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Проведена нейрофизиологическая оценка функционального состояния структур голов-
ного мозга у 48 пациентов в возрасте 18–48 лет, перенесших шейную травму позвоноч-
ника. Исследовали слуховые вызванные потенциалы (СВП)  в ранний и промежуточный
периоды.  При исследовании больных были выявлены признаки дисфункции стволовых
структур головного мозга с преобладанием дисфункций на понтомедуллярном уровне.
Выявлено, что степень выраженности нарушения СВП зависит от степени тяжести
шейной травмы позвоночника.

Ключевые слова: слуховые вызванные потенциалы,  травма шейного отдела позвоноч-
ника, дисфункция стволовых структур.
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Выяснение механизмов влияния  травмы шейного
отдела позвоночника на головной мозг актуально
на сегодняшний день с учетом увеличения количе-
ства травм легкой и средней степени. Частота такого

вида травм в последнее время увеличилась после вве-
дения обязательного пользования ремнями безопас-
ности (без подушек безопасности). Даже после  лег-
кой травмы шейного отдела позвоночника у больных
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Таблица 1 
Зависимость уровня дисфункции стволовых структур  
от вида травмы шейного отдела  позвоночника (абс.) 

 

Уровни 1 группа 
(n=16) 

2 группа 
(n=18) 

3 группа 
(n=14) 

4 группа 
(n=15) 

Дисфункция на понтомедуллярном уровне 8 10 8 0 

Дисфункция на понтомезэнцефальном уровне 2 4 0 0 

Дисфункция на мезодиэнцефальном уровне 0 0 4 1 

Дисфункции на всех уровнях 2 4 2 0 

Патологии ствола мозга не выявлено 4 0 0 14 

в течение нескольких месяцев сохраняются боли в
шейном отделе позвоночника, которые сопровожда-
ются выраженными вегетативно-сосудистыми рас-
стройствами, астенизацией, функциональными изме-
нениями со стороны головного мозга при минималь-
ном неврологическом дефиците [1].

Смещение позвонков, деформация позвоночного
канала, мышечный спазм, локальный отек приводят
к нарушению топографоанатомических соотноше-
ний позвоночника, спинного мозга, его корешков и
позвоночных артерий [2]. Необходимо учитывать,
что травма шейного отдела спинного мозга не ограни-
чивается областью воздействия разрушающей силы,
а захватывает первично интактные прилежащие
участки, приводит к образованию более обширной
зоны повреждения. В зону повреждения вовлекаются
структуры  головного мозга, образования шейно-
затылочной области (позвоночные артерии, симпа-
тические сплетения, мышечно-суставной аппарат
шеи) [3].  Для успешного лечения таких больных
необходим комплексный подход. Проведенное иссле-
дование позволяет разработать новые подходы в
диагностике и лечению данного вида повреждений,
улучшить исходы, снизить частоту посттравматиче-
ских осложнений.

В клинической неврологии достаточно давно
существует метод, дающий возможность объективно
оценить функциональное состояние головного мозга,
в том числе его стволовых структур. Это метод  ис-
следования слуховых вызванных потенциалов —
коротколатентных при обследовании состояния ство-
ловых и длиннолатентных при обследовании состо-
яния корковых отделов головного мозга [4–7]. Ме-
тод слуховых вызванных потенциалов используется
для объективизации поражения  ЦНС при многих
заболеваниях (рассеянный склероз, рассеянный энце-
фаломиелит, эпилепсия, опухоли головного мозга,
гипотиреоидизм и многие другие) [4, 6, 8]. СВП явля-
ются неоценимым средством ранней диагностики и
прогнозирования неврологических расстройств [6, 7].

Представленное исследование направлено на вы-
явление повреждения стволовых структур при  трав-
ме шейного отдела позвоночника различной степени
тяжести в острый, ранний и промежуточный пери-
оды посредством  метода  коротколатентных (КСВП)
и длиннолатентных вызванных потенциалов (ДСВП).

При анализе КВСП человека выделяют 5 основ-
ных компонентов [5, 8].

I компонент — дистальная часть слухового нерва;
II  компонент — проксимальная часть слухового

нерва и ядра кохлеарного      комплекса;
III  компонент, соответствующий  оливарному

комплексу на уровне нижней части моста;
VI компонент  отражает активность восходящих

слуховых волокон в ростральной части моста и боко-
вой петле;

V компонент, соответствующий ядрам нижних
бугров четверохолмия (подкорковый слуховой центр).

Существуют единичные работы, в которых пока-
зано, что стволовые структуры реагируют на легкую
черепно-мозговую травму в большей степени, чем
корковые отделы, на основании этого в нашей работе
была проведена оценка слуховых вызванных потен-
циалов для объективизации травматических измене-
ний ствола головного мозга при различных видах
травмы шейного отдела позвоночника.

Материал и методы исследования

Было обследовано 48 пациентов с травмой шей-
ного отдела позвоночника (36 — лица мужского пола,
12 — женского), не имеющие тяжелые ЧМТ до мо-
мента травмы и  ранее не наблюдавшиеся у невро-
лога. Возраст больных составил от 18 до 50 лет
(в среднем 34±7 лет). В ранний период травмы об-
следовано 22 (45,8 %) пациента, в промежуточный
период — 26 (54,2 %). Травма позвоночника  подтвер-
ждалась результатами МРТ, МСКТ.

 Больные были разделены на 4 группы:
1 группа (n=16) — больные, перенесшие кранио-

вертебральную травму;
2 группа (n=18) — больные с неосложненной

травмой нижнешейного отдела позвоночника;
3 группа (n=14) — больные с осложненной  трав-

мой нижнешейного отдела позвоночника;
4 группа (n=15) — контрольная.
Основные группы сопоставимы по демографиче-

ским показателям и срокам с момента травмы. В конт-
рольную группу вошли 8 мужчин и 7 женщин в воз-
расте 18–45 лет.

Для изучения КСВП и ДСВП использовался аппа-
рат фирмы Нейрософт Нейро-МВП-4, многофункци-
ональный компьютерный нейрофизиологический
комплекс.

   Моноауральная стимуляция осуществлялась по
общепринятой методике звуковыми щелчками  дли-
тельностью 0,1 мс с частотой 9,5 Гц. Интенсивность
стимуляции превышала индивидуальный  слуховой
порог  на 70 дБ. На ухо, контралатеральное стимули-
руемому, подавался постоянный шум интенсив-
ностью на 30 дБ ниже интенсивности стимула для
исключения эффекта «переслушивания» за счет
костной проводимости звука при снижении слуха
на какое-либо ухо. Активный электрод  располагался
на сосцевидном отростке   (М1,М2), референтный —
на вертексе (Сz), заземляющий — на волосистой час-
ти головы. При записи устанавливалась чувствитель-
ность 0,5 мкВ/дел, частотная полоса 20–2 000 Гц.
Подэлекродный импеданс не превышал 5 кОм. Эпоха
анализа 10 мс. Число усреднений 1 500–2 000 мето-
дике [5].



О
М
С
К
И
Й

 Н
А
У
Ч
Н
Ы
Й

 В
ЕС
ТН
И
К

 №
1 (104

) 2011

7

М
ЕД
И
Ц
И
Н
С
К
И
Е  Н

А
У
К
И

При исследовании коротколатентных слуховых
ВП измерялись следующие параметры: латентность
I–V, интервалы I–III,   III–V, I–V, амплитуда пика
I, III, V от вершины до пика противоположной поляр-
ности.

Результаты и их обсуждение

Проведенные нами исследовании СВП мозга вы-
явили большой процент больных  с дисфункциями
стволовых структур после перенесенной шейной
травмы позвоночника. Данные изменения обнару-
жены у 44 обследованных из 48 (табл. 1). Во всех
группах преобладающей была дисфункция на пон-
томедуллярном уровне, признаки которой выявлены
у 26 больных. При этом задержка латентности
III пика составляла более 0,2 мс. Многоуровневое по-
ражение наблюдалось  у 8 обследуемых.  У 4 паци-
ентов из 48 изменения СВП не зарегистрированы
(у больных с подвывихом С1 позвонка) (рис. 1).

Удлинения МПИ I–III, I-V, выраженные измене-
ния амплитуд волн V/I свидетельствует о более рас-
пространенном поражении ствола мозга. При сопо-
ставлении степени удлинения латентных периодов
волн III и  V обнаружено, что наиболее значительное
удлинение латентных периодов этих компонентов
наблюдалось в 3-й группе,  у больных с  осложненной

шейной травмой, которая являлась более тяжелой
по сравнению с другими группами. В этой группе у
двух больных с наиболее тяжелыми повреждениями
позвоночника и спинного мозга, регистрировалось
искажение и редуцирование  III комплекса, исчезно-
вение четкой картины соотношений амплитуд волн
(рис. 2).

В 1-й группе у больных с краниовертебральной
травмой  характерно присутствие всех пиков, в ос-
новном сохранялись соотношения их амплитуд, имели
место изменения латентных периодов, обнаружива-
лось увеличение межпиковых интервалов I–III,   I–V,
а также асимметрии межпиковых интервалов.

Для больных 2-й группы  характерны в меньшей
степени изменения латентных периодов, межпико-
вых интервалов, чем у 1-й и 3-й групп, чаще изме-
нялись амплитуды III, V.

В 3-й группе  у больных с осложненной шейной
травмой позвоночника наблюдалось в более значи-
тельное  удлинение  не только латентных периодов,
но межпиковых интервалов, особенно (I-III, III–V),
в значительном нарушении соотношений амплитуд
пиков, увеличении их ассиметрии.

Метод СВП при шейной травме позвоночника
позволяет диагностировать и интерпретировать ство-
ловые нарушения при различных видах травм шей-
ного отдела позвоночника.  Особый интерес пред-

Рис. 1. Результаты обследования методом регистрации КВСП
у больного 29 лет с ротационным подвывихом С1 позвонка.
Признаков поражения ствола мозга не зарегистрировано

Рис. 2. Результаты обследования методом регистрации КВСП
у больного 38 лет в раннем периоде осложненной травмы шейного отдела позвоночника.

Признаки дисфункции ствола мозга на уровне моста справа
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ставляет наличие изменений СВП в случаях невоз-
можности объективизации нарушений доступными
неврологическими обследованиями, особенно для
пациентов 1-й и 2-й групп, с неосложненной травмой
шейного отдела позвоночника, что углубляет пред-
ставление о распространенности  поражения.

Выводы

1. Для осложненной и неосложненной травмы
шейного отдела позвоночника характерны измене-
ния не только со стороны позвоночника, нервных
корешков, спинного мозга, но и со стороны ствола
головного мозга.

2. Существует прямая зависимость между тяже-
стью шейной травмы позвоночника  и поражением
ствола мозга, поскольку  наиболее значимые измене-
ния СВП  регистрируются у больных с осложненной
шейной травмой позвоночника.

3. Так как при травме шейного отдела позвоноч-
ника мы выявили изменения со стороны стволовых
структур головного мозга, то больным в ранний и
промежуточный периоды  рекомендуется проводить
лечебные мероприятия, направленные на коррекцию
выявленной патологии ствола мозга, в частности,
улучшения кровообращения в  вертебробазилярной
системе, нейропротекцию.
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темноты и замкнутых пространств? Почему слышим потусторонние голоса? Какова продолжительность
жизни каждой клетки головного мозга? И можно ли улучшить фигуру с помощью гипноза? К научным
фактам и исследованиям известных ученых доктор Джуан подходит с необходимой долей юмора.

mailto:vtg2506@rambler.ru
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НАРУШЕНИЕ ОБМЕНА ГЛУТАТИОНА
ПРИ АЛКОГОЛИЗМЕ

В. Е. ВЫСОКОГОРСКИЙ
Е. С. ЕФРЕМЕНКО

 Д. Е. БЫКОВ
 О. Ю. ЖУКОВА
 Г. А. ЛОПУХОВ

Омская государственная
медицинская академия

Представлены данные об интенсивности обмена глутатиона при алкогольном абстинент-
ном синдроме, а также при сочетании алкогольной интоксикации с сахарным диабетом.
Показано, что в условиях алкогольной зависимости возникают значительные нарушения
обмена данного соединения.

Ключевые слова: глутатион, алкоголизм, сахарный диабет.

УДК 616.89-008.441.13+612-092.18

Сохранение стационарного уровня непрерывно
протекающего процесса свободнорадикального
окисления различных соединений считается одним
из важнейших условий нормального функциониро-
вания клеток и организма в целом [1]. Широкий спектр
заболеваний и патологических состояний имеет
в структуре своих механизмов развития нарушения,
сопряженные с трансформацией окислительно-
восстановительного статуса [2]. В некоторых случаях
возникновение негативных изменений в окисли-
тельном метаболизме становится определяющим
фактором развития патологии. Данные обстоятель-
ства способствовали созданию концепции «свободно-
радикального» генеза многих нозологических форм
и составлению перечня «болезней свободных ради-
калов». В этом списке имеется указание на форми-
рование окислительного стресса при различных
экзогенных интоксикациях [3], среди которых зло-
употребление алкоголем по-прежнему остается зна-
чимой медико-социальной проблемой, что связано
с высокой распространенностью алкоголизма.

Активация свободнорадикальных процессов вы-
явлена при острой и хронической алкогольной ин-
токсикации [4]. В этих условиях неудовлетворитель-
ная инактивация соединений свободнорадикальной
природы, осуществляемая антиокислительной сис-
темой, определяет возможность развития окисли-
тельного стресса.

Одной из важнейших составляющих антиокисли-
тельной системы является глутатионовая антипер-
оксидная система, что обусловлено особенностями
строения и функционирования ее основного компо-
нента – глутатиона.

Глутатион — низкомолекулярный тиол, преобла-
дающий во многих растительных, микробных и во
всех животных клетках, в которых его молярная
концентрация (1–10 мМ) выше, чем концентрация
большинства органических веществ. Биосинтез и
катаболизм глутатиона, который является трипепти-
дом (L-гамма-глутамил-L-цистеинилглицин), осуще-
ствляется в так называемом глутамильным цикле.
Функции глутатиона многообразны: восстановление
и изомеризация дисульфидных связей, влияние на
активность ферментов и других белков, поддержа-
ние мембранных функций, коферментные функции,
участие в обмене эйкозаноидов, резервирование

цистеина, влияние на биосинтез нуклеиновых кислот
и белка, пролиферацию, но важнейшей функцией
данного трипептида является обеспечение антиокси-
дантной защиты [5].

Наибольший интерес представляет оценка состо-
яния системы глутатиона при алкогольном абсти-
нентном синдроме, который является узловым эта-
пом развития алкогольной зависимости, а также при
сочетании алкоголизма с другими заболеваниями.

Для выяснения состояния системы глутатиона при
алкогольном абстинентном синдроме нами было про-
ведено исследование уровня восстановленного глу-
татиона и активности ферментов его обмена в эрит-
роцитах больных алкоголизмом. В число обследу-
емых вошли 70 пациентов Омского областного нар-
кологического диспансера с диагнозом «психические
и поведенческие расстройства в результате упо-
требления алкоголя, средняя стадия. Синдром актив-
ной зависимости. Состояние отмены неосложненное,
средней степени тяжести» (F.10.242, F.10.302). Были
сформированы группы больных, у которых забор
крови для исследования проводился в 1-е (группа А1),
3-и (группа А3), 5-е (группа А5) и 10-е (группа А10)
сутки после поступления в стационар. Материалом
для определения уровня восстановленного глута-
тиона (GSH) и активности ферментов антиокисли-
тельной системы служил осмотический гемолизат
осадка эритроцитов. Контрольную группу составили
10 условно здоровых лиц аналогичной возрастной
категории.

При исследовании уровня восстановленного глу-
татиона в эритроцитах больных алкоголизмом в 1-е
сутки после поступления в стационар отмечается
снижение данного показателя на 14 % (pU<0,01) по
сравнению с контрольной группой. Глутатионпер-
оксидазная активность увеличена в данный срок, от-
личаясь от контрольных данных в 1,5 раза (pU<0,001).
Помимо усиленного использования восстановлен-
ного глутатиона в глутатионпероксидазной реакции,
недостаточный уровень его восстановления глута-
тионредуктазой в данный срок исследования, небла-
гоприятно сказывается на его концентрации в эрит-
роцитах.

На 3-и сутки после поступления в стационар
уровень восстановленного глутатиона эритроцитов
остается сниженным на 14 % (pU<0,05). К 10-м суткам
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пребывания в стационаре уровень восстановленного
глутатиона в эритроцитах снижен на 12 % (pU<0,05)
по сравнению с контрольной группой, несмотря на
повышение активности глутатионредуктазы в этих
клетках в 1,3 раза (pU<0,01), что может быть обус-
ловлено интенсивным использованием его глутатион-
S-трансферазой.

Таким образом, полученные данные свидетель-
ствуют о том, что неэффективность антиокисли-
тельной защиты в период алкогольной абстиненции
связана в первую очередь с нарушением обмена
глутатиона.

Для выяснения механизмов данных нарушений
нами было проведено исследование уровня восста-
новленного глутатиона и активности ферментов его
обмена в печени крыс при моделировании алкоголь-
ной зависимости.

В эксперименте использовали 120 беспородных
крыс-самцов массой 180–220 г. Для определения
состояния процессов свободнорадикального окис-
ления в период реакции отмены этанола применяли
модель экспериментального алкоголизма, разрабо-
танную А. Х Абдрашитовым и соавт. (1987) [6].
Определение показателей обмена глутатиона прово-
дили через одни сутки (группа А1), двое (группа А2),
трое (группа А3) и пять (группа А5) суток после
заключительного введения алкоголя. После измере-
ния латентного периода животные подвергались
декапитации под эфирным наркозом.

Содержание восстановленного глутатиона в гомо-
генатах печени определяли методом J. Sedlak et al.
[7]. Определение активности глутатионредуктазы
(ГР; КФ 1.6.4.2) проводили по методу I. Carlberg [8].
Активность глутатионпероксидазы (ГПО; КФ 1.11.1.9)
определяли по методу D. E. Paglia et al. [9]. Глутатион-
S-транферазную активность в гомогенатах печени
измеряли по методике W. H. Habig [10].

В результате проведенных исследований обнару-
жено снижение в печени в 2,3 раза (pU<0,05) уровня
восстановленного глутатиона на первые сутки синд-
рома отмены этанола по сравнению с контролем.

Одним из важных параметров, лимитирующих
протекание химических реакций, является наличие
коферментов. Недостаток восстановленного глута-
тиона, выступающего в данной роли для глутатион-
S-трансферазы, вероятно, ограничивает активность
данного фермента в первые сутки реакции отмены
этанола.

Однако уже во вторые сутки реакции отмены
уровень активности глутатион-S-трансферазы и со-
держание восстановленного глутатиона возвраща-
ется к значениям группы контроля. Статистически
значимая положительная связь между исследуемыми
параметрами (r=0,61; р=0,02) позволяет предполо-
жить, что возвращение концентрации восстановлен-
ного глутатиона приводит к увеличению глутатион-
S-трансферазной активности.

Следует также отметить происходящее смещение
активности восстановленного глутатиона в сторону
коферментной функции, по сравнению с первыми
сутками реакции отмены этанола, когда, вероятно,
вся свободнорадикальная защита осуществлялась
данным серосодержащим трипептидом.

На пятые сутки развития реакции отмены этанола
отмечается только увеличение на 14 % (pU<0,05)
активности глутатионпероксидазы.

Таким образом, результаты экспериментальных
исследований свидетельствуют о нарушениях в сис-
теме обмена глутатиона, являющегося связующим
компонентом между частями антиокислительной

системы, что, вероятно, обусловливает активацию
свободнорадикального окисления в условиях модели-
рования алкогольной зависимости.

Весьма вероятно, что такое изменение окисли-
тельного статуса может играть важную роль в раз-
витии поражений различных органов и систем орга-
низма при алкогольной интоксикации. В этом ас-
пекте актуальность исследования состояния системы
глутатиона при сочетании алкоголизма с другими
заболеваниями, сопровождающимися возникнове-
нием окислительного стресса, достаточно высока.

Одним из распространенных заболеваний, при
развитии которых отмечается развитие окислитель-
ного стресса, является сахарный диабет.

По данным П. И. Сидорова [11], хроническая
алкогольная интоксикация сопутствует сахарному
диабету, по крайней мере, у 8,3 % больных.

Учитывая, что основным местом синтеза восста-
новленного глутатиона и метаболизма этанола явля-
ется печень, а также общность эмбрионального про-
исхождения поджелудочной железы и печени необ-
ходимо установление молекулярных механизмов
влияния алкоголизации на развитие окислительного
стресса при сахарном диабете.

Для этого нами было проведено эксперименталь-
ное исследование состояние обмена глутатиона в пе-
чени при алкоголизации на фоне сахарного диабета.

Исследование выполнено на 228 самцах белых
лабораторных крыс массой 180–220 г. Сахарный
диабет моделировали интраперитонеальным введе-
нием 160 мг/кг аллоксана тетрагидрата. Алкоголи-
зацию вызывали внутрибрюшинным введением 20 %
раствора этанола в дозе 2 г/кг, что составляло около
1/4 DL50. Животные были разделены на 4 группы.
В первую группу (К) вошли животные, получавшие
по 1 мл 0,9 % раствора NaCl, во вторую (А) — жи-
вотные, которым вводили алкоголь, третью (СД) со-
ставили крысы с явным хроническим СД, четвертую
(СДА) — крысы с явным хроническим СД, которым
вводили алкоголь. Животные группы сравнения (СД)
получали вместо алкоголя 0,9 % раствор NaCl. Через
24 ч после последнего воздействия животных декапи-
тировали, выделяли надмитохондриальную (супер-
натант) и митохондриальную фракции ткани печени.

В супернатанте гомогенатов ткани печени опре-
деляли активность глутатионпероксидазы, глутатион-
трансферазы, активность γ-глутамилтрансферазы —
стандартным набором фирмы Human (Германия).
В цельных гомогенатах ткани печени определяли
концентрацию восстановленного глутатиона и коли-
чество доступных тиогрупп по методу J. Sedlak (1968).

Результаты исследований свидетельствуют о том,
что при изолированной алкоголизации отмечается
повышение содержания восстановленного глута-
тиона через 1 сутки на 45,1 % (р=0,003) и 7 суток на
27,1 % (р=0,025), снижение через 3 суток в 2,5 раза
(р<0,001). Введение алкоголя на фоне сахарного диа-
бета также сопровождалось увеличением уровня
восстановленного глутатиона в ткани печени, через
трое суток выше на 40,8 % (р=0,001) по отношению
к группе СД.

Содержание низкомолекулярных тиолов в клетке
зависит также от активности глутатион-зависимых
ферментов. Через сутки после введения алкоголя при
отсутствии фонового состояния регистрируется
низкая активность цитозольной глутатионперокси-
дазы печени (на 7,4 % ниже контрольной группы,
р=0,011). При алкоголизации на фоне сахарного
диабета наблюдается более ранняя индукция фер-
ментов метаболизма глутатиона: глутатионперокси-
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дазы печени через сутки, глутатион-S-трансферазы
печени через трое суток, что может быть связано с
быстрым прогрессированием окислительного стресса.

В результате у животных группы СДА происхо-
дит срыв адаптации и падение активности глутатион-
зависимой системы антиоксидантных ферментов
печени: глутатион-S-трансферазы на 26,2 % (р<0,001)
через семь суток, глутатионпероксидазы печени на
22,3 % (р=0,041) через 14 суток, относительно груп-
пы СД.

При изолированной алкоголизации достоверного
изменения содержания доступных тиолов за иссле-
дуемый период не отмечалось. Прогрессирование
окислительного стресса в печени при алкоголизации
на фоне сахарного диабета приводит к резкому со-
кращению доступных тиогрупп, вследствие их окис-
ления (на 16,5 %; р=0,021, относительно группы СД).

Таким образом, алкоголизация на фоне сахарного
диабета приводит к стремительному прогрессированию
окислительного стресса в печени. Представленные
данные показывают, что сахарный диабет как фоно-
вое состояние при развитии алкоголь-индуцирован-
ного свободнорадикального повреждения печени
существенно влияет на динамику развития адапта-
ционного синдрома. В результате при длительной
алкоголизации на фоне сахарного диабета отсут-
ствует адекватный ответ антиоксидантной системы
на усугубление свободнорадикальных нарушений.

Поражение сердечно-сосудистой системы явля-
ется основной причиной снижения трудоспособ-
ности и сокращения продолжительности жизни
больных сахарным диабетом типа 2 [12]. При сахар-
ном диабете гиперпродукция свободных радикалов
также является одним из важных факторов пораже-
ния сердца.

В предупреждении окислительного стресса в
сердце одна из ведущих ролей принадлежит глу-
татионовой системе, что обусловлено синергизмом
работы глутатион-зависимых энзимов, участием в
регенерации ряда низкомолекулярных антиоксидан-
тов и способностью восстановленного глутатиона
путем прямого взаимодействия нейтрализовать актив-
ные кислородные интермедиаты.

Для установления особенностей нарушений и
патогенетической роли изменения обмена глутатиона
и свободнорадикальных процессов в сердце при
сочетании сахарного диабета с хронической алко-
гольной интоксикацией нами было проведено иссле-
дование уровня восстановленного глутатиона и опре-
деление активности ферментов системы обмена
глутатиона в сердце при различных вариантах соче-
тания хронической алкогольной интоксикации с са-
харным диабетом.

В работе использовали плазму крови и ткань
сердца половозрелых белых беспородных крыс-сам-
цов массой 220–240 г. По завершении эксперимента
крыс подвергали эвтаназии путем цервикальной
дислокации.

