В несколько выше, а в группе С еще выше. 
Нормированные показатели уровня пролактина в 
группе D на 30-й и 60-й минутах оказались макси-
мальными (табл. 2, 3). Маргинальные значения ис-
ходного уровня гормона характеризовались увеличе-
нием до 19,72±2,85 на 30-й и до 16,51±2,41 на 60-й 
минутах теста.

Таким образом, изменение концентрации гормо-
на при исходных маргинальных значениях не укла-
дывалось в основную закономерность: при исходном 
уровне пролактина выше «нормы» колебания значе-
ний при проведении теста лежали между значениями 
групп с более низким исходным уровнем. Складыва-
лось впечатление, что в группе с низкими исходными 
маргинальными значениями после блокады дофами-
на метоклопромидом просто не синтезировалось до-
статочно пролактина.

В целом определено наличие трех закономерно-
стей. Во-первых, характер реакции на метоклопро-

мид у пациенток носил универсальный характер: 
происходило увеличение уровня пролактина макси-
мально на 30-й минуте, а на 60-й минуте практиче-
ски всегда этот уровень был ниже. Во-вторых, ха-
рактер ответа на введение метоклопромида зависел 
от исходной концентрации пролактина. При этом 
уровень секреции, выраженный в нормированных 
показателях, находился в прямой зависимости от 
исходной концентрации гормона, а кратность по-
вышения его – в обратной. Интересно, что абсо-
лютные значения увеличения уровня пролактина 
для маргинальных исходных значений вели себя по-
разному у женщин с наличием или отсутствием син-
дрома ГР. Так, если при отсутствии ГР уровень по-
вышения концентрации гормона был прямо про-
порционален исходному, то при ГР эта закономер-
ность нарушалась. В третьих, уровень пролактина 
при метоклопромидовом тесте у женщин с ГР ока-
зался достоверно выше, что дает право предполо-
жить наличие скрытой гиперпролактинэмии, реа-
лизуемой при снятии тонического блока дофамина 
ночью.
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Таблица 2
Уровень пролактина при метоклопромидовом тесте у женщин с ГР в зависимости от исходного значения 

 
Параметр

 Группа наблюдения Маргинальные
 А В С D значения

Нормированное значение, 0 мин. –0,80±0,02 –0,29±0,03 0,18±0,03 0,70±0,04 2,81±0,38
Кратность повышения, 30 мин. 23,75±1,67 15,92±1,64 14,83±1,83 11,91±1,85 5,63±0,81
Нормированное значение, 30 мин. 8,94±0,92 13,64±1,64 20,71±2,89 22,17±3,89 19,72±2,85
Кратность повышения, 60 мин. 21,67±1,80 11,72±0,92 12,28±1,39 10,54±2,16 4,68±0,62
Нормированное значение, 60 мин. 7,36±0,72 9,86±1,08 16,97±2,19 21,10±4,49 16,51±2,41

Таблица 3
Уровень пролактина при метоклопромидовом тесте у женщин без ГР в зависимости от величины исходного значения

 
Параметр

 Группа наблюдения Маргинальные
 А В С D значения

Нормированное значение, 0 мин. –0,73±0,04 –0,4±0,04 0,25±0,08 0,57 2,31±0,58
Кратность повышения, 30 мин. 16,78±2,25 12,23±1,18 11,12±2,76 10,17 7,13±4,43
Нормированное значение, 30 мин. 7,75±2,35 8,68±1,08 16,87±5,37 18,74 20,03±9,98
Кратность повышения, 60 мин. 15,23±1,72 9,57±0,85 9,83±2,4 11,5 6,74±2,58
Нормированное значение, 60 мин. 6,6±1,72 6,57±0,97 14,73±4,64 21,4 20,75±4,56

Таблица 1
Данные метоклопромидового теста в зависимости от наличия синдрома ГР

 
Параметр

 Группа наблюдения

 с ГР без ГР

Нормированное значение пролактина, 0 мин. –0,03±0,10 –0,02±0,23
Кратность повышения пролактина, 30 мин. 18,92±1,48 13,31±1,43
Нормированное значение пролактина, 30 мин. 13,79±0,89 11,75±2,09
Кратность повышения пролактина, 60 мин. 16,27±1,32 11,89±1,15
Нормированное значение пролактина, 60 мин. 11,27±0,74 10,67±1,73

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ



65

 3. Джоунс Д.Р., Экхард К. Гиперпролактинемия. Труд-
ный диагноз. – М.: Медицина, 1992.

 4. Серов В.Н., Ермолаев О.Ю., Терешин А.Т. // Маммо-
логия. – 1998. – № 3. – С. 3-7.

 5. Семиглазов В.Ф. Профилактика опухолей молочной 
железы. – СПб.: Общество «Знание» России, Санкт-
Петербургская организация, 1993.

 6. Bole-Feysot C., Goffin V., Edery M. et al. // Endocr. 
Rev. – 1998. – Vol. 19. – P. 225-268.

 7. Cooke N.E., Coit D., Shine J. et al. // J. Biol. Chem. – 
1981. – Vol. 256. – P. 4007-4016.

 8. Eilin B., King,V.D., Wiliam H., Goodson III. // The Bre-
ast: comprehensive management of benign and malignant 
diseases / Ed. by Kirby I., Bland and Edward M., Coprl-
and III. – NY.: W.B. Saunder Company, 1991.

 9. Freeman M.E., Kanyicska B., Lerant A., Nagy G. // Phy-
siol. Rev. – 2000. – Vol. 80, No. 4. – P. 1523-1631.

10. Herland M. // Int. Rev. Cytol. – 1964. – Vol. 17. – 
P. 283-297.

11. Horseman N.D., Yu-Lee L.Y. // Endocr. Rev. – 1994. – 
Vol. 15. – P. 627-649.

12. Levshin V., Pikhut P., Yakovleva I., Lazarev I. // Eur. J. 
Cancer Prev. – 1998. – Vol. 7, No. 1. – P. 37-40.

13. Neuman H., Klein M., Northrup J. et al. // New-York 
State Journal of medicine. – 1983. – Vol. 83, No. 7. – 
P. 928-933.

14. Riddle O., BatesR.W., Dykshorn S.W. // Am. J. Phisi-
ol. – 1933. – Vol. 105. – P. 191-216.

Поступила в редакцию 18.03.03.

ROLE OF METOCLOPRAMIDE TEST  
IN DETECTING HORMONAL ABNORMALITIES  
AT PATIENTS WITH GALACTORRHEA SYNDROME
V.I. Apanasevich, L.A. Nesvyachennaya, E.S. Gridina
Vladivostok State Medical University, Vladivostok Branch of 
Research Center of Oncology of SO RAMN
Summary – The authors studied regularities of prolactin synthe-
sis under metoclopramide test conducted on 155 women suffer-
ing from galactorrhea syndrome and on 22 patients with no ga-
lactorrhea syndrome signs. The tests revealed that, if any, there 
was reliable increase in level of prolactin secretion. Type of re-
sponse to metoclopramide introduction entirely depended on 
initial value of prolactin.

Pacific Medical Journal, 2004, No. 4, p. 63-65.
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О.А. Дмитриева, Я.Т. Юцковская, С.Н. Анцупов

АСПЕКТЫ СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКОЙ 
ЭКСПЕРТИЗЫ ЗАРАЖЕНИЯ 
ИНФЕКЦИЯМИ, ПЕРЕДАЮЩИМИСЯ 
ПОЛОВЫМ ПУТЕМ

Владивостокский государственный медицинский 
университет

Ключевые слова: судебно-медицинская экспертиза, 
изнасилование, инфекции, передающиеся половым 
путем.

Уголовный кодекс Российской Федерации пре-
дусматривает ответственность за нанесение вреда 
здоровью, связанного с заражением инфекциями, 
передающимися половым путем (ИППП): статья 
121 – заражение венерической болезнью; статья 
122 – заражение ВИЧ-инфекцией. Рост агрессив-
ных тенденций в обществе (изнасилования, раз-
вратные действия, насильственные действия сексу-
ального характера), «легализованный» гомосексуа-
лизм (к уголовной ответственности привлекаются 
лица только за совершение насильственной аналь-
ной пенетрации), алкоголизм и наркомания, вовле-
чение детей в индустрию коммерческого секса, 
скрытая и явная проституция – все это способствует 
распространению ИППП [2, 3, 4]. Тем не менее, не-
смотря на резкий подъем заболеваемости ИППП, 
судебно-медицинская экспертиза по поводу зараже-
ния венерическими болезнями, ВИЧ-инфекцией 
относится к довольно редкому виду экспертиз. При-
чины этого явления – в следующем:

1. «Незащищенный» половой акт у лиц, имеющих 
беспорядочные интимные связи, может привести 
к заражению ИППП от неизвестных или неуста-
новленных лиц;

2. Высокая латентность половых преступлений и 
боязнь огласки в случаях изнасилования или на-
сильственных действий сексуального характера 
ведет к тому, что заболевшие обращаются за ме-
дицинской помощью анонимно или лечатся са-
мостоятельно [9, 11];

3. Сокрытие случаев заражения детей, особенно от 
родственных связей [10];

4. Трудность установления первоисточника при 
групповых изнасилованиях, повлекших зараже-
ние;

5. Нападение на лиц женского пола с целью изнаси-
лования в части случаев приводит или к зараже-
нию жертвы от больного преступника, либо зара-
жению насильника от больной женщины;

6. Добровольные гомосексуальные связи, вызвавшие 
заражение, не афишируются, лечение начинается 
поздно, часто самостоятельно.
Люди, подвергшиеся сексуальному насилию, яв-

ляются группой риска по ИППП, диагностировать 
которые нужно как можно раньше [5], в связи с чем 
во всех случаях сексуальных деликтов потерпевшие 
лица должны быть направлены к венерологу в обяза-
тельном порядке.

При различных ИППП инкубационный период 
значительно варьирует: от 5-7 дней – гонорея, до 3-4 
недель – сифилис и хламидиоз, 3-6 месяцев – ВИЧ-
инфекция. В связи с этим обследование как потерпев-
ших, так и насильников необходимо проводить в три 
этапа: при первичном обращении, через 2 недели и че-
рез 12 недель после сексуального насилия [1]. Если 
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потерпевший обратился к дерматовенерологу через 3 
месяца или позднее, то проводится однократное ис-
следование на сифилис, ВИЧ-инфекцию, гонорею, 
трихомониаз и хламидиоз, если обращение произо-
шло в срок от 1 до 11 недель – двукратное обследова-
ние (первичное – на все вышеуказанные инфекции и 
повторное через 12 недель после насилия – на сифи-
лис и ВИЧ-инфекцию). Если первое обращение со-
стоялось в пределах недели, то обследование прово-
дится по полной схеме – трехкратно.

Данные анализа по распространенности СПИДа 
среди гомосексуалистов [6] показали, что здесь фор-
мируется благоприятная среда для распространения 
ВИЧ-инфекции и ИППП. Доказано несоответствие 
истинного количества носителей ВИЧ с числом выяв-
ленных ввиду особенностей их существования в обще-
стве. Широкая распространенность наркомании сре-
ди молодежи и высокая интенсивность реализации 
гомоконтактных путей передачи возбудителя могут 
обеспечить формирование внутреннего резервуара 
ВИЧ, в первую очередь среди наркоманов. Стремле-
ние скрыть факт заражения аногенитальным путем, 
связанное с опасением быть привлеченным к ответ-
ственности или вызвать презрение окружающих, соз-
дает значительные трудности в выявлении половых 
партнеров [8]. Судебно-медицинские экспертизы по 
поводу заражения ВИЧ-инфекцией в Приморском 
краевом бюро судебно-медицинской экспертизы не 
проводились. Мы располагаем 6 наблюдениями по 
поводу заражения венерическими болезнями. Это бы-
ли женщины 16-28 лет, которые не учились, не работа-
ли и обращались в правоохранительные органы для 
привлечения к ответственности лиц, заразивших их 
сифилисом. Приводим одно из них.

Гр-ка М., 20 лет, обратилась в прокуратуру с жалобой на 
то, что 06.11.1998 г. она, будучи беременной, была изнасило-
вана двумя незнакомыми молодыми мужчинами. При су-
дебно-медицинском обследовании 07.11.1998 г. у нее име-
лись кровоподтеки и ссадины на лице. Повреждений в об-
ласти промежности, аноректальной области, половых орга-
нов не обнаружено. При судебно-биологическом 
исследовании сперматозоиды не найдены. 10.11.1998 г. М. 
доставлена в стационар с диагнозом: «Неразвивающаяся бе-
ременность 7-8 недель, начинающийся самоаборт». Произ-
ведена операция выскабливания полости матки, назначено 
лечение. Соскоб направлен на исследование. Получены сле-
дующие результаты: RW ++++, титр 1:30; в соскобе – ворси-
ны хориона и децидуальная ткань с некрозами и гнойным 
воспалением. Судебно-медицинская экспертная комиссия 
пришла к выводу о том, что между прерыванием беремен-
ности и изнасилованием причинно-следственная связь от-
сутствовала; «замершая» беременность явилась следствием 
внутриутробного поражения плодного яйца инфекционным 
фактором – бледной трепонемой (сифилисом М. страдала 
задолго до изнасилования). Возможно, что психическая и 
физическая травма, не являясь первопричиной, косвенным 
образом повлияли на начало второй фазы самопроизвольно-
го аборта при «замершей» беременности – изгнанию погиб-
шего плода.

В семьях наблюдаются все виды половых престу-
плений: изнасилования, развратные действия, муже-
ложство. Возрастные особенности малолетних и несо-

вершеннолетних потерпевших (незрелость, подчиня-
емость авторитету взрослых, недостаточность жизнен-
ного опыта) являются определенными предпосылками 
к сексуальному насилию над детьми. По нашим дан-
ным [10], сексуальный контакт с детьми со стороны 
родственников достигает частоты 4,7%, что является 
одним из факторов латентности половых преступле-
ний и неустановленных ИППП. 14% жертв – девочки 
12-14 лет, которые в 10% случаев бывают заражены 
ИППП [7]. Несмотря на высокую латентность престу-
плений подобного рода, обнаружение у детей призна-
ков венерических заболеваний должно быть основа-
нием для назначения судебно-медицинской экспер-
тизы для исключения бытового способа заражения. 
В противном случае такой семьей обязаны заняться 
следственные органы, для которых важен не только 
факт установления заболевания, но и сроки заражения 
ВИЧ-инфекцией, ИППП, установить которые воз-
можно лишь в тесном взаимодействии со специали-
стами. В этом смысле преемственность в работе судеб-
но-медицинских экспертов и врачей-венерологов по-
зволит в ранние сроки диагностировать ИППП или 
провести превентивное лечение.

Выводы

1. Все потерпевшие и подозреваемые в изнасилова-
нии и насильственных действиях сексуального ха-
рактера должны направляться к венерологу для ис-
ключения заражения венерическими болезнями;

2. При обнаружении признаков венерических забо-
леваний и ИППП у детей, сексуальные контакты с 
которыми не являются редкостью в настоящее 
время, обследование членов семьи должно произ-
водиться в обязательном порядке;

3. Совместная работа экспертов и венерологов по-
зволит не только совершенствовать этот вид экс-
пертизы, но в ряде случаев вести работу профилак-
тической направленности.
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LAW ASPECTS OF FORENSIC MEDICAL 
EXAMINATION OF INFECTION WITH STIS
O.A. Dmitrieva, Ya.T. Yutskovskaya,  
S.N. Antsupov
Vladivostok State Medical University
Summary – Forensic medical examination of cases of infection 
with venereal diseases and HIV infection is rather rare type of 
medical examination. Persons went through sexual violence are a 
group of risk of being infected with sexually-transmitted infec-
tions, diagnostics of which should be performed as soon as pos-
sible. Therefore, in all cases of sexual crimes victims must be 
examined by venereologist. The authors also cite an instance 
from their practice.
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При анализе литературных данных можно отме-
тить, что на вопрос об этиологии описанной Tilbury 
Fox в 1878 г. милиарной диссеминированной волчан-
ки лица существует несколько точек зрения. Наряду с 
отнесением этого заболевания к туберкулезу кожи [1, 
9], некоторые исследователи считают его демодеко-
зом [7], мелкоузелковым саркоидом [3], вариантом 
папулезного розацеа [8, 11], реакцией по типу грану-
лемы инородного тела на кератин, кожное сало, цир-
коний [4, 10]. Для уточнения нозологического места 
милиарной диссеминированной волчанки лица для 
настоящей работы была использована полимеразная 
цепная реакция (ПЦР).

ПЦР – это метод амплификации (то есть много-
кратного увеличения концентрации) специфичных 
последовательностей ДНК. В ее основу положено 
свойство одного из ферментов живых клеток – ДНК-
полимеразы – катализировать реакцию полимериза-
ции дезоксирибонуклеотидтрифосфатов с удлинени-
ем праймерных молекул ДНК в соответствии с по-
следовательностью матрицы.

ПЦР была изобретена в 1983 г. американским ис-
следователем Карри Муллисом, удостоенным за это 
Нобелевской премии. Данный метод позволяет изби-
рательно синтезировать in vitro относительно неболь-
шие участки ДНК, обычно длиной не более 1000 пар 
нуклеотидов, используя в качестве матрицы любые 
образцы ДНК, содержащие амплифицируемую по-
следовательность. Необходимым условием для ПЦР 

является знание нуклеотидной последовательности 
амплифицируемой области, так как специфический 
выбор этого участка осуществляется путем гибридиза-
ции исследуемой ДНК с праймерами – искусственно 
синтезированными олигонуклеотидными молекулами 
ДНК (обычно размером около 20 пар нуклеотидов) [2].

Одним из преимуществ данного метода по срав-
нению с многими другими является то, что для про-
ведения реакции не требуется большого количества 
материала. Так, ПЦР теоретически позволяет обна-
ружить в образце даже одну молекулу амплифициру-
емой ДНК. В реакционную смесь входят дезоксири-
бонуклеотидтрифосфаты, буферный раствор, содер-
жащий ионы Мg2+, термофильная ДНК-полимераза, 
исследуемая ДНК и праймеры. ПЦР – циклический 
процесс, каждый этап которого представляет собой 
совокупность из трех температурных режимов инку-
бации исследуемых образцов:
1. Денатурация – инкубация образцов при темпера-

туре 90-95°С в течение нескольких минут. На этой 
стадии под воздействием повышенных температур 
происходит денатурация молекул исследуемой 
ДНК (то есть разрушение водородных связей меж-
ду ее цепями);

2. Отжиг – инкубация образцов при температуре, 
оптимальной для гибридизации между одиночны-
ми цепями исследуемой ДНК и праймерными мо-
лекулами;

3. Синтез – инкубация образцов при температуре 
70-75°С, которая соответствует температурному 
оптимуму используемой при проведении полиме-
разной цепной реакции термофильной ДНК-по-
лимеразы. На этой стадии и протекает реакция по-
лимеризации.
Таким образом, при каждом цикле происходит дву-

кратное увеличение числа синтезированных копий 
амплифицируемого фрагмента, содержание продук-
тов амплификации нарастает в геометрической про-
грессии [5]. За 25-30 циклов число новосинтезирован-
ных копий ДНК достигает нескольких миллионов, что 
позволяет анализировать результаты с использовани-
ем других, менее чувствительных методов (обычно ис-
пользуют электрофорез в полиакриламидном геле). 
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ние 10 мин. для полной денатурации ДНК. После 
этого было проведено 40 циклов ПЦР со следующи-
ми параметрами: денатурация – 94°С – 1 мин., от-
жиг – 63°С – 30 с, синтез – 72°С – 45 с.

В качестве положительного контроля использо-
валась ДНК, выделенная из культуры М. tuberculosis, 
в качестве отрицательного контроля – ДНК, полу-
ченная из материала парафиновых срезов больных 
базалиомами. Детекцию результатов реакции про-
водили методом электрофореза в 1% агарозном геле, 
визуализируя их в ультрафиолетовом свете после 
окраски бромистым этидием. При ПЦР у всех боль-
ных милиарной диссеминированной волчанкой ли-
ца и в отрицательных контролях не было получено 
продуктов, идентичных маркерным. В то время как 
в положительных контролях обнаружили вещество, 
одинаковое с маркерным в обоих случаях (рис. 1).

Таким образом, на основании проведенного ис-
следования можно заключить, что милиарная дис-
семинированная волчанка лица не является фор-
мой гематогенно-диссеминированного туберкулеза 
кожи.
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APPLICATION OF POLYMERASE CHAIN REACTION 
FOR CUTANEOUS TUBERCULOSIS DIAGNOSTICS
S.G. Lenkin
Vladivostok State Medical University
Summary – The paper provides discussion about nosologic place 
of miliary disseminated lupus of face and diagnostic potential of 
polymerase chain reaction. The author has made an attempt to 
detect DNA of Mycobacterium tuberculosis by using polymerase 
chain reaction in patients’ skin, but it failed. Tuberculous ethiol-
ogy of miliary disseminated lupus of face still raises doubts.

Pacific Medical Journal, 2004, No. 4, p. 67-68.

Рис.1. Результаты ПЦР у больных милиарной 
диссеминированной волчанкой лица.

а – при использовании первого маркера, б – при использовании второ-
го маркера; линии 1-7 – результаты детекции ПЦР больных, линии 
N1 и N2 – отрицательные контроли, Р – положительный контроль, 
М – маркер микобактерий, N3 – вода.

а

б

ПЦР обычно проводят в автоматическом режиме, с 
использованием специальных приборов – термоци-
клеров. Высокая чувствительность и специфичность 
ПЦР обусловливают удобство ее использования для 
диагностики разнообразных заболеваний.

Одна из попыток разработки такой диагности-
ческой системы на основе ПЦР представлена в 
настоящей работе. Оценивалась диагностическая 
и патогенетическая значимость обнаружения ме-
тодом ПЦР ДНК М. tuberculosis у больных с диссе-
минированной милиарной волчанкой. В качестве 
источника биоматериала использовалась ДНК, вы-
деленная из парафиновых срезов биопсий, взятых 
у 7 больных. Депарафинизацию срезов проводили 
ксилолом. Выделение ДНК выполняли по стандарт-
ной методике, с использованием протеиназы К и 
фенольной депротеинизации [12]. Для проведения 
ПЦР использовали две пары праймеров, компле-
ментарных двум различным участкам генома тубер-
кулезной микобактерии:
1. IS1-5’-ССТGСGАGСGТАGGСGТСGG-3’ и 

IS2-5’-СТСGТССАGСGССGСТТСGG-3’ при на-
личии в реакционной смеси ДНК М. tuberculosis, в 
ходе ПЦР образующей продукт размером 123 пар 
нуклеотидов;

2. GА-5’-СТАGGТСGGGАСGGТGАGGССАGG-3’ 
и GВ-5’-САТТGСGААGТGАТТССТССGGАТ-3’ 
при наличии в реакционной смеси ДНК М. tubercu-
losis, в ходе ПЦР образующей продукт размером 
165 пар нуклеотидов.
Реакцию проводили в объеме 100 мл в реакцион-

ной смеси, содержащей по 5 пМ каждого из пары 
праймеров, по 200 рМ каждого из дезоксинуклеотид-
трифосфатов, 3-5 ед. термофильной полимеразы в 
буферном растворе (КСl, Tris-НСl и МgСl). Перед на-
чалом реакции пробы прогревались при 94°С в тече-
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Как известно, стенка левого желудочка (ЛЖ) об-
разована продольными и циркулярными волокнами 
миокарда. Продольные волокна преобладают в суб-, 
эндо- и в субэпикардиальных слоях, а циркуляр-
ные – в среднем слое. Предполагается, что при ише-
мии миокарда в первую очередь нарушается функ-
ция продольных мышечных волокон [1, 13]. Ткане-
вое допплеровское исследование позволяет количе-
ственно оценить функцию продольных волокон 
миокарда [1, 4-6, 10, 11, 13]. Регистрация доппле-
ровского спектра от фиброзного кольца митрально-
го клапана дает возможность оценить глобальную 
продольную функцию ЛЖ, а от различных сегмен-
тов – его продольную сегментарную функцию [1]. 
Не вызывает сомнения, что ишемическая болезнь 
сердца характеризуется скорее сегментарной, чем 
глобальной дисфункцией ЛЖ [8, 9, 12]. Клиниче-
ские исследования показали, что сегментарная диа-
столическая дисфункция миокарда, наряду с систо-
лической, является чувствительным индикатором 
участков ишемии, обусловленных стенозом коро-
нарной артерии (КА) [4-7]. Тканевое допплеровское 
исследование необходимо для количественного ана-
лиза сегментарного движения стенки ЛЖ, оно явля-
ется более новым, простым методом анализа сег-
ментарной систолической и диастолической функ-
ций по сравнению с инвазивной и радиоизотопной 
вентрикулографией. Особый интерес как с клини-
ческой, так и практической точки зрения представ-
ляет оценка сегментарной систолической и диасто-
лической функций ЛЖ в зависимости от степени 
стеноза КА и уровня поражения магистрального ко-
ронарного русла.

Целью настоящей работы явилась оценка про-
дольной сегментарной систолической и диастоличе-
ской функций ЛЖ и его глобальной диастоличес-
кой функции тканевым допплеровским исследова-
нием у больных коронарной болезнью сердца (КБС) 
в покое в зависимости от состояния магистрального 
коронарного русла.

Исследования выполнены у 106 человек (93 муж-
чины и 13 женщин) с КБС, у которых диагноз был 
верифицирован коронарографией. Эту группу об-
следуемых (средний возраст 49,2±6,7 лет) составили 

пациенты со степенью стеноза КА 50% и более, со 
стабильной стенокардией II-III функциональных 
классов (ФК), согласно канадской классификации, 
без вазоспастического компонента. Однососудистое 
поражение КА выявлено у 35 человек (33,0%), из 
них правой КА – у 12, передней нисходящей КА – у 
14, огибающей КА – у 9. Двухсосудистое поражение 
встретилось в 26 (24,5%), трехсосудистое – в 45 
(42,5%) наблюдениях.

Критериями исключения из исследования были 
острый инфаркт миокарда, постинфарктный кар-
диосклероз, нестабильная стенокардия, наличие та-
хи- и брадикардии, нарушения ритма сердца и про-
водимости, сахарный диабет, нарушение толерант-
ности к углеводам, недостаточность кровообраще-
ния III-IV ФК, заболевания печени, почек, легких и 
другая сопутствующая патология, требовавшая при-
ема лекарственных средств. Контрольную группу 
составили 39 практически здоровых добровольцев 
(31 мужчина и 8 женщин) в возрасте от 35 до 55 лет 
(в среднем – 42,6±5,6 лет). Сюда не включали лиц, 
злоупотреблявших алкоголем, и с индексом массы 
тела более 29 кг/м2.

Эхокардиографические исследования выполне-
ны на ультразвуковых системах HDI 5000 SonoCT 
(Phillips, Германия) и Acuson 128 XP10 (Siemens, Гер-
мания). Наряду с общепринятыми методиками (од-
номерной и двухмерной эхокардиографией, им-
пульсной волновой, цветовой допплерэхокардио-
графией) проводилось импульсное тканевое доп-
плеровское исследование. Использовался вектор-
ный датчик частотой 3,5 МГц. Импульсные ткане-
вые допплеровские исследования выполнялись из 
апикального доступа на уровне 2 и 4 камер и по 
длинной оси ЛЖ в режиме скорости.

Желудочек условно был поделен на 18 сегментов. 
В каждом сегменте оценивали максимальные ско-
рости (Vmax) пиков s, е и а, отношение е/а, сегментар-
ное время изоволюмического расслабления (ivrt), 
которое определялось как период от начала II тона 
на фонокардиограмме до начала пика е. Тканевой 
допплеровский спектр от сегментов регистрировали 
в количестве 6-7 комплексов со скоростью 100 см/с 
записью на видеомагнитофон. Расчет показателей 
проводился в режиме off-line. За нарушение сегмен-
тарной диастолической функции ЛЖ принимали 
отношение е/а<1,0 и увеличение ivrt>90 мс.

Глобальную диастолическую функцию ЛЖ оце-
нивали по транcмитральному кровотоку на уровне 4 
камеры из апикального доступа в импульсно-волно-
вом режиме. Определяли максимальные скорости 
раннего (Еmitr), позднего наполнения (Аmitr), их отно-
шения (Е/Аmitr) и время изоволюмического рассла-
бления (IVRT) – период между окончанием крово-
тока в выносящем тракте и началом кровотока в 
приносящем тракте желудочка при одновременной 
регистрации митрального и аортального потоков. За 
нарушение глобальной диастолической функции 
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ЛЖ принимали: Е/Аmitr<1,0 и/или IVRT 90 мс и бо-
лее. Глобальную систолическую функцию ЛЖ оце-
нивали из апикального доступа на уровне 2 и 4 ка-
мер с расчетом показателей конечного систоличе-
ского и диастолического объемов и фракции выбро-
са ЛЖ по Simpson.

Пациенты с рестриктивным и «псевдонормаль-
ным» вариантами диастолической дисфункции ЛЖ 
в данное сообщение не включены [2, 3]. За 3 суток 
до эхокардиографии отменялись препараты, спо-
собные повлиять на результаты исследования: β-
адреноблокаторы, антагонисты кальция, ингибито-
ры ангиотензинпревращающего фермента. За 24 
часа до исследования отменялись нитраты. Эхокар-
диография выполнялась в ближайшие 1-2 недели до 
дня проведения коронаровентрикулографии. Се-
лективная коронаровентрикулография и левая вен-
трикулография проводилась на аппарате Cardoscop 
(Simens) по методике M. Judkins. Оценивались на-
рушение сегментарной сократимости и фракция 
выброса левого желудочка, степень стеноза КА, тип 
кровоснабжения и уровень поражения магистраль-
ного коронарного русла.

При статистической обработке данных использо-
вались дисперсионный, корреляционный анализы и 
тесты Manna-Whitney и Kruskal-Wallis. Оценка корре-
ляционных связей между парами количественных 
признаков осуществлялась с применением непараме-
трического рангового коэффициента Спирмана. Это 
было вызвано невозможностью использования парно-
го коэффициента линейной корреляции в связи с тем, 
что более половины количественных признаков не 
подчинялось нормальному распределению. Результа-
ты представлены как M±SD, где М – среднее арифме-
тическое, а SD – среднее квадратичное отклонение.

Таблица 1
Значения показателей тканевого допплеровского спектра больных коронарной болезнью сердца и практически здоровых лиц

 
Сегмент ЛЖ

 Показатель

 Vmax s Vmax e ivrt, мс
 КБС Контроль КБС Контроль КБС Контроль

Переднеперегородочный базальный 6,49±1,14* 7,73±1,25 8,.21±1,68* 10,84±2,75 78,40±13,54* 58,04±11,23
Передний базальный 7,24±2,43* 10,53±3,67 9,99±3,22* 15,03±3,59 68,61±18,52* 54,20±11,24
Боковой базальный 7,13±2,53* 10,65±3,05 9,72±3,53* 15,13±3,76 70,28±15,24* 51,41±9,59
Задний базальный 7,84±2,37* 9,83±2,43 10,54±3,39* 14,20±4,27 70,22±17,34* 53,92±0,76
Нижний базальный 7,28±1,35* 8,94±2,89 9,20±1,87* 13,50±2,87 74,70±17,89* 53,56±12,91
Нижнеперегородочный базальный 6,92±1,20* 8,21±2,04 8,99±2,02* 12,19±2,44 76,98±18,74* 56,95±9,71
Переднеперегородочный средний 5,52±1,41* 7,25±1,58 7,54±1,83* 10,25±2,49 79,37±18,53* 58,22±11,18
Передний средний 6,34±2,53* 9,87±3,11 7,81±2,15* 12,34±2,95 81,86±19,24* 55,93±10,31
Боковой средний 6,55±2,62* 9,82±3,42 7,99±2,99* 12,81±3,16 82,19±16,58* 57,60±7,94
Задний средний 6,48±2,62* 9,19±3,05 8,21±2,72* 12,21±3,32 86,12±21,41* 55,25±7,98
Нижний средний 5,99±1,28* 7,74±2,32 8,27±1,94* 11,57±2,75 85,39±17,54* 57,12±11,33
Нижнеперегородочный средний 5,25±1,32* 7,11±1,89 8,65±2,06* 11,59±2,34 81,88±16,98* 56,15±9,42
Переднеперегородочный верхушечный 4,54±1,61 7,80±1,24 5,11±1,62* 9,10±3,09 83,97±17,80* 60,22±8,45
Передний верхушечный 5,55±2,73* 8,13±2,13 5,96±1,91* 9,25±1,96 92,32±23,54* 61,23±9,13
Боковой верхушечный 5,51±2,68* 8,72±3,50 6,05±1,92* 10,24±2,76 90,00±23,99* 58,75±7,90
Задний верхушечный 5,63±2,67* 8,72±2,86 6,05±1,87* 10,25±2,71 90,52±25,12* 58,59±8,28
Нижний верхушечный 4,81±1,60* 6,84±1,89 6,23±1,88* 8,91±2,53 90,22±23,85* 60,30±10,23
Нижнеперегородочный верхушечный 4,72±1,91* 6,64±2,10 5,98±2,05* 8,80±2,69 86,06±25,64* 59,41±9,51

* Различие статистически достоверно по отношению к контролю.

У больных КБС были снижены значения макси-
мальной скорости s, e и удлинено сегментарное вре-
мя изоволюмического расслабления (табл. 1). Чем 
больше регистрировалось сегментов с диастоличе-
ской дисфункцией (e/a<1,0 и ivrt>90мс), тем в боль-
шей степени нарушалась глобальная диастолическая 
функция ЛЖ. У 48 из 54 пациентов с КБС, имевших 
Е/Аmitr>1,0, регистрировалось до 9 дисфункциональ-
ных сегментов «e/a<1,0», а при нормальных значени-
ях расслабления (IVRT 40-80 мс) у 58 из 62 пациен-
тов – до 12 сегментов «ivrt>90 мс». В связи с вышеиз-
ложенным была проанализирована клиническая ха-
рактеристика больных с Е/Аmitr>1,0, Е/Аmitr=0,9-1,0 и 
Е/Аmitr<0,9. По возрасту, половому соотношению, 
давности стенокардии и ее ФК, показателям липид-
ного спектра крови, уровню поражения магистраль-
ного коронарного русла, числу стенозированных ко-
ронарных артерий и степени их стеноза данные под-
группы не различались. Вышеизложенное дает осно-
вание рекомендовать проведение тканевого 
допплеровского исследования больным КБС, несмо-
тря на нормальные показатели трансмитрального по-
тока.

Наибольшее количество дисфункциональных 
сегментов «e/a<1,0» наблюдалось при смешанном 
поражении магистрального коронарного русла как у 
больных с однососудистым (9,3±4,9 сегмента), так и 
трехсосудистым (10,2±5,1 сегмента) стенозом КА по 
сравнению с количеством дисфункциональных сег-
ментов у пациентов, имевших дистальный уровень 
поражения (6,0±2,7 сегментов). По количеству дис-
функциональных сегментов «ivrt>90» мс пациенты с 
дистальным поражением не отличались от больных с 
проксимальным и смешанным поражениями коро-
нарного русла.
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Наибольшее количество дисфункциональных 
сегментов «e/a<1,0» наблюдалось у больных с пора-
жением правой и передней нисходящей коронарных 
артерий, правой и огибающей КА, а также у лиц с 
трехсосудистым поражением. Наименьшее количе-
ство дисфункциональных сегментов зарегистриро-
вано у лиц, имевших поражение передней нисходя-
щей и огибающей КА. По возрасту, половому соот-
ношению, ФК стенокардии выделенные нами под-
группы больных не различались. Тем не менее 
давность развития стенокардии была большей у 
больных с трехсосудистым поражением (6,87±4,07 
лет) по сравнению со временем появления стено-
кардии у пациентов, имевших двухсосудистое пора-
жение (4,12±2,01 лет).

Толерантность к физической нагрузке была 
меньшей у больных с трехсосудистым поражением 
(50,0±5,1 Вт) по сравнению пациентами, имевшими 
двухсосудистое поражение передней нисходящей и 
правой КА (112,5±14,4 Вт), а также правой и огиба-
ющей КА (75,0±12,1 Вт).

В сегментах, кровоснабжаемых правой КА, значе-
ния показателя «e/a» были менее 1,0, а «ivrt» – 90 мс и 
более. В то время как в сегментах, не кровоснабжае-
мых правой КА, величина e/a была 1,0 и более, а сег-
ментарное время расслабления – менее 90 мс. Мак-
симальные скорости s и a не были взаимосвязаны с 
зоной кровоснабжения правой КА. Отсутствовала 
взаимосвязь вышеуказанных показателей в сегмен-
тах, относящихся к бассейнам кровоснабжения пе-
редней нисходящей и огибающей КА.

Мы полагаем, что тканевое допплеровское ис-
следование в покое позволяет выявить больных с 
изолированным поражением правой КА. Чувстви-
тельность, специфичность и диагностическая точ-
ность критериев «e/a<1,0» и «ivrt>90 мс» приведены 
в табл. 2.

Данные критерии были неинформативны для 
однососудистых поражений передней нисходящей и 
огибающей КА, вероятно, в связи с тем, что корона-
рография оценивает анатомию стеноза и не учиты-
вает состояние перфузии сердечной мышцы. Во-
вторых, сегментарная модель сердца и соотношение 
кровоснабжаемых сегментов являются достаточно 
условными понятиями, которые не всегда отражают 
ишемию в зоне кровоснабжения пораженного сте-
нозом сосуда в связи с развитием коллатерального 
кровотока.
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LONGITUDINAL SEGMENTAL FUNCTION OF LEFT 
VENTRICLE OF HEART AT PATIENTS SUFFERING 
FROM CORONARY HEART DISEASE
E.N. Pavlyukova, A.V. Dambaev, R.S. Karpov
Research Institute of Cardiology of Tomsk Research Centre  
of the Siberian Branch of the Russian Academy of Medical 
Sciences (Tomsk)
Summary – Based on 106 observations of coronary heart disease, 
the authors estimate longitudinal segmental systolic and diastolic 
functions of left ventricle and its global diastolic function. The 
maximum dysfunctional segments are detected at patients with 
two- or three-vascular affection of coronary channel. The more 
myocardium segments of diastolic function are registered, so 
much the global diastolic function of the left ventricle is involved. 
Though some criteria are nondiagnostic as for one-vessel affec-
tions, the authors incline to believe that application of tissue 
Doppler cardiography, which is used under coronary heart dis-
ease even if there are normal indexes of transmitral blood flow, is 
well-grounded.

Pacific Medical Journal, 2004, No. 4, p. 69-71.

Таблица 2
Чувствительность, специфичность и диагностическая 

точность критериев «e/a<1,0» и «ivrt>90 мс» для 
однососудистого поражения правой КА, %

 
Сегмент ЛЖ

 
Чувстви- Специ-

 Диагности-
  

тельность фичность
 ческая

    точность

e/a<1,0
Нижнеперегородочный 91,7 37,0 53,3
Нижний базальный 91,7 62,0 75,9
Нижний средний 75,0 64,7 65,6

ivrt>90 мс
Нижнеперегородочный 75,0 63,1 51,0
Нижний базальный 33,0 76,0 65,9
Нижний средний 75,0 44,0 62,5

e/a<1,0 + ivrt>90 мс
Нижнеперегородочный 95,9 68,9 65,0
Нижний базальный 92,0 86,8 80,2
Нижний средний 94,4 78,2 88,2
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ОПЕРАЦИЙ ОРТОТОПИЧЕСКОЙ 
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трансплантация печени.

Ортотопическая пересадка печени до настоящего 
времени остается одной из наиболее сложных опера-
ций в клинической трансплантологии [6, 7, 12]. Не-
смотря на имеющийся опыт выполнения подобных 
вмешательств, их длительность составляет около 8-10 
часов при трансплантации трупного органа и 10-11 
часов при трансплантации доли печени от родствен-
ного донора. Очевидно, что проблема адекватной 
вентиляции является одной из наиболее важных в 
комплексе мероприятий обеспечения безопасности 
пациента [1, 3, 4, 10]. Чрезвычайно важным пред-
ставляется вопрос о своевременной подготовке боль-
ного к переводу с искусственной вентиляции легких 
(ИВЛ) на самостоятельное дыхание, о времени по-
слеоперационной ИВЛ и экстубации. Обоснованное 
и разумное уменьшение длительности искусственной 
вентиляции в послеоперационном периоде суще-
ственно снижает риск осложнений со стороны дыха-
тельной системы в раннем послеоперационном пе-
риоде [5, 9, 11, 14].

К настоящему времени в отделах анестезиологии 
и трансплантологии РНЦХ РАМН накоплен доста-
точно большой опыт проведения сверхдлительных 
операций продолжительностью от 9 до 20 часов [2-5]. 
Целью данного исследования явились анализ и обоб-
щение клинического опыта и особенностей проведе-
ния ИВЛ во время длительных операций трансплан-
тации печени.

С 1991 по июнь 2004 г. в отделе трансплантологии 
РНЦХ РАМН проведено 112 трансплантаций пече-
ни, в том числе – 63 взрослым и 49 детям в возрасте 
от 1 года до 15 лет. В 26 случаях была трансплантиро-
вана печень трупного донора, в 84 – доля печени от 
живого родственного донора. Детальный анализ ин-
траоперационного состояния дыхательной системы, 
вентиляции и газообмена во время пересадки прове-
ден у 16 взрослых пациентов (10 женщин, 6 мужчин) 
в возрасте от 16 до 61 года (средний возраст 29,6±12,5 
лет), оперированных в период 2002-2004 гг. Средний 
вес пациентов составил 60,2±7,0 кг (от 49 до 80 кг), 
средний рост – 169,8±6,7 см (от 158 до 188 см), сред-
няя площадь поверхности тела – 1,7±0,1 м2 (от 1,6 до 
2,1 м2). Трансплантация доли печени от близкород-

ственного донора представляет по сути две операции, 
выполняемые практически одновременно таким об-
разом, чтобы разрыв от начала операций у донора и у 
реципиента составлял не более 3-5 часов [5, 12, 15]. 
Это позволяет максимально сократить время ишемии 
трансплантируемой доли органа и продолжитель-
ность периода консервации до 4-5 часов.

Средняя продолжительность операции на соб-
ственном материале составила 13,2±1,6 часа (от 10 до 
20,5 часа), средняя продолжительность анестезии – 
15,4±1,6 часа (от 12 до 23 часов). У всех больных к мо-
менту операции был установлен диагноз терминаль-
ной стадии цирроза печени в исходе первичного 
склерозирующего холангита, аутоиммунного пора-
жения печени, болезни Вильсона-Коновалова, гепа-
тоцеллюлярной карциномы и т.д. Во всех 16 случаях 
трансплантирована правая доля печени от живого 
родственного донора. Несмотря на предоперацион-
ную подготовку и медикаментозную коррекцию про-
явлений цирротического поражения печени, состоя-
ние всех больных непосредственно перед операцией 
было расценено как тяжелое или крайне тяжелое 
(IV-V функциональный класс по ASA).