Для формирования алкогольной интоксикации
использовали модель, предложенную C. Cascales et
al. (1983), согласно которой в качестве единственного
источника жидкости служил этанол в концентрации
150 мл/л в течение двух месяцев (группа АII, n=23)
и четырех месяцев (группа АIII, n=21). С целью
оценки постинтоксикационных эффектов этанола
моделировали алкогольную интоксикацию в течение
двух месяцев с последующей двухмесячной отменой
алкоголя (группа АI, n=21). Суточное потребление
алкоголя (в пересчёте на абсолютный этанол) состав-
ляло 5,35±0,27 мл.кг–1.

Сахарный диабет (группа СД, n=20) у животных
моделировали по методике предложенной F. Zhang
et al., согласно которой животных содержали на
специальной диете с высоким содержанием жира
(зоостеролов) в течение двух месяцев, после этого
однократно вводили раствор стрептозотоцина, приго-
товленный на 0,05 М цитратном буфере (рН=4,5)
в дозе 15 мг/кг массы тела. Интактным животным
(группа КГ, n=25) вводили аналогичный объем 0,05М
цитратного буфера (рН=4,5). Для подтверждения
формирования сахарного диабета у животных опре-
деляли на вторые сутки после введения стрептозо-
тоцина уровень глюкозы крови натощак.

Учитывая зависимость течения сахарного диабета
от формы потребления алкоголя, а также индивиду-
ально-типологические паттерны поведения в крити-
ческих ситуациях, использовали различные вари-
анты сочетания сахарного диабета и хронической
алкогольной интоксикации. Были созданы экспери-
ментальные условия, при которых алкоголизацию
крыс осуществляли в двухмесячном периоде, кото-
рый прекращали после введения стрептозотоцина
(группа СД-АI, n=20). Для выяснения характера
воздействия алкоголя на изучаемые процессы при
уже сформированном сахарном диабете моделиро-
вали двухмесячную интоксикацию этанолом на
вторые сутки после введения стрептозотоцина
(группа СД-АII, n=23). Также моделировали сочета-
ние, при котором хроническая алкогольная интокси-
кация в течение двух месяцев проводилась до воз-
никновения сахарного диабета и продолжающаяся
в последующие два месяца после его начала (группа
СД-АIII, n=22). Учитывая развитие при сахарном
диабете полидипсии, концентрация этанола в водном
растворе была уменьшена в три раза. Всех животных
содержали на стандартном сухом твердом корме.
Питание и жидкость были доступны ad libitum. Для
биохимических исследований использовали супер-
натант гомогенатов сердца и плазму крови.

В нашем исследовании обнаружено статисти-
чески значимое, по отношению к КГ, уменьшение
уровня восстановленного глутатиона как в группах
с изолированным течением алкогольной интокси-
кации на 48 % (pU0<0,001) и 33 % (pU0<0,001), для
групп АII и АIII, соответственно, так и в группе СД —
на 47 % (pU0<0,001). В большой степени уменьшение
уровня восстановленного глутатиона, в сравнении
с КГ, выявлено в группах СД-АI, СД-АII и СД-АIII на 53
(pU0<0,001), 65 (pU0<0,001) и 69 % (pU0<0,001) соот-
ветственно.

В группах СД-АII и СД-АIII содержание восстанов-
ленного глутатиона было статистически значимо
ниже, чем у представителей с изолированным стреп-
тозотоцин-индуцированным сахарным диабетом,
соответственно, на 34 (pUсд=0,003) и 41 % (pUсд<0,001).

Полученные данные свидетельствуют о том, что
как при изолированном течении хронической
алкогольной интоксикации и сахарного диабета, так
и при их различных вариантах сочетания наблюда-
ется уменьшение основного компонента глутатионо-
вой антиоксидантной системы, принимающей наибо-
лее значительное участие в антиокислительной за-
щите сердца.

При анализе активности глутатионпероксидазы
в сердце нами выявлено статистически значимое сни-
жение по отношению не только к КГ, но и к группе
СД, вне зависимости от типа сочетания хронической
алкогольной интоксикации и сахарного диабета.

Таким образом, при сочетании хронической алко-
гольной интоксикации и сахарного диабета в сердце
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отмечается более выраженная интенсификация
процессов свободнорадикального окисления, чем при
изолированном течении хронической алкогольной
интоксикации и сахарного диабета. Подобные изме-
нения могут быть обусловлены значительным умень-
шением уровня восстановленного глутатиона и сни-
жением эффективности ферментативных глутатион-
зависимых механизмов антиокислительной защиты
сердца при хронической алкогольной интоксикации
в сочетании с сахарным диабетом.

В представленных вариантах сочетания хрони-
ческой алкогольной интоксикации и эксперимен-
тального сахарного диабета отмечается более выра-
женное проявление окислительного стресса в серд-
це. Это обусловлено, вероятно, не только простой
суммацией эффектов сахарного диабета и хрони-
ческой алкогольной интоксикации, а качественными
изменениями функционирования антиокислительной
глутатионовой системы, возникающими при их со-
четании.

В целом при моделировании состояния отмены
этанола, в условиях алкогольной абстиненции, а так-
же при сочетании алкоголизма с сахарным диабетом
наблюдается ограничение защитного потенциала
глутатионового звена антиокислительной системы.
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Вакцины существуют чуть более двух веков, и все это время не утихают споры об эффективности и
безвредности их применения. При этом в нашей стране сложилась преступная традиция вакцинировать
«всех подряд, из-за удобства с организационной точки зрения», что приводит к плачевным результатам,
когда 80–85 % детей, заболевших дифтерией, оказываются «правильно и своевременно» привитыми. Тубер-
кулез тоже не хочет «ликвидироваться», несмотря на противоправную медицинскую помощь, оказываемую
в роддомах нашим младенцам посредством БЦЖ-вакцины в первые дни их жизни. Особую тревогу вызывают
факты, свидетельствующие о проводимых на наших детях «широкомасштабных испытаниях безопасности»
новых вакцин под благовидным предлогом «календарных прививок». В данном издании рассказывается о
том, что на самом деле стоит за вакцинацией населения и безопасны ли прививки для детей.
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ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ
И ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНАЯ
РЕФЛЮКСНАЯ БОЛЕЗНЬ

И. А. ГРИШЕЧКИНА

Омская государственная
медицинская академия

Изучены впервые некоторые психологические особенности личности пациентов с
гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ) и их связь с течением заболевания.
В исследовании выявлена высокая частота невротических реакций, тревожности и
дезадаптивных типов поведения в условиях болезни, преобладание агрессивности
над враждебностью, психологическая коррекция которых может улучшить результат
лечения. Было отмечено отсутствие корреляционных связей между продолжитель-
ностью кислого рефлюкса в пищеводе и психологическими параметрами.

Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, психологические
факторы.

УДК 616.8-00:616.34-002-022-07-08

Актуальность ГЭРБ состоит в широкой распро-
страненности [1], одна из ее клинических форм, пи-
щевод Баретта, рассматривается как предраковое
состояние [2], а само заболевание требует длительной
или даже пожизненной непрерывной терапии, веду-
щей к большим экономическим затратам на лечение
[3]. В имеющейся на сегодняшний день литературе в
качестве основных причин, влияющих на функци-
онирование гастроэзофагеального сфинктера, рас-
сматривают нарушение гормональной регуляции,
работы автономной нервной системы, иммунной сис-
темы, инфекции [4] и влияние психологических фак-
торов [5].

Среди исследований, изучающих влияние послед-
них, можно выделить работы о воздействии острого
стресса на степень недостаточности нижнего пище-
водного сфинктера. В экспериментах авторами было
отмечено краткосрочное повышение давления в
нижнем пищеводном сфинктере при воздействии
шумов различной силы или решении когнитивных
задач [6], но изучение влияния стресса на рН-мет-
рические показатели в пищеводе выявило усиление
восприятия симптомов ГЭРБ на фоне стресса без
увеличения экспозиции кислоты в пищеводе [7].
Были изучены психологические особенности лич-
ности: ситуативная и личностная тревожность, де-
прессия, психосоциальные стрессы и психопатоло-
гические расстройства у пациентов с различными
формами ГЭРБ, а также до и после оперативного
лечения [8, 9], давшие косвенные и противоречивые
результаты. Имеются сообщения о положительном
эффекте лечения малых групп больных ГЭРБ тради-
ционными психотерапевтическими методами (гип-
ноз, Biofeedback, прогрессивное мускульное рас-
слабление по Jacobson) [10]. Все вышесказанное поз-
волило предположить, что имеется еще один пред-
располагающий фактор развития ГЭРБ — психологи-
ческий [11]. Но данные в отношении влияния раз-
личных психологических переменных и механизмы
их воздействия остаются дискутабельными.

Целью нашей работы было выявление психоло-
гических особенностей личности ассоциированных
с более тяжелым течением заболевания.

Материал и методы исследования

Проведено поперечное, открытое исследование
на базе гастроэнтерологического стационара ГУЗОО
ОКБ города Омска в течение 2 лет. Обследован
71 больной с ГЭРБ в возрасте от 17 до 62 лет (38 муж-
чин и 33 женщины, 45,8 % и 52,4 % соответственно),
из них 42 пациента с неэрозивной язвенной болез-
нью и 29 с рефлюкс-эзофагитом различной степени
выраженности. Средний возраст пациентов составлял
36 лет (LQ=2, UQ=9,5 лет), а стаж заболевания —
3 года (LQ=21, UQ=46,5 лет). Диагноз заболевания
устанавливался на основании сбора анамнеза, клини-
ческого исследования, фиброгастродуоденоскопии
(Olimpus, Япония), поэтажной экспозиционной рН-мет-
рии пищевода и желудка (ацидогастрометр ЭВ-74,
Россия). Течение заболевания оценивалось по продол-
жительности времени рН в пищеводе менее 4,0.

В исследование были включены больные, страда-
ющие неэрозивной рефлюксной болезнью и рефлюкс-
эзофагитом, заполнившие все вопросники и подпи-
савшие добровольное согласие на участие в исследо-
вании в соответствии с положениями Хельсинской
декларации.

В исследование не включались пациенты с сопут-
ствующими заболеваниями желудочно-кишечного
тракта, других органов и систем, пациенты, имею-
щие психиатрические диагнозы и пограничные рас-
стройства.

Психологическое исследование личности прово-
дилось с помощью тестирования. Тесты заполнялись
самостоятельно. Были использованы опросники:
шкала ситуативной и личностной тревожности
Ч. Д. Спилберга в модификации Ю. Л. Ханина (1980),
методика диагностики показателей и форм агрессии
А. Басса и А. Дарки в адаптации А. К. Осницкого,
торонтская алекситимическая шкала, предложенная
G. Taylor (1985) и адаптированная в психоневрологи-
ческом институте им. В. М. Бехтерева (1994), метод
исследования уровня субъективного контроля (УСК),
созданный на основе шкалы J. B. Rotter (1999). кли-
нический опросник для выявления и оценки невроти-
ческих состояний (К. К. Яхин, Д. М. Менделевич),
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Таблица 2 
Частота встречаемости невротических состояний 

 

Психологические показатели Все пациенты  
с ГЭРБ (n=71), (%) 

1 группа 
(n=42), (%) 

2 группа 
(n=29), (%) 

Шкала невротического реагирования 
(общая) 

29 (40,85) 22 (52,38) 10 (34,48) 

Шкала тревоги 14 (19,72) 11 (26,19) 3 (10,34) 

Шкала невротической депрессии 27 (38,03) 17 (40,48) 10 (34,48) 

Шкала астении 19 (26,76) 13 (30,95) 6 (20,69) 

Шкала истерического типа 
реагирования 

18 (25,35) 13 (30,95) 5 (17,24) 

Шкала обсессивно-фобического типа 
реагирования 

16 (22,54) 12 (28,57) 4 (13,80) 

Шкала вегетативных нарушений 26 (36,62) 16 (38,1) 10 (34,48) 

Здоровые лица 12 (17) 7 (16,7) 5 (17) 

Таблица 1 
Вариабельность показателей клинического опросника наличия невротических состояний 

 (Mе — медиана; LQ — 25-й процентель; UQ — 75-й процентель) 
 

1 группа 2 группа Все пациенты 
Показатели 

Ме LQ UQ Ме LQ UQ Ме LQ UQ 

Шкала невротического 
реагирования (общая) 

–2,30 17,95 –10,92 13,90 –1,11 19,76 4,89 –9,78 19,19 

Шкала тревоги 0,60 –1,44 2,09 1,54 –0,47 3,52 1,05 –0,62 2,49 

Шкала невротической депрессии –0,30 –2,86 2,53 1,92 –1,78 4,69 0,63 –2,53 4,00 

Шкала астении 2,10 –2,21 4,66 3,37 –0,02 6,70 2,46 –1,83 5,22 

Шкала истерического типа 
реагирования 

1,40 –1,71 3,62 3,21 0,32 4,32 1,85 –1,29 4,16 

Шкала обсессивно-фобического 
типа реагирования 

1,10 –1,51 3,82 2,08 3,87 0,12 1,39 –0,83 3,86 

Шкала вегетативных нарушений 0,90 –3,80 5,19 1,91 –4,44 6,20 1,70 0,25 5,55 

личностный опросник бехтеревского института
(ЛОБИ).

Все результаты тестирования, были проанализи-
рованы у каждого пациента с учетом стажа болезни,
продолжительности кислого рефлюкса в пищеводе
методом многомерного корреляционного анализа с
варимаксимальным вращением с целью выявления
множественных корреляционных взаимосвязей.
Использовались программы «Statistica 6.0 for Win-
dows» и «Biostatistica» на персональном компьютере.

Результаты и их обсуждение

При выявлении и оценке невротических состо-
яний у пациентов с ГЭРБ нами были отмечены от-
клонения в средних показателях общей шкалы нев-
ротического реагирования, шкалы астении и истери-
ческого типа реагирования (табл. 1). При оценке
процентного соотношение пациентов с отклонениями
по различным шкалам опросника (табл. 2) и здоро-
вых лиц  преобладают пациенты с невротическими
расстройствами, причем 11 % больных имели откло-
нения по всем шкалам опросника, а 20 % — по пяти
из шести шкал.

При изучении алекситимичности (отсутствие
слов для выражения своих чувств) в исследуемой
группе она была выявлена у 26 человек (38,24 %
обследуемых).

Основные показатели локус-контроля личности
представлены в табл. 3. Экстернальными показате-
лями, определяющими снижение ответственности за

происходящее и влияющие на выбор преодолева-
ющих стратегий поведения, были отмечены преиму-
щественно в двух сферах — сфере неудач и межлич-
ностных отношений.

При исследовании эмоций (табл. 4 и 5) нами было
выявлено преобладание у пациентов с ГЭРБ агрессив-
ности над враждебностью, а также довольно высокая
распространенность умеренного (40,85 %) и высокого
(57,14 %) уровня ситуативной и личностной тревож-
ности.

Полученные нами результаты согласовывались
с данными А. П. Погромова [12] и Н. С. Лапиной
[13], которые также нашли повышенные показатели
тревожности у пациентов с функциональной изжо-
гой, ГЭРБ. В литературе описана связь [14] усиления
субъективного восприятия симптомов заболевания
с интенсивностью тревоги, что позволяет рекомен-
довать части пациентов наблюдение и консультацию
психолога.

Типы поведения в условиях болезни, как поведен-
ческий компонент, иллюстрирует рис. 1. В основном
у пациентов с ГЭРБ были отмечены дезадаптивные
типы поведения в условиях болезни, наиболее часто
встречались тревожный (38,02 %), астенический
(35,21 %), обсессивно-фобический (32,29 %) тип реаги-
рования в условиях болезни, которые прежде всего
влияют на степень комплаентности пациентов.

Все полученные данные были обработаны с ис-
пользованием многомерного корреляционного ана-
лиза, где помимо данных вышеописанных тестов
учитывались возраст больных, стаж заболевания,
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Таблица 5 
Оценка вариабельности показателей агрессии у пациентов с ГЭРБ (Ме; LQ; UQ) 

 

1 группа 2 группа Все пациенты 
Показатели 

Me LQ UQ Me LQ UQ Me LQ UQ 

Физическая агрессия 55,00 44,00 66,00 55,00 33,00 77,00 55,00 33,00 77,00 

Вербальная агрессия 56,00 34,00 70,00 64,00 44,00 72,00 56,00 40,00 72,00 

Косвенная агрессия 58,50 49,00 65,00 65,00 45,50 78,00 65,00 48,00 78,00 

Негативизм 40,00 32,50 80,00 40,00 10,00 60,00 40,00 20,00 80,00 

Раздражительность 45,00 28,75 54,00 54,00 36,00 63,00 45,00 36,00 54,00 

Подозрительность 55,00 33,00 75,75 66,00 33,00 77,00 55,00 33,00 77,00 

Обида 52,00 39,00 74,75 52,00 39,00 75,00 52,00 39,00 78,00 

Чувство вины 7,00 5,25 8,00 7,00 5,00 8,00 7,00 5,00 8,00 

Индекс агрессивности 57,50 46,25 67,44 59,30 44,34 72,17 59,00 45,00 68,33 

Индекс враждебности 54,5 41,75 70,88 57,00 43,00 65,5 55,5 42,5 70,00 

продолжительность заброса кислого содержимого
желудка в пищевод.

При анализе всей совокупности признаков было
выявлено два фактора. Они охватили 37,57 % обсле-
дуемых пациентов. Внутри этих факторов были от-
мечены корреляции между отдельными психиче-
скими факторами, но не было отмечено связи с про-
должительностью кислого рефлюкса.

Первый фактор (25,85 % общности) включал в себя:
тревожный (0,673), обссесивно-фобический (0,614)
и эйфорический (0,611) тип поведения личности в

ситуации болезни, общий показатель невротического
реагирования (0,844), шкалы астении (0,682), невроти-
ческой депрессии (0,666), истерического (0,709)
и обсессивно-фобического (0,646) типа реагирова-
ния, ситуативную (0,687) и личностную тревожность
(0,694).

Второй фактор (11,73 % общности) включал в себя:
общий показатель интернального уровня субъектив-
ного контроля (0,709), интернальный уровень субъек-
тивного контроля в сфере достижений (0,649) и ин-
декс агрессивности (0,716).

Таблица 4 
Частота встречаемости ситуативной и личностной тревожности различной степени выраженности  

у больных различными клиническими формами ГЭРБ 
 

Показатели Все пациенты, абс. 
(n=70), (%) 

1 группа абс.  
(n=42), (%) 

2 группа абс.  
(n=29), (%) 

Ситуативная тревожность низкой 
степени 

1 (1,40) 0 3 (10,34) 

Ситуативная тревожность умеренной 
степени 

29 (40,84) 16 (38,10) 13 (44,83) 

Ситуативная тревожность высокой 
степени 

40 (57,14) 26 (61,90) 13 (44,83) 

Личностная тревожность низкой 
степени 

1 (1,40) 0 1 (3,44) 

Личностная тревожность умеренной 
степени 

29 (40,84) 13 (30,95) 16 (55,17) 

Личностная тревожность высокой 
степени 

40 (57,14) 29 (69,05) 12 (41,38) 

 
Таблица 3 

Частота встречаемости интернального локус-контроля личности и алекситимии у пациентов ГЭРБ 
 

Шкалы 
Среди всех 

пациентов, абс.,  
(n=71), (%) 

1 группа, абс., 
(n=40), (%) 

2 группа, абс., 
(n=29), (%) 

Алекситимия 26 (38,24) 17 (43,59) 9 (31,03) 

Интернальность в сфере достижений  49 (71,01) 27 (67,50) 22 (75,86) 

Интернальность в сфере  неудач  29 (42,03) 13 (32,50) 16 (55,17) 

Интернальность в сфере 
межличностных отношений  

40 (57,70) 21 (57,97) 19 (65,52) 

Интернальность в сфере 
производственных отношений  

26 (51,72) 11 (27,50) 15 (51,72) 

Интернальность в сфере семейных 
отношений  

39 (56,52) 24 (60,00) 18 (62,07) 

Интернальность в сфере здоровья  38 (53,52) 20 (50,00) 18 (62,07) 

Общая интернальность  30  (43,48) 15 (37,50) 15  (51,72) 
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Таким образом, при исследовании группы паци-
ентов с ГЭРБ нами были выявлены определенные
отклонения в психологической структуре личности,
которые могут усиливать субъективное восприятие
жалоб и снижать степень комплаентности пациентов.
Своевременная диагностика и коррекция этих от-
клонений несомненно улучшит результаты лечения,
не влияя на течение заболевания.

Выводы

1. Группа исследуемых характеризовалась высо-
кой частотой встречаемости невротических реакций
и дезадаптивных типов поведения в условиях бо-
лезни, высокими уровнями тревожности и преоб-
ладанием агрессивности над враждебностью.

2. Продолжительность кислого рефлюкса не свя-
зана со степенью выраженности изученных психо-
логических особенностей личности пациентов с ГЭРБ.
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Рис. 1. Частота встречаемости различных типов реагирования
в ситуации болезни у пациентов с ГЭРБ
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4 — апатический, 5 — астенический,

6 — обсессивно-фобический,
7 — сенситивный, 8 — эгоцентрический, 9 — эйфорический,

10 — анозогнозический, 11 — эргопатический, 12 — паранойяльный)
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Неблагополучная эпидемиологическая ситуация
по туберкулезу сложилась на территории нашей
страны в условиях перехода к рыночной экономике,
повлекшей за собой ряд социальных преобразований
и поставившей большинство населения в экстре-
мальные условия [1, 2]. Тактика же профилакти-
ческих мероприятий при туберкулезе, основные из
которых — вакцинопрофилактика и раннее актив-
ное выявление больных с помощью флюорогра-
фических обследований, остается прежней и, как
свидетельствует эпидемиологическая ситуация, не
дает ожидаемых результатов [3, 4]. Вследствие недос-
таточного выделения средств на борьбу с туберку-
лезом уменьшилась интенсивность проведения не
только общегосударственных, но и прочих меди-
цинских мероприятий по основным направлениям
противотуберкулезной работы (профилактика, вы-
явление, лечение) [5, 6].
Цель исследования — определить динамику раз-

вития эпидемиологической ситуации по туберкулезу
в городе Омске за период с 1991 по 2009 год для раз-
работки адекватных профилактических програм-
мных комплексов.

Материал и методы исследования

Проведен сравнительный анализ основных пока-
зателей распространения туберкулеза в городе
Омске с 1991 по 2009 год по территориям мегаполиса
с применением данных статистической отчетности
и разработанных программных комплексов.
Для анализа использовались отчетные формы № 8

«Сведения о заболевании активным туберкулезом»
и № 33 «Сведения о больных туберкулезом».

Результаты и их обсуждение

Территориальный показатель первичной заболе-
ваемости населения, при подсчете которого учиты-
ваются все новые случаи туберкулеза независимо
от ведомственной принадлежности, характеризо-
вался постоянным ростом: несколько стабилизиро-
вавшись в 1996–1998 годах (50,8 на 100 тыс. насе-
ления), за 19 лет он увеличился почти в 3 раза (с 37,1
в 1991 г. до 103,4 на 100 тыс. населения в 2009 г.).
В 2002 году отмечено некоторое его снижение —
до 82, 3 на 100 тыс. населения (рис. 1).
За исследуемый период, с одной стороны, увели-

чилось число новых случаев туберкулеза органов
дыхания (ТОД) с 30,5 в 1991 году до 100,5 на 100 тыс.
в 2009-м, с другой — снизилось число новых случаев
внелегочного туберкулеза с 7,0 до 2,9 на 100 тыс.
населения, что можно объяснить увеличением удель-
ного веса сочетанной патологии. Известно, что при
сочетании туберкулезного поражения легких с пора-
жением любого другого органа регистрация больного
осуществляется по ТОД.
Удельный вес деструктивных форм у впервые

выявленных больных ТОД  вырос на 6,2 %, варьируя
с 30,3 % в 1993 году до 36,5 % в 2009-м. Самый высокий
показатель наблюдался в 2005 году и составил 41,4 %.
Удельный вес бактериовыделителей среди впервые
выявленных больных ТОД  в 2009 году составил
43,2 % против 37,1 % в 1991-м.
Показатель распространенности, или общей забо-

леваемости, остается высоким: в 1992 году он со-
ставлял 183,2, а в 2003-м — 331,1 на 100 тыс. насе-
ления. В целом с 1991 по 2009 год этот показатель
увеличился в 1,27 раза (рис. 2).

ТУБЕРКУЛЕЗ В ОМСКЕ
ЗА ПЕРИОД С 1991 ПО 2009 ГОД

Ж. В. ГУДИНОВА
А. В. МОРДЫК
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Определена динамика развития эпидемиологической ситуации по туберкулезу в городе
Омске за период с 1991 по 2009 год. Установлено, что уровень первичной заболева-
емости сохраняется на уровне эпидемии и за 19 лет вырос почти в 3 раза. К причинам
неблагоприятной эпидемиологической обстановки по туберкулезу в городе Омске
следует отнести несвоевременное выявление впервые выявленных больных тубер-
кулезом, низкую эффективность лечения и, как результат, накопление контингентов
больных активным туберкулезом, приводящее к дальнейшему распространению
инфекции.
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Рис. 1. Первичная  заболеваемость туберкулезом (все формы) населения  г. Омска в 1991–2009 гг.
на 100 тыс. населения

Рис. 2. Показатель распространенности туберкулеза в г. Омске в 1991–2009 гг. на 100 тыс. населения

Рис. 3. Показатели первичной и общей заболеваемости туберкулеза в г. Омске в период с 1991 по 2009 год

Общая заболеваемость растет за счет поступле-
ния новых выявленных случаев туберкулеза (рис. 3),
что свидетельствует о неадекватной его профи-
лактике.

Показатель смертности, характеризующий эпиде-
миологическую обстановку, вырос в 1,64 раза — с 7,5
на 100 тыс. населения в 1991 году до 12,3 в 2008-м,
при этом максимальный уровень зарегистрирован в
2003 году — 31,7 на 100 тыс. населения (рис. 4). Удель-
ный вес лиц, умерших в течение первого года на-
блюдения, в 2007 году составлял 20,1 %, в 2008-м —
27,5 % и в 2009-м — 21,5 %.