Вмешательства были проведены в условиях сба-
лансированной общей анестезии: индукция мидазо-
ламом (0,12±0,05 мг/кг), кетамином (1,7±0,8 мг/кг), 
фентанилом (4,9±0,4 мкг/кг); миорелаксация ардуа-
ном (80,3±11,4 мкг/кг). Поддержание проводили в 
условиях низкопоточной ингаляционной анестезии 
фораном (изофлюраном) – 0,8-2,0 об%; (0,7-1,6 
МАК) в режиме minimal-flow (минимального потока 
0,5 л/мин.: кислород/закись азота – 0,3/0,2 плюс изо-
флюран) с помощью наркозных аппаратов SA-2 (Dr-
ger, Германия) и Domeca-Dream (Дания) [2]. На этапах 
операции дополнительно к изофлюрану использовали 
болюсные введения 0,1-0,2 мг фентанила и мышечных 
релаксантов – атракуриума (тракриума) или цисатра-
куриума (нимбекса). По ходу операции средняя по-
требность в фентаниле составила 2,2±0,5 мкг/кг/час, 
в атракуриуме – 0,16 мг/кг/час, в цисатракуриуме – 
0,04 мг/кг/час.

У всех пациентов с целью мониторинга гемодина-
мики пунктировали и катетеризировали лучевую арте-
рию, правую и левую внутренние яремные вены. Ин-
вазивный мониторинг осуществляли с помощью оте-
чественного монитора МХ-04. Параметры централь-
ной гемодинамики измеряли с помощью катетера 
Swan-Ganz (фирма Baxter, США) с малой постоянной 
времени. Регистрировали давление в легочной арте-
рии, показатели системного артериального давления, 
центральное венозное давление в верхней полой вене, 
давление в нижней полой вене и сердечный выброс 
измеряли методом термодилюции. В ходе операции 
осуществляли постоянный контроль центральной (в 
ротоглотке и прямой кишке) и периферической (на 
большом пальце кисти) температуры. Анализ параме-
тров вентиляции и газообмена в дыхательном контуре 
осуществляли с помощью газоанализатора Drger 
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РМ8050 (Германия) и CardioCap2 (Дания). На этапах 
анестезии оценивали показатели системы гемокоагу-
ляции, электролитный состав артериальной и веноз-
ной крови, содержание глюкозы, лактата крови, уро-
вень гемолиза. Основные интраоперационные иссле-
дования гемодинамики, метаболических электролит-
ных и коагуляционных показателей проводили на 9 
этапах – перед лапаротомией (1-й), при выделении 
печени (2-й), перед канюляцией бедренных и подмы-
шечных сосудов (3-й), в начале и конце беспеченоч-
ного периода (4-й и 5-й), после восстановления кро-
вотока через трансплантат (6-й), через 1 и 2 часа после 
начала послебеспеченочного периода (7-й и 8-й) и в 
конце операции при ушивании раны (9-й). Получен-
ные результаты обрабатывали методом вариационной 
статистики с использованием стандартных компью-
терных программ.

Одной из важнейших задач, успешное решение 
которых определяет результат трансплантации пече-
ни, является адекватное и правильное обеспечение 
вентиляции, газообмена, т.е. дыхательных, а также не-
дыхательных, или метаболических, функций легких 
[9, 11, 13]. Основными факторами, способствующи-
ми ухудшению функционального состояния легких 
во время трансплантаций являются длительная ИВЛ 
(15 часов и более), длительное воздействие кислоро-
да в высоких концентрациях, опасность нарушения 
доставки кислорода тканям при значительной крово-
потере и выраженной гемодилюции, неадекватность 
метаболических потребностей организма доставке 
кислорода при падении сердечного выброса, резком 
угнетении деятельности сердечно-сосудистой систе-
мы, возникновении выраженного гемолиза, резких 
нарушений гемокоагуляции, кислотно-основного, 
водно-электролитного баланса и осмолярности и 
т.д. Поэтому важнейшими критериями безопасно-
сти являются знание анестезиологом особенностей 
операции и анестезии, предупреждение возникно-
вения возможных патофизиологических моментов, 
ведущих к тяжелым осложнениям со стороны систе-
мы дыхания, а также информативный мониторинг 
системы газообмена и дыхания on line [8, 13, 15].

Режим minimal-flow требует повышенного внима-
ния к величине соотношения газов – кислорода и за-
киси азота [2, 3]. Оно должно поддерживаться на 
уровне 1:1. Уменьшение процентного содержания 
кислорода до 35-40% в магистрали вдоха в течение 
10-12 мин. ведет к снижению содержания кислорода 
в альвеолярном воздухе до 20% и менее, что чревато 
возникновением гипоксии и непременно приводит к 
прогрессирующему снижению сатурации до 90-92%. 
Это объясняется феноменом «дрейфа кислородной 
кривой», т.е. снижением содержания кислорода в 
альвеолах за счет накопления в них избыточного объ-
ема азота и закиси азота. Поэтому помимо проведе-
ния первичной денитрогенации длительностью 15-20 
минут мы периодически (1 раз в 30-40 минут) осу-
ществляли продувку дыхательного контура 3-4 л кис-

лорода. Адекватный контроль содержания газонар-
котической смеси возможен только при наличии точ-
ного и надежного газоанализатора.

В целом все операции проводились в режиме нор-
мовентиляции с соотношением времени вдоха к вы-
доху 1:2. На этапах вмешательства величины минут-
ного и дыхательного объемов вентиляции подбира-
лись строго индивидуально, были связаны с кисло-
родной потребностью организма, но могли 
существенно меняться в зависимости от производи-
тельности сердца. Наиболее сложными являлись эта-
пы операции, сопровождавшиеся пережатием ниж-
ней полой вены, аорты, резким падением сердечного 
выброса на 35-50%. В ряде случаев возникала необхо-
димость подключения кардиотонической поддерж-
ки, которая помогала улучшить производительность 
сердца, что в свою очередь сопровождалось повыше-
нием концентрации CO2 и определяло необходимость 
увеличения параметров вентиляции, прежде всего, 
частоты и минутного объема дыхания.

Весьма напряженным являлся беспеченочный 
этап, во время которого полностью пережимались 
нижняя полая и воротная вены, и основная часть ве-
нозного возврата от нижней половины тела и органов 
брюшной полости осуществлялась с помощью вено-
венозного байпаса. Следует отметить, что даже 
успешно функционирующий обход не способен вер-
нуть весь объем крови, доставляемый в нижнюю по-
ловину тела по артериальным магистралям. Поэтому, 
как правило, постепенно увеличивались волемиче-
ская задолженность и дефицит объема циркулирую-
щей крови, прогрессивно снижались показатели 
преднагрузки – сердечный выброс, центральное ве-
нозное давление, среднее артериальное давление, что 
в наибольшей степени проявлялось к концу беспече-
ночного периода (табл. 1). Разница давления в бе-
дренной и в верхней полой венах становилась 5-6-
кратной, составляя в среднем 28,6±6,8 и 4,5±2,9 мм 
рт. ст. соответственно. Увеличение объема инфузии 
могло в определенной степени нивелировать дефи-
цит циркулирующей крови, однако было чревато ка-
тастрофическими нарушениями гемодинамики и 
перегрузкой малого круга кровообращения сразу по-
сле снятия зажимов с нижней полой вены. Объемной 
перегрузки малого круга кровообращения и отека 
легких удавалось избежать с помощью рационально-
го снижения объема инфузии во время беспеченоч-
ного периода, своевременного подключения кардио-
тонической поддержки, стимуляции насосной функ-
ции сердца и диуреза. Однако сложность прохожде-
ния этого этапа подтверждалась довольно 
значительными изменениями показателей артерио-
альвеолярной разницы по кислороду и СО2, сниже-
нием системного и легочного сосудистого сопротив-
ления. Эффективное повышение сердечного выброса 
способствовало успешному преодолению периода 
включения неопечени в кровоток и ликвидации ге-
модинамических нарушений, сопровождавших 
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Таблица 1
Некоторые показатели гемодинамики во время ортотопической трансплантации печени

 
Показатель

 Этап оперативного вмешательства

 1 2 3 4 5

Сердечный выброс, л/мин. 7,0±2,1 7,5±1,8 8,5±2,9 6,1±1,4* 7,3±2,5*
Сердечный индекс, л/мин/м2 4,0±1,2 4,1±9,8 4,9±1,6 3,6±0,8* 3,5±0,9*
Среднее артериальное давление, мм рт. ст. 82,5±13,0 75,6±6,5 70,2±10,5 67,6±12,4 66,3±12,6
Центральное венозное давление, мм рт. ст. 9,9±2,8 6,7±2,2 7,1±1,9 5,9±2,2* 6,3±3,0
Индекс работы лев. желудочка г•м/м2/сокр. 51,7±13,0 45,3±7,9 49,3±11,0 33,9±9,0* 40,2±15,7
Индекс работы прав. желудочка г•м/м2/сокр. 7,6±4,3 5,1±2,5 6,1±4,5 1,9±2,3* 4,9±2,9*
Общее периферич. сопр., дин•с•см-5 962,3±376,6 838,9±232,3 681,7±198,8 905,9±296,9 827,4±343,4
Легочное сосудистое сопр., дин•с•см-5 102,2±44,0 78,9±36,1 69,3±23,4 61,9±26,8 73,0±41,4

 6 7 8 9

Сердечный выброс, л/мин. 10,0±1,5 9,2±2,0 9,5±2,4 8,4±1,9
Сердечный индекс, л/мин/м2 5,8±0,9* 5,5±1,2 5,6±1,4 4,8±0,9
Среднее артериальное давление, мм рт. ст. 65,2±13,4 69,2±10,8 64,5±6,5 7,44±7,44
Центральное венозное давление, мм рт. ст. 7,7±3,0* 6,7±2,5 6,3±1,7 7,5±1,9
Индекс работы лев. желудочка г•м/м2/сокр. 58,1±17,5* 55,2±16,5 56,0±15,5 45,9±7,8
Индекс работы прав. желудочка г•м/м2/сокр. 9,0±4,0* 6,1±4,5 6,5±3,8 5,1±3,9
Общее периферич. сопр., дин•сек•см-5 485,0±105,7* 579,5±141,9 545,0±159,7 600,5±167,8
Легочное сосудистое сопр., дин•с•см-5 61,5±28,8* 44,4±30,7 63,0±32,5 44,9±22,8

* Разница статистически достоверна по сравнению с предыдущим этапом.

острый реперфузионный период. Увеличение энер-
гетических потребностей миокарда обусловливало 
повышение показателей доставки, потребления и 
экстракции кислорода, наблюдаемых после включе-
ния печени в кровоток (табл. 2). Одновременно под-
держание адекватного уровня кровообращения в 
большом и малом круге являлось условием стабили-
зации функционирования не только трансплантата, 
но и почек и, что чрезвычайно важно, – легких, обе-
спечивая не только дыхательную, но и метаболиче-
скую функцию легких. Именно в этот момент весьма 
высока вероятность возникновения гемолиза, коагу-
ляционных нарушений, быстрого роста уровней лак-
тата и глюкозы. Учитывая роль метаболических 
функций легких в ликвидации этих нарушений гоме-
остаза, важно следить, чтобы их функциональное со-
стояние было достаточно стабильным, что возможно 
при условии минимального повреждения их во время 
беспеченочного и реперфузионного периодов. По-
мимо постепенного нарастания лактат-ацидоза и 
уровня глюкозы во время послебеспеченочного пе-
риода отмечались существенные нарушения электро-
литного состава крови – дефицит ионизированного 
кальция, изменения концентрации калия, натрия, 
хлора. Все эти изменения должны немедленно кор-
ригироваться, поэтому оперативный мониторинг ла-
бораторных показателей чрезвычайно важен.

Заключительная часть операции (послебеспече-
ночный период – формирование кишечно-печеноч-
ных анастомозов, гемостаз, ушивание) являлась от-
носительно малотравматичной и, как правило, про-
ходила без значимой кровопотери. На этом этапе 
удавалось существенно уменьшить количество ис-
пользуемого фентанила, а в качестве основного мы-
шечного релаксанта использовать цисатракуриум 
(нимбекс). Применение релаксантов с преимуще-

ственно внеорганным метаболизмом позволило зна-
чительно сократить время продленной послеопера-
ционной вентиляции легких. По сравнению с рутин-
ным использованием пипекурония бромида (ардуа-
на) на ранних этапах трансплантации печени 
подобная тактика позволила сократить среднее вре-
мя послеоперационной ИВЛ с 18,5 до 4,2 часа.

Таким образом, трансплантация печени является 
весьма сложной и длительной операцией, что требует 
тщательного и кропотливого подхода к анестезиоло-
гическому обеспечению этой операции. Тяжесть ис-
ходного состояния, травматичность хирургического 
вмешательства, возможность возникновения различ-
ных осложнений в ходе анестезии обусловливает не-
обходимость тщательной подготовки к ее проведе-
нию, наличию информативного и адекватного мони-
торинга. Особого внимания в ходе анестезиологиче-
ского обеспечения трансплантации печени требуют 
корректное проведение ИВЛ, правильная оценка 
функционального состояния сердечно-сосудистой, 
дыхательной и других систем организма. Обеспече-
ние адекватной вентиляции и оптимального состоя-
ния системы дыхания и газообмена является необхо-
димым условием для успешного проведения сверх-
длительной и травматичной операции транспланта-
ции печени.
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Таблица 2
Показатели вентиляции и газообмена во время ортотопической трансплантации печени

 
Показатель

 Этап оперативного вмешательства

 1 2 3 4 5

Гемоглобин, г/л 9,4±1,4 8,8±1,3 8,4±1,4 7,9±1,7 8,4±1,3
FiO2, % 53,2±3,2 53,9±3,4 52,6±2,7 54,8±4,2 54,2±4,8
PaCO2, мм рт. ст. 37,8±4,1 41,5±3,8 41,5±3,2 40,5±4,7 43,0±2,5
PaO2, мм рт. ст. 253,0±38,5 228,7±51,7 236,0±41,3 242,2±41,3 235,5±47,5
SatO2, % 99,0±0,5 99,5±0,3 99,5±0,4 99,4±0,4 99,5±0,3
PvO2, мм рт. ст. 59,2±11,7 70,9±15,8 61,4±8,3 58,8±10,4 67,8±15,1
Экстр. О2 14,7±2,6 14,3±4,5 16,2±2,8 17,5±3,9 18,2±5,1
Qs/Qt 11,9±5,9 15,5±6,8 12,7±6,8 16,8±8,4 14,1±6,2
Доставка кислорода 513,7±99,8 526,4±94,4 556,8±114,1 407,3±106,2 489,8±117,0
Потребление кислорода 78,8±20,2 73,3±22,3 95,5±28,6 62,7±11,1 80,5±20,8
Индекс оксигенации 445,6±87,8 410,5±126,3 450,5±82,5 409,4±102,7 442,8±60,2
Минутный объем дыхания, л/мин. 4,5±0,5 5,1±0,7 5,6±1,4 4,9±1,0 5,1±1,6
Артериоальвеол. разница по РО2, мм рт. ст. 88,1±33,1 125,7±75,0 77,2±43,4 86,6±47,2 88,3±42,5
Артериоальвеол. разница по РСО2, мм рт. ст. 1,9±3,4 3,5±3,6 4,6±2,7 5,1±4,8 6,0±3,3

 6 7 8 9

Гемоглобин, г/л 8,5±1,2 8,3±1,0 8,2±1,0 8,5±1,3
FiO2, % 54,2±5,7 53,5±5,0 51,9±3,6 56,0±5,5
PaCO2, мм рт. ст. 47,0±3,2* 44,0±2,5 46,1±3,8 44,9±3,8
PaO2, мм рт. ст. 262,9±34,0 247,3±46,4 242,6±45,6 249,0±55,5
SatO2, % 99,4±0,4 99,4±0,3 99,2±0,5 99,5±0,4
PvO2, мм рт. ст. 65,9±13,7 63,0±11,0 73,8±22,5 62,7±62,7
Экстр. О2 14,6±4,5* 20,9±9,9* 15,3±4,0 17,7±2,2
Qs/Qt 15,3±8,4 17,7±10,1 19,2±11,2 15,0±10,5
Доставка кислорода 708,3±140,8 636,2±144,1 641,5±125,1 574,1±121,1
Потребление кислорода 82,7±23,3 96,1±28,6* 89,9±22,9 94,8±26,7
Индекс оксигенации 487,2±67,7 434,6±104,9 433,7±100,6 445,8±104,3
Минутный объем дыхания, л/мин. 4,9±0,8 4,7±1,0 4,7±0,9 4,5±0,8
Артериоальвеол. разница по РО2, мм рт. ст. 64,9±35,2 73,9±37,8 89,0±49,7 99,0±50,6
Артериоальвеол. разница по РСО2, мм рт. ст. 7,8±3,5 6,9±3,1 6,1±3,8 6,3±2,5

* Разница статистически достоверна по сравнению с предыдущим этапом.
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THE VENTILATION IN OFTHOTOPIC LIVER 
TRANSPLANTATION
A.V. Vabichtchevich, I.A. Ushakova, S.V. Gavrilov, L A. 
Tolmatcheva
Russian Research Center of Surgery RAMS (Moscow)
Summary – Adequate ventilating maintenance of long opera-
tions of liver transplantation is one of conditions of successful 
realization of this complex, difficult and long operations. Expe-
rience of realization 16 related ортотопических transplanta-
tions of liver at adult patients in the age of from 16 up to 61 
years (compare 29,6±12,5) was analyzed. Average duration of 
anaesthesia has made 15,4±1,58 hour. Ventilating maintenance 
was carried out in a mode of traditional artificial ventilation 
easy with use of a technique minimal-flow. Key parameters of 
ventilation are determined by stages of operation, i.e. a dynam-
ic condition of cardiovascular system, productivity of heart, 
blood volume, value of preload and after load and many other 
parameters. The basic condition of successful realization of 
similar anaesthesia is the knowledge of features minimal-flow 
anaesthesia, presence of informative ventilating and gas moni-
toring. The use of isoflurane in a regime of minimal-flow allows 
essentially lowering the charge anaesthetic to provide reliable, 
controlled and safe anesthesia during all operation. Time of 
postoperative artificial and support ventilation easy has made 
4,2±1,1 hour.

Pacific Medical Journal, 2004, No. 4, p. 72-75.
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Сегодня анестезиологическое обеспечение в хи-
рургии трудно представить без использования совре-
менных ингаляционных анестетиков – изофлюрана, 
десфлюрана, севофлюрана и др. [9, 14]. Несомненны-
ми их преимуществами являются низкая токсичность, 
быстрая индукция в анестезию, хорошая управляе-
мость, короткий период выведения из организма. Эти 
анестетики при минимальном уровне биотрансфор-
мации, нетоксичности, а также при быстром выведе-
нии из организма практически не оказывают повреж-
дающего воздействия на жизненно важные органы 
[11, 12, 15]. Их преимуществами являются быстрое по-
глощение дыхательной поверхностью легких, значи-
тельная скорость распределения в плазме крови и тка-
ни мозга при малых объемах ингаляции и выделение в 
практически неизмененном состоянии. Этими свой-
ствами обусловлена возможность использования ин-
галяционной анестезии у тяжелых больных практиче-
ски при любой патологии – в трансплантологии, кар-
диохирургии, акушерстве. Однако высокая стоимость 
этих анестетиков ограничивает их использование [8]. 
Естественным стремлением анестезиолога является 
снижение расхода препаратов и поиск методов, кото-
рые могли бы обеспечить подобный подход. Исполь-
зование ингаляционных анестетиков в низкопоточ-
ном контуре наркозного аппарата позволяет суще-
ственно снизить расход препарата, надежно обеспечи-
вая адекватную анестезию, поддержание искусствен-
ной вентиляции легких (ИВЛ) и газообмена [5, 13].

В соответствии с принятой классификацией, осно-
ванной на величине объемной скорости потока свежих 
газов, подаваемых из газовой магистрали, баллонов или 
иных резервуаров в наркозный аппарат, принято разли-
чать следующие контуры:1) высокопоточный – боль-
ше 6 л/мин., 2) среднепоточный – более 3 л/мин., 
3) низкопоточный (low-flow) – более 1 л/мин., 4) ми-
нимальный поток (minimal-flow) – 0,4-1 л/мин., 5) за-
крытый контур – поток свежего газа равен его погло-
щению больным [3].

Еще в XIX веке J. Snow впервые провел экспери-
ментальное использование прообраза закрытого кон-
тура с хлороформом и эфиром. Он столкнулся с про-
блемой накопления CO2, которая была решена только 
в середине 20-х годов следующего века, когда R.M. Wa-
ters включил в дыхательный контур резервуар с на-
тронной известью. Необходимость уменьшения коли-
чества анестетика было в первую очередь обусловлено 

чрезвычайно опасными качествами используемых 
тогда препаратов (эфир, хлороформ, циклопропан). 
Проблема была практически снята в 50-х годах ХХ ве-
ка с появлением более безопасного анестетика – гало-
тана. Однако разработка нового поколения галогенсо-
держащих препаратов (энфлюрана, изофлюрана), сто-
имость которых оказалась существенно выше, дала 
импульс к совершенствованию наркозно-дыхатель-
ной аппаратуры и появлению аппаратов с минималь-
ной степенью утечки смеси (менее 50 мл/мин.), на ко-
торых возможна низкопоточная анестезия.

Помимо дороговизны анестетиков еще одной 
причиной для совершенствования аппаратуры явля-
ется экологически негативное воздействие галогена-
тов и закиси азота на атмосферу Земли. Известно, что 
закись азота взаимодействует с озоном в соответству-
ющем слое тропосферы, что способствует прогресси-
рованию парникового эффекта. Вместе с произво-
дными ингаляционных анестетиков, превращающи-
мися в галогенизированные радикалы углерода, за-
кись азота в стратосфере формирует радикалы NO, 
которые разрушают озон [3]. «Вклад» медицинской 
закиси азота составляет около 1% от общего про-
мышленного выброса этого газа в атмосферу.

Еще одним фактором, требующим совершенство-
вания наркозной аппаратуры, является необходи-
мость снижения концентрации анестетика в опера-
ционной. Доказано, что для анестезиологов контакт 
с анестетиками является фактором профессиональ-
ной вредности, способствующим увеличению забо-
леваемости и смертности среди них. Вместе с тем Vir-
tue в 1979 г. было доказано, что снижение потока за-
киси азота с 2,5 до 0,2 л/мин. уменьшает концентра-
цию анестетика на рабочем месте анестезиолога со 
122 до 15 ppm [6]. Однако простое снижение потока 
газа чревато некоторыми патофизиологическими 
проблемами, без знания которых проведение низко-
поточной анестезии может быть опасным методом.

Конструкция современных наркозных аппаратов 
и испарителей обеспечивает поддержание постоян-
ной фармакологически активной концентрации ане-
стетика в дыхательном контуре, альвеолярном объеме 
при снижении подачи свежего газа до минимально 
возможной скорости (0,3-0,5 л/мин.). Это количе-
ство обусловлено величиной потребления кислорода, 
равной 4 мл/кг веса тела за 1 минуту. Т.е. для обеспе-
чения потребности в кислороде пациента, находяще-
гося в наркозе, необходима скорость 0,25-0,30 л/мин., 
что принято считать минимумом потока кислорода. 
Это является первым и чрезвычайно важным прави-
лом проведения low-flow анестезии.

В режиме minimal-flow при сочетанной подаче кис-
лорода с закисью азота в соотношении 1:1 общий объ-
ем газопотока равняется 400-500 мл. Соотношение 
кислород – закись азота при проведении low-flow не 
может быть иным, поскольку это обусловлено особен-
ностями газообмена в легких [9]. Доказано, что при 
постоянном потоке концентрация газов в альвеолах на 
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протяжении анестезии меняется. При индукции со-
держание О2 в альвеолах равно 45-46%, что незначи-
тельно отличается от его концентрации в газонаркоти-
ческой смеси. Однако уже через 60 мин. содержание 
О2 в альвеолах падает до 35%. Это связано с накопле-
нием закиси азота, которая в отличие от постоянно 
потребляемого кислорода по мере насыщения орга-
низмом начинает накапливаться в альвеолярном про-
странстве, частично проникая через альвеолокапил-
лярную мембрану в обратном направлении. Феномен 
разнонаправленного изменения концентрации кисло-
рода и закиси азота («дрейф кислородной кривой») 
опасен гипоксией при снижении содержания О2 в аль-
веолах ниже 20%. Именно поэтому вторым правилом 
проведения low-flow является поддержание соотноше-
ния кислород – закись азота – 1:1.

Следующим моментом, о котором необходимо 
помнить, является опасность элиминации атмосфер-
ного азота, растворенного в организме. При ИВЛ сме-
сью, состоящей из  О2  и закиси азота, азот начинает 
активно покидать организм, поступая в альвеолярное 
пространство и далее – в дыхательный контур. Если в 
период активной элиминации молекулярного азота 
(первые 15-20 минут ИВЛ) не обеспечивать эффек-
тивное снижение его концентрации, то парциальное 
содержание кислорода может также значительно сни-
жаться. Поэтому третьим важным правилом low-flow 
является обязательное проведение периода денитро-
генации, т.е. снижения концентрации атмосферного 
азота, элиминируемого из организма, что возможно 
путем выполнения высокопоточной вентиляции (6 л/
мин.) в течение 10-15 мин. после индукции. Только 
после этого можно безопасно осуществить снижение 
газопотока до 1 и менее л/мин. Однако наш опыт по-
казывает, что значимые концентрации атмосферного 
азота в альвеолярном воздухе сохраняются в течение 
нескольких часов, несмотря на периодическую «про-
дувку» дыхательного контура свежей газонаркотиче-
ской смесью [1]. Поэтому для безопасной работы в 
режиме низкопоточной анестезии анестезиолог обя-
зан иметь газоанализатор, обеспечивающий инфор-
мацию о концентрации кислорода, закиси азота и ин-
галяционного анестетика на вдохе и выдохе [2].

Еще одной проблемой закрытого контура является 
постепенное накопление газов – продуктов метабо-
лизма (ацетона, метана, окиси азота). Без периодиче-
ской продувки контура их концентрация может до-
стичь опасных величин. Поэтому полная замена газо-
наркотической смеси должна осуществляться не реже 
чем через каждые 40-60 мин., несмотря на неизбежные 
при этом потери определенного количества ингаляци-
онного анестетика. При соблюдении этих в целом 
весьма несложных требований низкопоточная инга-
ляционная анестезия является надежным и безопас-
ным методом, все шире используемым в мировой ане-
стезиологической практике.

Следует упомянуть и достоинства низкопоточной 
анестезии. Помимо высокой управляемости анестези-

олог получает возможность эффективного контроля 
важнейших параметров газообмена, имея информа-
тивный и надежный мониторинг. Кроме того, посто-
янная рециркуляция газонаркотической смеси суще-
ственно снижает влаго- и теплопотери из дыхательно-
го контура, обеспечивая оптимальные параметры 
влажности и температуры даже без наличия увлажни-
теля [4, 7]. Значительно снижается загрязнение возду-
ха в операционной. Расход анестетика и, соответствен-
но, стоимость анестезии может быть снижена по срав-
нению с высокопоточной анестезией в 5-8 раз [3, 10].
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Summary – Low- and minimal-flow anesthesia are modern 
technologies of inhalation anesthesia for which realization mod-
ern anaesthesiological respiratory devices both constant infor-
mative ventilating and gas monitoring are necessary. Realization 
of minimal-flow anesthesia is connected to some physiological 
features of gas exchange in lungs, having a place at small streams 
of inhalation gases. Observance of simple rules of realization 
low-flow anesthesia with modern inhalation anesthetics allows 
providing reliable, well controlled and practically safe anesthesia 
at the most difficult and long operations.
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За последнее десятилетие противоопухолевая ле-
карственная терапия заняла ведущее место в лечении 
больных злокачественными опухолями. Современ-
ные противоопухолевые препараты значительно рас-
ширили возможности лечения в онкологической 
клинике, увеличив продолжительность жизни паци-
ентов. Сохранение высокого качества жизни онколо-
гических больных играет все большую роль в клини-
ческой практике. После появления норм качествен-
ной клинической практики разработано большое 
число различных шкал, вопросников для изучения 
этого показателя. Контроль качества жизни больных 
является не только обязательным компонентом кли-
нических исследований, но и играет ведущую роль в 
рутинной практике.

Эффективное лечение в онкологии сегодня следу-
ет проводить при соблюдении условий минимальной 
токсичности. Для уменьшения побочных эффектов, 
в частности тошноты и рвоты, создана новая группа 
антиэметиков – антагонистов рецепторов 5НТ3. С их 
помощью можно добиться полного контроля тошно-
ты и рвоты у 80% лиц, получающих высокоэметоген-
ную терапию. Бисфосфанаты – новая группа препа-
ратов, позволяющая существенно улучшить качество 
жизни онкологических больных с метастазами злока-
чественных опухолей в кости. Отличительной чертой 
этих лекарственных средств является низкая токсич-
ность, так как они не относятся к цитостатикам. Бис-
фосфанаты позволяют быстро купировать гиперкаль-
циемию, уменьшают боли в костях, уменьшают веро-
ятность патологических переломов.

Наряду с созданием новых лекарственных препа-
ратов, в том числе направленных на снижение часто-
ты побочных эффектов, важную роль играет возмож-
ность лечения в амбулаторных условиях. В частности, 
в стандартные схемы терапии злокачественных опу-
холей (плоскоклеточного рака верхних дыхательных 
и пищеварительных путей, рака желудка, остеосар-
комы) входят режимы длительной инфузионной хи-
миотерапии. Для ее обеспечения применяются ста-
ционарные дозаторы лекарственных веществ, но 
лишь в последнее время созданы специальные моде-
ли дозаторов для амбулаторного введения лекарств.

Лекарственные препараты, применяемые в хими-
отерапии, наряду с противоопухолевой активностью, 

обладают рядом побочных эффектов. Частыми и се-
рьезными осложнениями при внутривенном введе-
нии являются экстравазация и флебит [1]. Экстрава-
зация – попадание противоопухолевого препарата за 
пределы вены. Ее частота в специализированных от-
делениях химиотерапии составляет от 0,1 до 6%. Экс-
травазация может проявляться временной локальной 
воспалительной реакцией или химическим целлюли-
том различной степени выраженности. Интенсив-
ность поражения тканей зависит от вида противоопу-
холевого препарата, его концентрации и объема. 
Наиболее тяжелые химические целлюлиты проявля-
ются обширными некрозами кожи и подкожной 
клетчатки с вовлечением подлежащих фасции и 
мышц. Такие реакции часто требуют хирургического 
вмешательства, иссечения некротических тканей и 
длительной реабилитации конечности [2]. Наиболее 
частой причиной химических целлюлитов является 
экстравазация доксорубицина, дактиномицина, дау-
норубицина или митомицина С.

Флебит – реакция эндотелия вены на раздражаю-
щее действие противоопухолевых препаратов – 
встречается не менее часто, чем экстравазация. Кли-
нически реакция проявляется болезненностью, при-
пухлостью, покраснением кожи по ходу вены. В более 
поздние сроки стенка вены может утолщаться или 
развивается полная облитерация просвета сосуда. 
Флебит и экстравазация вызывают необратимые кос-
метические дефекты (рис. 1).

Многократные венопункции и введение проти-
воопухолевых препаратов со временем приводят к 
значительным техническим трудностям в получе-
нии адекватного венозного доступа и ограничению 
возможностей дальнейшей химиотерапии. Кроме 
того, некоторые хирургические вмешательства (на-
пример, радикальные операции на молочной железе 
с лимфаденэктомией) могут вызывать лимфедему 
верхних конечностей и снижать возможности введе-
ния противоопухолевых препаратов через перифе-
рические вены.

Рис. 1. Химический целлюлит.
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При отсутствии периферических вен возникает 
необходимость установки центрального венозного 
катетера (подключичного или яремного). Длитель-
ность его стояния ограничена (не более 6 месяцев), 
устройство требует тщательного медицинского ухода 
и ухудшает качество жизни больного (затруднено вы-
полнение гигиенических водных процедур, космети-
ческий дефект). Наличие центрального венозного 
катетера сопряжено с риском серьезных инфекцион-
ных и тромботических осложнений. В связи с этим 
центральный венозный катетер может применяться 
только в условиях стационара.

Наша работа посвящена опыту применения амбу-
латорных дозаторов лекарственных веществ – амбу-
латорных инфузионных помп – и имплантируемых 
конструкций – портов.

Инфузионная помпа

Амбулаторные дозаторы лекарственных веществ 
применяются достаточно давно в зарубежной прак-
тике. Их отличительная особенность – небольшой 
размер. Электрические инфузионные помпы практи-
чески решили проблему амбулаторной терапии. Их 
главным недостатком является сложность в обраще-
нии и, соответственно, необходимость специальной 
подготовки медперсонала и пациентов. Внезапная 
остановка устройства требовала поездки больного в 
больницу для перезапуска дозатора.

Появление механических амбулаторных инфу-
зионных помп явилось новым шагом в развитии ам-
булаторной лекарственной терапии. Механическая 
инфузионная помпа представляет собой специаль-
ный резервуар для лекарственного раствора. Она из-
готовлена из специального эластичного материала, 
наподобие воздушного шарика, и позволяет создать 
необходимое для инфузии давление. Для исключе-
ния повреждения резервуара используется специ-
альная защитная капсула. Инфузия происходит за 
счет избыточного давления через калиброванный 
дозатор, который определяет скорость и, следова-
тельно, продолжительность введения лекарственно-
го препарата. Модификации помп позволяют про-
водить различные по объему и скорости введения 
инфузии. Главные их преимущества: отсутствие 
сложного электронного устройства, требующего 
специального обучения для управления, абсолют-
ная безопасность и надежность. Относительными 
недостатками данных помп следует считать ограни-
ченный объем резервуара (до 250 мл) и фиксиро-
ванную скорость введения лекарственных веществ. 
Тем не менее большое число модификаций позво-
ляет выбрать помпу практически для любого режи-
ма инфузии.

В РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН проведены 
клинические испытания различных механических 
амбулаторных инфузионных помп. Все они показа-
ли удобство в применении и точность в дозирова-
нии. В настоящее время их использование является 

повседневной практикой в лечении онкологических 
больных. Наиболее часто используются помпы для 
суточных инфузий 5-фторурацила при опухолях же-
лудочно-кишечного тракта. Многосуточное введе-
ние этого препарата в комбинации с цисплатином 
применяется у пациентов с плоскоклеточным ра-
ком дыхательных и пищеварительных путей, с ра-
ком прямой кишки. Длительные инфузии адриами-
цина входят в стандартный режим комбинирован-
ной химиотерапии больных остеосаркомами. Суще-
ствуют и другие показания для применения 
амбулаторных помп.

Инфузионный порт

В зарубежной клинической практике уже более 
десяти лет используется специальная имплантируе-
мая конструкция, условно названная портом. Она 
представляет собой небольшой резервуар с мембра-
ной и центральный внутривенный катетер. Главная 
особенность конструкции заключается в мембране 
резервуара. Материал, из которого она изготовлена, 
позволяет проводить от одной до двух тысяч пункций 
резервуара порта.

На рис. 2 представлены разновидности портов 
производства американской фирмы ARROW Interna-
tional. При выборе конструкции учитывают следую-
щие факторы: конституцию пациента, необходи-
мость переливания крови через порт и проведения 
нескольких параллельных инфузий. В частности, па-
циентам пониженного питания и детям устанавлива-
ют низкопрофильные порты, при планируемом пере-
ливании крови используется катетер большего диа-
метра. Если больному показано одномоментное вве-
дение препаратов, которые плохо сочетаются или 
несовместимы между собой, то устанавливают двух-
просветное устройство.

Установка порта производится в асептических 
условиях под местной анестезией. Процедура им-
плантации системы несложная и включает установ-
ку катетера в верхнюю полую вену через подключич-
ную или внутреннюю яремную вену с помощью спе-
циального интродьюсера Peel away и формирования 

Рис. 2. Разновидности портов.
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подкожного кармана для порта. Далее с помощью 
специального инструмента создают подкожный 
канал между точкой катетеризации и подкожным 
карманом, в который проводится катетер, соединяю-
щийся с портом. Венозный порт фиксируется в под-
кожном кармане, который в последующем ушивается 
(рис. 3). Эта технология позволяет устанавливать под-
кожный порт в любом месте верхней половины тела 
(обычно в подключичной области). Все необходимые 
материалы и специальные инструменты для установ-
ки содержатся в стерильном наборе Implantable vas-
cular access system ARROW International. Продолжи-
тельность имплантации всего на 15-20 мин. дольше, 
чем установка обычного центрального венозного ка-
тетера. Уже на следующий день после имплантации 
порт может быть использован для проведения инфу-
зий. Внешне устройство незаметно, в месте установ-
ки остается лишь небольшой рубец (рис. 4).

Для пункции порта используется специальная иг-
ла Губера. Она имеет особую форму острия, исключа-
ющую повреждение силиконовой мембраны порта. 
В настоящее время выпускаются специальные пла-
стиковые инфузионные системы Winged infusion set 
ARROW с иглой Губера, создающие дополнительные 
удобства для медицинского персонала и больного. 
Процедура пункции легковыполнима обученной ме-
дицинской сестрой и занимает несколько минут. 
В течение курса лечения уход за пластиковой инфу-
зионной системой такой же, как при установленном 
центральном венозном катетере. После окончания 
курса игла удаляется из порта, и больной перестает 
испытывать какие-либо неудобства, может прини-
мать водные процедуры и практически не ограничи-
вать себя в повседневной жизни. Пациенты, которым 
позволяет общее состояние, могут продолжать рабо-
тать и даже заниматься спортивными упражнениями, 
включая посещение бассейна.

В онкологии порт чаще всего используется при 
отсутствии периферических вен или длительных ин-
фузиях цитостатиков. Но наиболее рациональной яв-
ляется установка порта до появления флебитов на 
самом раннем этапе длительной химиотерапии. Это 
устройство может быть использовано не только для 

введения цитостатиков, но и для переливаний крови, 
парентерального питания и других манипуляций, 
требующих частого использования центрального 
внутривенного катетера. Наиболее значимыми поло-
жительными сторонами порта являются значитель-
ное уменьшение числа инфекционных осложнений, 
амбулаторное применение, постоянный и надежный 
центральный венозный доступ и прекрасные косме-
тические результаты. Кроме того, существуют разно-
видности портов для внутриартериальной установки 
или установки в серозные полости.

В РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН накоплен боль-
шой опыт применения портов. За три года установле-
но более 150 портов, доказавших целесообразность 
их использования при минимальных осложнениях. 
Опыт крупных зарубежных клиник и РОНЦ 
им. Н.Н. Блохина РАМН позволяет рекомендовать 
установку порта больным, нуждающимся в длитель-
ном противоопухолевом лекарственном лечении, па-
рентеральном питании и других постоянных транс-
фузиях. Дополнительную информацию можно найти 
на сайте www.intravena.ru.
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OPTIMIZATION OF ANTICANCER DRUGS 
INTRODUCTION
Yu.V. Buydenok, A.A. Mescheryakov
N.N. Blokhin Russian Oncologic Research Centre (Moscow)
Summary – Modern chemotherapy is impracticable without due 
maintenance of oncological patients’ life quality. New modes of 
cytostatic drug introduction allow undergoing almost any cours-
es of medical treatment on an outpatient basis, while long-term 
chemotherapy and anaesthesia are performed by using specially 
developed infusion systems. Subcutaneous implantation of ports 
that are devices for multiple infusions makes for easier introduc-
ing of medicinal agents, thus avoiding extravasation and phlebi-
tis. The authors share their own experience in using outpatient 
infusion pumps and ports.

Pacific Medical Journal, 2004, No. 4, p. 78-80.

Рис. 3. Этап установки низкопрофильного порта ARROW. Рис. 4. Внешний вид пациентки с установленным портом.
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При острых травмах грудной клетки с ранением 
сердца повреждения внутрисердечных структур 
встречается в 4,5-5% случаев [5, 7]. В кардиохирурги-
ческом отделении Краевой клинической больницы 
№ 1 г. Хабаровска выполнено более 1000 плановых 
оперативных вмешательств по поводу септальных де-
фектов, из них 2 – по поводу дефектов межжелудоч-
ковой перегородки после острой травмы сердца, и 1 
больной оперирован с данной патологией после ту-
пой травмы грудной клетки. В доступной литературе 
описано лишь несколько случаев прижизненной диа-
гностики дефекта межжелудочковой перегородки, 
возникшего после тупой травмы грудной клетки. 
Приводим собственное наблюдение.

Больной, 1994 г. рождения, поступил 9 августа 2000 г. с 
диагнозом: «Тупая травма грудной клетки, ушиб сердца. 
Посттравматический дефект межжелудочковой перегород-
ки. НК IIА». Травма – удар торцом качели в грудь – прои-
зошла 27 июля 2000 г. во время игры. Возникла слабость и 
кратковременная потеря сознания, головокружение. Боль-
ной транспортирован в районную больницу г. Николаев-
ска-на-Амуре. Проведено обследование и выставлен диа-
гноз ушиба грудной клетки. По улучшении состояния 
больной транспортирован в детское торакальное отделение 
больницы № 4 г. Хабаровска. При ультразвуковом исследо-
вании сердца выявлен дефект межжелудочковой перего-
родки, и для дальнейшего лечения больной переведен в 
кардиохирургическое отделение ККБ № 1.

При поступлении состояние расценено как тяжелое. 
Регистрировалась нестабильная гемодинамика (артериаль-
ное давление – 90-80/50 мм рт. ст., тахикардия до 110-150 
уд. в мин., экстрасистолия), дыхательная недостаточность 
(одышка до 28 дыханий в мин.). Аускультативно дыхание 
жесткое, в нижних отделах легких – единичные влажные 
хрипы. Тоны сердца приглушены, ритмичные, II тон над 
легочной артерией усилен. Вдоль левого края грудины вы-
слушивался систолический шум с проведением на сосуды 
шеи, вправо и в межлопаточное пространство. Эпицентр 
шума находился в 3 межреберье слева от грудины. Живот 
при пальпации мягкий, печень безболезненная, выступала 
из-под реберной дуги на 2 см.

Продолжено лечение сердечными гликозидами, карди-
ометаболиками, препаратами калия, мочегонными, проти-
вовоспалительными препаратами. На электрокардиограм-
ме выявлялись гипертрофия миокарда левого желудочка, 
признаки перикардита, диффузные изменения миокарда. 
На фоне проведенной терапии в динамике состояние мио-
карда улучшилось. При рентгенографии обнаружены кар-
тина выраженной гиперволемии, застой в малом круге кро-
вообращения и дилатация камер сердца. Была усилена 
пульсация на легочной артерии. Заключение: «Картина де-

фекта межжелудочковой перегородки с явлениями деком-
пенсации, признаки экссудативного перикардита».

При ультразвуковом исследовании сердца – минутный 
объем крови 8,1 л, ударный объем 68 мл, в нижней трети 
межжелудочковой перегородки определялся дефект до 
1,1 см в диаметре с четким дополнительным потоком сбро-
са крови слева направо. Миокард в области верхушки серд-
ца был истончен на протяжении 2,5 см. Градиент давления 
между желудочками достигал 45 мм рт. ст. Регургитация на 
митральном клапане до 2 ст. Расчетное давление в легочной 
артерии 45/35 мм рт. ст. Расширено эхонегативное про-
странство перикарда по задней поверхности. Печень в тол-
щину до 10 см. Заключение: «Посттравматический дефект 
межжелудочковой перегородки, признаки относительной 
митральной недостаточности, объемная перегрузка левого 
желудочка».

На фоне проводимой терапии состояние больного ста-
билизировалось: уменьшилась одышка, нормализовался 
сердечный ритм, явления ушиба миокарда купированы.