Количественные показатели организации актив-
ного выявления больных туберкулезом продолжают

увеличиваться, а качественные ухудшаться. Так если
в 1991 году целевыми профосмотрами было охвачено
58,7 % населения и выявлено 70,6 % новых случаев
заболевания, то в 2009-м при общем увеличении охвата
профосмотрами до 98,5 % выявлено лишь 67,5 %
больных.

С ростом некоторых эпидемиологических показа-
телей отмечалось снижение эффективности лечения.
В частности удельный вес закрытия полостей рас-
пада уменьшился до 60,2 % в 2009 году против 74,5 %
в 1993-м.  Кроме того, бактериовыделение у вновь
выявленных больных в течение одного года наблюде-
ния прекратилось лишь у 71,6 % в 2009 году против
89,2 % в 1993-м, что, вероятно, объясняется увеличе-
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нием распространенных деструктивных форм и рос-
том лекарственной устойчивости микобактерий
туберкулеза.

Выводы

1. Первичная заболеваемость туберкулезом насе-
ления  г. Омска сохраняется на уровне эпидемии
(по мнению экспертов ВОЗ, пороговый эпидемиче-
ский показатель 50 новых случаев на 100 тыс. на-
селения) и за 19 лет увеличился почти в 3 раза
(в 2009 году составил 103,4 на 100 тыс. населения).

2. Высокий  удельный вес впервые выявленных
больных туберкулезом органов дыхания с деструк-
тивными формами и бактериовыделением (в 2009 г. —
36,5 и 43,2 % соответственно) говорит о несвоевре-
менном выявлении заболевших. Сложившаяся ситу-
ация имеет огромное эпидемиологическое и социально-
экономическое значение. Несвоевременно выявлен-
ные больные до постановки диагноза беспрепят-
ственно распространяли туберкулезную инфекцию,
подвергая риску заражения большое количество
людей. У них формировались тяжелые формы тубер-
кулеза, лечение которых весьма затруднительное и
дорогостоящее, нередко заканчивающееся леталь-
ным исходом. Недостатки в работе по выявлению
туберкулеза приводят к накоплению скрытых источ-
ников инфекции, что поддерживает высокий уро-
вень заболеваемости.

3. Показатель распространенности туберкулеза
остается высоким: в 2009 году он соответствовал
246,5 на 100 тыс. населения. Снижение эффектив-
ности лечения и рост контингентов, больных актив-
ным туберкулезом, свидетельствуют о неуправля-
емости ситуацией по туберкулезу в г. Омске.
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ
ОБОСНОВАНИЕ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ
ГЛАДКОГО СТЕНТА
С НАРУЖНО-ВНУТРЕННЕЙ
ФИКСАЦИЕЙ
В ЭНДОСКОПИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ
РУБЦОВЫХ СТЕНОЗОВ ТРАХЕИ

К. К. КОЗЛОВ
Е. Ж. КОПИН
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 С. В. ЧЕРНЕНКО

 К. В. ЗАВОДИЛЕНКО
Омская государственная
медицинская академия

Омская городская клиническая
больница № 1 им А. Н. Кабанова

В эксперименте на животных был смоделирован  рубцовый стеноз трахеи. Разработан
способ эндопротезирования трахеи с креплением стента при помощи внутреннего и
наружного фиксаторов. Дана сравнительная патоморфологическая характеристика
изменениям, возникающим при использовании гладкого стента с авторской фиксацией
против шиповатого и нитинолового самофиксирующегося  стентов. Гладкий стент по-
казал в эксперименте наименьшее влияние на слизистую оболочку трахеи.

Ключевые слова: рубцовый стеноз трахеи, стент, модель рубцового стеноза трахеи,
трахеоскопия, лечение рубцового стеноза трахеи.

УДК 616.231-007.271-092.9-089.25

Рубцовые стенозы трахеи (РСТ) являются актуаль-
ной темой хирургии. Причиной развития РСТ явля-
ется повреждение трахеи манжеткой или срезом оро-
трахеальной или трахеостомической трубки при про-
дленной искусственной вентиляции легких у боль-
ных с угрожающими жизни состояниями [1–5].
Частота развития РСТ после интубации составляет
от 0,2 до 25 % [6, 7]. Увеличение количества пере-
живающих продленную ИВЛ пациентов позволяет
прогнозировать рост числа больных с РСТ. Выбор
метода лечения зависит от степени сужения трахеи,
локализации, протяженности рубцового стеноза,
сохранности хрящевых полуколец, общего состояния
пациента. Радикальным методом лечения РСТ явля-
ется циркулярная резекция трахеи, но не во всех
случаях можно прибегнуть к нему. При протяжен-
ных стенозах, наличии гнойного процесса в трахео-
бронхиальном дереве или в области трахеостомы,
тяжелом состоянии пациента имеются противопока-
зания к резекции трахеи. В таких ситуациях выпол-
няют этапно-реконструктивные операции или приме-
няют эндоскопические методы лечения. Хотя этапно-
реконструктивные операции позволяют получить
достаточный для дыхания просвет трахеи у 93 %
больных, им присущ ряд недостатков: длительность
лечения и трахеоканюленосительства, риск рецидива
стеноза в отдаленном периоде, ограниченные воз-
можности при грудной локализации РСТ [8–10].
При эндоскопическом лечении РСТ после механиче-
ского, электрохирургического, лазерного разруше-

ния рубцовых тканей формируют просвет на эндопро-
тезах — стентах в течение 6–18 месяцев [11–14].
В настоящее время применяются трубчатые эндо-
протезы с гладкой поверхностью, фиксируемые к
мягким тканям шеи нитями, эндопротезы фиксиру-
ющиеся благодаря наличию выступов на наружной
поверхности (стент Дюмона) и металлические (нити-
ноловые) самофиксирующиеся стенты. Фиксиру-
ющая нить постепенно прорезывает мягкие ткани и
стенку стента, что чревато смещением. Шипы стента
Дюмона, травмируя стенку трахеи, препятствуют
эпителизации слизистой оболочки, приводят к уве-
личению зоны стеноза, образованию соустий с со-
седними органами. При дислокации стентов необхо-
дима повторная ригидная трахеоскопия. Частота
смещения стентов Дюмона и эндопротезов с гладкой
поверхностью практически одинакова: 30,9 и 30,1 %
[15] соответственно. Эти недостатки эндопротезов
приводят к неудовлетворительным результатам
лечения больных с РСТ. Эндоскопическое лечение,
как самостоятельный метод, позволяет избавить от
недуга 1/3 больных со стойкими рубцовыми стено-
зами трахеи [16, 17], что недостаточно при нынешнем
развитии медицинской техники и медицины в целом.
Таким образом, повышение эффективности эндо-
скопического лечения рубцовых стенозов трахеи
является актуальной задачей хирургии.

Цель исследования — экспериментально обос-
новать эффективность эндоскопического лечения
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рубцовых стенозов трахеи с применением автор-
ского способа фиксации гладкого стента.

В соответствии с целью исследования определены
задачи:

1. Создать модель рубцового стеноза трахеи в
эксперименте на животных путем химического
ожога стенки трахеи.

2. Разработать способ эндопротезирования тра-
хеи с креплением стента при помощи внутреннего
и наружного фиксаторов.

3. Сравнить эндоскопическую картину и морфо-
логические изменения при использовании гладкого
стента с авторской фиксацией против шиповатого
и нитинолового самофиксирующегося  стентов.

Материал и методы исследования

Эксперименты проводились на кафедре топогра-
фической анатомии и оперативной хирургии ОГМА
(заведующий  д.м.н., профессор И. И. Котов) и в
ЦНИЛ ОмГМА (зав. д.м.н., профессор Т. И. Долгих,
зав. отделом экспериментальной хирурги д.м.н.
Б. А. Рейс). Патоморфологические исследования вы-
полнены на кафедре патологической анатомии
ОГМА (заведующий кафедрой д.м.н., профессор
А. В. Кононов).

В качестве экспериментальных животных были
использованы 20 беспородных собак весом 6–9 кг
и 10 кроликов весом 3–4 кг. Опыты проводились
с учетом положений, рекомендованных Между-
народным комитетом по науке о лабораторных жи-
вотных и поддержанных ВОЗ [3, 6] и  нормативных
документов правового регулирования работ, прово-
димых с экспериментальными животными: Приказ
Министерства здравоохранения СССР, № 755 от
12.08.77 г.  «О мерах по дальнейшему совершенство-
ванию организационных форм работы с использова-
нием экспериментальных  животных»; Правила про-
ведения научных исследований с использованием
экспериментальных животных, № 12 000–496 от
2.04.80 г. (утверждены Президиумом АН СССР).

Для трахеоскопии использовали ригидный брон-
хоскоп Фриделя, тубусы № 12 (у собак), № 5
(у кроликов). Осветитель модель: OLYMPUS CLE-10.
Эндофото выполняли бронхофиброскопом BF-1T60.

Моделирование рубцового стеноза трахеи

Модель РСТ создана в эксперименте на 20 бес-
породных собаках и 10 кроликах. Трахеоскопию
проводили под общей анестезией. Трахею интуби-
ровали тубусом ригидного бронхоскопа. Апплика-
цию 70 % раствора уксусной кислоты, выполняли через
тубус тампоном, в средней трети трахеи по передней
и боковым стенкам на протяжении 1,5–2,0 см,
экспозиция 10 секунд. На месте воздействия кислоты
образовался коагуляционый некроз. Животные
помещались в клетки для оперированных животных.
Через 2 месяца проводили контрольную трахеоско-
пию и щипковую биопсию пораженного участка
трахеи. Все животные были разделены на три группы.

В первой группе (10 собак) под общей анестезией
выполняли бужирование стеноза трахеи тубусами
ригидного бронхоскопа Фриделя № 9, 10 и 12.

Далее устанавливали предложенный нами гладкий
эндопротез с креплением при помощи внутреннего
и наружного фиксаторов (патент на полезную мо-
дель № 86092 от 27.08.2009 г). Отсутствие шипов и
металлической сетки уменьшают траматизацию
трахеи, а устройство для фиксации препятствует

смещению стента. Эндопротез вводили в зону суже-
ния при помощи подавателя. Производили чрезкож-
ную пункцию трахеи и стента толстой иглой под
эндоскопическим контролем, через иглу в просвет
стента вводили эндоскопическую петлю. В просвете
стента биопсийными щипцами в петлю подавали
лигатуру с внутренним фиксатором. Лигатуру захва-
тывали петлей и выводили наружу, подвязывали к
наружному фиксатору. Эндопротезирование прово-
дилась в течение 90 суток. Этапы установки и фикса-
ции гладкого эндопротеза показаны на рис. 1–3.

Рис. 1. Лигатура захвачена эндоскопической петлей
и выведена наружу

Рис. 2. Лигатура подвязана к наружному фиксатору

Рис. 3. Установленный эндопротез в трахеи
с внутренним фиксатором
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Во второй группе (10 собак) после формирования
рубцового стеноза трахеи под общим внутривенным
наркозом бужировали зону стеноза тубусами № 9,
10 и 12. Шиповатый стент устанавливали через тубус
ригидного бронхоскопа № 12. Эндопротезирование
проводилось в течение 90 суток.

У животных третьей группы (10 кроликов) бужи-
ровали зону стеноза тубусом № 5 и 6. Через тубус
ригидного бронхоскопа в зону стеноза устанавливали
металлический сетчатый (нитиноловый) эндопротез.
Эндопротезирование проводили в течение 90 суток.

Животных выводили из эксперимента через
90 суток, отбирали образцы для морфологического
исследования.

Результаты и их обсуждение

При трахеоскопии через 60 суток у всех живот-
ных в зоне воздействия уксусной кислоты отмеча-
лось формирование стеноза, полная эпителизация
пораженной зоны и  исчезновение макроскопи-
ческих воспалительных изменений слизистой обо-
лочки (гиперемия, гиперсекреция слизи), просвет
трахеи был деформирован и сужен. Слизистая обо-
лочка в большей части биоптатов истончена, атро-
фична. Собственная пластинка слизистой грубая,
содержит большое количество плотно расположен-
ных коллагеновых волокон, между которыми —
воспалительный инфильтрат, преимущественно
мононуклеарного состава, сосуды единичные. Эпите-
лий местами респираторного типа (многорядный
реснитчатый), но в большей части фрагментов заме-
щен многослойным плоским неороговевающим
(плоскоклеточная метаплазия). Последний пред-
ставлен 5–10 слоями клеток, местами с регенера-
торными изменениями (гиперхромные крупные ядра
базального и парабазального слоев, нечеткая стра-
тификация), местами зрелого вида с четкой страти-
фикацией. Подслизистая оболочка представлена
массивным скоплением разнонаправленных пучков
плотно расположенных коллагеновых волокон, кото-
рые местами сливаются в гомогенные эозинофильные
конгломераты неправильной формы (очаги гиали-
ноза). Количество сосудов в собственной пластинке
уменьшено, большая часть из них — толстостенные
извитые. Железы немногочисленные, атрофичные,
сдавлены фиброзной тканью. Эпителий в большин-
стве желез уплощенный, без признаков секреторной
активности. Таким образом, модель стеноза трахеи
по эндоскопическим и морфологическим признакам
можно считать адекватной.

В табл. 1 приведены осложнения, возникшие при
дилатации зоны стеноза в зависимости от вида про-
теза. При использовании гладкого эндопротеза с
креплением при помощи наружного и внутреннего
фиксаторов таких осложнений как смещение, за-
купорка мокротой и изъязвления стенки трахеи не
было. Во 2-й и 3-й группах в 5 и 3 случаях наблю-
дали смещение эндопротезов соответственно. Жи-
вотные откашливали их. Выполнялось эндопротези-
рование стентом большего диаметра. Во всех слу-
чаях протезирования трахеи шиповатым и метал-
лическим стентом отмечались формирование язв и
рост грануляций. У двух животных 3-й группы про-
свет трахеи обтурировался мокротой с развитием
асфиксии. Это связано с меньшим диаметром исполь-
зованных эндопротезов и большей адгезии мокроты
на сетчатой поверхности металлического эндопро-
теза.

При макроскопическом исследовании внутренней
поверхности трахеи в 1-й группе ни в одном случае
не обнаружено крупных дефектов слизистой обо-
лочки трахеи, поверхность гладкая, блестящая, слегка
гиперемирована, в области лигатуры обнаружены
мелкие розовые рубчики на слизистой оболочке.
При гистологическом исследовании слизистая обо-
лочка и подслизистый слой трахеи с признаками
умеренного, местами слабо выраженного продуктив-
ного воспаления (полнокровие сосудов, мононукле-
арная инфильтрация). Эпителий местами многоряд-
ный реснитчатый, местами отмечается плоскокле-
точная метаплазия. В области фиксирующих швов
обнаружены трансмуральные рубцы из плотно
расположенных коллагеновых волокон, между кото-
рыми располагаются единичные лимфоциты, макро-
фаги, гигантские клетки инородных тел (признаки
гранулематозного воспаления вокруг шовного ма-
териала).

При макроскопическом исследовании внутренней
поверхности препарированной трахеи у всех жи-
вотных 2-й группы в области прилегания фиксиру-
ющих шипов отмечались язвенные дефекты с уплот-
ненным темно-красным валиком и дном, покрытым
рыхлым серо-красным фибрином. Остальная часть
поверхности слизистой оболочки оказалась гладкой
блестящей, слегка гиперемированной, без дефектов.
При гистологическом исследовании препаратов
трахей в области прилегания фиксирующих шипов
отмечаются глубокие язвенные дефекты с фибри-
нозно-гнойным экссудатом, очагами некроза, разрас-
таниями грануляционной ткани, различной степени
зрелости. У 5 из 10 животных в некротическом дет-

Таблица 1 
                   Осложнения, возникшие при эндопротезировании трахеи 

 

Осложнения при эндопротезировании 

Вид  
эндопротеза Смещение   

эндопротеза 

Обтурация  
эндопротеза 
мокротой 

Образование 
язвенного 
дефекта  

на стенке трахеи 

Рост  
грануляций  
по краю  
и под 

эндопротезом 

Гладкий эндопротез  
с креплением  
при помощи внутреннего  
и наружного фиксаторов 

– – – 1 

Шиповатый  
эндопротез 

5 – 10 10 

Металлический  
эндопротез 

3 2 10 10 
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рите и фибринозном экссудате обнаружены микро-
колоний бактерий (интенсивно базофильные округ-
лые скопления различных размеров без четких гра-
ниц), что свидетельствует о присоединении инфек-
ции, которая препятствует репаративному процессу.
Эпителий местами многорядный реснитчатый, мес-
тами отмечается плоскоклеточная метаплазия.
В остальной части трахеи (область прилегания глад-
кой части протеза) отмечено умеренно выраженное
продуктивное воспаление.

При макроскопическом исследовании трахеи
у всех животных 3-й группы отмечались массивные
изъязвления слизистой оболочки. Сетчатые стенты
оказались пропитаны фибрином, с трудом отделя-
лись от поверхности слизистой. При гистологиче-
ском исследовании стенки в месте стояния эндопро-
теза отмечались массивные дефекты слизистой
оболочки с очагами некроза, разрастаниями грануля-
ционной ткани, налетом фибрина с нейтрофиль-
ными лейкоцитами. Язвенные дефекты местами
проникали через всю толщу слизистой оболочки и
подслизистой основы, достигая хряща. У 7 из 10 жи-
вотных в некротическом детрите и фибринозном
экссудате обнаружено множество микроколоний
бактерий, что свидетельствует о присоединении
инфекции. Выраженный местный инфекционный
процесс способен существенно удлинить и затруд-
нить репарацию дефектов.

Выводы

1. При воздействии на стенку трахеи тампоном,
смоченным уксусной кислотой, через два месяца
формируется рубцовый стеноз трахеи.

2. При эндопротезиовании зоны стеноза трахеи
гладким стентом с креплением при помощи внутрен-
него и наружного фиксаторов смещения эндопро-
теза не было.

3. Гладкий эндопротез с креплением при помощи
внутреннего и наружного фиксаторов, показал в
эксперименте наименьшее влияние на слизистую
оболочку трахеи. У животных этой группы не обна-
ружено признаков деструкции слизистой оболочки.

4.Наиболее выраженные деструктивные измене-
ния с некрозом и изъязвлением слизистой оболочки,
присоединением инфекции обнаружены при дли-
тельном стоянии металлического сетчатого эндо-
протеза.

5. При использовании шиповатого эндопротеза
отмечено преобладание продуктивной воспалитель-
ной реакции, однако в местах фиксации шипов об-
наружены очаги некроза, деструкция слизистой обо-
лочки и признаки инфицирования.
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ПРОБЛЕМЫ И ПЕРСПЕКТИВЫ
ОЧЕНЬ РАННИХ
ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫХ РОДОВ
В  ОМСКОМ РЕГИОНЕ

Е. Н. КРАВЧЕНКО
 С. С. СИНИЦИНА

Омская государственная
медицинская академия

Клинический родильный дом № 1,
г. Омск

Проведен анализ исходов и причин репродуктивных потерь в сроке 22–27 недель с
экстремально низкой массой тела  (ЭНМТ) плода за 15 лет (1995–2009) в Омском ре-
гионе. Удельный вес плодов с ЭНМТ в общем числе новорожденных за анализируемый
период практически не менялся и составил 0,31% в 1995 г.,  0,3% в 2009 г. Выживаемость
плодов с ЭНМТ составляла 14,3–49,2%. Причины заболеваемости и смертности плодов
с ЭНМТ за последнее десятилетие изменились: увеличилась доля погибших от инфек-
ций, специфичных для перинатального периода, снизилась доля респираторных рас-
стройств. Существенным резервом снижения перинатальных потерь следует считать
совершенствование тактики ведения беременности, включающее профилактику недо-
нашивания, внутриутробного инфицирования и плацентарной недостаточности, адек-
ватный контроль за состоянием плода, профилактику респираторного дистресс-синд-
рома.

Ключевые слова: преждевременные роды, экстремальная масса тела плода.

УДК 618.396 (571.13)

Одной из главных задач пери- и неонатологии
является сохранение жизни и здоровья недоношен-
ных детей, высокая частота заболеваемости которых
обусловлена отсутствием адаптационных механиз-
мов к внеутробной жизни и анатомо-физиологи-
ческими особенностями. Безусловно, особый инте-
рес представляют дети, имеющие экстремально низ-
кую массу тела (ЭНМТ) при рождении. В последние
годы среди медицинской общественности ведется
дискуссия по вопросу, относить ли прерывание бере-
менности в 22–27 недель к аборту или родам и сле-
дует ли учитывать репродуктивные потери как пока-
затель перинатальной смертности (ПС). По рекомен-
дации ВОЗ  в национальную статистику ПС следует
включать случаи смерти в перинатальном периоде
плодов и новорожденных с массой тела при рожде-
нии от 500 до 1000 г, т.к. эти данные имеют
самостоятельную значимость и дают более полную
информацию о таких плодах и новорожденных [1].
Документом, регламентирующим учет данных по-
терь, является действующий приказ МЗ РФ № 318
от 04.12.1992 г. «О переходе на рекомендованные ВОЗ
критерии живорождения и мертворождения». Потери
плодов в 22–27 недель учитываются в статистиче-
ских формах № 13 «Сведения о прерывании бере-
менности» и № 32 «Сведения о медицинской помощи
беременным, роженицам и родильницам».
В целом существующая система государственного

статистического контроля не позволяет разделить
прерывание в 22–27 недель гестации на самопроиз-
вольное, по медицинским показаниям или крими-
нальное. В  стране имеет место нечеткость статис-
тического учета числа прерываний беременности в
эти сроки, неоднозначное отношение врачей к выха-
живанию плодов с ЭНМТ при сомнительной резуль-
тативности в отношении их здоровья, отсутствие

материально-технической базы и подготовленных
медицинских кадров в большинстве ЛПУ для выха-
живания незрелых плодов [2]. Глубоконедоношенные
плоды и дети, частота рождения которых менее 0,5 %,
обуславливает 21–30 % мертворождений и случаев
гибели в раннем неонатальном периоде [3].  По дан-
ным T. Markestad и соавт. [4], 27 % недоношенных
плодов с ЭНМТ рождались мертвыми или умирали
в первые часы жизни, 14 % — в неонатальном пери-
оде, 59 % переведены на следующий этап выхажива-
ния. Уровень выживаемости детей с ЭНМТ опреде-
ляется в большей степени их гестационным возрас-
том, нежели массой тела при рождении [3].
В результате исследования, проведенного Е. И. Ни-

колаевой, О. Г. Фроловой и В. А. Голубевым [2],
основанного на анализе 4813 случаев прерывания
беременности в 22–27 недель в 2005 г. из разных
субъектов РФ, получено, что 51,8 % беременностей
завершились в акушерских и 48,2 % — в гинеко-
логических стационарах, при этом доля живорож-
денных составила лишь 16,5 %, мертворожденных —
83,5 %. В то же время рождение детей с ЭНМТ
сопровождается риском развития неврологических
нарушений, частота которых возрастает с 16 до 25 %,
глухоты — соответственно с 3 до 7 %. Среди выжив-
ших детей отмечается более высокая частота сеп-
сиса, перивентрикулярной лейкомаляции и хрони-
ческих заболеваний легких [4].
Нами проведен анализ исходов и причин репро-

дуктивных потерь в сроке 22–27 недель за 15 лет
(1995–2009) в Омском регионе. Динамика рождения
плодов с ЭНМТ, удельный вес плодов в общем коли-
честве новорожденных, родившихся живыми, умер-
шими в возрасте до 168 ч и родившихся мертвыми
представлена в табл. 1. Из приведенных данных
видно, что потери в сроки беременности 22–27 не-
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на первом месяце жизни составляет 60–80 % (60 % для
детей с массой тела 500–750 г и 80 % — 751–999 г)
[7]. В Японии выживаемость данной группы новорож-
денных составляет 95 %. Наряду с  Японией в США
данный показатель составляет 92–95 % на первом
месяце жизни [8].

Антенатальные потери плодов с ЭНМТ свидетель-
ствуют о недостаточной прегравидарной подготовке,
несовершенном  качестве наблюдения за беременной,
пренатальном обследовании плода и еще имеющемся
контингенте беременных, не наблюдающихся в
амбулаторном звене акушерской службы. Суще-
ственное влияние на частоту преждевременных
родов и ПС недоношенных детей оказывает социаль-
ный статус беременной и роженицы, а также наличие
или отсутствие дородового наблюдения в женской
консультации. В то же время контингент рожениц,
не охваченный диспансерным наблюдением во время
беременности,  снизился за анализируемый период
с 24,7 до 8,0 %.

Основными заболеваниями и причинами смерти
плодов, рожденных живыми, в 1995 г. были состо-
яния, возникающие в перинатальном периоде: внутри-
маточная гипоксия и асфиксия (24,2 %), респиратор-
ные расстройства (71,2 %), инфекции, специфичные
для перинатального периода (1,6 %), внутричерепная
травма (3,0 %). Причинами заболеваний и смерти
глубоконедоношенных, рожденных живыми, в 2009 г.
были: внутриматочная гипоксия и асфиксия (21,6 %),
респираторные расстройства (45,0 %), инфекции,
специфичные для перинатального периода (40,0 %).
Таким образом, причины заболеваемости и смерт-
ности плодов с ЭНМТ за последнее десятилетие
изменились: увеличилась доля погибших от инфек-
ций, специфичных для перинатального периода,
снизилась доля респираторных расстройств.