21.09.2000 г. выполнена операция № 147 в условиях ис-
кусственного кровообращения с применением фармакохо-
лодовой кардиоплегии. Доступ к дефекту – через верхушку 
сердца в зоне формирования аневризмы. Пластика дефекта 
заплатой из синтетической ткани, ушивание аневризмы 
дупликатурой тканей. Время окклюзии аорты – 63 мин., 
общее время искусственного кровообращения – 103 мин.

Послеоперационный период протекал без особенно-
стей, явления сердечной недостаточности купировались 
без инотропной поддержки. При контрольном обследова-
нии после операции на электрокардиограмме – улучше-
ние питания миокарда, рентгенологически – легкие рас-
правлены, жидкости и газа не определялось. Пульсация 
сердца обычная. Тень сердца не расширена. При ультра-
звуковом исследовании минутный объем крови – 3,6 л, в 
динамике произошло уменьшение объема левого желу-
дочка и предсердия, дополнительных потоков крови на 
уровне межжелудочковой перегородки не выявлено. Кро-
воток в стволе легочной артерии ламинарный, со скорос-
тью 0,87 м/сек. Выписан домой в удовлетворительном со-
стоянии.

Через год, в августе 2001 г., проведено контрольное об-
следование. Жалоб не было. Физическая активность – по 
возрасту. Аускультативно тоны сердца громкие, ритмич-
ные, шумов не выслушивалось. Электрокардиограмма в 
пределах возрастной нормы. Рентгенологически легочный 
рисунок обычный, тень сердца не расширена, пульсация 
обычная. При ультразвуковом исследовании камеры серд-
ца нормальных размеров, движение межжелудочковой пе-
регородки правильное. Дополнительных потоков на уровне 
межжелудочковой перегородки по данным допплеркарди-
оскопии не выявлено. Показатели сократительной способ-
ности и насосной функции миокарда в пределах нормы.

Повреждения внутрисердечных структур при ту-
пой травме грудной клетки в клинической практике 
встречаются редко [1]. Они, как правило, сочетаются 
с массивным ушибом миокарда и относятся к ургент-
ным состояниям. Поэтому данная патология сердца 
сравнительно редко диагностируется прижизненно 
[2, 4, 6, 8]. По статистике чаще всего повреждается 
межжелудочковая перегородка, причем в большин-
стве случаев – ее мембранозная часть. Размеры пост-
травматических дефектов бывают различными [4]. 
Оперативное вмешательство при возникновении по-
вреждения внутрисердечных структур сердца являет-
ся жизнеспасающей процедурой. Выполнение ее воз-
можно в острый период травмы, однако наилучшие 
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результаты достигаются при стабилизации состояния 
больного, что приводит к снижению летальности. 
Оперативное вмешательство должно выполняться с 
использованием искусственного кровообращения в 
условиях специализированных отделений [3, 4, 5].
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TREATMENT OF POSTTRAUMATIC DEFECT OF 
INTERVENTRICULAR SEPTUM
Yu.A. Syrnev, A.K. Babaev, V.Yu. Bondar, A.N. Firstov
Regional Clinical Hospital No. 1 (Khabarovsk)
Summary – The paper presents a follow-up of a defect of inter-
ventricular septum arisen from a child’s chest blunt injury diag-
nosed on the basis of auscultatory data, radiography, and ultra-
sound study. When acute consequences of the injury were sup-
pressed, the child underwent alloplasty of interventricular sep-
tum in parallel with artificial circulation and chemical cold 
cardioplegia. As per control examination made in a year, hemo-
dynamic indices were normal.

Pacific Medical Journal, 2004, No. 4, p. 81-82.
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Часто причинами, приводящими к развитию ги-
пертонии в детском возрасте, служат аномалии раз-
вития почечных сосудов (вазоренальная гипертония) 
и заболевания, повреждающие почечную паренхиму. 
Гипертония, обусловленная обструкцией почечной 
артерии, стоит на втором месте после гипертонии 
при коарктации аорты. Ведущей причиной ренова-
скулярного повреждения у детей является фиброму-
скулярная дисплазия стенки почечных артерий, при-
водящая к их сегментарному стенозу. Одностороннее 
и двустороннее повреждение почечных артерий на-
блюдается с одинаковой частотой. В 20-40% случаев 
причиной фибромускулярной дисплазии служит не-
специфический аортоартериит [2].

Оценка экскреторной функции почек радиону-
клидными методами и непосредственная визуализа-
ция ренальной артериальной системы рентгенангио-
графическим методом позволили значительно улуч-
шить верификацию этиологии почечной гипертонии. 
Измерение концентрации ренина непосредственно в 
почечных венах в соотношении с ангиоархитектони-
кой дает четкие представления о долевой заинтересо-
ванности почек при двустороннем поражении и 
предполагает динамический контроль эффективно-

сти лечения. Усовершенствованные методы рентген-
эндоваскулярной баллонной ангиопластики стали 
альтернативой хирургической ангиопластике в лече-
нии вазоренальной гипертонии [1, 2].

По данным отечественной и зарубежной литера-
туры процент послеоперационных рестенозов при 
балонной и хирургической ангиопластике примерно 
одинаков (25%), однако эндоваскулярный метод ан-
гиопластики менее травматичен. Его эффективность 
составляет 60-70%, эффективносить хирургического 
вмешательства – до 78% (в том и другом случаях – 
при поддерживающей гипотензивной терапии) [1]. 
При резко выраженных и протяженных стенозах по-
чечных артерий эффективной по-прежнему остается 
хирургическая реконструкция. Приводим собствен-
ное клиническое наблюдение.

Больной Ф., 13 лет. Вазоренальная гипертония диагно-
стирована в 10-летнем возрасте. Направлен в РДКБ для 
уточнения диагноза. При поступлении состояние средней 
тяжести, жалобы на периодические головные боли, артери-
альное давление 170-220/95-140 мм рт. ст. Патологических 
шумов в проекции брюшной аорты не выслушивалось. При 
ультразвуковом исследовании обнаружены признаки сте-
ноза устья правой почечной артерии до 0,1 см с постстено-
тическим расширением до 0,6-0,7 см, а также признаки 
стеноза устья левой почечной артерии до 0,1 см и постсте-
нотическим расширением до 0,5-0,6 см. Ангиография под-
ствердила стеноз почечных артерий протяженностью 2,3 см 
справа и 0,6 см слева. Левая почка имела дополнительную 
нижнеполюсную артерию без признаков стеноза (рис. 1). 
Уровень ренина в почечных венах: 28 нг/мл справа и 
25 нг/мл слева. Ультразвуковое сканирование: правая поч-
ка размером 8,8×4,1 (1,6) см, левая – 10,4×4,6 (1,6) см. 
Спектр допплеровского сдвига частот справа по основному 
стволу и сегментарным артериям до 40 см/сек., слева – до 
43 см/сек.

20 августа и 15 ноября 2003 г. дважды выполнена баллон-
ная ангиопластика левой почечной артерии. По ангиогра-
фическим данным было достигнуто расширение артерии на 
уровне стеноза сначала до 0,2, затем до 0,28 см (рис. 2). Бал-
лонная дилатация справа была невозможна в связи с резко 
выраженным, протяженным стенозом и дополнительным 
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изгибом почечной артерии. Уровень ренина в почечных ве-
нах: 27 нг/мл справа и 17 нг/мл слева.

В послеоперационном периоде артериальное давление 
держалось на цифрах 170-200/95-150 мм рт. ст. Продолжена 
гипотензивная терапия (диротон – 5 мг/сутки в два прие-
ма, нормодепин – 25 мг/сутки). При контрольном осмотре 
в марте 2004 г. сохранялись жалобы на головные боли, сла-
бость. Артериальное давление оставалось на прежнем уров-
не. Спектр допплеровского сдвига частот по основному 
стволу почечной артерии и сегментарным артериям спра-
ва – 40 см/сек, слева – до 53 см/сек.

В связи с сохраняющимся выраженным стенозом пра-
вой почечной артерии и высоким артериальным давлени-
ем, резистентным к гипотензивной терапии, проведена 
операция реноаортальной транспозиции правой почеч-
ной артерии. Интраоперационно в средней трети правой 
почечной артерии зафиксировано веретенообразное рас-
ширение диаметром до 0,6 см, протяженностью 1,5 см. 
Проксимальнее расширения определялся стеноз диаме-
тром до 0,1 см и протяженностью до устья почечной арте-
рии (2,6 см). Артерия в зоне стеноза была резко извита с 
изгибом до 60° и выраженным склерозом стенки. Прове-
дены перевязка и отсечение правой почечной артерии у 
дистального отдела постстенотического расширения. 
В стенке аорты на 5 см ниже устья почечной артерии 
сформировано конгруэнтное отверстие. Выполнена 
транспозиция правой почечной артерии с созданием аор-
торенального анастомоза. Восстановлен артериальный 
кровоток. Диаметр анастамоза – 0,6 см. Срок ишемии 
почки составил 19 мин.

В раннем послеоперационном периоде артериальное 
давление снизилось до цифр: 120-145/75-95 мм рт. ст. на 
фоне дозы нормодепина с 25 мг/сутки до 2,5 мг/сутки. 
К 15-м суткам после операции артериальное давление со-
ставляло 120-145/75-95 мм рт. ст. Доза нормодепина сниже-
на до 1,5 мг/сутки.

Контрольное обследование через 3 месяца после опера-
ции: состояние удовлетворительное, жалоб нет, артериаль-
ное давление 125-140/60-90 мм рт. ст. без коррекции гипо-
тензивными препаратами.

Рис 2. Трансартериальная аорторенография после вазобал-
лонной дилатации левой почечной артерии (стрелка).

Рис 1. Трансартериальная диагностическая аортореногра-
фия: двухсторонний стеноз почечных артерий.

Таким образом, баллонная дилатация почечных 
артерий, благодаря малой травматичности, являет-
ся методом выбора в коррекции вазоренальной ги-
пертонии. Своевременная диагностика с последу-
ющей ранней хирургической коррекцией позволя-
ет избежать здесь прогрессирующего повреждения 
паренхимы почек. В сложных случаях возможен 
комбинированный подход к пластике почечных 
артерий.
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VASORENAL HYPERTENSION: AN EXAMPLE OF 
COMBINATION THERAPY
M.N. Sukhov, A.V. Drozdov, Yu.A. Polyaev, I.P. Lyvina, M.V. 
Isaeva, N.G. Klebanova, O.A. Shurova, S.V. Schenev, A.A. 
Mylnikov, M.D. Nasibulin
Russian Children’s Clinical Hospital of the Russian Ministry of 
Health (Moscow)
Summary – The paper provides a follow-up of a child aged thir-
teen when the authors have diagnosed bilateral renal artery ste-
nosis, most evident on the right. The patient underwent left bal-
loon angioplasty and renal arterial transposition of the right renal 
artery in four months. The repeated examination showed normal 
arterial pressure without any correction of antihypertensive 
drugs. Based on the results, the authors concluded that combina-
tion therapy of renal angioplasty in cases of vasorenal hyperten-
sion is advisable.
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28-29 октября 2004 г. в Южно-Сахалинске на базе город-
ской больницы им. Ф.С. Анкудинова состоялась научно-
практическая конференция «Современные технологии в 
анестезиологии и реанимации». На конференции были за-
слушаны 13 докладов и 5 лекций, посвященных актуальным 
вопросам анестезиологии и реанимации. В работе приняли 
участие специалисты из Москвы и Владивостока, среди 
них – главный научный сотрудник отдела анестезиологии 
НЦХ РАМН д.м.н. А.В. Вабищевич (Москва), ведущий на-
учный сотрудник отдела общей реанимации НЦХ РАМН 
д.м.н. Б.И. Караваев (Москва), заведующий кафедрой ане-
стезиологии и реанимации ВГМУ д.м.н., профессор 
В.Б. Шуматов (Владивосток). Особое внимание на конфе-
ренции было уделено проблемам материально-технического 
оснащения специализированных отделений лечебно-про-
филактических учреждений. В рамках конференции были 

проведены мастер-классы «Адаптивные режимы искусствен-
ной вентиляции легких» и «Низкопоточная анестезия».

Конференция проходила под эгидой Владивостокского 
государственного медицинского университета и департа-
мента здравоохранения администрации Сахалинской об-
ласти. Деятельное участие в организации научно-практи-
ческого форума приняли российское представительство 
корпорации Tyco Healthcare Group AG (Швейцария), ООО 
Reeple (г. Москва), ЗАО «Импланта-ДВ» (г. Владивосток), 
ООО «Инфамед» (г. Южно-Сахалинск), «Эксон Нефтегаз 
Лимитед» (г. Южно-Сахалинск).

Ниже публикуется доклад анестезиолога-реаниматоло-
га ОГУЗ «Сахалинская областная больница» С.Г. Овчинни-
кова, посвященный актуальным вопросам организации 
здравоохранения в сфере анестезиологии и реанимации.

В.Р. Хазыгалиев

УДК 616-089.5+616-036.882-08]-7(571.64)

С.Г. Овчинников

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ 
ОСНАЩЕНИЯ И МОДЕРНИЗАЦИИ 
СЛУЖБЫ АНЕСТЕЗИОЛОГИИ 
И РЕАНИМАЦИИ САХАЛИНСКОЙ 
ОБЛАСТИ

Сахалинская областная больница  
(г. Южно-Сахалинск)

Ключевые слова: наркозная аппаратура, мониторы, 
расходные материалы, отделения реанимации 
и интенсивной терапии.

Географическое положение Сахалинской обла-
сти, ее стремительное экономическое развитие по-
вышают вероятность возникновения помимо при-
родных стихийных бедствий антропогенных ката-
строф (транспортных, производственных, бытовых). 
Наша специальность является разделом современ-
ной медицины критических состояний. Для нее ха-
рактерна работа в экстремальных ситуациях, необ-
ходимость замещения утраченных функций орга-
низма и динамического контроля за больными и 
пострадавшими. Все вышесказанное определяет ак-
туальность вопросов технического оснащения служ-
бы анестезиологии и реанимации.

В своем выступлении я не буду говорить о пробле-
мах подготовки кадров и укомплектованности врача-
ми анестезиологами-реаниматологами ЛПУ области. 
Для всех присутствующих понятно, что наша специ-
альность высокотехнологичная и дорогостоящая. 
Всего за год в стационарах региона проводится более 
22000 анестезий и получают лечение в отделениях 
анестезиологии-реанимации более 6000 человек (из 
них 30-40% требуется продленная искусственная вен-
тиляция легких).

В настоящее время в лечебных учреждениях Са-
халинской области сложилась критическая ситуа-

ция с оснащением современной дыхательной, нар-
козной и следящей аппаратурой, а также с каче-
ственными расходными материалами. Сохраняются 
высокие цифры летальности от тяжелой черепно-
мозговой травмы, полиорганной и дыхательной не-
достаточности различного генеза, включая и аку-
шерскую патологию, что во многом обусловлено 
устаревшим парком наркозно-дыхательной аппара-
туры. Известны случаи, когда использование нека-
чественных расходных материалов приводило к 
ятрогенным осложнениям, усугублявшим состояние 
больных, и провоцировало летальные исходы. От-
сутствие транспортных вентиляторов не позволяет 
проводить эвакуацию больных и пострадавших в 
специализированные лечебные учреждения, что за-
трудняет оказание квалифицированной помощи. 
Отсутствие современного оборудования и расхо-
дных материалов, невозможность внедрения новых 
технологий ставит нашу специальность в разряд ма-
лопривлекательных для молодых врачей. В нашем 
регионе имеется 17 отделений анестезиологии и ре-
анимации. В небольших районных больницах рабо-
тают анестезиологические группы. Три реанимаци-
онные бригады имеются в Центре медицины ката-
строф. Три отделения анестезиологии и реанимации 
расположены в областных, три – в городских, один-
надцать – в районных ЛПУ.

В составе реанимационно-анестезиологических 
отделений имеются 102 койки (областные лечебные 
учреждения – 24, городские лечебные учреждения – 
24, районные лечебные учреждения – 54). Следует вы-
делить 4 крупные отделения анестезиологии-реани-
мации, расположенные в областных и лечебных 
учреждениях Южно-Сахалинска: ОГУЗ «Сахалинская 
областная больница» – 9 коек и 6 коек БИТ кардиоло-
гического отделения, Областной онкологический дис-
пансер – 12 коек, МУЗ «Городская больница имени 
Ф.С. Анкудинова» – 12 коек и 6 коек БИТ кардиоло-
гического отделения, Детская городская больница – 7 
коек, из которых 3 предназначены для лечения и вы-
хаживания новорожденных детей. В этих лечебных 
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учреждениях оказывается специализированная хирур-
гическая помощь, а отделения анестезиологии-реани-
мации несут максимальную нагрузку. В этих же стаци-
онарах проводятся высокотехнологичные и дорого-
стоящие оперативные пособия.

Весьма прискорбно говорить о том, что к откры-
тию отделения реанимации в областном онкодиспан-
сере не было приобретено ни одного современного 
респиратора и наркозного аппарата. Следует отме-
тить и то, что ни одно отделение анестезиологии и 
реанимации Сахалинской области, включая выше-
упомянутые крупные центры, не имеет своей Stat-ла-
боратории. В настоящее время на территории обла-
сти имеется 10 современных наркозных аппаратов 
разных производителей, 8 из которых полностью из-
ношены.

Особо стоит остановиться на проблеме техниче-
ского оснащения, сервисного обслуживания, свое-
временной замены дыхательной аппаратуры жизне-
обеспечения. Имеющиеся в наличии вентиляторы 
российского производства не отвечают современным 
требованиям. Основная часть их подлежит списанию. 
Аппаратов продленной искусственной вентиляции 
легких с различными режимами работы, позволяю-
щих квалифицированно лечить больных в критиче-
ских состояниях, всего 16. Вся эта аппаратура произ-
водства различных фирм поступила, как правило, по 
линии гуманитарной помощи. Основная масса аппа-
ратов имеет 100% износ. Ремонт и сервис их затруд-
нен, а сложный ремонт приходится проводить за 
пределами области.

Аналогичная ситуация сложилась со средствами 
слежения – мониторами. Общего количества их яв-
но недостаточно для проведения полноценного на-
блюдения за больными, находящимися в критиче-
ском состоянии. В основном эти мониторы посту-
пили по линии гуманитарной помощи. Основная их 
часть находится в нерабочем состоянии и подлежит 
списанию. Отсутствие сервисной базы на террито-
рии области не позволяет проводить ремонт, обслу-
живание и проверку этих устройств. Так как имею-
щаяся следящая аппаратура выпущена разными 
производителями, то для многих из них попросту 
нет расходных материалов. Приобретаемое же ста-
ционарами отечественное следящее оборудование и 
дозаторы не выдерживают никакой критики.

К сожалению, мониторы и дозаторы российских 
производителей при достаточно высокой цене очень 
низки по качеству и не отвечают требованиям со-
временной клиники.

Департамент здравоохранения администрации 
Сахалинской области обеспокоен тем состоянием, 
которое сложилось в организации службы анестезио-
логии и реанимации в лечебных учреждениях регио-
на за последние годы. Им предпринят ряд шагов по 
изменению нынешней ситуации, и наметились чет-
кие тенденции к рациональному оснащению службы. 
Современное развитие анестезиологии и реанимации 

ставит перед департаментом здравоохранения нелег-
кую задачу обновления парка наркозной и дыхатель-
ной аппаратуры во всех лечебных учреждениях с уче-
том приказа МЗ РФ № 271 от 12.12.1994 г., исключив-
шего из номенклатуры малоэффективные, морально 
устаревшие аппараты «Полинаркон-4», РО-6, РО-6Н 
и «Фаза-5».

При выборе современных дыхательных, наркоз-
ных аппаратов, следящих систем следует обратить 
внимание на их стоимость, наличие сертифициро-
ванного сервисного центра на территории области, 
методическое сопровождение, доступность эконо-
мически выгодных современных режимов работы. 
В частности, рассчитано, что использование низко-
поточной анестезии в течение 1,5 года позволяет эко-
номить сумму, сопоставимую со стоимостью наркоз-
но-дыхательного аппарата нового поколения. По на-
шим подсчетам также установлено, что в течение 
одного года экономия на кислороде и закиси азота 
составляет 96 тысяч рублей (не считая других состав-
ляющих общей анестезии).

Создание департаментом здравоохранения боль-
шой программы по переоснащению парка наркоз-
ной и дыхательной аппаратуры ЛПУ области внесет 
положительные коррективы в качестве оказания по-
мощи пациентам хирургического профиля и лицам, 
находящимся в критических состояниях. Первые 
дыхательные аппараты уже поступают в стациона-
ры, и мы надеемся, что это улучшит ситуацию в этих 
лечебных учреждениях. Большинство современных 
вентиляторов и наркозных аппаратов являются 
сложными машинами на основе микропроцессоров, 
и для их эффективного использования в клиниче-
ской практике необходимы обучение и подготовка 
специалистов. Поэтому приобретение новых венти-
ляторов для стационаров области подразумевает 
расходы не только на сами аппараты, но и на обуче-
ние персонала.

Мастер-классы, которые будут проведены во вре-
мя нашей конференции, должны быть тренингом для 
всех нас. Было бы правильно создать программу 
оснащения следящей аппаратурой, дефибриллятора-
ми и системами доставки лекарственных веществ для 
всех стационаров Сахалинской области.