Также проведен анализ факторов риска и причин
смертности среди 318 глубоконедоношенных плодов
и детей, рожденных в специализированном учрежде-
нии по невынашиванию беременности (при самопро-
извольном прерывании беременности). Были оце-
нены причины, приводящие к родам во втором три-
местре беременности. Преждевременная отслойка
плаценты и гестозы привели к оперативному  родо-
разрешению у 17,0 %  беременных. Самопроизволь-
ные преждевременные роды имели место в остальных
случаях (83,0 %). Инфекции в анамнезе у женщин
выявлялись при каждых вторых родах (51,2 %). Пла-
центарная недостаточность диагностирована у 33,2 %
рожениц, истмико-цервикальная недостаточность —
у 9,1 %, дисгормональные нарушения — у 7,9 %. Пус-
ковым механизмом родов в сроках гестации 22–27 не-
дель чаще всего являлось преждевременное излитие

дель в целом не изменились, удельный вес плодов с
ЭНМТ в общем числе новорожденных составил
0,31 % в 1995 г.,  0,3 % в 2009 г.; в то же время  доля
потерь плодов в 22–27 недель гестации повышалась
до 0,5 % в 2007 г. Согласно вышеупомянутому При-
казу МЗ РФ № 318 и письма МЗ РФ № 2510 от
01.07.2002 г.  «О некоторых вопросах статистиче-
ского учета в службе родовспоможения» женщины
с прерыванием беременности в сроки 22–27 недель
поступали лишь в акушерские стационары.    Распре-
деление плодов с ЭНМТ в общем числе новорожден-
ных, родившихся живыми, умерших в возрасте до
168 ч и родившихся мертвыми за анализируемый
период менялось с незначительными колебаниями
(табл. 1). В целом отмечались колебания доли рожде-
ния живых детей с массой тела 500–999 г от 35,1 %
в 1995 г. до 45,5 % в 2006 г. В дальнейшем отмечено
снижение количества живорожденных до  27,1 % в
2009 г. (рис. 1). Неустойчивая динамика показателей
доли живых детей с ЭНМТ зависит от сроков геста-
ции, при которых произошли преждевременные
роды, а также является, возможно,  следствием вве-
дения в РФ критериев оценки жизни новорожденных
в соответствии с рекомендациями ВОЗ и организа-
ции реанимационной помощи новорожденным в аку-
шерских стационарах. В то же время значительная
часть плодов рождается мертвыми или погибает
в акушерском стационаре. Распределение плодов
с ЭНМТ по критериям живорождения колебалось:
в 1995 г. доля плодов, родившихся живыми, составила
35,1 %, в 2009 — 27,1 %, мертвыми 64,9 и 72,9 % соот-
ветственно годам (табл. 2).

Выживаемость детей с ЭНМТ определяется в боль-
шей степени гестационным возрастом, а не массой
тела при рождении. За анализируемый период  выжи-
ваемость плодов с ЭНМТ составляла 14,3–49,2 %
от числа родившихся живыми. При сроках беремен-
ности 22–23 нед.  все плоды были мертворожден-
ными. При сроке гестации 24–25 нед. плоды, как
правило, рождались живыми, но умирали в ранний
неонатальный период (в первые 168 ч жизни). Выжи-
ваемость плодов наблюдалась в основном при сроках
гестации 26–27 нед., при этом масса тела их состав-
ляла 750–999 г. С января 2008 г. активно внедрялись
современные технологии выхаживания недоношен-
ных и маловесных детей, что способствовало повы-
шению выживаемости плодов с ЭНМТ.

В России дети с ЭНМТ при рождении почти в
80 % случаев умирают в раннем неонатальном пери-
оде [5]. При этом лишь 10 % детей доживают до  года
[6]. Иные показатели регистрируются в странах
Европы и США. Так, за последние 25 лет в странах
Западной Европы частота выживания детей с ЭНМТ
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Рис. 1. Распределение плодов с ЭНМТ  по критериям живорождения
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околоплодных вод (63,8 %). Раскрытие шейки матки
являлось ведущим моментом прерывания беремен-
ности в 36,2 %.

При патологоанатомическом исследовании после-
дов женщин, роды у которых произошли во втором
триместре, в 71,6 % случаев выявлялись воспалитель-
ные изменения плаценты и плодных оболочек: пла-
центит, децидуит, виллузит, интервиллузит, хорио-
нит, амнионит и др. Признаки развития гнойной
инфекции в тканях последа регистрировались в 2 раза
чаще (47,7 %), чем серозное воспаление (23,9 %). При
сроке гестации свыше 26 недель также регистриро-
вались морфологические признаки плацентарной
недостаточности: нарушение созревания ворсин
(чаще диссоциированное), фиброз и гиповаскуляри-
зация стромы, фиброплазия, инфаркты плаценты,
ангиоматоз и др.

В структуре смертности глубоконедоношенных
плодов и детей на долю мертворождений пришлось
69,2 % (37,3 % погибли в антенатальном периоде и
31,9 % — в интранатальном), умерших в раннем
неонатальном периоде — 30,8 %. Среди причин
потерь плодов  на первом месте была внутриутроб-
ная асфиксия (45,9 %), на втором — респираторный
дистресс-синдром (18,9 %), на третьем — внутри-
утробная инфекция (14,8 %). Реже выявлялись врож-
денные аномалии развития плода (13,0 %)  и родовая
травма (7,4 %).

Вопросы родоразрешения по показаниям плода
при низком сроке гестации могут обсуждаться лишь
в исключительных случаях, исходя из возможностей
перинатальной службы. Высокий показатель смерт-
ности глубоконедоношенных плодов в родах и  ран-
нем неонатальном периоде не позволяет широко при-
менять абдоминальное родоразрешение при неблаго-
получном состоянии плода. В то же время исход
досрочного кесарева сечения для жизни и здоровья
новорожденного при недонашивании определяется
не только модификацией кесарева сечения в нижнем
сегменте матки, но и искусством и опытом хирурга
при извлечении ребенка [4]. В настоящее время не
существует четких мнений по поводу возможности
и целесообразности проведения пренатальной про-
филактики РДС во втором триместре беременности,
отсутствуют критерии выбора препаратов. Однако
применение глюкокортикоидов  и этимизола явля-
ется обоснованным и целесообразным.

Результаты исследований отечественных ученых
[2] показали, что недостаточное обеспечение терри-
торий РФ, специализированными видами учрежде-
ний и подготовленными медицинскими кадрами, спо-
собными создать условия для выхаживания глубоко-
недоношенных детей без дальнейшего ущерба их
здоровью, ставят на данном этапе под сомнение
вопрос об отнесении  прерывания беременности в
22–27 недель к родам в большинстве регионов РФ.
Процесс выхаживания детей с ЭНМТ требует вы-
соких материальных затрат.

Е. Н. Байбарина и соавт. [9] считают, что для
совершенствования помощи новорожденным с
ЭНМТ на региональном уровне необходимы следу-
ющие мероприятия: выяснение количества ново-
рожденных, умерших в стационарах первого уровня;
детей, рожденных в гинекологических стационарах;
для эффективного взаимодействия различных уч-
реждений территориальной перинатальной сети
необходимо разработать критерии оценки состояния
здоровья, показания к переводу в учреждения выс-
шего уровня и схем госпитализации и перегоспитали-
зации беременных и новорожденных.

Стоимость выхаживания детей с ЭНМТ при рож-
дении слишком высока. Нами подсчитана стоимость
пребывания новорожденного с массой тела 500–999 г
в акушерском стационаре (на I этапе выхаживания)
в течение 168 ч (7 суток), составившая 51 тысячу
рублей (учтены практически лишь стоимость меди-
каментов и одноразового инвентаря). В дальнейшем
новорожденный переводится на II этап выхаживания
в педиатрический стационар, где находится в течение
3–4 мес. Пребывание младенца с ЭНМТ на втором
этапе выхаживания (в педиатрическом стационаре)
обходится еще в 400-450 тыс. рублей. По данным
зарубежных авторов выхаживание ребенка массой
тела 750 г обходится в 273900 долларов США, массой
751–999 г — 138 800 долларов. В Швеции выха-
живание ребенка с ЭНМТ в период проведения ему
ИВЛ обходится в 3000 евро в день, в дальнейшем до
выписки домой — 4000 евро [10].

В Омском регионе существует четкий учет и
регистрация рождения плодов с ЭНМТ. Специали-
зированную помощь по недонашиванию беремен-
ности в г. Омске с 2000 до 2007 года оказывал кли-
нический родильный дом № 4. С 2008 г. данную спе-
циализацию осуществляет клинический родильный
дом № 1 в связи с вводом в работу акушерской служ-
бы нового здания. На уровне области специализиро-
ванную помощь по преждевременным родам осу-
ществляет областной перинатальный центр. В стаци-
онарах, специализированных по ПР, за анализиру-
емый период произошло снижение показателя
перинатальной смертности (ПС) с 24,3 ‰ в 2000 г.
до 7,4 ‰ в 2009 г., что достигнуто за счет уменьшения
как мертворождаемости (с 11,6 до 6,6 ‰), так и РНС
(с 12,8 до 0,8 ‰) за те же годы. В результате профи-
лактических мероприятий по снижению невына-
шивания беременности, предпринятых не только
акушерской службой города и области, но и пра-
вительством Омской области и администрацией
г. Омска по улучшению материально-технической
базы родовспомогательных учреждений, поставке
современного лабораторного и диагностического
оборудования, частота ПР сократилась с 5,4 до 4,1 %
за последние годы, удельный вес плодов с ЭНМТ в
общем числе новорожденных составил 0,3 % в 2009 г.

Таким образом, доля беременностей, прерыва-
емых в срок 22–27 недель, в общем числе всех родив-
шихся незначительно колеблется в последние годы
(0,28–0,5 %), прерывание беременности в 22–27 не-
дель в Омском регионе Западной Сибири происходит
лишь в акушерских стационарах, что соответствует
международным требованиям. Причины заболева-
емости и смертности плодов с ЭНМТ за последнее
десятилетие изменились: увеличилась доля погибших
от инфекций, специфичных для перинатального
периода, снизилась доля респираторных расстройств.
Факторами, способствующими преждевременным
родам во втором триместре, являются инфекция,
плацентарная недостаточность, преждевременная
отслойка плаценты, реже — гестоз, истмико-церви-
кальная недостаточность. Существенным резервом
снижения перинатальных потерь следует считать
совершенствование тактики ведения беременности,
включающее профилактику недонашивания, внутри-
утробного инфицирования и плацентарной недоста-
точности, адекватный контроль за состоянием плода,
профилактику респираторного дистресс-синдрома.
Одним из важнейших резервов снижения доли очень
ранних преждевременных родов является преграви-
дарная подготовка, которая должна осуществляться
не только акушерами-гинекологами, но и другими
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специалистами (терапевтами, семейными врачами,
урологами и т. д.).

Доминирующее значение в структуре причин
смертности малоуправляемой патологии (глубоко-
недоношенные дети с внутриутробной генерализо-
ванной вирусно-бактериальной инфекцией и врож-
денными пороками развития) диктует необходи-
мость дальнейшей разработки и внедрения в прак-
тику современных методов диагностики и лечения
врожденных инфекций, пороков развития, совер-
шенствования технологий ведения, родоразрешения
женщин с преждевременными родами.
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ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ СХЕМ
БАЗИСНОЙ ТЕРАПИИ
НА УРОВЕНЬ КОНТРОЛЯ
ПРИ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЕ
У ДЕТЕЙ

А. Г. МИНГАИРОВА
Е. Б. ПАВЛИНОВА
Т. И. САФОНОВА

 А. П. БРЕЙЛЬ
 Т. Ю. КОРНЕЕВА
Омская государственная
медицинская академия

Областная детская клиническая
больница, г. Омск

Проанализировано влияние различных схем базисной терапии на степень контроля
бронхиальной астмы у детей. Результаты исследования показали, что при использовании
комбинированных препаратов уровень контроля был выше, чем при монотерапии
ингаляционными глюкокортикостероидами. Ведущей причиной отсутствия контроля
является нерегулярная базисная терапия.

Ключевые слова: бронхиальная астма, дети, контроль над заболеванием, базисная
терапия.

УДК 615.234:616.248-053.2

Несмотря на успехи, достигнутые в изучении
бронхиальной астмы (БА), это хроническое заболе-
вание остается актуальной проблемой педиатрии
в связи с ростом его распространенности, влиянием
на качество жизни, возможностью неблагоприятного
исхода [1, с. 14; 2, с. 11, 13].

Согласно основным документам, регламенти-
рующим подходы к ведению таких больных, главной
целью лечения является достижение и длительное
поддержание контроля над заболеванием [1, с. 21–22,
47; 2, с. 52–53]. Для объективной оценки контроля
в медицинской практике используются клинические
критерии и тест по контролю над астмой (АСТ)
[2, с. 54–55; 3–5].  Данный метод с 2007 года внедрен
в Областной детской клинической больнице г. Омска.
Оценка контроля проводится на каждом амбулатор-
ном приеме (1 раз в 3 мес.) и при поступлении ре-
бенка в стационар, что позволяет достоверно мони-
торировать эффективность терапии.

Результаты клинических исследований показали,
что использование ингаляционных глюкокортико-
стероидов (ИГКС) позволяет улучшить контроль над
заболеванием, но достаточно часто не приводит к
полному контролю [6; 7, с. 3].

Целью работы явилась оценка степени контроля
над заболеванием у пациентов, получающих различ-
ные схемы базисной терапии, для улучшения эффек-
тивности лечения.

Материал и методы работы

Исследование осуществлялось на базе педиатри-
ческого отделения Областной детской клинической
больницы города Омска. При поступлении ребенка
в стационар проводилась комплексная оценка конт-

роля за последние 3 мес. по клиническим критериям
GINA и АСТ. В исследование было включено 95 детей
(70 мальчиков,  25 девочек) в возрасте 4–17 лет,
страдающих среднетяжелой и тяжелой атопической
БА (69 и 26 чел. соответственно). Верификации
диагноза проводилась в соответствии с Националь-
ной программой 2008 г. «Бронхиальная астма у детей.
Стратегия лечения и профилактика». Для больных
от 4 до 11 лет использовался АСТ детский (49 чел.),
а для пациентов с 12 лет (46 чел.) — взрослый тест
по контролю над астмой. Неконтролируемая (НК)
БА отмечалась в 43 случаях (45 %), частично контро-
лируемая (ЧК) — в 52 (55 %). Все больные в зависи-
мости от проводимой амбулаторной базисной тера-
пии были разделены на три группы: в 1-й группе дети
получали Беклазон Эко Легкое Дыхание (21 чел.),
во 2-й группе — Серетид (25 чел.), в 3-й группе —
Симбикорт (49 чел.).

Полученные результаты исследования обрабо-
таны с помощью программы Statistica 6,0 с использо-
ванием метода углового преобразования Фишера.

Результаты и их обсуждение

В группе детей, получающих Беклазон Эко Лег-
кое Дыхание (БЭЛД) (21 чел.), преобладали пациенты
с отсутствием контроля — 13 чел. (62 %), частично
контролировали заболевание 8 чел. (38 %). Во 2-й и
3-й группах, напротив, доля детей с частичным конт-
ролем была выше, чем с неконтролируемым тече-
нием (рис. 1), что подтверждает литературные данные
о лучшем контроле над заболеванием у больных,
получающих комбинированные препараты [8]. Не-
смотря на преобладание детей с частичным конт-
ролем в группах, получавших Серетид и Симбикорт,



30

О
М
С
К
И
Й

 Н
А
У
Ч
Н
Ы
Й

 В
ЕС
ТН
И
К

 №
1 

(1
04

) 
20

11
М
ЕД
И
Ц
И
Н
С
К
И
Е 

 Н
А
У
К
И

Таблица 4 
Причины недостаточного контроля над заболеванием у обследованных детей 

 

Абсолютное количество 
сопутствующих заболеваний 

Сопутствующие заболевания 
в группе  

с отсутствием 
контроля 

в группе  
с частичным 
контролем 

Статистическая 
значимость (р) 

Аллергический риносинуит 24 36 > 0,05 

Атопический дерматит 4 11  > 0,05 

Синдром вегетативных дисфункций 5 7 > 0,05 

Заболевания желудочно-кишечного тракта  8 14 > 0,05 

статистически значимые различия установлены
только при сравнении эффективности применения
БЭЛД и Серетида (р1=0,04). Отличия в уровне конт-
роля между группами больных, получавших Серетид
и Симбикорт, а также БЭЛД и Симбикорт, не были
статистически значимыми (табл. 1).

Все дети амбулаторно получали ступенчатую ба-
зисную терапию различными дозами ИГКС (табл. 2).
Самой многочисленной оказалась группа, получав-
шая средние дозы ИГКС. При сравнении контроля
у этих детей было подтверждено, что при использо-
вании Серетида контроль был  достоверно лучше,
чем при использовании БЭЛД (р1=0,007) (табл. 3).
Отличия в уровне контроля между группами боль-

ных, получавших средние дозы Серетида и Симби-
корта, а также средние дозы БЭЛД и Симбикорта,
не были статистически значимыми (табл. 3).

Высокие дозы стероидов в составе комбиниро-
ванных препаратов до поступления в стационар
получали 20 человек с тяжелой БА (табл. 2). Однако
среди них преобладала группа с отсутствием конт-
роля — 13 чел. (65 %).

По литературным данным, причины неуспешного
лечения БА многообразны (невыполнение больным
врачебных рекомендаций, неправильный подбор
препаратов, несвоевременное выявление и лечение
сопутствующей патологии, несоблюдение гипоаллер-
генного быта и диеты и др.) [7, с. 3]. Мы проанализи-

Таблица 1 
                   Контроль над бронхиальной астмой при различных схемах базисной терапии 

 

БЭЛД 
(n=21) 

Серетид 

(n=25) 
Симбикорт 

(n=49) Степень 
контроля 

абc. % 

р1
 

абc. % 

р2
 

абc. % 

р3
 

Частичный 
контроль 

8 38 17 68 27 55 

Отсутствие 
контроля 

13 62 

0,04 

8 32 

> 0,05 

22 45 

> 0,05 

Примечание. Р1 — достоверность различий между БЭЛД и Серетидом; р2 — достоверность различий между 
Серетидом и Симбикортом; р3 — достоверность различий между Симбикортом и БЭЛД 

Таблица 2 
Количество детей, получающих ступенчатую терапию  

различными дозами ИГКС 
 

Суточные дозы* БЭЛД 
(n=21) 

Серетид 
(n=25) 

Симбикорт 
(n=49) 

Низкие — — 3 

Средние 21 17 34 

Высокие — 8 12 

                                                Примечание. * — дозы ИГКС соответствуют рекомендациям GINA (2007) 

Таблица 3 
            Контроль над БА при использовании средних доз ИГКС 

 

БЭЛД 
(n=21) 

Серетид 

(n=17) 
Симбикорт 

(n=34) Степень  
контроля 

абc. % 

р1
 

абc. % 

р2
 

абc. % 

р3
 

Частичный 
контроль 

8 38 14 82 21 62 

Отсутствие 
контроля 

13 62 

0,007 

3 18 

> 0,05 

13 38 

> 0,05 

Примечание. Р1 — вероятность различий между БЭЛД и Серетидом; р2 — вероятность различий между 
Серетидом и Симбикортом; р3 — вероятность различий между Симбикортом и БЭЛД 
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Несоблюдение гипоаллергенного быта и диеты
Нерегулярная базисная терапия

ровали значение различных факторов в достижении
контроля над заболеванием у наших пациентов
(табл. 4, рис. 2).

Из табл. 4 следует, что по частоте встречаемости
сопутствующей патологии между группами с отсут-
ствием контроля (43 чел.) и частичным контролем
(52 чел.) статистически значимых различий не по-
лучено.

Частые острые респираторные заболевания встре-
чались у 14 из 43 пациентов с отсутствием контроля
и у 22 из 52 больных с частичным контролем (p>0,05).

Ведущими причинами недостаточного контроля
были несоблюдение гипоаллергенного быта и ди-
еты — 41 пациент (43 %) и нерегулярность базисной
терапии — 39 чел. (41 %). Из рис. 2 следует, что
нерегулярность базисной терапии в группе с отсут-
ствием контроля встречалась чаще, чем в группе с
частичным контролем (р=0,002), а несоблюдение
гипоаллергенного быта и диеты наблюдалось с одина-
ковой частотой (р>0,05).

Выводы

1. Лучший контроль над БА достигается при ис-
пользовании комбинированных препаратов (статис-
тически значимые различия обнаружены при срав-
нении эффективности Серетида и Беклазона Эко
Легкое Дыхание).

2. Степень контроля над заболеванием не зависит
от дозы ИГКС.

3. Ведущей причиной отсутствия контроля явля-
ется нерегулярная базисная терапия (невыполнение
врачебных рекомендаций, перебои в обеспечении
препаратами).

4. Для улучшения контроля  над заболеванием
необходимо повысить активность родителей по
созданию благоприятных гипоаллергенных бытовых

условий и   усилить приверженность к лечению по
основному и сопутствующим заболеваниям.
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Рис. 1.  Контроль над бронхиальной астмой
 при различных схемах базисной терапии
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Специализированная детская
туберкулезная клиническая больница,

г. Омск

Проведен сравнительный анализ эпидемиологических, социальных и медико-биологи-
ческих факторов, влияющих на развитие туберкулеза у детей до 3 лет. Определено,
что таковыми факторами являются контакт с туберкулезными больными, низкая
эффективность вакцинации БЦЖ, наличие сопутствующей патологии и низкий соци-
альный статус семьи.

Ключевые слова: туберкулез, факторы риска, дети раннего возраста.
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Сегодня эпидемиологическая ситуация по тубер-
кулезу в России оценивается как напряженная: забо-
леваемость туберкулезом детей с 1990 года выросла
более чем в 2 раза [1]. Многие авторы отмечают,
что группу риска по туберкулезу составляют дети
с наличием нескольких негативных факторов: эпи-
демиологических, социальных, медицинских [2, 3].
По мнению В. А. Аксеновой [4], одним из приоритет-
ных направлений фтизиопедиатрии остается актив-
ное выявление заболевания у детей при помощи
туберкулинодиагностики. Результаты исследований
Л. А. Барышниковой и В. М. Сухова [5] опровергают
это мнение. Дело в том, что у детей в раннем возрасте
есть особые трудности диагностики туберкулеза, что
обусловлено проведением вакцинации БЦЖ. Тем не
менее вопрос о значимости иммунизации остается
спорным. Часть исследователей считают, что влияние
вакцинопрофилактики на показатели эпидемиче-
ского процесса незначительно и нет причин для мас-
сового использования вакцины БЦЖ [6, 7]. В связи
с этим изучение влияния факторов риска на развитие
туберкулезного процесса у детей остается актуаль-
ным и в настоящее время.

Цель исследования — изучение влияния эпиде-
миологических, социальных и медико-биологиче-
ских факторов на развитие туберкулеза у детей ран-
него возраста в современных условиях для улучше-

ния организации проведения противоэпидемических
и лечебно-диагностических мероприятий.

Материал и методы исследования

Исследование простое, ретроспективное. Проана-
лизировано  72 случая заболевания туберкулезом
детей раннего возраста (основная группа), находив-
шихся на лечении в специализированной детской ту-
беркулезной клинической больнице с 2004 по 2008 год.
Из них мальчиков 46 (64 %), девочек 26 (36 %), сред-
ний возраст 2,4±0,3 года.  Эти дети составили основ-
ную группу исследования.

В контрольную группу вошли 86 детей в возрасте
до 3 лет, не инфицированных микобактериями тубер-
кулеза (МБТ) (здоровые). Из них мальчиков 47 (55 %),
девочек 39 (45 %), средний возраст 2,2±0,5 лет
(t=0,362; p=0,718).

У пациентов обеих групп изучены такие факторы
риска, как наличие контакта с больным туберкуле-
зом, эффективность иммунизации против туберку-
леза, имеющаяся  сопутствующая патология и соци-
альный статус семьи.

Статистическая обработка полученных резуль-
татов включала расчет показателей описательной
статистики (среднее, ошибка среднего, стандартное
отклонение). Достоверность различий в группах

mailto:minhairtkm@mail.ru
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Таблица 1 
                                      Эффективность вакцинации БЦЖ у детей в группах сравнения 

 

Результаты вакцинации 
Основная 
группа, 
n (%) 

Группа 
сравнения, 

n (%) 
χ2 р 

Вакцинация БЦЖ в роддоме 60 (83) 77 (90) 1,541 0,214 

Вакцинация БЦЖ-М 10 (14) 3 (3) 6,429 0,011 

Вакцинация не проведена 2 (3) 1 (1) 0,255 0,614 

Вакцинация эффективна 35 (56) 54 (73) 5,590 0,018 

Вакцинация малоэффективна 19 (31) 16 (22) 1,643 0,2 

Вакцинация неэффективна 8 (13) 4 (5) 2,991 0,084 

 
 

Таблица 2 
                                       Структура сопутствующей патологии у детей в группах сравнения 

 

Сопутствующая патология 
Основная  
группа, 
n (%) 

Группа 
сравнения, 

n (%) 
χ2 р 

Заболевания центральной 
нервной системы 

19 (26) 24 (28) 0,025 0,873 

Аллергический дерматит 5 (7) 9 (10) 0,257 0,612 

Эндокринная патология 4 (6) 1 (1) 2,369 0,124 

Гипотрофия II степени 6 (8) 1 (1) 4,188 0,041 

Рахит 15 (21) 7 (8) 5,808 0,016 

Анемия легкой степени 24 (33) 13 (15)  7,922 0,005 

сравнения оценивали по критерию χ2 для категори-
альных величин. Критическое значение χ2 при числе
степеней свободы 1 равно 3,84. Различия считали
достоверными при p<0,05. Анализ проводили на пер-
сональном компьютере с использованием пакета ста-
тистических программ Biostatistica.

У 70 (97 %) детей основной группы установлен
туберкулез органов дыхания, у 7 (10 %) из них он
сочетался с туберкулезом других локализаций. Вне-
легочная локализация туберкулезного процесса вы-
явлена в 2 (3 %)  случаях. В структуре клинических
форм при туберкулезе органов дыхания преобладал
туберкулез внутригрудных лимфатических узлов —
у 62 (89 %) пациентов. Кроме того, у 7 (10 %) детей
был диагностирован первичный туберкулезный комп-
лекс, у одного (1 %) — диссеминированный туберку-
лез легких. Гладкое течение туберкулеза органов ды-
хания наблюдалось у 63 (90 %) пациентов, осложнен-
ное — у 7 (10 %).

Результаты и их обсуждение

Анализ путей выявления туберкулеза у детей
основной группы показал следующее: 34 (47 %) за-
болевших ребенка были выявлены при обследовании
по контакту с больным туберкулезом, 23 (32 %) —
по результатам массовой туберкулинодиагностики,
15 (21 %) — при обращении за медицинской помощью
с теми или иными жалобами.

По данным эпидемиологического анализа у 47 (65 %)
пациентов основной группы был установлен контакт
с туберкулезными больными: у 37 (79 %) детей это
был тесный семейный контакт с близкими родствен-
никами, у 10 (21 %)  —  периодический, кратковремен-
ный: с родственниками, совместно не проживаю-
щими с ребенком или соседями. У 10 (21 %) пациентов
туберкулезом органов дыхания с бактериовыделе-
нием болели матери, у 9 (19 %) — отцы, у 14 (30 %)

отмечался контакт с двумя–тремя источниками
инфицирования, 4 (9 %) ребенка были из очагов
смерти.  В 40 (85 %) случаях у источника заражения
установлено бактериовыделение, причем 10 (21 %)
детей имели контакт с бациллярным больным, вы-
деляющим лекарственно устойчивые штаммы МБТ
(из них пятеро с множественной лекарственной устой-
чивостью). Источник заражения не определен в
25(35 %) случаях. В группе контроля контакт с боль-
ным туберкулезом не установлен ни у одного ребенка.

Данные о вакцинации БЦЖ и ее эффективности
представлены в табл. 1, из которой следует, что боль-
шинство детей в группах сравнения вакцинированы
БЦЖ в родильном доме. Достоверно чаще были
вакцинированы в условиях поликлиники вакциной
БЦЖ-М дети основной группы. При оценке эффек-
тивности вакцинации БЦЖ учитывали размер пост-
вакцинального рубчика и результаты туберкулино-
диагностики. Критериями эффективной вакцинации
являлись: наличие сформированного рубца 4–10 мм
и положительной реакции Манту с 2 ТЕ ППД-Л в
12 месяцев. Неэффективной  вакцинация считалась
при отсутствии рубца на месте введения вакцины
БЦЖ и отрицательной реакции Манту с 2 ТЕ ППД-Л
в год. В остальных случаях вакцинация расценивалась
как малоэффективная. При определении специфи-
ческой резистентности у вакцинированных детей
старше года установлено, что в основной группе по
сравнению с контрольной, достоверно меньше детей
было с эффективной вакцинацией БЦЖ. В 8 (11 %)
случаях в группе заболевших туберкулезом детей
заболевание выявлено на первом году жизни, при
этом поствакцинальный знак имели четыре ребенка.

При оценке социального фактора риска развития
туберкулеза установлено, что достоверно чаще про-
живали в социально дезадаптированных или социо-
патических семьях дети основной группы, нежели
контрольной (65 и 7 %; p=0,000).
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Структура сопутствующей патологии у детей
обеих групп представлена в табл. 2. Из табл. 2 видно,
что в основной и контрольной группах одинаково
часто выявлялись заболевания центральной нервной
системы, аллергический дерматит, эндокринная пато-
логия. Достоверно чаще в основной группе детей
наблюдались гипотрофия II степени, проявления ра-
хита, анемия легкой степени (p < 0,05).

Выводы

1. Основным эпидемиологическим фактором,
влияющим на развитие туберкулеза у детей раннего
возраста, является контакт с туберкулезными боль-
ными — 47 (65 %), а также тесный семейный кон-
такт — 37 (79 %). Следовательно, для снижения за-
болеваемости туберкулезом детей данного возраста
необходимо полное и качественное обследование на
туберкулез окружения новорожденных и детей
раннего возраста, а при выявлении контакта своевре-
менное разобщение ребенка и источника инфици-
рования.

2. Основной специфический медико-биологиче-
ский фактор риска развития туберкулеза у детей
раннего возраста — низкая эффективность вакцина-
ции БЦЖ: у заболевших детей она эффективна лишь
в 56 % случаев.

3. Среди неспецифических медико-биологических
факторов риска развития туберкулеза у детей до
3 лет наиболее часто наблюдались анемия (33 %),
гипотрофия (8 %) и рахит (21 %).

4. Немаловажную роль в развитии туберкулеза
оказывает социальный статус семьи: большинство
заболевших детей (65 %) были из социально дезадап-
тированных семей.
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каналах, треугольниках, клетчаточных и иных пространствах в области туловища, головы, шеи и конечностей.
Впервые в настоящем руководстве отражены закономерности образования различных форм сосудисто-
нервных комплексов в различных частях тела человека, начиная с эмбрионального периода развития, в
соответствии с особенностями развития части тела, костей, мышц, органов и т. д. Представлено послойное
расположение сосудисто-нервных комплексов во всех частях тела человека. В книге практически отражены
зоны риска, зоны повышенной опасности тела человека, что важно знать любому врачу.
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В руководстве в сжатой форме изложены основные сведения о бронхиальной астме и принципах ее
диагностики, профилактики и лечения. Учтены последние рекомендации GINA (2006, 2007, 2009, 2010), а также
новейшие данные, представленные в ведущих отечественных и зарубежных журналах и монографиях. Для
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ПАТОЛОГИЯ КОСТНОЙ ТКАНИ
ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ
АЛКОГОЛЬНОЙ ИНТОКСИКАЦИИ

С. Н. МОСКОВСКИЙ
В. П. КОНЕВ

Омская государственная
медицинская академия

На основании проведенных исследований установлены качественные характеристики
костной ткани у лиц с хронической алкогольной интоксикацией, которые дадут воз-
можность динамической оценки костной ткани, а также позволит использовать медицин-
ские документы для идентификационных исследований.

Ключевые слова: денситометрия, хроническая алкогольная интоксикация.

УДК 611.018.4+616:613.81

Влияние хронической алкогольной интоксикации
на сердечно-сосудистую и нервную системы, а также
на желудочно-кишечный тракт достаточно. При
этом у лиц, злоупотребляющих алкоголем, развитие
воспалительных осложнений в мягких тканях и кости,
отсутствие сращения костных отломков или их за-
медленная консолидация [1]. Частота развития ослож-
нений у данной группы пострадавших в 2,5 раза
выше по сравнению с лицами, не злоупотребляю-
щими алкоголем [2]. В результате затяжного репара-
тивного процесса, который возникает на фоне хро-
нического алкоголизма, формируются ложные сус-
тавы, происходит неправильное сращение отломков
с потерей костной ткани, что требует остеопласти-
ческих операций [3]. У больных, которые получили
травмы в состоянии алкогольного опьянения, увели-
чивается срок выздоровления на 19 % [4].

До настоящего времени переломы костей у стра-
дающих алкоголизмом обычно объясняли более час-
тыми травмами из-за опьянения, однако в последние
годы выяснен механизм нарушения гомеостаза Са+2

при хроническом алкоголизме, что предрасполагает
костную ткань к повреждениям [5].

В настоящее время убедительно доказано, что
увеличение риска переломов достоверно связано с
изменением качества костной ткани. Так, алкоголь
истощает резервы кальция в организме, повышая
уровень паратироидного гормона (PTH), а основные
запасы кальция находятся в костях. Более того, алко-
голь препятствует усвоению кальция из пищи, так
как нарушает работу ферментов печени, которые
конвертируют витамин D в активную форму. У алко-
голиков отмечен повышенный уровень снижающего
активность клеток остеобластов, образующих но-
вую костную ткань, а также повышает работу остео-
кластов, разрушающих кость [6].

Целью работы является выявление изменений в
костной системе и особенностей репарации нижней
челюсти при хронической алкогольной интокси-
кации в аспекте судебно-медицинской оценки.

Работа основана на выявлении параллелей между
минеральной плотностью костной ткани и продолжи-
тельностью репаративных процессов при переломах
нижней челюсти у лиц, страдающих хронической
алкогольной интоксикацией, путем денситометри-
ческого исследования костной ткани в зоне перелома.

В соответствии с поставленными задачами нами
проводилось исследование трупного материала. На

секции изымались нижние челюсти (n=60) с последу-
ющим исследованием:

1. Сухие препараты нижней челюсти, выделенные
на секции целиком (n=32);

2. Влажные препараты — фрагменты нижней че-
люсти (n=60) с фиксацией их в 10 % растворе фор-
малина.

При микроскопическом исследовании гистологи-
ческих препаратов установлены морфологические
изменения, характерные для атрофических процес-
сов в кортикальной пластинке и прилегающих к ней
слоях губчатого вещества альвеолярной кости.

Морфологические изменения были обнаружены
и в структуре компактной кости альвеолярных от-
ростков. Остеоны на поперечном разрезе часто име-
ют буквально-уплощенную форму, диаметр их в сред-
нем меньше обычного в 1,5–2 раза. Местами плот-
ность расположения остеонов нарушена, между ними
располагается основное вещество аморфного вида.
Количество клеточных элементов остеобластиче-
ского ряда уменьшено. В нормальной ткани при
увеличении 8х25 в 100 ячейках сетки количество
остеобластов колеблется в пределах от 12 до 22,
а в участках атрофии максимально 8. Кроме этого,
в отдельных участках компактной пластины обнару-
живалось появление пучков коллагеновых волокон
и сопутствующих им клеточных элементов соедини-
тельной ткани. Выявлено снижение количества остео-
идов по периферии гаверсовых каналов, их просвет
изменился по форме вплоть до щелевых. В проме-
жутках между остеонами обнаружены зоны кости
нерегулярного строения, которые очень схожи по
морфологическим признакам со склеротическими
участками. В надкостнице морфологические измене-
ния мало выражены, в слоях губчатого вещества аль-
веолярной кости наблюдались изменения, которые
следует характеризовать как перераспределение
клеточных элементов кости и соединительноткан-
ных клеток. Обращает на себя внимание снижение
общего количества остеобластов и изменение их
формы. В норме они выполняют поверхность кост-
ных перегородок губчатой кости, имеют упорядо-
ченное расположение и уплощенную форму. При
выраженной атрофии обнаруживаются свободно-
лежащие остеобласты округлой формы с редуциро-
ванными ядрами. Одновременно увеличена доля
основного межклеточного вещества. Костные плас-
тинки губчатого вещества тоньше обычных. Коли-
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 Таблица 1 
   Количественное распределение фотоденситометрических исследований  

   с учетом подгруппы наблюдения 
 

Количество исследований 

Основная группа Группа сравнения 

Абс. % Абс. % 

Всего 

162 64,8 88 35,2 250 

Результаты денситометрического исследования 

Показатель Основная группа Группа сравнения 

Оптическая плотность 
костной ткани, Hu 

95,2 + 12,5 135,6 + 18,5 

чество тонких костных пластинок-перегородок
увеличено, в результате чего строение губчатого
вещества в участках выраженной атрофии альвео-
лярного отростка приобретает мелко-петлистое
строение. На некоторых микропрепаратах были
обнаружены участки с элементами склероза, где
отмечалось резкое изменение соотношения костно-
клеточных элементов к аморфной хрящеподобной
структуре, в сторону последней. Следовательно, мор-
фологические изменения, которые являются типич-
ными в процессе развития атрофии альвеолярных
отростков, характеризуются снижением количе-
ственных показателей костно-клеточных и соедини-
тельнотканных элементов, угнетением их синтети-
ческих свойств. Вместе с тем в перестройке гисто-
архитектоники нижнечелюстной кости человека за-
ложены компенсаторно-адаптационные механизмы,
но их низкий уровень не позволяет в полной мере
предотвратить развитие органной патологии зубо-
челюстной системы человека.

Сухие препараты нижней челюсти, выделенные
на секции целиком, подвергались денситометри-
ческому исследованию путем рентгенографии инте-
ресующего участка с последующим сканированием
рентгеновского снимка. Далее рентгенограмму выво-
дят на дисплей компьютера и посредством графи-
ческого редактора программы «Trophy 2000» опре-
деляют плотность костной ткани интересующего
участка кости.  Фотоденситометрические исследова-
ния выполнялись как у пациентов основной группы,
так и у пациентов контрольной группы без исключе-
ния, т. е. проведено суммарно 250 фотоденситомет-
рических исследований у 250 пациентов (табл. 1).

Оптическая плотность костной ткани у лиц с хро-
нической алкогольной интоксикацией оказалась
ниже, чем в группе лиц без признаков длительного
употребления алкоголя. Учитывая, что плотность
костной ткани представляет собой отражение насы-
щенности кости кальцием, следует, что у злоупотреб-
ляющих алкоголем риск возникновения переломов
костей как лицевого отдела черепа, так и других
отделов скелета человека выше. Это объясняет и свя-

занные остеопорозные изменения в костной ткани,
которые затрудняют заживление переломов и
являются фактором увеличения количества ослож-
нений. С учетом полученных данных следует оцени-
вать длительность заживления переломов нижней
челюсти в гражданском и уголовном процессе как
связанную с предсуществующей патологией, то есть
без непосредственной связи с травматическим ас-
пектом.
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БРОНХОЛЕГОЧНАЯ ДИСПЛАЗИЯ:
СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ
ПРОБЛЕМЫ
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Е. Б. ПАВЛИНОВА
Омская государственная
медицинская академия

Развитие перинатальной медицины, совершенствование методов интенсивной терапии
и респираторной поддержки новорожденных позволило повысить выживаемость не-
доношенных детей с очень низкой массой тела, а также новорожденных, перенесших
респираторный дистресс-синдром. Вследствие этого на настоящий момент достаточно
актуальна проблема формирования у данного контингента больных хронических забо-
леваний легких, прежде всего – бронхолегочной дисплазии. В обзоре представлены
современные сведения о причинах, клинике, диагностике и лечении данного заболе-
вания.

Ключевые слова:  недоношенные дети, бронхолегочная дисплазия.

УДК 616.24-007.17

Бронхолегочная дисплазия (БЛД) — это хрони-
ческое заболевание, развивающееся главным обра-
зом у недоношенных детей вследствие поражений
легких при проведении «жестких» режимов ИВЛ
с высокими концентрациями кислорода, проявля-
ющееся тахипноэ, диспноэ, гипоксемией, стойкими
обструктивными нарушениями и характерными
рентгенологическими изменениями [1]. БЛД впервые
выделена как нозологическая единица в 1967 г. док-
тором W. L. Northway  с соавторами [2]. В этой работе
был представлен обзор данных рентгенологических
исследований легких и патологоанатомических
заключений историй болезни 32 детей, перенесших
ИВЛ в течение 24 часов и более. Средний гестацион-
ный возраст детей соответствовал 32-й  неделе геста-
ции. На основании анализа этих данных Northway
сделал заключение о появлении нового хронического
заболевания легких, развитие которого связанно с
ИВЛ и длительным, более 150 часов, использованием
газовых смесей с 80–100 % концентрацией кисло-
рода [3].

В последующие годы произошел значительный
прогресс в технологии выхаживания недоношенных
детей. При появлении аппаратов ИВЛ,  контролиру-
емых по  давлению,  с началом  применения  сурфак-
танта, терапии функционирующего артериального
протока, ограничения нагрузки жидкостью, осторож-
ного использования высоких концентраций кисло-
рода в дыхательной смеси, усовершенствования мето-
дов парентерального и энтерального питания увели-
чилась выживаемость недоношенных детей с тяже-
лыми формами РДС, с экстремально низкой массой
тела и произошли изменения в течении БЛД [4, 5].

Это требовало уточнения определения БЛД по
Northway, акцентированного на рентгенологической
картине заболевания и ставившее клинические кри-
терии на второе место. Последняя модификация
определения и классификации БЛД была предложена
Jobe и Bancalari в 2001 году, она опирается на диагнос-
тические критерии, основанные на гестационном
возрасте менее 32 недель или более 32 недель и тя-
жести БЛД [6] (табл. 1).

Таким образом, в настоящее время БЛД нечасто
встречается у недоношенных новорожденных с
весом при рождении более 1200 г и гестационным
возрастом более 32 недель. Однако у глубоко недоно-
шенных детей даже на фоне адекватной превентив-
ной терапии может формироваться поражение
легких в виде БЛД. Очевидно, что патогенез повреж-
дения дыхательных путей остается пока недоста-
точно изученным.

БЛД развивается у 20 % новорожденных детей,
нуждающихся в ИВЛ [7]. Частота БЛД зависит от
используемого определения БЛД, контингента боль-
ных и очень сильно отличается в различных клини-
ках [8]. Риск развития БЛД возрастает с уменьшением
гестационного возраста и массы тела при рождении.
Средняя частота развития БЛД у детей, родившихся
с массой тела менее 1000 г, составляет 15–44 %;
с массой тела от 1000 до 1500 г. — 3–16 %; более
2000 г. — 1 % [9]. Летальность при этой патологии
остается очень высокой, 10–15 % детей умирает в
течение первого года жизни [10].

Общепринятым является взгляд на БЛД как на
полиэтиологическое заболевание легких. Легкие
(дыхательная система) и сердечно-сосудистая сис-
тема являются главными системами организма, на
которые воздействует патологический процесс.
К факторам риска БЛД относят: незрелость легких,
токсическое действие кислорода, баротравму и ин-
фекцию [11].

До начала широкого применения заместительной
терапии сурфактантом поражение дыхательных
путей, воспаление, паренхиматозный фиброз всегда
встречались в легких детей, умерших от БЛД. Когда
использование сурфактанта вошло в рутинную прак-
тику, пневмофиброз стал менее выраженным. Чаще
встречается более однородная пневматизация легких.
Однако общее количество альвеол в легких снижено,
альвеолы большие вследствие незавершенной септа-
ции. Иногда выявляется недоразвитие сосудистого
микроциркуляторного русла. Материалы биопсии
легких у детей, больных БЛД, также демонстриру-
ют недостаточную альвеоляризацию. Эти находки
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Таблица 1 
  Классификация бронхолегочной дисплазии 

 

Гестационный возраст Менее 32 недель 32 недели и более 

36 недель постконцептуального возраста 
или выписка домой  
(что наступит раньше) 

От 28 до 56 дней после рождения или 
выписка 
домой 
(что наступит 
раньше) 

Время и условия оценки 
 

Терапия кислородом более 21 % в течение 28 дней и более 

Легкая БЛД Дыхание комнатным воздухом в 36 недель 
или при выписке 

Дыхание комнатным воздухом на 56 день 
или при выписке 

Среднетяжелая БЛД 
Нуждаемость в кислороде менее 30 %  
в 36 недель и при выписке 

Нуждаемость в кислороде менее 30 %  
на 56 день жизни или при выписке 

Тяжелая БЛД 
Нуждаемость в кислороде более 30%  
и/или PPV, NCPAP в 36 недель  
или при выписке 

Нуждаемость в кислороде более 30%  
и/или PPV, NCPAP на 56 день жизни  
или при выписке 

 

в 1998 г. Husain впервые описал как «new BPD» (новая
БЛД).

Высокие концентрации кислорода оказывают по-
вреждающее действие на структурное и функци-
ональное состояние клетки легочной ткани. Точный
механизм этого повреждения не установлен. Пред-
полагают, что это связано с изменением валентности
молекулярного кислорода и образованием промежу-
точных свободных радикалов супероксидных ани-
онов и перекисных соединений. Эти агрессивные
молекулы повреждают клеточную мембрану, разру-
шают сурфактант, сульфгидрильные группы фер-
ментов ДНК и другие функциональные элементы
клетки. Действие этих радикалов на мембрану и
внутриклеточные компоненты становится причиной
гибели клетки [12, 13].

Считается, что степень повреждения тканей
активными радикалами кислорода определяется не
только такими факторами, как концентрация кисло-
рода во вдыхаемой смеси и длительность его приме-
нения, но и состоятельностью антиоксидантной сис-
темы организма. В нормальных условиях в организме
поддерживается баланс между продукцией пере-
кисных радикалов и таких антиоксидантных фер-
ментов, как супероксиддисмутаза, каталаза, глюта-
тион пероксидаза [14]. L. Frank опубликовал данные,
свидетельствующие о низкой концентрации этих
ферментов в легких у глубоко недоношенных детей.
На основании полученных результатов он сделал вы-
вод, что развитие антиоксидантной системы легких
происходит главным образом в течение третьего
триместра беременности одновременно с созрева-
нием функции синтеза сурфактанта, в связи с чем
клеточные структуры легких недоношенных детей
плохо защищены от внешних воздействий перекис-
ных агентов [15].

Немало исследований посвящено выяснению роли
баротравмы легких, возникающей при проведении
ИВЛ в развитии хронического заболевания легких
[16–18]. Принято считать, что повреждающее дейст-
вие аппаратной вентиляции легких определяется
несколькими факторами, включая особенности брон-
хиального дерева и физические эффекты дефицита
сурфактанта. Снижение растяжимости альвеол, воз-
никающее при дефиците сурфактанта, требует
создания повышенного давления в дыхательных
путях для обеспечения их вентиляции. У недоношен-
ных детей стенки конечных бронхиол и альвеоляр-
ных ходов необычайно растяжимы, что при низком
альвеолярном комплайнсе ведет к их прогрессиру-
ющей дилятации и нередко к разрыву. Развитие

интерстициальной эмфиземы при разрыве стенок
терминальных отделов бронхиального дерева суще-
ственно повышает вероятность развития БЛД [19].
Таким образом, гипероксическая смесь и баротравма,
обусловленная ИВЛ с положительным давлением на
вдохе, относятся к наиболее важным факторам в
патогенезе БЛД.

Роль различных инфекционных агентов в разви-
тии БЛД велика, но пока остается окончательно не
выясненной. В 1988 г. G. H. Cassel продемонстри-
ровал повреждающую роль инфекционного процесса
в развитии хронической болезни легких у новорож-
денных. Он высказал предположение, что Ureaplas-
ma, довольно часто провоцирующая хориоамнионит
у беременных женщин, может стать причиной прежде-
временных родов и приводить к развитию БЛД у ин-
фицированных детей [20]. Однако S. H. Abman пока-
зал, что персистенция респираторной патологии в
период новорожденности после пневмоний, вызван-
ных цитомегаловирусной и хламидийной инфекци-
ями, а также другими возбудителями, отмечалась как
у детей, заболевших БЛД, так и не имевших хрони-
ческой патологии легких [21]. Внутриутробная ин-
фекция и выявляемый иммунный воспалительный
ответ плода  в виде васкулита сосудов пуповины и
воспалительный ответ матери в виде  хориоамни-
онита уменьшают риск неонатального РДС. Однако
роль внутриутробной и неонатальной инфекции в
развитии бронхолёгочной дисплазии (БЛД) у ново-
рожденных остается спорной [22] .

Вероятно, некоторую ясность должны внести
иммуногенетические исследования, которые активно
проводятся в последние годы. Генетический поли-
морфизм в популяции может проявляться увеличе-
нием риска развития БЛД, как показал Ramet для
респираторного дистресс-синдрома в финской попу-
ляции [23]. Дальнейший прогресс технологии призван
начать идентифицировать гены, участвующие в по-
следовательном легочном поражении при БЛД.

Диагностика БЛД достаточно трудна, особенно
на первой неделе заболевания. По совокупности кли-
нико-рентгенологических признаков в настоящее
время выделяют 4 стадии развития БЛД: 1-я стадия
(1-й–3-й день болезни) идентична РДС, на рентгено-
грамме видна нежная нодозноретикулярная сеть,
воздушная бронхограмма, как при РДС с образова-
нием гиалиновых мембран (морфологически это
соответствует воспалению, отеку и некрозу цилиар-
ного эпителия); 2-я стадия (4-й–10-й день) характери-
зуется повышением потребности в кислороде, когда
увеличивается респираторная поддержка во время
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клинического разрешения болезни, на рентгено-
грамме отмечается уменьшение прозрачности лег-
ких, контур сердца расплывчатый, главные бронхи
еще воздушны  (морфологически это соответствует
фазе фибропролиферации); при 3-й стадии забо-
левания (10-й–20-й день) увеличивается зависимость
от кислорода, нарастает рСО2 в крови, появляется
втяжение уступчивых мест грудной клетки, выражен
острый эпизодический бронхоспазм, рентгенологи-
чески отмечаются мелкокистозные изменения лег-
ких, описываемую как «губка», контур сердца визу-
ализируется, начинается фиброз легочной стромы
(морфологически соответствует развитию периброн-
хиального фиброза). К месяцу жизни наступает 4-я
стадия развития БЛД. Отмечается увеличение
переднезаднего размера грудной клетки, легочное
сердце, частые респираторные инфекции, зависи-
мость от кислорода, на рентгенограмме — увеличе-
ние объема грудной клетки, линейные и лентообраз-
ные уплотнения (фиброз) с выраженными зонами
просветления (эмфиземы), а также кардиомегалия
(морфологически — картина облитерирующего
бронхиолита). При этом 1-ю–3-ю стадию развития
БЛД трудно дифференцировать с другими призна-
ками нарушения структуры и функционального
состояния легких. Поэтому одним из основных кри-
териев диагностики БЛД является возраст ребенка —
28 дней [24].

Течение и прогноз БЛД зависит от распростра-
ненности и тяжести поражения легкого. При типич-
ных вариантах тяжелая БЛД протекает вяло, с много-
численными осложнениями и обострениями пневмо-
нии, бронхообструктивным синдромом.  У детей с
БЛД отмечается риск развития бронхоспазма на
фоне частых респираторных заболеваний, в течение
нескольких лет сохраняется сниженная растяжи-
мость легких, увеличенное аэродинамическое  сопро-
тивление   дыхательных   путей и нарушенные венти-
ляционно-перфузионные соотношения. Нормализа-
ция функциональных показателей легких происхо-
дит лишь к 7–10-му году жизни [25].