Использование современных расходных матери-
алов для реанимации и анестезии – отдельная боль-
шая задача для департамента здравоохранения. Во 
многих лечебных учреждениях области наши колле-
ги попросту не могут себе позволить работать разо-
выми наборами для проводниковой анестезии, ис-
пользовать разовые интубационные трубки и т.д. 
Департамент здравоохранения ведет работу по цен-
трализованному обеспечению службы разовыми 
расходными материалами, и в ближайшее время мы 
ощутим существенное улучшение и в этом направ-
лении. Конечно, бюджет не в силах сразу решить 
эти большие задачи, здесь требуется планомерная и 
продуманная работа.
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Всего в лечебно-профилактических учреждениях 
области имеется 11 операционных, в которых вы-
полняются дорогостоящие и высокотехнологичные 
оперативные пособия. Жители нашего региона мо-
гут, не выезжая на «большую землю», получать слож-
ные виды лечения. Следует полноценно оснастить 
именно эти операционные. Может быть, более разу-
мно усилить и укомплектовать отделение санитар-
ной авиации современными транспортными дыха-
тельными аппаратами, мониторами и дозаторами, 
что позволит, выезжая в район, стабилизировать со-
стояние пациентов и вывозить их в специализиро-
ванные лечебные учреждения.

По нашему глубокому убеждению, необходимо 
четко определить нагрузку для каждого ОРИТ, коли-
чество пролечиваемых больных и анестезиологиче-
ских пособий, профиль пациентов. Исходя из этого и 
следует проводить комплектацию вышеперечислен-
ным оборудованием и расходным материалом с кон-
кретной направленностью на каждую операционную, 
каждую реанимационную койку. Мониторы, дозато-

ры и расходный материал необходимо закупать цен-
трализованно и распределять с учетом нагрузки, 
сложности операционных пособий, сложности боль-
ных, находящихся в критических состояниях.

Поступила в редакцию 5.11.04.

CURRENT PROBLEMS OF MODERNIZATION OF 
ANESTHESIOLOGY AND RESUSCITATION SERVICE IN 
SAKHALIN OBLAST
S.G. Ovchinnikov
Sakhalin Regional Hospital (Yuzhno-Sakhalinsk)
Summary – The paper provides a report of the chief specialist of 
the Public Health Department of the Sakhalin Oblast Adminis-
tration that contains information about regional anesthesiology 
and reanimation service. The author points out the low level of 
hospital facilities, provision with narcosis apparatus, follow-up 
devices, and expendables, as well as highlights the necessity to 
modernize equipment of resuscitation and intensive care depart-
ments, to purchase modern equipment, and to train personnel. 
In conclusion, the author places emphasis on creation and rein-
forcement of specialized reanimation centers and equipping of 
air medical service in order to provide timely transportation of 
patients from remote districts.
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В последние годы служба пренатальной диагно-
стики в нашей стране наконец-то стала привлекать все 
больше и больше внимания. Главную роль в этом, не-
сомненно, сыграл выход приказа Министерства здра-
воохранения РФ № 457 от 28.12.2000 г. «О совершен-
ствовании пренатальной диагностики в профилактике 
врожденных и наследственных заболеваний у детей». 
Основной задачей службы пренатальной диагностики 
является своевременная диагностика хромосомных 
аномалий и моногенной патологии у плода. Моноген-
ное заболевание у предыдущего ребенка является аб-
солютным показанием к исследованию в связи с вы-
соким риском повторения заболевания.

Уровень работы любого пренатального центра на-
ходится в прямой зависимости от того, проводятся ли 

в нем инвазивные диагностические методы и каковы 
их результаты. За 3 года в ККЦОМД с применением 
инвазивных технологий была обследована 691 бере-
менная, проведено 696 инвазивных вмешательств с 
целью исключения хромосомных аномалий. Для пре-
натальной диагностики женщины госпитализирова-
лись в гинекологическое отделение с минимальным 
клиническим обследованием (анализ крови и мочи, 
тесты на сифилис, ВИЧ, гепатит В и С, анализ влага-
лищного мазка). Инвазивные вмешательства прово-
дились с согласия беременной под контролем ультра-
звука при помощи прибора Aloka SSD-2000 (Япония) 
с пункционным 5 МГц и конвексным 3,5 МГц датчи-
ками. Все манипуляции выполнялись под местным 
обезболиванием. Цитогенетический анализ получен-
ного материала (кровь из пуповины плода и ворсины 
хориона) производился в лаборатории ККЦОМД.

В 425 случаях выполнен кордоцентез по общепри-
нятой методике в сроках 20-26 недель беременности. 
Трансабдоминальная аспирация ворсин хориона вы-
полнена в 248 случаях при беременности 10-14 недель. 
В 18 случаях была сделана трансабдоминальная биоп-
сия плаценты в сроке от 16 до 23 недель (рис. 1).

Рис. 1. Соотношение методов инвазивной диагностики.
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Показания к пренатальной диагностике форми-
ровались на основе стандартных факторов риска. 
Основным из них был возраст беременных старше 35 
лет и сывороточные маркеры хромосомных анома-
лий (табл. 1).

Проведено 696 цитогенетических исследований. В 
5 случаях (0,72%) отсутствие митозов не позволило 
провести кариотипирование. По нашим данным, гру-
бые хромосомные аномалии, влияющие на прогноз 
жизни и здоровья ребенка, были диагностированы у 
29 пациенток (4,2%). Традиционно хорошим показа-
телем выявления хромосомных аномалий считается 
уровень, превышающий 5% (по России). Наиболее ча-
стой аномалией на собственном материале была три-
сомия XXI (Болезнь Дауна), на втором месте оказались 
сбалансированные транслокации, на третьем – син-
дром Эдвардса. Синдром Шерешевского-Тернера вы-
явлен у 2 человек – 0,3% (табл. 2). Повышение уровня 
выявляемости хромосомных аномалий в 2003 г. – итог 
труда генетиков и цитогенетиков, рост их профессио-
нализма на центральных базах.

У 25 беременных после инвазивных манипуляций 
наблюдались следующие осложнения:
1. Самопроизвольный выкидыш в течение 2 недель 

после манипуляции – 12 случаев (1,7%);
2. Эпизод стойкой брадикардии у плода без наруше-

ния плодового кровотока – 9 случаев (1,3%);
3. Кровотечение из места пункции более 1 мин., ку-

пировавшееся самостоятельно – 4 случая (0,6%).
Всем пациенткам через 1-2 часа после манипуля-

ции проводился ультразвуковой контроль, оценива-
лись сердечная деятельность плода, а также состоя-
ние плодного яйца и матки. После инвазивной диа-
гностики до получения генетического ответа женщи-
не рекомендовали соблюдать охранительный режим 
и гигиенические правила.

Таким образом, для практического здравоохране-
ния основное значение имеет раннее выявление хро-
мосомных аномалий. К сожалению, использование 
только одного скринингового метода не позволяет 
решить данную проблему. Только применение соче-
таний ультразвуковых и биохимических маркеров 
помогут своевременно выявить хромосомные анома-
лии у плода и предупредить рождение детей с грубы-
ми пороками развития.
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Summary – The paper provides analysis of results of invasive pre-
natal diagnostics (696 cases) performed in Regional Clinical 
Center of Maternity and Childhood Protection (Vladivostok) 
over 2001-2003. Chromosomal anomalies were detected at 4.2% 
of cases. The most frequent pathologies were Down’s syndrome 
and balanced translocations. Based on the findings, the authors 
pointed out the necessity of wider application of invasive prena-
tal diagnostics in the region.
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Таблица 1
Показания к пренатальному кариотипированию

 
Показание

 Год Всего

 2001 2002 2003 абс. %

Возраст беременных более 35 лет 67 106 79 252 36,5
Биохимические маркеры 18 45 79 142 20,5
Пороки развития плода 33 44 43 120 17,5
Маркеры хромосомных аномалий 11 46 18 75 10,8
Ультразвуковые маркеры 15 10 19 44 6,4
Ребенок с болезнью Дауна в семье  12 18 5 35 5,0
Родители – носители хромосомных аномалий 4 7 12 23 3,3

Таблица 2
Выявленные хромосомные аномалии

 
Аномалия

 Год Всего

 2001 2002 2003 абс. %

Синдром Дауна (трисомия XXI) 2 4 3 9 1,3
Сбалансированные транслокации 1 3 4 8 1,1
Синдром Эдвардса 1 2 1 4 0,6
Синдром Шерешевского-Тернера 1 – 1 2 0,3
Другие – 2 4 6 0,9
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Злокачественные новообразования являются 
одной из важнейших медико-социальных проблем со-
временного общества. В России ежегодно регистриру-
ется более 450 тысяч больных с впервые в жизни уста-
новленным диагнозом злокачественного новообразо-
вания [1, 3]. Под диспансерным наблюдением в Рос-
сии находятся более 2,2 млн онкологических больных, 
что составляет 1,4% населения страны. Злокачествен-
ные новообразования занимают стабильное 2-3 место 
в структуре всех причин смерти населения. Удельный 
вес злокачественных новообразований среди причин 
инвалидности составляет около 10% [2]. В Примор-
ском крае в структуре смертности женщин от злокаче-
ственных опухолей наибольший удельный вес имеют 
новообразования молочной железы – 14,0% (РФ – 
16,5%), шейки матки – 5,8% (РФ – 4,8%), яичников – 
4,9% (РФ – 5,6%), тела матки – 3,7% (РФ – 4,4%).

В структуре онкологической патологии женщин в 
2003 г. опухоли репродуктивной системы составили 
38,5%, при этом новообразования половых органов – 
18,5%. На долю рака молочной железы приходилось 
20,0% (РФ – 19,4%), шейки матки – 6,8% (РФ – 5,2%), 
тела матки – 6,7% (РФ – 6,7%), яичников – 5,0% 
(РФ – 5,1%). Это свидетельствует о высокой тропно-
сти злокачественных новообразований к органам ре-
продуктивной системы женщин. Медиана возрастно-
го распределения больных составила 64,1 года. За 10-
летний период наблюдался рост этого показателя у 
женщин, за исключением новообразований шейки 
матки (снижение медианы с 57,9 до 51,8 года). Темп 

прироста показателя заболеваемости раком молочной 
железы за 10 лет составил 47,2%, шейки матки – 24,1%, 
тела матки – 68,9%, яичников – 40,0% (табл. 1).

В течение 2003 г. в крае было диагностировано 628 
случаев рака молочной железы. Диагноз морфологи-
чески верифицирован в 94,7% случаях (РФ – 93,6%). 
У 13,2% больных заболевание выявлено при профи-
лактических осмотрах (РФ – 19%). В 55,4% случаев 
рак молочной железы выявлен в I-II стадии (РФ – 
60,8%), в 27,6% – в III стадии (РФ – 25,5%) и в 
16,0% – в IV клинической стадии опухолевого про-
цесса (РФ – 12,3%). Интенсивный показатель забо-
леваемости раком молочной железы в крае в 2003 г. 
составил 58,3 на 100 тыс. женского населения (РФ – 
60,2), стандартизованный показатель – 39,3 на 100 
тыс. женского населения (РФ – 38,9). Наиболее вы-
сокие показатели заболеваемости женского населе-
ния злокачественными новообразованиями молоч-
ной железы отмечены в Арсеньеве, Дальнегорске, 
Партизанске, Уссурийске, а также в Надеждинском, 
Пограничном, Хорольском и Шкотовском районах.

Рак шейки матки – второе в данной группе забо-
левание, значимое по степени социально-экономи-
ческих потерь. В Приморском крае в 2003 г. диагно-
стировано 220 случаев рака шейки матки, из которых 
морфологически диагноз верифицирован в 90,8% 
случаев (РФ – 96,2%). При профилактических осмо-
трах выявлено 18,9% больных (РФ – 25,5%). I-II ста-
дии процесса определены у 51,5% больных (РФ – 
58,1%), III стадия – у 32,5% (РФ – 29,2%), IV ста-
дия – у 14,6% (РФ – 12,7%). Интенсивный показа-
тель заболеваемости населения края раком шейки 
матки возрос за 10 лет на 24,1% и составил в 2003 г. 
20,4 на 100 тыс. женского населения края (РФ – 16,1). 
Стандартизованный показатель зафиксирован на 
уровне 14,5 на 100 тыс. женского населения (РФ – 
11,3). Максимальный уровень заболеваемости на-
блюдался в возрасте 50-70 лет, но в течение послед-
них лет складывалась неблагоприятная тенденция 
роста заболеваемости в возрастной группе до 29 лет. 
Высокие уровни заболеваемости раком шейки матки 
отмечены в Артеме, Арсеньеве, Уссурийске, Дальне-
горске, а также в Кировском, Октябрьском, Хасан-
ском, Хорольском и Тернейском районах.

Злокачественные новообразования тела матки 
диагностированы в 2003 г. в 219 случаях, диагноз 
подтвержден морфологически в 89,9% (РФ – 95,0%). 
Среди больных с впервые установленным диагнозом 

Таблица 1
Динамика онкологической заболеваемости органов репродуктивной системы женщин Приморского края 

(на 100 тыс. женского населения)

 
Опухоль

 Год

 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003

Рак молочной железы 19,9 21,7 22,2 24,7 25,5 26,6 27,1 26,4 29,7 29,3
Рак шейки матки 7,9 7,7 8,1 7,4 8,8 8,7 9,8 10,8 9,4 9,8
Рак тела матки 5,8 6,1 6,0 6,4 7,0 6,2 7,9 9,2 8,6 9,8
Рак яичников 5,0 5,5 5,3 5,4 5,3 6,8 5,7 7,2 7,5 7,0
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распределение по стадиям было следующее: I-II ста-
дии опухолевого процесса – 70,0% (РФ – 74,7%), III 
стадия – 16,4% (РФ – 13,8%) и IV стадия – 12,1% 
(РФ – 13,8%). При профилактических осмотрах в крае 
выявлено 7,2% больных (РФ – 10,4%). Интенсивный 
показатель заболеваемости раком тела матки составил 
20,3 на 100 тыс. женского населения (РФ – 20,9), стан-
дартизованный – 13,3 на 100 тыс. женского населения 
края (РФ – 13,3). Высокие показатели заболеваемо-
сти были зафиксированы во Владивостоке, Большом 
Камне, Дальнегорске, Партизанске, Спасске, а также 
в Красноармейском, Пожарском и Надеждинском 
районах.

Больные раком яичника в 2003 г. были выявлены в 
161 наблюдении с морфологической верификацией 
диагноза в 62,2% случаев (РФ – 84,2%). Лиц с I-II ста-
дией было 24,3% (РФ – 31,9%), с III – 39,9% (РФ – 
39,0%), с IV – 34,5% (РФ – 25,2%). От всего числа на-
блюдений на профосмотрах было выявлено 3,4% 
(РФ – 7,7%). Интенсивный показатель заболеваемо-
сти в 2003 г. в крае составил 15,0 на 100 тыс. женского 
населения (РФ – 15,9) и стандартизованный – 10,0 на 
100 тыс. женского населения (РФ – 10,5).

Несмотря на доступность осмотра, рак молочной 
железы в IV стадии по краю диагностирован в 16% и 
по Владивостоку – в 12% всех случаев этого заболева-
ния. Как следствие высокого уровня запущенности, в 
течение года с момента постановки диагноза умерло 
около 18% больных. В 90% случаев данная онкопато-
логия самостоятельно диагностировалась больными, 
и только в 8% случаев она была выявлена на профи-
лактических осмотрах. В 1990-2002 гг. число заболев-
ших возросло на 75%, а показатель заболеваемости – 
на 74,8%. Но за этот период число умерших увеличи-
лось только на 8,9%. Следовательно, можно с опреде-
ленной степенью осторожности предположить, что 
за 12 лет выживаемость больных раком молочной же-
лезы оставалась стабильной. Это свидетельствует об 
управляемости данной формы опухоли и неэффек-
тивности организационных мероприятий по ранней 
диагностике.

В течение последних 7 лет силами выездных вра-
чебных бригад Приморского краевого онкологиче-
ского диспансера проводились профилактические 
осмотры населения края с целью активного выявле-
ния рака. Сплошным массовым методом профосмо-
тра было обследовано население края старше 35-40 
лет, проживающее в различных регионах экологиче-
ского благополучия. Выявляемость рака всех локали-
заций составила в среднем 7 случаев на 1000 первич-
но осмотренных пациентов, из них в 3‰ имелись 
ранние клинические стадии.

Как метод отбора групп повышенного онкологи-
ческого риска с целью выявления отдельных локали-
заций рака нами проведено анкетирование населения 
с последующим углубленным обследованием. Среди 
данной группы лиц выявляемость онкопатологии 
оказалась ниже, чем при сплошном обследовании.

В современных сложных экономических услови-
ях, возможно, метод анкетирования является оправ-
данным, как доступный и менее затратный способ 
формирования узкого сектора для обследования. Од-
нако, по нашему мнению, данный подход неприем-
лем для организации раннего выявления рака наибо-
лее распространенных форм по ряду причин:
1. Анкета содержит только эпидемиологически обо-

снованные факторы риска (например, возраст, рак 
в семье, предшествующие операции на молочной 
железе, характер питания, употребление алкоголя);

2. Не выявлено такой формы рака, для которой суще-
ствовали бы специфичные факторы повышенного 
риска, как нет ни одного фактора, который встре-
чался бы у всех лиц с определенной опухолью.

3. При выделении групп повышенного онкологиче-
ского риска не решается проблема диагностики 
опухолей среди лиц, не вошедших в эти группы.
Опыт массовых сплошных профилактических 

осмотров на предмет выявления «раннего» доклини-
ческого рака среди лиц старше 35-40 лет свидетель-
ствует о том, что этот признак отбора уже является 
фактором принадлежности к группе повышенного 
риска. Наш опыт организации профилактических 
осмотров населения края подтверждает правомоч-
ность этого заключения.
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STATISTICS AND ONCOEPIDEMIOLOGICAL 
ESTIMATION OF REPRODUCTIVE SYSTEM ORGANS 
DISEASES OF WOMEN IN PRIMORSKY REGION
S.V. Yudin, A.A. Melyakova, A.S. Yudina
Primorsky Regional Oncologic Dispensary, Adult Outpatient 
Department (Vladivostok), Vladivostok Branch of Tomsk Research 
Center of SO RAMN
Summary – Neoplasms are one of the most important medical 
and social problems. In Primorye 24060 oncological patients 
have been registered in oncological dispensaries. In 2003 6268 
patients were for the first time registered as persons having ma-
lignant tumors. In 2003 oncopathology structure comprised 
tumors of reproductive system (38.5%) and genital organs 
(18.5%). Breast cancer prevailed, and then followed carcinoma 
of uterine cervix, uterus and ovaries. Among all malignant tu-
mors resulting in Region’s woman mortality the highest death 
rate was registered, if women suffered from neoplasms of breast, 
uterine cervix, ovaries, and uterus. Putting the screening system 
into practice will allow to reduce a portion of advanced tumors 
of reproductive system and to decrease death rate among Re-
gion’s women.

Pacific Medical Journal, 2004, No. 4, p. 88-89.

ОРГАНИЗАЦИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ



90

УДК 616.1/4:92 Федотов

Е.Ф. Семисотова, Ю.В. Кулаков

ФЕДОТОВ ПАВЕЛ ИЛЬИЧ –  
ВРАЧ, УЧЕНЫЙ, ЧЕЛОВЕК

Владивостокский государственный медицинский 
университет

Ключевые слова: П.И. Федотов, биография.

Павел Ильич Федотов родился в крестьянской се-
мье 22 января 1911 г. Его детство прошло в селе Огаре-
во Пензенской губернии. С пятилетнего возраста ма-
ленький Павел выполнял обязанности по уходу за тре-
мя младшими братьями, а с семи лет, в пору летних 
полевых работ, его оставляли старшим по дому. С ше-
сти лет Павел свободно читал, а в восемь отправился в 
сельскую школу, где за первую же зиму окончил два 
первых класса обучения, а в 3-м классе выполнил про-
грамму 3-го и 4-го классов. С 10 лет с ранней весны он 
с группой других подростков пас и стерег от волков 
своих и чужих овец. «Вечером мы, дети-пастухи, воз-
вращались домой усталые, с обветренными и загоре-
лыми от солнца лицами, довольные своими успехами, 
но иногда расстроенные в связи с потерей овец, укра-
денных волками», – рассказывал Павел Ильич. Когда 
земля прогревалась, мальчик работал в поле со взрос-
лыми: надо было пахать и боронить землю, участво-
вать в весеннем яровом севе. Вместе с группой других 
подростков на лошадях верхом Павел часто выезжал в 
ночное в район некошеных лугов. «Пасли и караулили 
лошадей от волков, воров и других бед, сменяя друг 
друга по очереди через короткие промежутки време-
ни». В 12 лет детство закончилось – Павел стал жить 
вдали от дома, среди чужих людей, самостоятельно. 
Учился в уездной школе, а затем в педагогическом тех-
никуме, зарабатывая на жизнь любой работой.

В 1929 г. восемнадцатилетним юношей он приехал 
в город Горький, сдал экзамены и был зачислен на ме-
дицинский факультет государственного университета. 
Днем Павел занимался на кафедрах и в клиниках, а ве-
черами до поздней ночи работал с другими студентами 
на сибирских пристанях, выгружая и перенося грузы 
из трюмов барж, приходивших по Волге и Оке. Разгру-
жали пшеницу, овощи, соль, дрова, а иногда и астра-
ханские арбузы. Работа не мешала успешной учебе и 
серьезным научно-исследовательским поискам. На 
кафедре нормальной физиологии под руководством 
известного физиолога профессора Петра Кузьмича 
Анохина студент Федотов выполнил свою первую на-
учную экспериментальную работу «К вопросу о харак-
тере сосудорасширяющего действия перерожденного 
седалищного нерва». Результаты исследований, изло-
женные на 9 страницах, были опубликованы в 1933 г. 
за границей, в известном немецком научном журнале 
и в разделе «Экспериментальная и клиническая меди-
цина» Горьковского медицинского журнала (1933, 
№ 2, с. 55-60). Федотов любил говорить, что ему по-

везло в самом начале жизни с умным наставником, 
обаятельным, вдумчивым воспитателем, талантливым 
ученым, впоследствии ставшим членом-корреспон-
дентом Академии медицинских наук СССР. Именно в 
студенческие годы, во время первых научных поисков, 
рядом с Учителем материализовалось его желание 
стать ученым. Но для осуществления этой мечты ну-
жен был практический опыт. С 1933 г. после оконча-
ния Горьковского медицинского института Павел 
Ильич и его жена Евгения Александровна в течение 8 
лет работали терапевтами в районных больницах Ка-
захстана, Московской области, а последние 4 года пе-
ред войной – на Украине. Здесь Павел Ильич заведо-
вал терапевтическим отделением небольшого украин-
ского города в Запорожье. Молодые врачи успевали 
еще и преподавать студентам медицинской школы.