Лечение новорожденных, у которых сформиро-
валось бронхолегочная дисплазия легких, представ-
ляет собой большую проблему и, к сожалению,
далеко не всегда эффективно. В настоящее время
большинство терапевтических методик сосредото-
чено на эффективном ведении развившейся БЛД
(респираторная поддержка, кислородотерапия, пита-
ние, лекарства). Поэтому перспективное лечение
БЛД должно быть ориентировано на предотвра-
щение заболевания. Профилактика основывается на
ограничении токсического влияния кислорода, пред-
отвращении баротравмы, предупреждении и лечении
инфекционно-воспалительных осложнений со сто-
роны бронхолегочной системы, достаточном обеспе-
чении энергетических потребностей у детей, находя-
щихся на ИВЛ [26].

Учитывая, что в патогенезе БЛД решающее зна-
чение отводят незрелости легочной ткани и чрезмер-
ному образованию перекисных соединений на фоне
недостаточной активности системы антиоксидант-
ной защиты, в последние годы особое внимание уде-
ляют применению глюкокортикостероидов с целью
профилактики БЛД антенатально и в первые дни
жизни новорожденным из группы высокого риска
[27, 28].

Существует несколько предположительных объ-
яснений эффектов глюкокортикостероидной тера-
пии, ведущей к улучшению функции легких. Они
включают продукцию антиоксидантов, стабилизацию

клеточных и лизосомалъных мембран, торможение
агрегации гранулоцитов и улучшение поддержания
β-адренергической активности, стимуляцию легоч-
ной микроциркуляции, угнетение синтеза проста-
гландинов и лейкотриенов, выведение из легких
избытка жидкости, супрессию цитокиновой индук-
ции воспалительной реакции в легочной ткани [29].
Согласно результатам ряда исследований, примене-
ние дексаметазона в первую неделю жизни у недоно-
шенных новорожденных с РДС, нуждающихся в
ИВЛ, способствует более быстрому переходу на
«щадящие» параметры оксигенации и укорочению
периода вентиляции, что в итоге снижает вероят-
ность развития БЛД [30]. В некоторых работах пред-
ставлены сведения о сравнительной эффективности
ингаляционного и внутривенного способа введения
глюкокортикостероидов, однако достоверных пре-
имуществ ингаляционного способа  доставки   пре-
парата  у   недоношенных   новорожденных   с РДС,
находящихся на ИВЛ, не выявлено [31, 32]. В послед-
ние годы были разработаны схемы ступенчатой
поддерживающей терапии БЛД в зависимости от
степени тяжести заболевания [33]. Они, на наш
взгляд, требуют уточнения,  прежде всего в разделах
длительности применения и дозировок основных
лекарственных препаратов.

Таким образом, проблема развития БЛД у ново-
рожденных детей сохраняет свою актуальность.
В настоящее время остается достаточно много нере-
шенных вопросов, касающихся эпидемиологии,
патогенеза, лечения и профилактики данного забо-
левания. Вероятно, в ближайшие годы изучение этой
патологии будет продолжено, что позволит снизить
заболеваемость детей c хроническими заболевани-
ями легких.
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Лисицын, Ю. П. Общественное здоровье и здравоохранение : учебник для студентов учреж-
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перераб. и доп. –  М. : ГЭОТАР-Медиа, 2011. – 544 с. – ISBN 978-5-9704-1997-7. – Гриф МО РФ.

Третье издание учебника существенно обновлено в соответствии с изменениями, произошедшими в со-
стоянии здоровья населения и в законодательстве здравоохранения РФ за последние годы (2006—2010 гг.).
В него также включены новые разделы: по доказательной медицине, управлению качеством медицинской
помощи, государственно-частному партнерству, планам развития здравоохранения РФ. Первая часть
учебника содержит информацию о теоретических вопросах дисциплины, в том числе о медицинской этике,
об основах медицинской статистики и теории управления. Во второй части описаны факторы, определяющие
здоровье, представлены медико-демографические показатели и показатели здоровья населения. В третьей
части рассмотрены вопросы состояния и деятельности системы здравоохранения в РФ и в мире, среди них:
экономика и финансирование системы здравоохранения, материально-технические и кадровые ресурсы
здравоохранения и др. Издание хорошо иллюстрировано, содержит таблицы, словарь терминов и контроль-
ные вопросы. Учебник соответствует учебной программе по дисциплине. Предназначен студентам медицин-
ских вузов всех факультетов и специальностей.
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ВИЧ-ИНФЕКЦИЯ И ТУБЕРКУЛЕЗ
У ДЕТЕЙ В СИБИРСКОМ
ФЕДЕРАЛЬНОМ ОКРУГЕ

М. А. ПЛЕХАНОВА
 Е. С. ДОВГОПОЛЮК

 А. В. МОРДЫК
 Г. А. КАЛАЧЁВА

Е. А. ЦЫГАНКОВА
Омская государственная
медицинская академия

Сибирский федеральный
окружной центр по профилактике

и борьбе со СПИД,  г. Омск

Проведенный анализ эпидемиологической ситуации по ВИЧ-инфекции в Сибирском
федеральном округе показал, что общая заболеваемость ВИЧ-инфекцией в округе
в 1,8 раза выше общероссийской. Одновременно с этим наблюдался рост первичной
заболеваемости и пораженности ВИЧ-инфекцией детей от 0 до 14 лет. Каждый второй
ребенок от 0  до 14 лет с ВИЧ-инфекцией в округе имел ВИЧ-ассоциированные заболе-
вания, среди которых стал чаще регистрироваться туберкулез. В структуре причин
смерти среди детей с подтвержденным диагнозом ВИЧ-инфекции туберкулез занимает
3-е место.

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, туберкулез, дети, эпидемиологическая ситуация.

УДК 616.24-002.5+
     578.28HIV-053.2(571.1/.5)

С середины 90-х годов ХХ века отмечается рост
туберкулеза во всем мире. По мнению экспертов
Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ),
одной из причин этого явилось распространение
ВИЧ-инфекции [1, 2]. Риск туберкулеза у людей,
живущих с ВИЧ, выше в тех регионах, где больше
распространенность туберкулеза. По данным Евро-
пейского центра эпидемиологического мониторинга
ВИЧ-инфекции, туберкулез является наиболее час-
тым СПИД-индикаторным заболеванием. Так, в Вос-
точной Европе более 50 % случаев туберкулеза реги-
стрируется  у пациентов с впервые выявленной ВИЧ-
инфекцией [2, 3].

Ряд исследователей отмечают, что в 2006 и 2007 го-
дах в мире впервые регистрируется снижение как
числа новых случаев заражения ВИЧ-инфекцией, так
и числа смертей от СПИДа [3]. В России же по прог-
нозу В. В. Покровского (2008) с 2007 года ожидается
новый подъем заболеваемости, а к 2010 году общее
развитие эпидемии будет характеризоваться резким
возрастанием смертности среди ВИЧ-позитивных
россиян. Одной из причин роста смертности станет
присоединение туберкулеза и возможное распро-
странение устойчивых к лечению микобактерий
туберкулеза среди ВИЧ-инфицированных лиц.

Целью данной работы явился анализ заболева-
емости детей ВИЧ-инфекцией и ее сочетанием с
туберкулезом в Сибирском федеральном округе
(СФО) за период с 2007 по 2009 год.

Материал и методы исследования

Анализировались сообщения территориальных
центров по профилактике и борьбе со СПИДом по
СФО и отчеты по туберкулезу территориальных
управлений Федеральной службы Роспотребнадзора

по основным эпидемиологическим показателям за
2007–2009 годы.

Результаты и их обсуждение

На 1 января 2010 года в России зарегистрировано
529 828 случаев ВИЧ-инфекции среди россиян,
показатель первичной заболеваемости ВИЧ при этом
составил 41,2 на 100 тыс. населения, пораженности
или распространенности ВИЧ-инфекцией — 338,5
на 100 тыс. населения.

В Сибирском федеральном округе за это же вре-
мя общее число зарегистрированных с ВИЧ-инфек-
цией было 87 466 человек, что составило 16,5 % от
всех случаев ВИЧ-инфекции в Российской Федера-
ции. Показатель первичной заболеваемости ВИЧ-ин-
фекцией в Сибири на 100 тыс. населения в 2009 году
был в 1,8 раза выше общероссийского (78,6 новых
случаев на 100 тыс. населения), а распространенности
ВИЧ-инфекции — в 1,3 раза (447,2 больных на 100 тыс.
населения). При этом в Сибирском федеральном ок-
руге среди общего числа больных с ВИЧ-инфекцией
детей от 0 до 17 лет было 986, что составило 1,1 %,
среди них преобладали дети в возрасте от 0–14 лет —
790 человек (80,1 % от всех детей с ВИЧ-инфекцией).
Первичная заболеваемость или инфицированность
ВИЧ детского населения в 2009 году была  6,6 на
100 тыс., распространенность или пораженность
ВИЧ-инфекцией — 25,0 случаев на 100 тыс. детского
населения.

Распространенность ВИЧ-инфекции среди насе-
ления СФО носит неоднородный характер. Наиболее
неблагоприятными по пораженности являлись реги-
оны, где ранее сформировался большой резервуар
инфекции среди потребителей наркотических пре-
паратов. К концу 2009 года в отдельных регионах
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Таблица 1 
                       Заболеваемость и пораженность ВИЧ-инфекцией детей от 0 до 14 лет в СФО 

 

Годы 

2007   2008   2009   Показатель 

абс. на  
100 тыс. 

абс. на  
100 тыс. 

абс. на  
100 тыс. 

Заболеваемость 122 4,0 150 4,7 209 6,6  

Распространенность 
(пораженность) 

592 19,4 730 23,2 790 25,0 

4036205

191
66 69 109 118 140

262

55 84

934 903 955 972

1310

1623

1999

4

637

0
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1998г. 1999г. 2000г. 2001г. 2002г. 2003г. 2004г. 2005г. 2006г. 2007г. 2008г. 2009г.

количество детей, инфицированных при перинатальном контакте
количество детей, рожденных от ВИЧ-инфицированных матерей

число официально зарегистрированных ВИЧ-инфи-
цированных представляло 0,4–1,2 % населения дан-
ной территории. Так, в Иркутской области показа-
тель пораженности ВИЧ-инфекцией на 100 тыс.
населения составлял 1205,5 случаев; в Кемеровской
области — 588,7; в Республике Бурятия — 379,1;
в Алтайском крае — 393,5; в Красноярском крае —
381,6 случаев.

В Сибирском федеральном округе в 2007–2009 го-
дах продолжался рост эпидемии ВИЧ-инфекции.
Темп прироста (с 2005 по 2009 г.) составил 30,7 %.
Наибольший годовой прирост заболеваемости отме-
чали в 2008–2009 годах в Омской области: +62,3 %,
Кемеровской области: +35,6 %, Томской области:
+32,5 %.

Основным путем передачи ВИЧ-инфекции яв-
лялся парентеральный (обычно при употреблении
наркотиков, вводимых внутривенно). На его долю
среди всех путей передачи инфекции приходилось
в 2007 году 60,2 % всех случаев заражения, в 2008 го-
ду — 65,8 %, в 2009 году — 60,6 %.  Доля полового пути
передачи была в 2007 году — 33,7 % всех случаев за-
ражения, в 2008 году — 32,9 %,  в 2009 году — 37,9 %.
Чаще стал отмечаться перинатальный путь передачи
ВИЧ-инфекции — от инфицированной матери к ро-
дившемуся ребенку, на него приходилось в 2007 го-
ду — 1,37  % всех случаев заражения, в 2008 году —
1,3  %, в 2009 году — 1,4 %. Такое распределение пу-
тей передачи, увеличение доли полового и перина-
тального путей заражения, свидетельствует о выходе
эпидемии в общую популяцию населения округа.

В общей структуре ВИЧ-инфицированных в
2009 году преобладали взрослые люди в возрасте
15–49 лет, количество которых составляло 94,3 %

от всех зарегистрированных, среди них женщин было
35,0 %. Доля женщин, пораженных ВИЧ-инфекцией,
с каждым годом растет. И в возрастных группах
15–19 лет число женщин превышало число мужчин,
составляя 56,0 %. Одинаково часто отмечалась ВИЧ-
инфекция среди женщин и мужчин в возрастной
группе 20–24 года. Высокий удельный вес ВИЧ-ин-
фицированных женщин в этих возрастных группах
свидетельствовал о росте риска гетеросексуальной
передачи ВИЧ-инфекции на территориях Сибир-
ского федерального округа, а соответственно, и высо-
кой вероятности рождения детей с ВИЧ-инфекцией.

С 2005 года в Российской Федерации наблюдается
тенденция распространения ВИЧ-инфекции не только
среди уязвимых групп, но и среди основного населе-
ния, что отражается на росте показателя выявления
ВИЧ-позитивных в группах беременных женщин [4].
Естественно, увеличивается число детей, рожденных
от ВИЧ-инфицированных матерей, при этом известно,
что 80 % детской ВИЧ-инфекции является результа-
том перинатальной трансмиссии [5]. Всего в Россий-
ской Федерации на конец 2009 года зарегистрировано
4 146 ВИЧ-инфицированных детей, зараженных от
матерей, из них 711 (17,1 %) проживают на террито-
рии Сибирского федерального округа.

За весь период эпидемии к первому января
2010 года в СФО зарегистрировано 13 996 ВИЧ-ин-
фицированных женщин, имевших беременность.
Всего ВИЧ-инфицированными матерями рождено
9 945 детей. Из общего количества рожденных 3 699 де-
тей еще находились под наблюдением для определе-
ния их ВИЧ-статуса, так как имели антитела к ВИЧ.
У 771 ребенка (7,8 % от числа родившихся) диагноз
ВИЧ-инфекции подтвержден.

Рис. 1.  Динамика количества детей,
рожденных от ВИЧ-инфицированных матерей,

и  детей, инфицированных ВИЧ в результате перинатального контакта,
в СФО за 1998–2009 годы



О
М
С
К
И
Й

 Н
А
У
Ч
Н
Ы
Й

 В
ЕС
ТН
И
К

 №
1 (104

) 2011

43

М
ЕД
И
Ц
И
Н
С
К
И
Е  Н

А
У
К
И

В СФО с 2007 по 2009 год наблюдалось увеличе-
ние количества детей, рожденных от ВИЧ-инфици-
рованных матерей и зараженных ВИЧ-инфекцией в
результате перинатального контакта (рис. 1). Рас-
пространенность ВИЧ среди детей от 0 до 14 лет
составила 25,0 на 100 тыс. Заболеваемость среди
детей от 0 до 14 лет в СФО с 2007 по 2009 год выросла
в 1,6 раза (табл. 1).

Следует указать, что клиническое течение ВИЧ-
инфекции отличалось большим разнообразием. Рас-
пределение по клиническим стадиям ВИЧ-инфекции
у детей, состоящих на диспансерном учете в реги-
онах СФО, оставалось стабильным. При этом в
2009 году с  субклинической стадией ВИЧ-инфекции
было 49,0 % детей; в стадии первичных проявлений
(2А-2В) — 8,3 %; вторичных проявлений (4А-4В) —
42,3 %, что в 2 раза превышало данные показатели
среди взрослого населения. Следовательно, каждый
второй ребенок уже имел ВИЧ-ассоциированные
заболевания.

При заражении ребенка ВИЧ-инфекцией от ма-
тери, быстрое прогрессирование инфекции с перехо-
дом в стадию вторичных заболеваний в течение пер-
вых двух лет жизни наблюдалось в среднем у 20 %
детей. Первые признаки болезни у таких детей
проявлялись в возрасте от 3 до 9 месяцев. Ранние
этапы заболевания характеризовались сниженными
темпами физического развития, низкими прибав-
ками массы тела и роста, увеличением лимфати-
ческих узлов (лимфоаденопатией), увеличением пе-
чени и селезенки, частыми вирусно-бактериальными
инфекциями верхних дыхательных путей.

В регионах СФО 2009 году у 315,2 из 1000 ВИЧ-
инфицированных детей и подростков диагностиро-
ваны вторичные заболевания. Заболеваемость тубер-
кулезом ВИЧ-инфицированных детей и подростков
в 2007 году была 28,5 на 1000 инфицированных, в
2009 году — 34,6 на 1000, отмечен рост заболева-
емости туберкулезом за 2 года в 1,2 раза.

В группе детей, инфицированных ВИЧ в ре-
зультате перинатального контакта, выявленных в
2009 году, 82 (41,8 %) пациента имели вторичные
заболевания и оппортунистические инфекции, из
них 5 (6,1 %) детей заболели туберкулезом. Всего
заболевших туберкулезом детей от 0–14 лет было 30
(6,5 %), в сравнении с 2007 годом число случаев ту-
беркулеза в данной группе детей выросло в 1,8 раза.

С начала регистрации ВИЧ-инфекции в СФО
среди причин смерти, связанных с ВИЧ-инфекцией,
«лидером» оставалась туберкулезная инфекция
с преимущественно диссеминированным течением
(у 69,1 % больных), которая у взрослых выросла в
1,5 раза и составила 44,4 % (в 2007 году — 30,5 % от
всех случаев смерти, связанных с ВИЧ-инфекцией).

За весь период эпидемии ВИЧ-инфекции в округе
было зарегистрировано 36 случаев смерти детей в
возрасте от 0 до 14 лет. Все дети с перинатальным
путем передачи ВИЧ-инфекции. Диагноз ВИЧ-ин-
фекции им выставлялся в возрасте от 2 до 10 месяцев.
Умирали ВИЧ-инфицированные дети в возрасте от
5 месяцев до 2 лет.

К 2009 году показатель смертности детей с под-
твержденным диагнозом ВИЧ-инфекции увеличился
по сравнению с 2007–2008 годами, при этом до
2009 года причинами смерти являлись только цито-

мегаловирусная инфекция (ЦМВИ) и пневмоцистные
пневмонии. Причинами смертности у детей с ВИЧ-
инфекцией в 2009 году в 40,0 % случаев признана
цитомегаловирусная инфекция, в 35,0 % случаев —
пневмоцистные пневмонии, в 10,0 % случаев —
туберкулез.

Выводы

1. Заболеваемость ВИЧ-инфекцией в Сибирском
федеральном округе в 1,8 раза выше общероссий-
ской. Одновременно с этим  наблюдается рост пер-
вичной заболеваемости и пораженности ВИЧ-инфек-
цией детей от 0 до 14 лет.

2. Каждый второй ребенок от 0 до 14 лет с ВИЧ-
инфекцией в округе имеет ВИЧ-ассоциированные
заболевания, среди которых стал чаще регистриро-
ваться туберкулез.

3. В структуре причин смерти среди детей с под-
твержденным диагнозом ВИЧ-инфекции в Сибир-
ском федеральном округе в 2009 году появился тубер-
кулез, при этом его доля составила 10,0 %.
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ОСОБЕННОСТИ
РОТА- И НОРОВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИЙ
У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА

Н. А. ПОЛЯНСКАЯ
Омская государственная
медицинская академия

Проведен сравнительный анализ клинических и лабораторных данных ротавирусной и
норовирусной инфекций у детей раннего возраста. Охарактеризованы основные симп-
томы, определены общность и различия в клиническом течении данных инфекций.

Ключевые слова: ротавирусная и норовирусная инфекции, дети раннего возраста.

УДК  616-002.6-053.2

В настоящее время отмечается устойчивая тен-
денция к росту заболеваемости острыми кишечными
инфекциями (ОКИ) как в России, так и в мире [1–3].
Являясь одной из важных медицинских и социальных
проблем, ОКИ вносят значительный вклад в форми-
рование экономического ущерба для общества [4–6].
В последние годы в этиологической структуре ОКИ
возросла роль вирусных гастроэнтеритов, с которыми
связывают до 50–80 % случаев кишечных инфек-
ции [7]. Молекулярно-генетическое разнообразие
вирусов, формирование нестойкого, типоспецифи-
ческого иммунитета, частое бессимптомное течение
инфекции у взрослого населения способствуют
сохранению ведущего положения вирусных диарей
в общей структуре ОКИ детского возраста [8, 9].

Наиболее значимыми вирусными агентами явля-
ются ротавирусы и норовирусы [10, 11], ведущая
роль принадлежит ротавирусам [12]. Доля ротавирус-
ной инфекции (РВИ) в структуре острых диарей на
территории России, у детей до 14 лет, составляет
около 90 %, причем дети до года составляют 28 %,
до 6 лет — 66,4 %. Официальная регистрация норо-
вирусов в нашей стране не ведется, но по данным за-
рубежных авторов, норовирусная инфекция зани-
мает второе место в структуре ОКИ, после РВИ
[13, 14].

Цель — определение дифференциально диагнос-
тических особенностей течения рота- и норовирус-
ного гастроэнтерита у детей раннего возраста.

Материал и методы исследования

Настоящая работа выполнялась в отделении ки-
шечных инфекций детского инфекционного стаци-
онара МУЗ «ОГКБ № 1 имени А. Н. Кабанова»
г. Омска. Под наблюдением находилось 97 детей,
в возрасте от 1 мес. до 3 лет. Всем детям было
проведено комплексное клинико-лабораторное об-
следование: общеклинические анализы, бактериоло-
гическое исследование кала на возбудителей ки-
шечной группы и условно-патогенные микроорга-
низмы, исследование кала методом ИФА для опре-
деления антигена ротавируса группы А с исполь-
зованием тест-систем «Рота-Антиген» (НПО «Аква-
паст», Санкт-Петербург) и «Ротавирус-антиген-ИФА-
БЕСТ» (ЗАО «Вектор-бест», Новосибирск) с после-
дующим определением генотипа ротавируса методом
обратной транскрипции полимеразной цепной ре-
акции (ОТ-ПЦР). Методом ОТ-ПЦР исследование
кала на норовирус первого, второго генотипа согласно

инструкции по применению набора реагентов к тест-
системе «АмплиСенс Rotavirus/Norovirus/Astrovi-
rus – FRT» для прибора Rotor-Gene 3000 проведено
у 35 детей. Инфекция, вызванная ротавирусом груп-
пы А, диагностирована у 62 (63,9 %) детей, норовиру-
сом второго генотипа - у 12 (34,2 %). Сравнительный
анализ клинического течения ротавирусной и норо-
вирусной инфекций был проведен на группах детей,
сопоставимых по возрасту: 12 детей с норовирусной
и 23 — с ротавирусной инфекцией.

Статистический анализ данных проводился с ис-
пользованием коммерческого пакета Statistica 6.0.

Результаты и их обсуждение

У всех обследованных детей заболевание начина-
лось остро. Дети с ротавирусной инфекцией посту-
пали в стационар на первые сутки заболевания в
73,9 % случаев, на 2-е сутки 17,3 %, на 3-и сутки 8,8 %.
При норовирусной инфекции в первые сутки заболе-
вания госпитализировалось 91,6 % детей.

При анализе клинического течения вирусных
кишечных инфекций выделяли следующие степени
тяжести течения инфекционного процесса: легкую,
среднюю и тяжелую. При определении степени тя-
жести учитывались интоксикационный синдром,
синдром гастроэнтерита, а также степень дегидра-
тации, которую оценивали по следующим клиниче-
ским признакам (табл. 1).

Распределение больных по степени тяжести сви-
детельствовало о преобладании среднетяжелых форм
болезни (рис. 1).

Основные клинические синдромы заболевания
у обследованных детей представлены в табл. 2

Симптомы интоксикации при РВИ и НВИ клини-
чески проявлялись: бледностью кожных покровов,
снижением или отсутствием аппетита, вялостью,
повышением температуры тела. При ротавирусной
инфекции повышение температуры тела до фебриль-
ных цифр (38,1–39,0 °С) в первый день заболевания
отмечалась у 17,4 %, а при НВИ у всех детей
температура тела повышалась до субфебрильных
цифр (37,1–38,0 °С). При РВИ инфекции достоверно
чаще отмечалась субфебрильная температура тела
на 2-е и 4-е сутки от начала заболевания (p=0,011 и
p=0,04 соответственно). Снижение температуры
тела у большинства детей с НВИ отмечалось ко вто-
рому дню заболевания (p=0,04). Динамика темпера-
турной реакции у детей с РВИ и НВИ представлены
на рис. 2.
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Таблица 1 
        Клинические признаки обезвоживания у детей 

 

Степень дегидратации Клинические 
проявления 

Легкая Среднетяжелая Тяжелая 

Потеря веса (%) 3–5 6–9 10 и более 

Общее состояние Беспокойство 

Беспокойство  
или сонливость, 
раздражим  

при прикосновении 

Сонливость, 
вялость, акроцианоз 

Жажда Пьет нормально, 
не испытывает жажду 

Пьет жадно Не пьет 

Родничок Не изменен Слегка западает Втянут 

Глазные яблоки Не изменены Запавшие Сильно запавшие 

Слезы Есть Нет Нет 

Кожная складка Исчезает сразу Исчезает медленно 
Время  

расправления  
> 2 с 

Диурез Сохранен Снижен Отсутствует 
(< 10 мл/кг/сут) 

Симптомы поражения желудочно-кишечного
тракта отмечались у всех детей сравниваемых групп
и характеризовались эквивалентами болей в животе
в виде крика, беспокойства, нарушения сна, при
пальпации живота отмечалось вздутие, урчание по
ходу кишечника, умеренная болезненность в около-
пупочной области. Купирование болевого абдоми-
нального синдрома при РВИ у большинства детей

отмечалось на 3-й день от начала заболевания (p=0,04),
при норовирусной инфекции — на 2-е сутки (p=0,04).

Рвота при НВИ была обильная и многократная
до 9 раз в сутки, но чаще от 4 до 6 раз, при РВИ наи-
большая частота рвоты составляла до 10 раз в сутки,
но чаще от 1 до 4 раз в сутки. Уменьшение частоты
рвоты у большинства детей с НВИ отмечалось на 2-й
день от начала заболевания (p=0,003), а при РВИ на

Таблица 2 

Основные клинические симптомы заболевания у обследованных детей 

РВИ 
(n=23) 

НВИ 
(n=12) Симптомы 

абс. % абс. % 

Температура тела (36,6 °C) 
37,1–38,0 °C 
38,1–39,0 °C 

4 
11 
8 

17,4 
47,8 
34,8 

4 
8 
0 

33,3 
66,7 
0 

Слабость 21 91,3 11 91,7 

Бледность кожных покровов 23 100,0 12 100,0 

Рвота отсутствует 7 30,4 0 0 

Рвота однократная 3 13,2 1 8,3 

Рвота 2–5 раз 6 26,2 3 25,0 

Рвота более 6 раз 7 30,2 8 66,7 

Боли в животе 22 95,7 9 75,0 

Частота стула 1–5 раз 16 69,3 8 66,6 

Частота стула 6–10 раз 4 17,4 2 16,7 

Частота стула более 10 раз 3 13,3 0 0 

Длительность диарей: 3–5 дней; 
более 5 дней 

7 
13 

30,4 
56,5 

6 
0 

50,0 
0 

Ротавирусная инфекция
17,4%

60,9%

21,7%

Норовирусная инфекция

24,7%

58,3%

17,2%

легкая

среднетяжелая

тяжелая

Рис. 1. Распределение больных с РВИ и НВИ в зависимости от степени тяжести
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2-й и 5-й день от начала заболевания (p=0,004 и
p=0,04 соответственно).

Диарейный синдром при НВИ был не выражен,
частота дефекаций составляла до 6 раз в сутки, тогда
как при РВИ частота стула была до 10–12 раз в
сутки. При РВИ частота стула на 3-й день заболева-
ния была достоверно выше (p=0,02), чем при НВИ
(рис. 3).

Уменьшение частоты стула у детей с мононоро-
вирусной инфекцией отмечалось на 3-и сутки от
начала заболевания (p=0,01), при ротавирусной
инфекции — на 6-е сутки от начала заболевания
(p=0,019).

Изменение консистенции стула при норовирус-
ной инфекции на 1-й, 2-й и 3-й день заболевания
отмечалось от кашицеобразного до водянистого, при
РВИ от преимущественно водянистого характера, но
статистически значимых различий в изменении
консистенции стула в зависимости от дня заболева-
ния при данных инфекциях выявлено не было.

В общем анализе периферической крови в
острый период болезни у детей с НВИ (лейкоциты:
p=0,01; сегментоядерные нейтрофилы: p=0,007)
были выше, чем на момент выписки детей из ста-
ционара. При РВИ на момент поступления и выписки
из стационара были выявлены достоверные различия

по следующим показателям: общие лейкоциты
(p=0,003), скорость оседания эритроцитов (p=0,001),
палочкоядерные нейтрофилы (p=0,000), сегменто-
ядерные лейкоциты (p=0,000), лимфоциты (p=0,001).
Достоверных различий в общем анализе крови
между исследуемыми группами выявлено не было
(p<0,05).

Анализ данных показателей копрограммы пока-
зал, что у детей с РВИ достоверное снижение количе-
ства йодофильных бактерий отмечалось на 7-й день
от начала заболевания (p=0,02), но достоверных раз-
личий в показателях копрограммы у детей с РВИ и
НВИ выявлено не было (p<0,05).

Наиболее частым клиническим вариантом в тече-
нии данных инфекций был гастроэнтерит, при рота-
вирусной инфекции у 21,7 % детей заболевание
протекало по типу энтерита, у 16,7 % детей с норо-
вирусной инфекцией — по типу гастрита.

Таким образом, при ротавирусной инфекции
повышение температуры тела до фебрильных цифр
в первый день заболевания отмечалось у 17,4 %, а
при НВИ у всех детей температура тела повышалась
до субфебрильных цифр. При РВИ наибольшая
частота рвоты наблюдалась от 1 до 4 раз в сутки,
при НВИ доминирование частоты рвоты составляло
от 4 до 6 раз в сутки, рвота была обильной, что и

Рис. 2. Динамика температурной реакции у детей с РВИ и НВИ.
Примечание. * — p < 0,05 между РВИ и НВИ

Рис. 3. Динамика изменения частоты стула у детей с РВИ и НВИ.
Примечание. * — p < 0,05 между РВИ и НВИ
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способствовало госпитализации большинства детей
с НВИ в стационар в первые сутки заболевания.
Диарейный синдром при РВИ был более выражен,
частота стула была до 10–12 раз в сутки, при НВИ
частота дефекаций составляла до 6 раз в сутки.

Купирование проявлений основных симптомов
заболевания продолжительнее было при ротавирус-
ной инфекции, так уменьшение частоты рвоты у
большинства детей с РВИ наблюдалось на 5-й день
от начала заболевания, а при НВИ — на 2-й день от
начала заболевания. Купирование болевого абдоми-
нального синдрома при РВИ у большинства детей
отмечалось на 3-й день от начала заболевания, при
норовирусной инфекции — на 2-е сутки. Умень-
шение частоты стула у детей с ротавирусной инфек-
ции было зарегистрировано на 6-е сутки от начала
заболевания, при мононоровирусной инфекции —
на 3-и сутки.

Заключение

Ротавирусная и норовирусная инфекции имеют
схожую клиническую симптоматику, проявляю-
щуюся в следующих ведущих симптомах: интокси-
кация, рвота, диарея. Отличие этих двух форм за-
ключается в том, что при ротавирусной инфекции
клинические проявления болезни выражены наибо-
лее ярко, а купирование симптомов происходит
медленнее (5–7 дней), чем при норовирусной инфек-
ции (3–4 дня), что не позволяет осуществить клини-
ческую дифференциальную диагностику острого
гастроэнтерита ротавирусной и норовирусной этио-
логии, и тем самым определяет необходимость прове-
дения одномоментного лабораторного исследования
на возбудителей данных инфекций, так как норо-
вирус, в качестве этиологического агента выявляется
у 1/3 больных вирусными гастроэнтеритами детей,
госпитализированных в кишечное отделение дет-
ского инфекционного стационара МУЗ «ОГКБ № 1
имени А. Н. Кабанова».
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ХИРУРГИЧЕСКАЯ ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ
СПОНТАННОГО ПНЕВМОТОРАКСА
У ПАЦИЕНТОВ
С НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ
ДИСПЛАЗИЕЙ
СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

А. М. СУЗДАЛЬЦЕВ
 М. С. КОРЖУК

 В. М. СИТНИКОВА
 С. А. СОКОЛОВ
Омская государственная
медицинская академия

Омская городская клиническая
больница № 1 им. А. Н. Кабанова

Предложена новая хирургическая тактика в лечении спонтанного пневмоторакса
у пациентов с недифференцированной дисплазией соединительной ткани.

Ключевые слова: спонтанный пневмоторакс, недифференцированная дисплазия
соединительной ткани.

УДК  616.25-003.219-
         089.168:611.018.2-007.17

Спонтанный пневмоторакс (СП) является одной
из актуальных проблем в современной хирургии.
В последние годы увеличивается количество паци-
ентов с буллезным поражением легких и, как след-
ствие, растет число больных со спонтанным пневмо-
тораксом.

Преобладание среди пациентов лиц трудоспособ-
ного возраста, а также трудности в выборе адекват-
ной диагностической и лечебной тактики являются
причинами повышенного внимания к этому патоло-
гическому состоянию, особенно торакальных хирур-
гов, и предопределяют социальную значимость проб-
лемы.

Спонтанный пневмоторакс определяется как
синдром острой дыхательной недостаточности, воз-
никающий в результате разрыва висцеральной плев-
ры и последующего нарушения дыхательной функ-
ции легкого [1]. Заболеваемость спонтанным пневмо-
тораксом составляет 7 на 100 000 мужчин и 1 на
100 000 женщин [2].

Наиболее часто данный синдром встречается в
молодом возрасте. Причинами спонтанного пневмо-
торакса в большинстве случаев является разрыв вис-
церальной плевры на фоне различных хронических
заболеваний дыхательной системы, ранее не диагнос-
тированных. К ним относятся: буллезная форма эм-
физемы, реже — абсцесс легкого и крайне редко —
распадающаяся опухоль легкого.

При возникновении пневмоторакса повышается
внутриплевральное давление, происходит коллаби-
рование легкого, в результате чего нарушается его
вентиляция и снижается сердечный выброс за счет
уменьшения притока крови в малый круг. Тяжесть
состояния больного зависит от вида пневмоторакса
и от степени повреждения легкого [3].

Наиболее часто СП встречается у лиц молодого
возраста 17–25 лет. В 70 % случаев у данной катего-

рии больных имеются признаки недифференциро-
ванной дисплазии соединительной ткани (НДСТ).
В отечественной и зарубежной литературе доста-
точно хорошо раскрыты все вопросы, связанные с
хирургическим лечением спонтанного пневмото-
ракса. Однако в лечении данного заболевания не
учитывается присутствие такой важнейшей систем-
ной патологии, как НДСТ, имеющей широкое рас-
пространение в популяции и, безусловно, влияющей
на течение и исход любого заболевания.

В настоящее время в литературе практически не
представлены данные хирургической тактики лече-
ния спонтанного пневмоторакса у пациентов с фо-
новой недифференцированной дисплазией соедини-
тельной ткани.
Целью настоящего исследования явилось улучше-

ние качества лечения пациентов со спонтанным
пневмотораксом на фоне недифференцированной
дисплазии соединительной ткани путем применения
активной и эффективной хирургической тактики.

Материал и методы исследования

Нами проведено наблюдение за пациентами со
спонтанным пневмотораксом, находившимися на
лечении в торакальном отделении ОГКБ № 1 им.
А. Н. Кабанова  за период с 2005 по 2009 год, у
которых имелись фенотипические признаки недиф-
ференцированной дисплазии соединительной ткани.
Диагностика дисплазии осуществлялась согласно
проекту рекомендаций по наследственным наруше-
ниям соединительной ткани Всероссийского науч-
ного общества кардиологов.

Для диагностики СП применялись рентгеноло-
гические методы: флюорография, обзорная рентге-
нография и мультиспиральная компьютерная томо-
графия груди.
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Таблица 1 
                          Структура фенотипов НДСТ у пациентов со спонтанным пневмотораксом 

 

Группа основная 
(n=195) 

Группа сравнения 
(n=89) Фенотипы НДСТ 

абс. % абс. % 

Пролапс митрального клапана 10 5,1 5 5,6 

Марфаноидная внешность 15 7,7 4 4,5 

Марфаноподобный фенотип 149 76,4 72 80,9 

Элерсоподобный фенотип 14 7,2 4 4,5 

Синдром гипермобильности суставов 5 2,6 3 3,4 

Синдромы со смешанным фенотипом 1 0,5 0 0 

Неклассифицируемый фенотип 1 0,5 1 1,1 

В исследовании принимал участие 371 пациент
со спонтанным пневмотораксом. Мужчин — 249
(86,8 %), женщин — 122 (13,2 %). Средний возраст
мужчин составил 33,2 года, женщин — 32,9, общий —
33,6 года.

Синдром НДСТ выявлен у 284 (76,5 %) пациентов.
Из них мы выделили две группы. Пациенты, которым
проводилась видеоторакоскопия с плевродезом при
первом эпизоде спонтанного пневмоторакса, соста-
вили основную группу (n=195). Пациенты, которым
проводилось только дренирование плевральной по-
лости с последующей выпиской из стационара после
расправления легкого и удаления плеврального дре-
нажа — группа сравнения (n=89). Кроме того, нами
сформирована группа контроля — у этих пациентов
со спонтанным пневмотораксом не было признаков
НДСТ.

В исследуемых группах — основной и сравне-
ния — распределение пациентов по фенотипам
НДСТ представлено в табл. 1.

Из табл. 1 видно, что по фенотипам НДСТ груп-
пы сопоставимы.

Время от начала заболевания до госпитализации
составляло от 1 до 78 часов.

Результаты и их обсуждение

Хирургическое лечение пациентов с первым эпи-
зодом спонтанного пневмоторакса в группе сравне-

ния складывалось из следующих последовательных
мероприятий (рис. 1).

При анализе истории болезней пациентов с пер-
вым эпизодом спонтанного пневмоторакса на фоне
недифференцированной дисплазии соединительной
ткани, которым выполнялось только дренирование
плевральной полости нами выявлено, что в 75 % слу-
чаев пневмоторакс рецидивировал в первый год
после выписки из стационара, что заставляло пациен-
тов повторно обращаться за медицинской помощью.
В группе контроля, у наших пациентов без НДСТ
рецидив пневмоторакса случился в 27 % случаев.

Учитывая опыт предыдущих лет в лечении спон-
танного пневмоторакса у пациентов с НДСТ, оче-
видно, что нет ни какого смысла дожидаться второго
эпизода, необходимо уже в первое обращение больных
с данной патологией пытаться добиться стойкого
плевродеза с использованием торакоскопической
техники. Химический плевродез не оправдал себя
из-за многочисленных осложнений в виде пневмони-
тов, возникающих в позднем послеоперационном
периоде, и все тех же рецидивов пневмоторакса.

Париетальная плеврэктомия, по мнению боль-
шинства специалистов, занимающихся проблемой
спонтанного пневмоторакса, является методикой
выбора. Однако тактические вопросы ее применения
являются дискутабельными. Нами принята следу-
ющая тактика лечения пациентов с первым эпизодом
спонтанного пневмоторакса на фоне НДСТ (рис. 2).

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Дренирование плевральной полости + 
рентгенологический контроль 

Легкое расправлено, 
бронхоплевральная фистула 
отсутствует 

Удаление дренажа + 
рентгенологический контроль 

Легкое не расправлено, 
бронхоплевральная фистула 
функционирует 

Амбулаторное наблюдение 

Видеоторакоскопия, 
устранение фистулы, 
плевродез 

Рис. 1. Хирургическое лечение первого эпизода спонтанного пневмоторакса в группе сравнения
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Дренирование 
плевральной полости 

Видеоторакоскопия, устранение  
источника пневмоторакса 

Субтотальная париетальная 
плеврэктомия 

В приемном отделении пациенту выполняется
дренирование плевральной полости на стороне пора-
жения, выполняется контрольная обзорная рентгено-
графия грудной клетки, при расправленных легких
проводится ряд специальных  дополнительных иссле-
дований:

— мультиспиральная компьютерная томография
(МСКТ);

— спирография;
— фибробронхоскопия с цитологическим иссле-

дованием промывных вод.
Проведенные в ближайшие 2–3-е суток обследо-

вания позволяют оценить состояние как заинтересо-
ванного, так и контралатерального легких, функцию
внешнего дыхания и исключить туберкулезную при-
роду поражения. Далее, независимо от наличия или
отсутствия сброса воздуха по плевральному дре-
нажу, выполняется видеоторакоскопическое вмеша-
тельство. В качестве метода анестезии мы предпочи-
таем комбинированный наркоз с раздельной искус-
ственной вентиляцией легких. На первом этапе вме-
шательства выполняем тщательный осмотр эндогеми-
торакса. При наличии патологических образований
в легком (буллы, кисты) выполняется их прошивание,
электрокоагуляция или резекция пораженного
участка легкого. Затем проводим субтотальную
плеврэктомию, гемостаз и дренирование плевраль-
ной полости двумя силиконовыми дренажами с по-
следующей активной аспирацией отрицательным
давлением 0,2 атм.

Всего оперировано нами данной методикой 102
(52,3 %) пациента, средний возраст 32,1 года.

Интраоперационных осложнений не было.
Осложнения после операции были следующими:

Ранний послеоперационный период:
— внутриплевральное кровотечение — 18 (17,6 %);
— свернувшийся гемоторакс — 4 (3,9 %);
— ателектаз — 2 (1,9 %);
— бронхит — 9 (8,8 %).

Надо отметить то, что наблюдающиеся при клас-
сической торакотомии осложнения со стороны после-
операционной раны (серомы, гематомы, нагноения),
практически отсутствуют при торакоскопических
методах оперативного пособия, что связано с малой
операционной травмой и минимальным количеством
шовного материала в ране. В основном преобладали
геморрагические осложнения.

Умер один пациент от массивного диффузного
внутриплеврального кровотечения, связанного с раз-
вившимся синдромом диссеминированного внутри-
сосудистого свертывания. Летальность составила 0,9 %.

Нами не отмечены какие-либо осложнения со
стороны сердечно-сосудистой  системы.

В позднем послеоперационном периоде наблю-
дали следующие осложнения:

— пневмония — 4 (3,9 %);
— рецидив пневмоторакса — 2 (1,9 %);
— пневмоторакс контралатерального легкого —

5 (4,9 %);
— торакоалгия — 3 (1,9 %).
Мы провели анализ осложнений в подгруппах па-

циентов с различными фенотипами НДСТ (табл. 2).
Были выявлены следующие особенности:

— у пациентов с элерсоподобным фенотипом
наблюдаются в основном геморрагические ослож-
нения;

— у пациентов с марфаноподобным фенотипом
осложнения воспалительного характера;

— у пациентов с другими фенотипами количество
осложнений незначительно, характер их разнороден.

Выводы

1. У пациентов со спонтанным пневмотораксом
необходимо выявлять основные фенотипы недиффе-
ренцированной дисплазии соединительной ткани.

Таблица 2 
Распределение пациентов (n) с осложнениями в зависимости от фенотипа НДСТ в основной группе 
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Пролапс митрального клапана 1       1 

Марфаноидная внешность 1   3 1 1 1  

Марфаноподобный фенотип 2 1 1 4 3 1 2 1 

Элерсоподобный фенотип 9 3     1 1 

Синдром гипермобильности суставов   1 1   1  

Синдромы со смешанным фенотипом    1     

Неклассифицируемый фенотип 1        

Рис. 2. Хирургическое лечение первого эпизода спонтанного пневмоторакса в основной группе



О
М
С
К
И
Й

 Н
А
У
Ч
Н
Ы
Й

 В
ЕС
ТН
И
К

 №
1 (104

) 2011

51

М
ЕД
И
Ц
И
Н
С
К
И
Е  Н

А
У
К
И

2. Первый эпизод спонтанного пневмоторакса у
пациентов с НДСТ является прямым показанием к
активной хирургической тактике.

3. Видеоторакоскопия с плеврэктомией является
эффективным методом лечения спонтанного пневмо-
торакса у пациентов с НДСТ.

4. Есть предположение, что фенотипы НДСТ
предопределяют развитие тех или иных осложнений
в послеоперационном периоде  у пациентов со спон-
танным пневмотораксом, что требует дальнейшего
изучения.

5. Необходимо четко разработать показания к
оперативному пособию, методу и объему плевродеза
при спонтанном пневмотораксе у пациентов с НДСТ,
что в дальнейшем может предотвратить послеопера-
ционные осложнения.
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В статье представлены результаты научного исследования полового поведения студен-
тов учреждений высшего профессионального образования, получена информация
об источниках безопасности  половой жизни.  Оценена потребность в существовании
медицинской службы по работе с молодежью. Студентам была предоставлена воз-
можность высказать замечания в адрес службы по работе с молодежью, которые
будут учтены при разработке профилактических мероприятий.

Ключевые слова: половое поведение, аборты, знания о безопасности половой жизни.

УДК  613.99+618.177-055.2

Одной из важнейших составляющих репродуктив-
ного потенциала страны является молодежь, половое
поведение которой подвержено влиянию множества
социальных и медицинских факторов. Как известно,
начало половой жизни сопровождается возникнове-
нием вопросов об используемых средствах и методах
контрацепции как с целью профилактики передачи
ИППП, так и с целью предупреждения нежелатель-
ной беременности.   Вышеуказанные  негативные
последствия сексуального поведения возникают на
фоне поверхностных знаний о безопасности поло-
вой жизни [1, 2].

Нами проведен анализ репродуктивного поведе-
ния студентов высших учебных заведений г. Омска.
Исследование выполнено при финансовой под-
держке Российского гуманитарного научного фонда
в рамках научно-исследовательского проекта РГНФ
«Медицинские аспекты демографической проблемы:

рождаемость, смертность населения Омской об-
ласти», проект № 10-06-67606а/Т.

Материал и методы исследования

Объем исследования составил 439 единиц наблю-
дения. Специально разработанная анкета предусмат-
ривала изучение таких вопросов, как возраст, семей-
ное положение респондентов и наличие у них опыта
половой жизни. А также возраст и причину начала
половой жизни, используемых методов контрацеп-
ции, имевшихся в анамнезе случаев венерических
заболеваний, зарегистрированных врачом, беремен-
ности и их исход. При оценке репродуктивного
поведения молодежи нами получены сведения об
основных источниках информации и уровне их
информированности о гигиене половой жизни.
Кроме того, респондентами высказаны замечания
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и пожелания в адрес медицинской службы в соответ-
ствии с  кругом изучаемых вопросов, которые будут
учтены при разработке профилактических меро-
приятий.

В социологическом опросе приняли участие
190 лиц мужского и 249 — женского пола. Для оценки
достоверности различий применялся критерий соот-
ветствия  χ2, статистически значимыми считались
результаты при p<0,05.

Результаты и их обсуждение

Средний возраст участвовавших в исследовании
студентов составил 20,7±1,8 лет, студенток —
20,5±1,8 лет. Большинство опрошенных не состояли
в браке — 82,6  и 82,7 % соответственно, что харак-
терно для лиц данного возраста (p > 0,05).

На наличие опыта интимных отношений указали
93,7 % юношей и 86,7 % девушек (p=0,027). Средний
возраст начала интимной жизни в исследуемых груп-
пах составил: 16,5±1,5 лет у мужчин и 17,0±1,4 лет
у женщин (p>0,05). Далее представлена характерис-
тика полового поведения лиц, имевших опыт интим-
ных отношений.

У большинства юношей (43,8  %) и девушек (64,4 %)
первый половой партнер был старше по возрасту
(p=0,000). Младше по возрасту партнер был у 19,1 %
мужчин и 2,8 % женщин, у остальных респондентов
первый половой партнер был одного возраста (37,1
и 32,9 % соответственно).

По числу половых партнеров ответы респонден-
тов распределились следующим образом (рис. 1). Как
видно из рисунка, юноши имеют достоверно большее
количество партнеров по сравнению с девушками
(p=0,000). При этом лишь 45,5  % лиц мужского пола
указали на отсутствие случайных половых партне-
ров, среди лиц женского пола этот показатель соста-
вил 20,8 % (p=0,000).

Среди побудительных причин начала интимных
отношений респондентами обоих полов отмечены
«любовь к партнеру», «любопытство» и «самоутвер-
ждение». У юношей ведущей причиной полового де-
бюта является «любопытство» (31,5 %), затем «любовь
к партнеру» (27,5 %), на  «самоутверждение» указали
23,0 % респондентов. У девушек достоверно отмечено

иное распределение: наибольший удельный вес в
структуре причин начала половых отношений зани-
мает «любовь к партнеру» (56,0  %;  p=0,000), далее
следует «любопытство» (17,6 %;  p=0,000), на третьем
месте — «самоутверждение» (9,7 %;  p=0,000). Среди
других причин названы «настойчивость партнера»
и  в единичных случаях —  «изнасилование».

На применение различных средств и методов кон-
трацепции указали 100 % сексуально активных юно-
шей и девушек. Распределение ответов респондентов
относительно контрацепции представлено на рис. 2.

Наиболее популярным средством контрацепции
был назван презерватив, его  достоверно чаще ис-
пользуют лица мужского пола (82,0 и 57,9 % соответ-
ственно;  p=0,000). Второе место занимает один из
наиболее ненадежных методов контрацепции  как в
плане предупреждения нежелательной беременности,
так и в плане профилактики передачи половых ин-
фекций — прерванный коитус, его применяют 10,1 %
юношей и 16,7 % девушек (p>0,05).

Комбинированные оральные контрацептивы (КОК)
применяют 7,3 % партнерш юношей и 15,7 % опро-
шенных девушек. Среди других методов контрацеп-
ции названы спринцевание (0,6 % партнерш респон-
дентов и 1,4 % респонденток), комбинацию различ-
ных средств и методов контрацепции  применяют
8,3 % девушек и ни один опрошенный юноша.

 Сексуальная активность молодежи сопряжена с
проблемой наступления нежелательной беремен-
ности. Как показало настоящее исследование, бере-
менность в анамнезе отмечают 27 девушек  (12,5 %
от общего числа студенток, имеющих опыт интим-
ных отношений).

Известно, что аборт является угрозой для репро-
дуктивного здоровья женщин, являясь одной из
причин гинекологической патологии и последующего
нарушения репродуктивной функции, включая
бесплодие. В настоящем исследовании на неодно-
кратные случаи искусственного прерывания бере-
менностей указали 6 респонденток. Распределение
исследуемой группы по исходам беременностей
представлено на рис. 3.

На наш взгляд, довольно высокий удельный вес
абортов (с учетом мини-абортов) связан с доста-
точно распространенным применением прерванного

Рис. 1. Распределение респондентов по числу половых партнеров (по полу, %)

Рис. 2. Структура применяемых средств и методов контрацепции (по полу, %)
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полового акта как метода контрацепции, низким
уровнем половой грамотности и неправильным при-
менением контрацептивов.

Немаловажным представляется мнение молодежи
о субъекте,  ответственном  за наступление бере-
менности. С точки зрения респондентов, ответствен-
ность за наступление беременности несет мужчина
(14,6 % юношей и 18,1 % девушек; p>0,05), женщина
ответственна согласно мнению 16,3 % респондентов
и 6,0 % респонденток (p=0,02), ответственность
несут оба партнера (69,1  и 75,9 % опрошенных;
p>0,05), что является положительным моментом в
интимных  взаимоотношениях.