На второй день Великой Отечественной войны 
Павел Ильич был призван в армию. Служил обще-
войсковым врачом в частях действующей армии: вна-
чале начальником лазарета, затем старшим врачом 
батальона аэродромного обслуживания, эпидемиоло-
гом объединения (авиакорпуса), затем начальником 
медицинского отдела авиатехнического соединения – 
района авиационного базирования. В ноябре 1944 г. он 
был принят в члены КПСС. Участник действующей 
армии с июня 1941 по декабрь 1945 г. П.И. Федотов 
прошел боевой путь со своим батальоном, а затем и 
авиакорпусом, закончив его под Берлином. Но снача-
ла было отступление от Запорожья через Украину по 
дорогам Донбасса на юго-восток, остановки в Ново-
черкасске, Воронеже. Затем – быстрый рывок за три 
летних месяца (июнь-август 1942 г.) через Дон и Саль-
ские степи до Армавира и Моздока и дальше по горам 
Кавказа через реки и примыкающие к ним болота с 
массой малярийных комаров до Каспийского моря, 
Махачкалы и района Попас, 40 км севернее Дербен-
та – эндемического очага тропической малярии.

В тяжелое лето и осень 1942 г., когда враг отчаянно 
рвался к нефтяным запасам страны, важна была бое-
способность каждого солдата Красной армии. Боевая 
же работа воинской части, вынужденно базирующей-
ся в болотистой местности, была поставлена под угро-
зу из-за резкого увеличения числа больных малярией. 
Трудопотери от малярии в общей заболеваемости во-
еннослужащих занимали исключительно большое ме-
сто: уже через 14-20 дней после прибытия части в Да-
гестан возникла массовая вспышка малярии, в авгу-
сте-октябре количество заболевших составляло 40-60 
человек в день. Общее количество больных за весь 
эпидемический сезон 1942 г. было около 600 человек, в 
основном отмечалась трехдневная малярия. Перед 
старшим врачом части П.И. Федотовым встал вопрос: 
как и как долго надо лечить больного малярией, чтобы 
предупредить рецидивы и считать переболевшего 
практически здоровым, способным выполнять боевые 
задачи. Литературы по вопросу лечения малярии в зо-
не боевых действий не было. Необходимо было тща-
тельно оценить разные схемы терапии в стационаре, 
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на амбулаторном приеме и по месту службы, учесть 
особенности течения болезни и рецидивов. Работа 
увенчалась успехом – удалось предотвратить эпиде-
мию и возвратить в строй сотни бойцов. Результаты 
работы – «Опыт профилактики и лечения малярии в 
действующих частях» – были доложены П.И. Федото-
вым на Первой научно-практической конференции 
руководящего медицинского состава авиации дальне-
го действия, куда входила и военная часть Павла Ильи-
ча. Конференция состоялась в Москве 22-25 августа 
1944 г. В журнале же «Медицинская паразитология и 
паразитарные болезни» (1944, том XIII, № 6, с. 54-57) 
была опубликована статья П.И. Федотова «О противо-
рецидивном лечении трехдневной малярии».

Война с ее изнурительной работой, ожесточенной 
борьбой за жизнь раненых и больных продолжалась. 
Приходилось быть и хирургом, и невропатологом, и 
окулистом, и урологом, строгим командиром и чут-
ким доктором. Сохранить жизнь больному в войну 
значило сохранить боеспособность армии. Именно 
этим и жил Федотов. Свидетельство тому – орден 
Отечественной войны II степени и медали «За боевые 
заслуги», «За оборону Кавказа», «За победу в Вели-
кой Отечественной войне» и другие.

И все эти годы в военном враче Федотове жил еще 
один человек, Федотов-ученый. И все-таки первый 
теснил второго, а второй соглашался и понимал: пер-
вый был нужнее. Когда закончилась война, ученый 
опять уступил – командование считало, что П.И. Фе-
дотов больше нужен как военный врач. Он остался в 
армии: служил начальником терапевтических отделе-
ний в госпиталях на Дальнем Востоке, а с 1956 по 
1964 г. полковник Федотов был главным терапевтом 
Краснознаменного Дальневосточного округа. Но как 
никакие преграды не могут удержать поток, так не 
смог больше остановить своих мыслей о серьезной на-
учной работе и Павел Ильич. Его опыт, знания, записи 
в специально заведенных блокнотах, раздумья воен-
ных лет – все настойчиво подводило к юношеской 
мечте – стать ученым. В конце 50-х годов он собрал и 
обобщил материал о течении крупозной пневмонии у 
1000 молодых людей при лечении их антибиотиками и 
сульфаниламидами. Материалы исследований вошли 
в кандидатскую диссертацию, которую 50-летний со-
искатель защитил успешно в 1961 г. Основные поло-
жения работы вошли в «Руководство по внутренним 
болезням» и в ряд отечественных монографий, посвя-
щенных пневмониям. В следующие четыре года Павел 
Ильич изучал течение хронической пневмонии у лиц 
молодого возраста по материалам лечебных учрежде-
ний Дальнего Востока, оформил докторскую диссер-
тацию и в 1969 г. защитил ее. Работа имела не только 
теоретическое, но и большое практическое значение, 
в особенности для войсковых врачей.

С 1966 по август 1979 г. в течение 13 лет П.И. Фе-
дотов заведовал кафедрой пропедевтики внутренних 
болезней Владивостокского медицинского институ-
та. Под его руководством кафедра достигла высоких 

показателей в идейно-воспитательной, учебной, ле-
чебной и научной работе. Павел Ильич – автор 7 мо-
нографий, редактор 6 сборников научных статей, под 
его руководством были выполнены 9 кандидатских 
диссертаций, посвященных вопросам пульмоноло-
гии. Его учебные пособия «Курс лекций по общей 
диагностике внутренних болезней» (1975) и «Атлас 
фотоиллюстраций к физическим методам клиниче-
ского исследования внутренних органов человека в 
норме и патологии» (1976, совместно с Н.А. Коросте-
левой) не потеряли актуальности и в настоящее вре-
мя. Ученики Павла Ильича работают сегодня в род-
ном институте профессорами, доцентами, заведуют 
кафедрами.

Профессор П.И. Федотов по праву считается 
основателем школы пульмонологов в Приморском 
крае. В 1970 г. по его инициативе и при активной под-
держке ученого совета ВНИИ пульмонологии (г. Ле-
нинград) на базе Владивостокского медицинского 
института состоялась объединенная научная сессия 
ВНИИ пульмонологии МЗ СССР и I Дальневосточ-
ная научно-практическая конференция по вопросам 
пульмонологии. Сессия-конференция удовлетворяла 
требованиям и теории, и лечебной практики, прохо-
дила при большой аудитории с числом участников в 
разных секциях и симпозиумах от 200 до 450 человек, 
представлявших широкие круги врачебной обще-
ственности Владивостока и Приморского края. В по-
следующие годы пульмонологические конференции 
проводились регулярно.

Павел Ильич проявил себя как опытный воспита-
тель молодежи, прекрасный педагог, в высшей степе-
ни принципиальный, требовательный к себе и окру-
жающим. И студенты, и врачи, и больные, все ощу-
щали в нем глубоко спрятанную за суровостью отно-
шений любовь к людям. Человек незаурядного ума, 
П.И. Федотов был прекрасным диагностом, блестя-
щим лектором, чутким товарищем. Однажды извест-
ный журналист попросил Павла Ильича вывести 
формулу жизни для молодежи и в ответ услышал: 

П.И. Федотов во время Великой Отечественной войны 
(1941 г.) и в годы заведывания кафедрой пропедевтики внут-
ренних болезней ВГМИ.
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«Оставайтесь верными своей мечте. Всю жизнь будь-
те ей преданными, боритесь за нее. И тогда вы будете, 
непременно будете счастливы».

И на пенсии профессор П.И. Федотов продолжал 
делиться своим огромным клиническим опытом, 
опубликовав за 11 лет еще 4 монографии, в том числе 
«Трудности и ошибки клинической диагностики» 
(1992). В 1990 г. незадолго до смерти Павел Ильич на-
писал «Берега жизни» – биографический очерк, до-
кументальную хронику, посвященную жене и другу 
Федотовой Евгении Александровне. В этой книге по 
фрагментам из фронтовых писем, дневников, заме-
ток перед нами предстает прекрасный образ нашего 
современника – умного, скромного, преданного сво-
ей стране, семье и медицине, кристальной чистоты и 
высокой чести учителя и наставника.

Таким Павел Ильич Федотов остался в сердцах 
всех, кто его знал.

Поступила в редакцию 15.11.04.

FEDOTOV PAVEL ILIICH – A DOCTOR, A SCIENTIST, A 
MAN
E.F. Semisotova, Yu.V. Kulakov
Vladivostok State Medical University
Summary – The paper provides a profile of P.I. Fedotov who is 
a head of the department of propedeutics of internal diseases 
in Vladivostok State Medical University. His course of life in-
cludes work in the regional hospitals on graduating from the 
institute, participation in the military operations during the 
Great Patriotic War, presentation of two theses for Doctor’s 
degree, guidance for the department for 13 years, establish-
ment of pulmonologists’ school in Primorsky Region, and de-
velopment of a series of basic works on the problems of clini-
cal picture and medical treatment of lungs diseases.

Pacific Medical Journal, 2004, No. 4, p. 90-92.
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Происходящие реформы в высшем медицинском 
образовании предлагают значительную трансформа-
цию сложившихся структурных процессов, касаю-
щихся, прежде всего, системы познавательных учеб-
ных операций, достаточных для выполнения кон-
кретной деятельности [5]. Судебно-медицинская 
экспертиза – это регламентируемый законом и про-
водимый врачом научно-практический анализ, в ходе 
которого исследуются объекты для решения конкрет-
ных медицинских вопросов, возникающих у судеб-
но-следственных органов. Одним из таких объектов 
является труп, что сближает судебную медицину и 
патологическую анатомию. Несмотря на разные цели 
и задачи, главный вопрос – причина смерти – оста-
ется общим. Именно поэтому вот уже более 7 лет 
подготовка экспертов-танатологов проводится пре-
подавателями двух кафедр – судебной медицины и 
патологической анатомии. Это позволило выстроить 
систему преподавания, отличающуюся новизной и 
высокой результативностью, базирующуюся на тес-
ной связи науки и практики.

Судебная медицина – прикладная наука и может 
развиваться только в тесном сотрудничестве со смеж-
ными дисциплинами, основной из которых была и 

остается патологическая анатомия. Сложность рабо-
ты экспертов-танатологов состоит в том, что они ис-
следуют труп «вслепую» – без истории болезни, ам-
булаторной карты и часто без предварительных све-
дений о возможной причине смерти. Они первыми 
могут встретиться с неожиданными, а в части случаев 
и опасными для жизни и здоровья населения заболе-
ваниями [3, 4]. В связи с этим и возникает необходи-
мость в патологоанатомической подготовке судебно-
медицинских экспертов. Приоритетными темами, 
изучаемыми на кафедре патологической анатомии 
(1-й этап обучения), являются следующие:
1. Патологоанатомическая характеристика инфекци-

онных заболеваний, особо опасных инфекций и 
СПИДа;

2. Скоропостижная смерть;
3. Грипп: эпидемиология, патогенез, клинические и 

патологоанатомические проявления, меры про-
филактики;

4. Диагностика алкогольной болезни и наркоманий;
5. Принципы построения диагноза и кодирование в 

соответствии с МКБ-10.
2-й этап обучения предполагает работу в музее ка-

федры. Если судебно-медицинский музей ориенти-
рован на медицинскую криминалистику, то патоло-
гоанатомический музей – это иллюстрация через ма-
кропрепараты болезней человека, распознаванию и 
диагностике которых учит медицина [6]. В музее ка-
федры судебной медицины вспоминаются слова ве-
ликого Тардье: «Вот, где приходится разочаровывать-
ся в человечестве...». В музее кафедры патологиче-
ской анатомии – «Смерть учит жизни». И в том, и в 
другом случае осуществление принципа наглядности 
позволяет создать у слушателей конкретное пред-
ставление об объекте либо процессе, чтобы далее ид-
ти к суждению, умозаключению, научному понятию 
и сознательному восприятию материала. Соедине-
ние, казалось бы, несоединимого, вычленение про-
стого из сложного – это и есть инновационные про-
цессы на основе закономерностей педагогической 
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деятельности, когда возникает экстраполяция полу-
ченных знаний на себя и свою работу. Это же позво-
ляет выделить и «слабое звено», каковым у судебных 
медиков является гистологическое исследование. 
Эксперт-танатолог отлучен от микроскопа, веря на 
слово эксперту-гистологу, который не вскрывает тру-
пы и не видит макроскопических изменений в орга-
нах [2]. В связи с этим на 3 этапе обучения предусмо-
трена работа с микроскопом, когда эксперту предла-
гается развернутая картина патологического процес-
са в полном соответствии с описанными ранее при 
исследовании трупа макроскопическими изменени-
ями. Соединение воедино макро- и микроморфоло-
гии, установление причинной связи между обнару-
женными явлениями и, как следствие, построение 
диагноза – 4 этап сложного процесса познания. Это 
новое проникновение, казалось бы, в известное, при-
менительно к судебно-медицинскому опыту, позво-
ляет слушателям ощутить свою сопричастность с на-
укой и нести полученные знания в судебно-медицин-
скую практику. Может быть, поэтому судебно-меди-
цинские эксперты все чаще обращаются на кафедру 
патологической анатомии за разъяснением того или 
иного патологического процесса, а преподаватели 
кафедры принимают участие в комиссионных судеб-
но-медицинских экспертизах по так называемым 
«врачебным делам», когда решаются вопросы ответ-
ственности медицинских работников за профессио-
нальные нарушения.

Согласно теории поэтапного формирования ум-
ственных действий и понятий процесс усвоения рас-
сматривается как познавательная деятельность обуча-
ющихся, которая осуществляется в виде четко разли-
чимых операций, следующих друг за другом в строго 
определенной последовательности и системе. При 
этом знания и действия «переводятся» из внешнего 
информационного плана во внутренний, умственный. 
В сущности, мы имеем современный инструмент ре-
ализации обучения, укладывающийся в этапы мо-
дульно-блочного обучения:
1. Мотивация изучения раздела медицины;
2. Цели и задачи обучения;
3. Тематические планы лекций и занятий;
4. Формы обучения и контроля;
5. Методические указания по самостоятельной рабо-

те с препаратами;
6. Наличие банка тестов и ситуационных задач;
7. Список основных научных работ преподавателей 

кафедры по изучаемым темам;
8. Темы, закрепленные за преподавателями кафедры;
9. Список рекомендованной основной и дополни-

тельной литературы.
Инновационные технологии – прежде всего но-

ваторство и трансформация педагогического процес-
са применительно к профессионалам, уже работаю-
щим по своей специальности. В связи с этим патоло-
гическая анатомия преподается судебным медикам 
не застывшей монодисциплиной, а в непосредствен-

ной и тесной связи с клиникой. Управление каче-
ством процесса обучения обеспечивается через по-
знавательную деятельность, о которой судят по каче-
ству умственной деятельности. Четырехэтапная си-
стема обучения на совместных циклах показала 
правильность такого подхода к дидактическому про-
цессу повышения квалификации, о чем свидетель-
ствует анализ протоколов судебно-медицинских ис-
следований трупов у экспертов, прошедших обучение 
на обеих кафедрах. В них исчезает шаблонность при 
написании диагноза и выводов, прослеживается чет-
кая причинно-следственная связь макро- и микро-
скопических изменений, выдерживается структура 
диагноза и кодирование нозологической единицы в 
соответствии с МКБ-10 [1]. Защита трех кандидат-
ских диссертаций за последние два года, научные 
статьи, публикуемые практическими судебно-меди-
цинскими экспертами, участие в конференциях и 
симпозиумах – показатель роста, который был бы 
невозможен без четко продуманной последипломной 
подготовки судебных медиков.
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TEAM-WORK OF PATHOLOGIC ANATOMY 
DEPARTMENT AND FORENSIC MEDICINE 
DEPARTMENT FOR POST-GRADUATE TRAINING 
OF FORENSIC PATHOLOGISTS
Yu.V. Kaminsky, T.M. Fedchenko, O.G. Polushin
Vladivostok State Medical University
Summary – Depending on general goals and objectives of post-
mortem examination, post-graduate training of forensic experts 
is provided by departments of pathologic anatomy and forensic 
medicine conjointly. It consists of four stages that include post-
mortem diagnostics of the most important somatic diseases 
(stage I), work with macrobiological specimens (stage II), mi-
croscopical diagnostics (stage III), and making out of a diagnosis 
and thanatological conclusion, based on the attainments (stage 
IV). Four-stage training system shows up an adequacy of this ap-
proach to didactic process of forensic pathologists’ advanced 
training.
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Профессиональное образование направлено на 
формирование определенных социальных устано-
вок личности: профессиональной этики, професси-
ональной конкурентоспособности, стремления к 
научному совершенствованию. Уходит в прошлое 
основная функция образования – пассивная пере-
дача профессионального опыта в форме некой за-
вершенной системы знаний, умений и навыков, за-
меняясь инновационным обучением [4]. Однако в 
практике медицинских вузов на доклиническом 
этапе и в настоящее время господствует традицион-
ный (когнитивно-центрированный) подход, осно-
ванный на информационной модели.

Несомненно, значение оправдавших себя тради-
ционных методов обучения в связи со спецификой 
предмета анатомии умалять не следует, и ведущим 
на практических занятиях есть и в ближайшие годы 
будет демонстрация и изучение натуральных анато-
мических препаратов [2, 5]. Вместе с тем очевидно, 
что при информационной модели обучения, несмо-
тря на постоянное совершенствование методиче-
ской инфраструктуры, происходит снижение позна-
вательной активности, мотивации и эффективности 
обучения [3].

Учитывая вышеизложенное и в связи с наметив-
шейся тенденцией к снижению учебных часов, отво-
димых на изучение анатомии, и к уменьшению на-
грузки студентов обязательными аудиторными заня-
тиями для высвобождения времени на самоподготов-
ку, необходимо максимальное использование в 
самостоятельной работе студентов различных мето-
дов инновационной системы обучения. В настоящем 
сообщении затронуты некоторые аспекты активиза-
ции познавательной деятельности при изучении ана-
томии человека через научно-творческую работу 
студентов.

На кафедре анатомии человека Владивостокского 
государственного медицинского университета одной 
из форм самостоятельной работы студентов являют-
ся занятия в секции препарирования. Главная цель 
этого направления работы – развитие как мануаль-
ных навыков, так и творческих качеств будущего спе-
циалиста. Под руководством преподавателя студенты 

осваивают методику анатомического препарирова-
ния, выявляют индивидуальные особенности в стро-
ении организма, что в дальнейшем способствует при-
обретению навыков индивидуального подхода к каж-
дому больному. В отличие от устоявшихся методов 
механического заучивания анатомических образова-
ний анализ результатов собственных исследований, 
полученных в ходе препарирования, способствует 
познавательной активности и развитию клиническо-
го мышления.

По итогам выполненной работы студенты делают 
реферативные сообщения с демонстрацией изготов-
ленных препаратов. Раскрывая спорные положения 
и различия взглядов на развитие, функцию и строе-
ние органа, они учатся выделять главное из большого 
объема материала и отстаивать свое мнение. В ре-
зультате такой работы студенты приобретают про-
фессиональные знания и умения, а изготовленные 
ими препараты пополняют фонд учебных и музейных 
экспонатов кафедры (рис. 1).

Студенты с высокой мотивацией обучения под 
руководством доцентов или старших преподавателей 
продолжают свои исследования, носящие научно-
прикладной характер, которые оформляются в виде 
курсовых работ. Характерно, что на этом этапе учеб-
но-познавательной деятельности происходит пере-
ориентировка преподавателя на сильных, одаренных 
студентов, в то время как на практических занятиях 
большее время следует уделять работе с отстающими 
студентами.

О нашем опыте подготовки курсовых работ на ле-
чебном, педиатрическом и медико-профилактиче-
ском факультетах сообщалось ранее [6]. В настоящей 
статье приведены материалы по выполнению их на 
стоматологическом факультете.

На первой вводной лекции, рассказывая слуша-
телям об организации учебного процесса на кафе-
дре, лектор упоминает о видах креативной деятель-
ности и возможности выполнения курсовых работ 
студентами, хорошо зарекомендовавшими себя в 
процессе обучения.

Рис. 1. Музейные препараты, изготовленные студентами 
в процессе подготовки курсовых работ.
а – ветви тройничного нерва; б – лицевой нерв и кожные ветви шей-
ного сплетения

а б
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На первом практическом занятии преподаватели 
знакомят учащихся с перечнем работ, которые пред-
лагаются в текущем учебном году, основными пра-
вилами их написания, оформления и защиты. В ана-
томическом музее демонстрируют препараты, изго-
товленные в ходе выполнения курсовых работ. Сту-
денты, изъявившие желание включиться в эту 
работу, занимаются в секциях препарирования и му-
зейного дела, где изучают методики изготовления, 
фиксации, монтажа, маркировки и аннотирования 
музейных препаратов. На заседании кафедры каж-
дого из этих студентов характеризуют ведущий пре-
подаватель и руководитель секции препарирования. 
При положительной оценке успеваемости и практи-
ческих навыков ему утверждается выбранная в соот-
ветствии с профилем конкретного факультета тема 
курсовой работы.

Говоря о тематике, следует отметить, что стома-
тология – относительно молодая медицинская дис-
циплина, появившаяся в двадцатые годы прошлого 
столетия в результате слияния зубоврачевания с че-
люстной хирургией. Она строится на изучении ме-
ханизмов взаимодействия органов полости рта с 
внутренними органами и другими системами орга-
низма в норме и патологии. Поэтому в тематические 
планы по стоматологической анатомии включены 
все системы организма с последующим углублен-
ным изучением области головы и шеи.

Наиболее актуальными в учебно-исследователь-
ском плане темами курсовых работ на этом факуль-
тете являются вариационная анатомия органов го-
ловы и шеи и влияние экологических факторов сре-
ды на состояние зубочелюстного аппарата. Особый 
интерес вызывает изучение этих вопросов в возраст-
ном аспекте. В частности, результаты исследования, 
выполненного студентами стоматологического фа-
культета, свидетельствуют, что лишь 30% подрост-
ков г. Владивостока имеют физиологические прику-
сы [1]. Было показано, что загрязнение окружающей 
среды приводит к увеличению генетического груза и 
повышению частоты врожденных аномалий, преж-
де всего расщелин губ и неба. В курсовых исследова-
ниях студентов отражено увеличение частоты рож-
дения детей с врожденными дефектами лица, роди-
тели которых проживают в экологически неблаго-
приятных населенных пунктах Приморского края.

Выбрав тему курсовой работы, студент под руко-
водством преподавателя составляет план работы, 
определяет ее объем, перечень и количество музей-
ных и учебных препаратов, таблиц, схем и рисунков, 
которые предполагается изготовить в процессе вы-
полнения.

К середине 2-го семестра студенты заканчивают 
сбор и обработку литературы по теме курсовой ра-
боты, завершают изготовление и монтаж музейных 
препаратов и иллюстративного материала, а также 
статистическую обработку результатов проведенно-
го исследования.

На кафедральных совещаниях неоднократно об-
суждается ход выполнения курсовых работ, их ил-
люстративность и сроки защиты.

Оформление курсовой работы для студентов 
I курса нередко представляет большую сложность, 
так как это едва ли не первая попытка подытожить 
свою самостоятельную исследовательскую деятель-
ность. Поэтому от руководителя на этом этапе ра-
боты требуется не только научная квалификация и 
педагогическое мастерство, но и такт, умение под-
бодрить и поддержать студента. Курсовая работа 
ограничивается 25-30 страницами и традиционно 
состоит из введения, цели и задач исследования, об-
зора литературы, собственных данных, заключения 
и выводов.

Защита курсовых работ проводится за 10 дней до 
экзаменационной сессии в лекционном зале кафе-
дры. Приглашаются деканы и студенты всех курсов. 
После выступления автора курсовой работы разво-
рачивается тематическая дискуссия с участием пре-
подавателей и студентов. Заканчивается обсуждение 
курсовых работ выступлением председателя экзаме-
национной комиссии, который после критического 
анализа работ, представленных к защите, объявляет 
оценки.

Накопленный нами 15-летний опыт защиты кур-
совых работ свидетельствует о том, что инновацион-
ный подход к обучению студентов развивает креатив-
ные свойства личности, аналитические способности, 
расширяет кругозор, показывает возможности науч-
ной методологии в познании предмета.

Литература

1. Гиль М.Н. // Актуальные проблемы эксперименталь-
ной, профилактической и клинической медицины. – 
Владивосток, 2002. – С. 17.

2. Иоффе А.Ю. // Вопросы преподавания. – 1995. – 
№ 3. – С. 84-85.

3. Кириченко М.Н. // Морфология. – 1994. – № 1. – 
С. 174-178.

4. Попова А.С. // Вестник высшей школы. – 2002. – 
№ 8. – С. 19-20.

5. Ревазов В.С. // Вопросы преподавания. – 1998. – 
№ 2. – С. 112-114.

6. Черток В.М., Кацук Л.Н. // Морфология. – 2000. – 
№ 6. – С. 80-82.

Поступила в редакцию 07.05.04.

ARRANGEMENT AND MATTER OF SCIENTIFIC 
ACTIVITY OF STUDENTS OF THE HUMAN ANATOMY 
DEPARTMENT
L.N. Katsuk, E.P. Kargalova, A.V. Laryushkina, Yu.K. Nemkov
Vladivostok State Medical University
Summary – Some interactive methods have been introduced at 
the department of human anatomy to develop creative virtues, 
analytical potentiality and manual skills of students studying 
there in hours of self-instruction. These methods imply prepara-
tion of different systems of human organism and the follow-up 
analysis of the results, as well as work on term papers.

Pacific Medical Journal, 2004, No. 4, p. 94-95.
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У СТУДЕНТОВ ЛЕЧЕБНОГО 
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Ключевые слова: образовательный стандарт, 
профессиональные умения врача.

В соответствии с требованиями государственного 
образовательного стандарта высшего профессио-
нального образования по специальности 040100 – 
«Лечебное дело» [1] врач-выпускник должен быть 
подготовлен к решению комплекса задач в процессе 
лечебно-профилактической деятельности под кон-
тролем сертифицированных специалистов (в интер-
натуре и ординатуре).

Важнейшей составляющей профессиональных 
умений выпускника является сбор и анализ инфор-
мации о состоянии здоровья пациента. На кафедре 
пропедевтики внутренних болезней студенты впер-
вые знакомятся с системой обследования больного, 
затем во всех клиниках идет наращивание умений 
профессиональной работы с пациентом. Будущие 
врачи курируют больных и отрабатывают тактику 
расспроса пациента, играющую важную роль в по-
становке диагноза, особенно при таких заболевани-
ях, как язвенная болезнь желудка и двенадцати-
перстной кишки, ишемическая болезнь сердца и пр. 
Полнота сбора анамнеза важна при наследственных, 
аллергических заболеваниях, профессиональных 
болезнях. Осмотр и физикальное обследование всех 
органов и систем пациента – необходимая часть ра-
боты врача.

Составив ориентировочное представление о воз-
можных патологических изменениях в какой-то си-
стеме органов и сформулировав диагностическую 
гипотезу, студент в ходе объективного обследования 
особое внимание уделяет выявлению предполагае-
мых патологических изменений. При этом решают-
ся вопросы дифференциации заболеваний, учиты-
ваются и отрицательные данные, т.е. отсутствие 
предполагаемых симптомов. Формированию уме-
ния обследовать больного способствует единая 
история болезни [2].

С учетом предварительного диагноза студент 
должен научиться составлять план лабораторно-ин-
струментального обследования. Необходимо вы-
брать из множества имеющихся методов только те, 
которые подтвердят (или опровергнут) диагности-
ческую гипотезу. Безусловно, без электрокардиогра-
фии невозможен полноценный диагноз ишемиче-

ской болезни сердца, без клинического анализа 
крови и данных костно-мозгового пунктата – гема-
тологический диагноз. Обязательной является эхо-
кардиография в диагностике кардиомиопатии, по-
роков сердца, малых аномалий развития сердца и 
пр. Рентгенологическое исследование грудной клет-
ки обязательно для подтверждения пневмонии, диа-
гностики туберкулеза, опухолей грудной полости. 
Эндоскопия играет решающую роль в постановке 
диагноза язвенной болезни желудка и 12-перстной 
кишки, гастрита, бронхита, рака легкого, заболева-
ний кишечника. О таких методах исследования 
больного, как торакоскопия, компьютерная томо-
графия, мониторинг артериального давления и 
электрокардиограммы, студенты тоже должны иметь 
представление.

Важным моментом в постановке клинического 
диагноза является умение сначала провести анализ 
полученных при обследовании больного данных, 
а затем осуществить их синтез. С позиций теории 
диагноза [3], прежде всего проводится «взвешива-
ние» симптомов. Отбираются те, которые являются 
достоверными, т.е. безусловно имеющимися у дан-
ного конкретного больного. Обычно такими явля-
ются объективные признаки, выявленные врачом. 
Субъективные симптомы отличаются большой ва-
риабельностью.

Владение алгоритмом постановки диагноза у те-
рапевтического больного формируется в процессе 
практической деятельности врача. Однако его мето-
дика закладывается при изучении курса внутренних 
болезней. Врач должен, прежде всего, определить, 
какой из синдромов является ведущим. Далее стро-
ится алгоритм дифференциального диагноза, кото-
рый завершается постановкой индивидуального диа-
гноза больного.

Система преподавания внутренних болезней 
сложилась исторически в течение двух столетий. 
Пропедевтический курс является базисом, так как 
здесь идет обучение методам обследования больно-
го, изучаются симптомы поражения основных си-
стем организма и наиболее часто встречающиеся 
синдромы.

Параллельное изучение на третьем курсе вуза 
пропедевтики внутренних болезней с патологиче-
ской анатомией и патологической физиологией по-
зволяет достичь необходимой степени усвоения сту-
дентами знаний и ряда умений. Факультетская тера-
пия, в соответствии с Госстандартом 2000 г., изучает-
ся студентами 4-го и 5-го курсов. Болезни здесь 
представлены в полном объеме их проявлений. Обя-
зательными являются следующие разделы: опреде-
ление, распространенность, этиология, патогенез, 
клиника, течение, осложнения, классификация, 
диагностические критерии, формулировка диагно-
за, лечение, профилактика, прогноз. Формируется 
определенная система, касающаяся всего факуль-
тетского курса.
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Умение работать в заданном режиме обосновано 
полным соответствием лекций и практических за-
нятий. На лекции фактически идет разбор больного, 
который ведет лектор (профессор). Этот эталон ис-
пользуется на практическом занятии, где студенты 
работают под контролем преподавателя. Необходи-
мое количество пациентов обеспечивается доста-
точностью клинических баз терапевтических ка-
федр. Завершающим этапом изучения курса вну-
тренних болезней является госпитальная терапия. 
Здесь формируется умение диагностировать заболе-
вание, исходя из найденного синдрома (пропедев-
тика внутренних болезней) через алгоритм, осно-
ванный на знаниях внутренних болезней (факуль-
тетская терапия). Основное внимание уделяется 
дифференциальному диагнозу.

На шестом году обучения в процессе подготовки 
к междисциплинарному экзамену происходит инте-
грация знаний и умений, полученных студентами не 
только на терапевтических, но и на смежных кафе-
драх: эндокринологии, фтизиопульмонологии, про-
фессиональных болезней. Полиморбидность, то 
есть множественность заболеваний у больного, осо-
бенно во второй половине жизни, является важным 
аспектом в преподавании госпитальной терапии.

Кафедра поликлинической терапии вносит су-
щественный вклад в формирование умений будущих 
врачей для работы в амбулаторных условиях. Тен-
денция к переходу на систему общей врачебной 
практики (семейной медицины) требует координа-
ции работы всех клинических кафедр – семейный 
врач должен уметь вести наблюдение за больным с 
любой патологией (и не только с заболеваниями 
внутренних органов). Он должен иметь достаточно 
широкий кругозор, чтобы своевременно получить 
консультацию у соответствующего врача-специали-
ста, что также предусмотрено в Государственном 
стандарте. В поликлинике происходит формирова-
ние умения врача составлять и вести медицинскую 
документацию, проводить экспертизу нетрудоспо-
собности, анализировать деятельность лечебно-
профилактических учреждений, участвовать в орга-
низации медицинской помощи в очагах массового 
поражения.

Важным элементом в формировании профессио-
нальных умений врача-лечебника на терапевтиче-
ских кафедрах является история болезни [2]. Это су-
губо индивидуальная деятельность. Студент общает-
ся с больным ежедневно в течение цикла и пишет 
историю его болезни. Наибольшие трудности у мно-
гих вызывают разделы «Анамнез заболевания» и 
«Обоснование диагноза». Успешное решение указан-
ной проблемы возможно при ежегодном возвраще-
нии к ней на соответствующих кафедрах. Большин-
ство студентов овладевает умением вести историю 
болезни к окончанию курса обучения.

Четвертый раздел Госстандарта, касающийся не-
отложных состояний, находит свое отражение в про-

граммах всех терапевтических кафедр. Наиболее пол-
ное выражение он имеет в процессе производствен-
ной практики студентов после 4-го, особенно после 
5-го курсов.

Самостоятельная работа с информацией (учебной 
и научной) предполагает ежедневный контроль со 
стороны преподавателей терапевтических кафедр за 
этим важным разделом Госстандарта. Методические 
разработки для студентов включают конкретные ли-
тературные источники и указания, в какой форме 
они могут быть использованы для решения профес-
сиональных задач (конспекты, схемы, таблицы, гра-
фы). Рекомендуется работа с иностранными источ-
никами, особенно при выполнении индивидуальных 
заданий (выступления, рефераты). Владение профес-
сиональным языком, медицинской терминологией 
формируется в ходе ежедневной работы по изучению 
внутренних болезней.

На каждой терапевтической кафедре работает 
студенческое научное общество, в котором студенты 
познают основы научно-исследовательской деятель-
ности. Массовая форма в виде учебно-исследова-
тельской работы наиболее распространена в период 
производственной практики, научно-исследова-
тельская работа студентов – сугубо индивидуальные 
занятия. Оба вида определяются научным направле-
нием кафедр, что обеспечивает включение студентов 
в творческую атмосферу науки.

Таким образом, организация учебного процесса 
на терапевтических кафедрах в соответствии с требо-
ваниями Госстандарта 2000 г. обеспечивает формиро-
вание профессиональных умений врача с целью их 
дальнейшего совершенствования на последиплом-
ном этапе.
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Поступила в редакцию 07.05.04.

MASTERING OF PROFESSIONAL SKILLS 
BY STUDENTS OF MEDICAL FACULTY
N.D. Tatarkina
Vladivostok State Medical University
Summary – Specialists working at therapeutic departments of 
Vladivostok State Medical University are engaged in constant, 
purposeful and concerted activities to form professional skills of 
students, as provided by the requirements of State Educational 
Standard for the year 2000. The main line of students’ activity is 
work at clinic, using state-of-the-art technologies included. 
A special attention is focused on the students’ self-instruction 
under teacher’s control that allows providing training of the fu-
ture doctors for mastering the profession during post-graduate 
courses in intership.

Pacific Medical Journal, 2004, No. 4, p. 96-97.
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О.М. Тучина

«МЕДИЦИНА ДВ» – КЛАССИКА ПЛЮС 
МОДЕРН

Владивостокский государственный медицинский 
университет

Ключевые слова: научная и учебная литература, 
издательство.

Идательство «Медицина ДВ» Владивостокского 
государственного медицинского университета – од-
но из самых молодых в Приморье. Созданное всего 
два года назад, оно хорошо известно в столице края и 
за его пределами, поскольку единственное на Даль-
нем Востоке специализируется на выпуске медицин-
ской литературы. 

Еще недавно столь необходимые для студентов, 
аспирантов и преподавателей ВГМУ учебно-ме-
тодические пособия печатались в издательствах, в 
лучшем случае имеющих отношение к биологии, а 
иногда и просто в частных типографиях. Качество 
такой продукции порой не соответствовало ника-
ким стандартам: не соблюдались правила допечат-
ной подготовки, не было должного уровня редак-
тирования и корректуры. Множество проблем и, 
соответственно, нареканий вызывало употребление 
специальной терминологии, на усвоение которой 
требуются годы.

Около десяти лет продолжался этот перестроеч-
ный подпольно-издательский бизнес. Наконец в 1999 
году ситуация несколько оптимизировалась с подпи-
санием Болонской декларации, в которой, в частно-
сти, говорилось о борьбе с контрафакцией. А вскоре 
Министерством образования Российской Федерации 
было предложено ведущим вузам страны в целях по-
вышения качества книжной продукции организовать 
свои издательства, где бы работали специалисты-
профессионалы.

В 2003 году ректор ВГМУ профессор Ю.В. Ка-
минский подписал приказ об учреждении информа-
ционно-издательского центра под руководством 
д.м.н. профессора В.М. Чертока. Главным редакто-
ром «Медицины ДВ» был назначен профессор 
О.Г. Полушин. Позднее в редакцию пришли и другие 
специалисты, умеющие работать с медицинскими 
текстами, – редакторы, верстальщики, корректоры. 
Конечной целью создания предприятия был выпуск 
специализированной медицинской литературы: 
учебников, учебно-методических пособий, моногра-
фий, рекламной продукции. Со временем с «Меди-
циной ДВ» стали сотрудничать врачи из практиче-
ского здравоохранения, частных клиник. Авторитет 
университетского издательства рос, и это понятно, 
ведь любая выпускаемая книга проходила научное 
редактирование учеными-медиками.

«В связи с перестройкой финансирование универ-
ситета было недостаточным для организации столь за-
тратного дела, как издательство, – рассказывает ди-
ректор «Медицины ДВ» профессор В.М. Черток, – по-
этому нами был выбран относительно недорогой спо-
соб выпуска литературы. Во-первых, мы не стали 
создавать свою полиграфическую базу, ограничив-
шись цехом оперативной печати, обеспечивающим 
вуз необходимой бланочной продукцией и копиро-
вальными услугами. Во-вторых, не имея собственной 
полиграфической базы, мы пользуемся высококласс-
ным оборудованием почти десяти полиграфических 
предприятий, с которыми у нас заключены договоры: 
«Полиграф-Сервис-Плюс», «Рея», «Примполиграф-
комбинат», «Дальпресс» и другими. Это позволяет нам 
выбирать типографию по средствам и по качеству. 
В издательство может обратиться и начинающий ав-
тор, и маститый ученый – каждый в соответствующей 
мере будет удовлетворен результатом».

Среди книг, выпущенных издательством, можно 
упомянуть монографии «Метеогеофизический стресс 
и пути его преодоления», «Введение в нейробиоло-
гию», «Патологоанатомическая служба в Азиатско-
Тихоокеанском регионе», а также учебные пособия 
«Аномалии развития позвоночника» и «Медицинское 
обеспечение населения в чрезвычайных ситуациях». 
Подготовлена к публикации прекрасно иллюстриро-
ванная монография Я.М. Сипухина и др. «Практиче-
ская нейрорентгенология» и ряд других изданий.

Помимо учебной литературы, «Медицина ДВ» вы-
пускает «Тихоокеанский медицинский журнал», осно-
ванный еще в 1997 году. На выставке «Печатный двор-
2004» он удостоен диплома 1-й степени. За последние 
несколько лет благодаря усилиям главного редактора 
профессора Ю.В. Каминского, научного редактора 
профессора О.Г. Полушина, редколлегии издание уда-
лось вывести на высокий уровень – с рецензировани-
ем статей и качественным оформлением, что сделало 
его популярным в Российской Федерации. 

Ректор Ю.В. Каминский, проф. В.М. Черток и студенты 
ВГМУ на выставке «Печатный двор-2004».
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Спектр публикаций довольно широк: кроме при-
морцев, в нем печатаются ученые и врачи со всего 
Дальнего Востока. Не менее одной трети статей в каж-
дом выпуске – работы специалистов в той или иной 
области: трансплантологии, детской хирургии, ане-
стезиологии, реаниматологии и других. На страницах 
«Тихоокеанского медицинского журнала» нередко вы-
ступают ученые из ведущих научных центров России: 
Москвы, Санкт-Петербурга, Томска, Новосибирска. 
Публикуются также статьи зарубежных авторов из 
Юго-Восточной Азии. В редакционном совете состоят 
ученые почти из всех стран тихоокеанского региона. 
Журнал вошел в число реферативных изданий 
ВИНИТИ, в настоящее время он переводится в элек-
тронную версию и станет доступным для всех читате-
лей России на сервере http://www.elibrary.ru. 

Не последнюю роль в растущей популярности 
издания сыграло его оформление. Известно, что вы-
пуск научной литературы – сложная дизайнерская 

задача, сочетающая в себе классику и модерн. С од-
ной стороны, необходимо строжайшее соблюдение 
ГОСТов, с другой – не обойтись без современных 
элементов художественного оформления: полно-
цветной печати, различных способов ламинирова-
ния и многого другого. Серьезное внимание уделя-
ется допечатной подготовке, особенно иллюстраци-
ям. Неслучайно на выставке «Печатный двор-2004», 
кроме журнала, еще две книги издательства были 
удостоены почетных дипломов за качественное 
оформление.

В настоящее время медицинский университет 
выпускает 30-40 учебных пособий в год – это необ-
ходимый максимум для вуза. Как отметила зав. ре-
дакцией Л.В. Бирилло, за первый квартал 2005 года 
будет выпущено книг больше, чем за аналогичный 
период 2004-го. Увеличиваются тиражи изданий, 
расширяется круг тем – «Медицина ДВ» уверенно 
смотрит в будущее.

Поступила в редакцию 10.12.04.

MEDICINA-DV: CLASSICS PLUS MODERN
O.M. Tuchina
Vladivostok State Medical University
Summary – Medicina-DV Publishing House established two 
years ago in Vladivostok State Medical University specializes in 
publishing scientific literature and teacher’s manuals. Besides, 
this publishing house is engaged in preparing and issuing “Pa-
cific Medical Journal” being far-famed both in Russia and in 
Asia-Pacific Region. By inviting well-qualified specialists, in a 
short space of time it has succeeded in achieving impressive re-
sults. At the latest Far-Eastern exhibition “Publishing court-
2004” this journal and two books issued by “Medicina-DV” 
were rewarded with certificates of quality for editing and de-
sign. From 2005 electronic issues of the “Pacific Medical Jour-
nal” are going to be available for Internet users at http://www.
elibrary.ru.

Pacific Medical Journal, 2004, No. 4, p. 98-99.

«Тихоокеанский медицинский журнал» и книги, 
выпущенные издательством «Медицина ДВ».
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