В качестве одной из серьёзных проблем, связан-
ных с репродуктивным здоровьем, необходимо от-
метить инфекции, передаваемые половым путём
(ИППП). Рост заболеваемости ИППП у этого кон-
тингента происходит за счет  накопления собствен-
ного полового опыта.  В нашем исследовании боль-
шинство респондентов (93,8  и 95,8 % соответственно;
p>0,05) указали на отсутствие в анамнезе случаев
инфекций, передаваемых половым путем.  Очевидно,
у другой группы молодых людей наличие этих забо-
леваний связано с наличием случайных половых
партнеров, а также недостаточной осведомленнос-
тью о мерах защиты от ИППП.

Наличие интимных отношений подразумевает
под собой охрану репродуктивного здоровья как
собственного, так и сексуального партнера.

Согласно рис. 4, в большинстве случаев молодежь
обоих полов заботится о собственном репродуктив-
ном здоровье (83,1 % лиц мужского и 94,0 % лиц жен-
ского пола; p=0,00), что выражается в применении
презерватива, КОК, визитах к врачу. Здесь, по на-
шему мнению, имеются неверные представления о
цели применения оральных контрацептивов, что
также связано с невысоким  уровнем полового обра-
зования. О репродуктивном здоровье своих партне-
ров беспокоятся лишь 42,7 % юношей и 51,9 % девушек.

Далее нами представлены ответы на вопросы, не
подразумевающие наличия опыта интимных отно-
шений.

Анализ степени информированности молодежи
по вопросам гигиены половой жизни определил, что
77,9 % опрошенных юношей и 71,9 % девушек обла-
дают таковыми сведениями в достаточном, по их
мнению, объеме (p>0,05).

Рассматривая источники информации о безопас-
ности половых отношений, следует отметить, что
большинство респондентов получают сведения о ги-
гиене половой жизни от друзей и подруг (46,8 % юно-
шей и 40,6 % девушек; p>0,05), что ставит под сомне-
ние компетентность данных коммуникантов.

Среди лиц мужского пола второе место занимает
такой источник, как «компьютерная сеть»(23,7 %;
p=0,000), что не может являться благоприятным фак-
тором в становлении личности (рис. 5).

На третьем месте — комбинация нескольких ис-
точников, среди которых не указана семья (10,0 %),
и лишь 4-е место занимают родители (7,9 %).

Суммарно по полу установлено, что на первом
месте в качестве информаторов о безопасных поло-
вых отношениях названы подруги и друзья (43,3 %
опрошенных обоих полов), далее следует компьютер-
ная сеть и лишь третье место занимают родители
(13,4 %). Отсюда следует вывод о том,  что подобное
распределение не может способствовать  правиль-
ному  формированию полового поведения респон-
дентов.

Представляет интерес ответ на вопрос о жела-
емом источнике получения информации. Наиболее
желаемым источником сведений по вопросам поло-
вых отношений была названа семья (35,8 % юношей
и 43,8 % девушек; p>0,05), далее указана школа (31,6 %
лиц мужского пола и 24,1 % лиц женского пола,
p>0,05) и  учебное заведение по получаемой специ-
альности (9,5 и 5,2 % соответственно; p>0,05). Комби-
нацию информационных источников с учетом роди-

Рис. 3. Распределение исследуемой группы по наличию и исходам беременностей (девушки, %)

Рис. 4. Распределение мнений респондентов
по вопросам охраны собственного репродуктивного здоровья (по полу, %)
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телей указали 8,9  % юношей и 18,1  % девушек
(p>0,05), тем самым роль семьи в вопросах полового
воспитания имеет ещё больший удельный вес.

В настоящее время в г. Омске отсутствует спе-
циализированная служба по работе с молодежью,
где оказывалась бы консультативно-диагностическая
помощь по вопросам безопасности половых отно-
шений, поэтому нами были выяснено желание моло-
дежи обращаться в такую службу при её наличии.
Положительно ответили большинство респондентов —
60,0 лиц мужского  и 76,3 % лиц женского пола
(p<0,05).

На вопрос «Каким образом вы бы хотели узнать
о существовании такой службы?» были получены
следующие ответы. Юноши в большинстве случаев
хотели бы узнать через рекламу по ТВ (20,5 %;  p>0,05),
от друзей/подруг (16,3 %;  p>0,05), через рекламу
в печатных средствах массовой информации (8,4 %;
p>0,05) и только 7,4 % опрошенных — от родителей
(p > 0,05). Девушки в 22,5 % случаев хотели бы полу-
чить такую информацию от друзей/подруг, далее
через рекламу по ТВ 20,1 % респонденток, от родите-
лей — 12,9 % и через печатные СМИ — 9,6 % опро-
шенных. Незначительный удельный вес приходится
на комбинированные источники информации без
участия родителей (3,7 и 7,6 % соответственно) и
с участием родителей в качестве информаторов (3,7
и 0,8 % соответственно).

Рассмотрев пожелания респондентов обоих по-
лов, надо отметить подчеркнутую ими необходи-
мость активизации работы в части развития меди-
цинской службы по работе с молодежью (34,7 % в
общей структуре опрошенных), усилить рекламную
деятельность специалистов по охране репродук-
тивного здоровья молодежи (18,3 % опрошенных),
замечания о некорректном отношении медицинских
работников высказали 5,7 % респондентов.

Заключение

Результаты исследования показали, что современ-
ные юноши и девушки характеризуются недостаточ-
ным уровнем образования в вопросах полового
поведения. Это обусловлено, в первую очередь, вы-

соким удельным весом внесемейных коммуникантов
(подруги и друзья, компьютерная сеть) и низкой вос-
питательной ролью семьи. При этом респонденты
обоих полов основную репродуктивно значимую ин-
формацию желают получать от родителей.

Учитывая положительное мнение респондентов
о возможном существовании службы по работе с
молодежью, которая оказывала бы бесплатную кон-
сультативно-диагностическую помощь, нами будут
разработаны предложения по развитию данного
направления, а также программа по формированию
полового поведения юношей и девушек в школах и
учебных заведениях. С учетом полученных резуль-
татов в данных программах будет  учтена разъясни-
тельная работа с родителями, в дальнейшем это поз-
волит получать молодыми людьми объективную ин-
формацию о безопасности половых взаимоотноше-
ний в семейной среде и сформировать ответственное
отношение молодежи к своему репродуктивному
здоровью.
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УСЛОВИЯ ТРУДА
И ОХРАНА ЗДОРОВЬЯ РАБОТНИКОВ
ПРЕДПРИЯТИЯ АВИАЦИОННОГО
МАШИНОСТРОЕНИЯ

А. Н. УСАТОВ
В. П. РОДЬКИН

Управление Федеральной службы
по надзору в сфере защиты

прав потребителей и благополучия
человека по Омской области

Омская государственная
медицинская академия

Для основных рабочих мест сборочных цехов авиационного машиностроения харак-
терно наличие комплекса факторов производственной среды. Оценка условий труда
в основных профессиях соответствует классу 3.1, 3.2. Ведущими в структуре выявлен-
ных заболеваний являются болезни органов кровообращения, нервной системы,
костно-мышечной и соединительной ткани. На основе полученных данных обоснован
комплекс мер профилактики.

Ключевые слова: авиационное машиностроение, вредные производственные факторы,
профилактика.

УДК  613.6.6.663.4

Охрана здоровья работников, профилактика
общей и профессиональной заболеваемости является
основным условием для устойчивого развития госу-
дарства, дальнейшего экономического роста и разви-
тия страны [1]. До настоящего времени крайне огра-
ничены исследования по комплексной гигиенической
оценке условий и характера труда, здоровья работа-
ющих на заключительных этапах производства и
ремонта авиационных двигателей. Недостаточно
изучалось влияние факторов производственной
среды и трудового процесса на функциональное со-
стояние организма работающих. Многокомпонент-
ность производственной среды на предприятиях
авиационного машиностроения определяет необхо-
димость комплексного подхода к ее оценке, поиску
причинно-следственных связей в системе «среда–
здоровье» для обоснования и разработки профилак-
тических мероприятий [2–5].

В связи с этим представляла интерес разработка
гигиенических рекомендаций по улучшению условий
труда и здоровья работников заключительных
этапов производства авиационных двигателей.

Основными задачами исследования  явились:
1. Комплексная гигиеническая оценка условий и

характера труда работников на заключительных
этапах производства авиационных двигателей.

2. Выявление характера и степени влияния комп-
лекса факторов производственной среды на состо-
яние основных физиологических систем организма
работников основных профессий в процессе трудо-
вой деятельности, оценить риск условий труда и
стажа работы для здоровья.

3. Определение перечня показателей здоровья и
факторов производственной среды, подлежащих
гигиенической оценке и учету в системе социально-
гигиенического мониторинга.

4. Установление перечня показателей здоровья и
факторов производственной среды предприятий

заключительных этапов производства авиационных
двигателей для совершенствования мониторинга
условий труда и здоровья работающих в системе
социально-гигиенического мониторинга.

5. Обоснование комплекса профилактических
мероприятий и гигиенических рекомендаций по
улучшению условий труда и здоровья работников
заключительных этапов производства авиационных
двигателей.

Методические подходы к исследованию преду-
сматривали: комплексную гигиеническую оценку
факторов производственной среды и факторов тру-
дового процесса; изучение структуры работников
основных профессий и специальностей по возрасту
и стажу; изучение функционального состояния орга-
низма в динамике рабочего дня и недели;  анализ
здоровья работающих по материалам углубленного
медицинского осмотра; статистическую обработку
и анализ полученных материалов на основе адекват-
ных цели и задачам работы методов параметрической
и непараметрической статистики.

Анализировались результаты исследования основ-
ных факторов условий труда за период 1984–2004 гг.:
микроклимат (температура, относительная влаж-
ность, подвижность воздуха), освещенность, шум,
вибрация, токсические вещества. В ряде случаев оце-
нивались уровни ультрафиолетового излучения и
электромагнитных полей [6].

В динамике рабочего дня и недели изучались пока-
затели функционального состояния организма работа-
ющих: артериальное давление, результаты вариаци-
онной пульсометрии, сила и выносливость мышц
кисти к статическому усилию, хронорефлексомет-
рия, самочувствие, активность, настроение (САН),
проводился социально-гигиенический мониторинг за
условиями труда работников данного производства.

С учетом характера профессиональной деятель-
ности и особенностей воздействия факторов произ-
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водственной среды обследованные работники разде-
лены на три группы. В 1-ю группу вошли слесари-
сборщики двигателей, машинисты моечных машин,
дефектоскописты по газовому и жидкостному конт-
ролю, консервировщики оборудования и металло-
изделий.

Группу 2 составили слесари механосборочных
работ, балансировщики деталей и узлов, газосвар-
щики, электрогазосварщики, шлифовщики, травиль-
щики, электромонтажники по оборудованию лета-
тельных аппаратов, слесари-испытатели, слесари-
ремонтники, транспортировщики, слесари-сборщики
участка разборки, слесари-сборщики ротора двига-
теля, комплектовщики авиационной техники, элек-
тромонтеры по ремонту и обслуживанию электро-
оборудования, уборщики производственных поме-
щений.

В группу 3 (контроль) вошли инженерно-техни-
ческие работники: начальники цехов и их замести-
тели, начальники участков, технологи, инженеры,
мастера, механики, контролеры сборочно-ремонтных
работ, вспомогательный персонал.

В результате проведенных исследований уста-
новлено:

1. Заключительные этапы производства авиацион-
ных двигателей характеризуются наличием комп-
лекса вредных производственных факторов, вклю-
чающих неблагоприятный микроклимат и световую
среду, шум, вибрацию, химические вещества, физи-
ческие и нервно-психические нагрузки.

2. Влияние неблагоприятных факторов производ-
ственной среды ухудшает функциональное состояние
организма и здоровье работников. Уровни риска
проявления дискомфорта у работников производ-
ства авиационных двигателей,  формирования
профессиональной патологии возрастают с увеличе-
нием стажа работы по профессии и зависят от клас-
са условий труда.

3. Информационно-аналитическая подсистема
социально-гигиенического мониторинга по разделу
условий труда и здоровья работающих, как адекват-
ная политика в области охраны здоровья работаю-
щего населения, обеспечивает Конституционные
права на благоприятную рабочую среду.

Выводы.
1. Условия труда работников основных профес-

сий заключительных этапов производства авиацион-
ных двигателей характеризуются комбинированным
и сочетанным воздействием комплекса факторов
производственной среды (микроклимат, световая
среда, шум, вибрация, химические вещества) и
факторов трудового процесса (физические и нервно-
психические нагрузки).

2. Специфической особенностью труда большин-
ства работников 1-й и 2-й профессиональных групп
является работа в позе стоя от 50 до 100 % длитель-
ности смены. Время работы в позе стоя у инженерно-
технических работников 3-й профессиональной
группы не превышало 40% продолжительности
рабочего дня.

3. Из 45 основных профессий в 19 условия труда
относятся к вредным.

В первой профессиональной группе к классу 3.2
отнесены: слесарь-сборщик двигателей участка агре-
гатов, слесарь-сборщик двигателей горячей части,
дефектоскопист по газовому и жидкостному конт-
ролю, машинист моечных машин, консервировщик
оборудования и металлоизделий. Слесари-сборщики
двигателей работают в наиболее неблагоприятных
условиях, относящихся к вредному классу. Во второй

профессиональной группе условия труда оценива-
ются как вредные класса 3.1 в профессиях: балан-
сировщик деталей и узлов, слесарь-сборщик ротора
двигателя, уборщик производственных помещений.
К классу 3.2 относятся профессии: слесарь механо-
сборочных работ, шлифовщик, электромонтажник
по оборудованию летательных аппаратов, слесарь-
ремонтник, слесарь-сборщик участка разборки.
В наиболее неблагоприятных условиях, относящихся
к 3-му классу, 3-й степени работают слесари-испы-
татели. В третьей профессиональной группе началь-
ники цехов, их заместители, начальники бюро труда
и заработной платы имеют вредные условия труда
класса 3.1, обусловленные значительным напряже-
нием труда.

4. Резервы здоровья в наибольшей степени сни-
жены у работников 1-й и 2-й профессиональных
групп. Риск возникновения инфаркта миокарда наи-
более высок в первой группе, ниже среднего во вто-
рой и минимальный — в третьей профессиональной
группе. С увеличением стажа работы выявлена
тенденция к снижению показателей физического,
психического и социального благополучия обследо-
ванных работников.

5. Заболевания органов и систем выявлены у 91 %
обследованных. У большинства больных работников
(свыше 75%) установлена сочетанная патология двух
и более систем организма.

6. Уровни интегральных показателей здоровья:
ЖЕЛ, ФЖЕЛ, резерв здоровья, риск возникновения
инфаркта миокарда, физическое самочувствие, ка-
чество здоровья в первую очередь свидетельствуют
о неблагоприятном влиянии комплекса факторов
производственной среды и трудового процесса на
организм работников изученного производства.

7. Разработана модель организации мониторинга
условий труда и здоровья работающих в рамках
реализуемой в субъектах РФ государственной сис-
темы социально-гигиенического мониторинга.

Результаты комплексных медико-гигиенических
исследований позволили обосновать систему мер
профилактики и сохранения здоровья работников
изученных цехов.

Основой профилактики здоровья работников
являются:

— организационно-технические мероприятия,
учитывающие необходимость модернизации обору-
дования, являющегося источником вредных факто-
ров (шума, вибрации, выделения вредных веществ в
воздух рабочей зоны);

— совершенствование технологических процес-
сов и внедрение комплексной автоматизации и меха-
низации  производственных процессов;

— обеспечение работников сертифицирован-
ными средствами индивидуальной защиты, выдача
которых должна осуществляться с учетом условий
работы в соответствии с общегосударственными  и
отраслевыми нормами;

— регламентация времени контакта с вредными
и опасными факторами путем введения рациональ-
ных режимов труда и отдыха;

— своевременное проведение производственного
контроля за соблюдением санитарно-профилактиче-
ских мероприятий;

— аттестация рабочих мест по условиям труда;
— функционирование на предприятии медицин-

ских кабинетов, спортивных площадок и залов, внед-
рение производственной гимнастики, проведение
сезонной профилактики респираторных заболе-
ваний;
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— медико-профилактические мероприятия, вклю-
чающие своевременное проведение предварительных
и периодических медицинских осмотров в лечебно-
профилактическом учреждении и центре профпато-
логии, что способствует раннему выявлению профес-
сиональной патологии; своевременное направление
лиц с подозрением на наличие профессионального
заболевания в центр профпатологии на экспертизу
связи заболевания с профессией; взятие на учет и
диспансерное наблюдение лиц с нарушением здоро-
вья, своевременное  лечение и реабилитация этих лиц.

Особое внимание должно быть уделено пробле-
мам, касающимся профессионального отбора и проф-
ориентации. Их необходимость подтверждается тем,
что результаты труда в большой мере определя-ются
такими характеристиками, как способность работать
в условиях повышенных  нервно-эмоциональных
нагрузок, при воздействии вредных факторов произ-
водственной среды — повышенных уровней шума,
вибрации, комплекса токсикантов. При професси-
ональном отборе важен учет состояния здоровья и
уровня физического развития работников.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ МЕЖДУ
ПОКАЗАТЕЛЯМИ СТАНДАРТНОЙ
И ИНТЕГРАЛЬНОЙ ФОРМ
ТЕСТИРОВАНИЯ
ПРО- И АНТИОКСИДАНТНОЙ
СИСТЕМ КРОВИ

И. П. СТЕПАНОВА
 Я. С. МАКАРОВА

 А. Г. ПАТЮКОВ
Омская государственная
медицинская академия

Изучена корреляция между показателями про- и антиокислительной способности крови
с помощью стандартной (продукты свободнорадикального окисления биомолекул,
неферментативные и ферментативные компоненты антиоксидантной системы) и интег-
ральной (хемилюминесцентный метод) форм тестирования.

Ключевые слова: прооксидантная система, антиоксидантная система, хемилюминес-
центный метод.

УДК 591.111.1+616-073.524+636.2

В настоящее время для оценки про- и антиокис-
лительной способности крови биологического тест-
объекта используются как традиционные биохими-
ческие показатели (малоновый диальдегид, восста-
новленный глутатион, супероксиддисмутаза, глута-
тионредуктаза и др.) [1], так и интегральные (хемилю-
минесцентный метод) формы тестирования [2].
Однако до сих пор не проведено сопоставление дан-
ных, полученных с помощью разных форм тестиро-
вания [3].

Цель исследования — изучить степень взаимо-
связи между показателями стандартной и интеграль-
ной форм тестирования прооксидантно-антиокси-
дантного равновесия крови для выявления возмож-
ности замены дорогостоящих определений (традици-
онные биохимические методы) на более дешевые и
экспрессные (интегральные методы).

Материал и методы исследования

Научные исследования выполнены в 2006–2009 гг.
на базе ЗАО «Рассвет» Любинского района Омской
области на крупном рогатом скоте черно-пестрой
породы. Объектом исследования служили клини-
чески здоровые 1-, 3-, 6-, 9- и 12-месячные телки и
коровы в возрасте 3–4 лет с аналогичными показа-
телями массы и молочной продуктивности при раз-
ных физиологических состояниях: 30-е сутки после
отела, 3-й, 5-й, 7-й, 8-й месяцы стельности, 7-е–10-е
сутки до отела, 10–15-е сутки после отела. В целом
было обследовано 120 животных по 20 показателям
каждое.

Концентрация супероксиддисмутазы эритроци-
тов крови определялась колориметрическим, глута-
тионредуктазы — кинетическим методом с помощью
коммерческих реактивов фирмы Randox на автома-
тическом биохимическом анализаторе «Autolab»
(Италия). Концентрация восстановленного глута-
тиона эритроцитов крови определялась по реакции

глутатиона с избытком аллоксана. Определение
количества малонового диальдегида проводилось по
рекции с тиобарбитуровой кислотой.

Общая про- и антиокислительная способность
сыворотки крови определялась с помощью хемилю-
минесцентного метода (проокислительная способ-
ность оценивалась по величине вспышки хемилюми-
нценции тест-объекта (прямо пропорциональная
зависимость), а антиокислительная — светосуммой
(обратно пропорциональная зависимость) на приборе
«Хемилюминомер-003».

Результаты и их обсуждение

 Содержание малонового диальдегида в изуча-
емых возрастных группах животных снижается к
12-му месяцу постнатальной жизни; концентрация
глутатиона (неферментативное звено антиоксидант-
ной системы) в эритроцитах крови у 1- и 6-месячных
животных достоверно выше, чем у 3-, 9- и 12-месяч-
ных (табл. 1). Полученные данные подтверждают
сведения М. И. Рецкого и др. (2001) [4] о стабилизации
неферментативного звена антиоксидантной системы
к 9-месячному возрасту.

 Изучаемые показатели ферментативного звена
антиоксидантной системы — глутатионредуктаза и
супероксиддисмутаза находятся в возрастном диа-
пазоне с 1-го по 12-й месяцы примерно на одном
уровне (табл. 1). Показатели ферментативного звена
антиоксидантной системы стабилизируются у круп-
ного рогатого скота к 3-месячному возрасту [4].

 При анализе хемилюминесцентного теста уста-
новлено, что проокислительная способность сыво-
ротки крови телок в возрастном диапазоне с 1-го по
3-й месяцы жизни практически одинаковая, к 6-му
месяцу снижается (табл. 2). В то же время анти-
окислительная способность сыворотки крови сни-
жается с 1-го по 6-й месяцы жизни и повышается
с 6-го по 12-й (табл. 2).
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Взаимосвязей между показателями, полученны-
ми с помощью хемилюминесцентного теста и по-
казателями стандартной формы тестирования, в об-
следованных группах телок в основном не выявлено.
Лишь в группе 3-месячных телок имеется корре-
ляция в парах: антиокислительная способность
(хемилюминесцентный тест) — глутатионредуктаза:
rs=0,68.

Содержание малонового диальдегида эритроцитов
крови коров при разных физиологических состо-
яниях имеет тенденцию к повышению за 2 месяца
до отела и сохраняется на высоком уровне в пред- и
послеотельный периоды. Значения малонового диаль-
дегида варьируют в пределах от 0,19 до 0,30 ед.

Концентрация восстановленного глутатиона резко
повышается (примерно в 5 раз) в эритроцитах крови
коров в период с 5-го по 7-й месяц стельности, за
2 месяца до отела вновь резко снижается до значений
3-го месяца, и это низкое содержание сохраняется в
пред- и послеотельный периоды. Вариабельность
значений глутатиона 0,19–1,06 ед.

Активность глутатионредуктазы и супероксид-
дисмутазы на разных стадиях стельности и в после-
отельный период практически одинакова. Диапазон
значений активности глутатионредуктазы 0,02–0,03 ед.,
супероксиддисмутазы 31,58–40,45 ед.

По данным хемилюминесцентного теста проокис-
лительная способность сыворотки крови коров

Таблица 1  
Показатели стандартной формы тестирования  

про- и антиоксидантной систем крови телок разного возраста 
 

Группа телок, n = 10 
Показатель 

1  
месяц 

3 
 месяца 

6  
месяцев 

 9  
месяцев 

12 месяцев 
(контроль)  

Малоновый диальдегид, ммоль /л 

Среднее значение 0,29 0,28 0,24 0,31 0,21 

Стандартное отклонение 0,03 0,02 0,06 0,03 0,07 

Медиана 0,29 0,29 0,25 0,31 0,23 

25-й процентиль 0,27 0,26 0,18 0,27 0,21 

75-й процентиль 0,30 0,30 0,28 0,33 0,24 

Минимальное значение 0,25 0,24 0,17 0,25 0,00 

Максимальное значение 0,35 0,31 0,33 0,38 0,27 

Глутатион, ммоль /л 

Среднее значение  0,49* 0,20  0,90* 0,15 0,20 

Стандартное отклонение 0,11 0,01 0,11 0,03 0,07 

Медиана 0,50 0,20 0,90 0,15 0,20 

25-й процентиль 0,40 0,19 0,82 0,14 0,19 

75-й процентиль 0,50 0,20 1,02 0,16 0,23 

Минимальное значение 0,30 0,18 0,79 0,12 0,00 

Максимальное значение 0,70 0,24 1,14 0,25 0,27 

Супероксиддисмутаза, у. е./мл эр. 

Среднее значение 57,40 57,06 54,51 56,48 57,09 

Стандартное отклонение 8,82 30,95 13,42 11,40 36,29 

Медиана 56,00 51,12 50,28 53,15 56,72 

25-й процентиль 52,00 29,15 45,11 48,21 26,19 

75-й процентиль 61,00 77,80 64,19 69,16 75,80 

Минимальное значение 44,00 25,12 38,01 42,05 18,95 

Максимальное значение 77,00 116,4 80,16 76,12 135,4 

Глутатионредуктаза, ммоль/чл 

Среднее значение 0,05 0,05 0,04 0,03 0,03 

Стандартное отклонение 0,03 0,02 0,02 0,01 0,01 

Медиана 0,05 0,05 0,04 0,03 0,03 

25-й процентиль 0,04 0,04 0,03 0,02 0,02 

75-й процентиль 0,06 0,06 0,05 0,04 0,04 

Минимальное значение 0,03 0,03 0,004 0,02 0,03 

Максимальное значение 0,07 0,07 0,10 0,06 0,05 

              Примечание. * — достоверность различий по сравнению с контролем (Р<0,05) 
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Таблица 2  
 Общая про- и антиокислительная способность  

сыворотки крови телок разного возраста (хемилюминесцентный тест) 
 

Группа телок, n=10 
Показатель 

1  
месяц 

3 
месяца 

6  
месяцев 

9  
месяцев 

12 месяцев  
(контроль) 

Хемилюминесцентный тест 

Проокислительная споосбность (вспышка хемилюминесценции), у. е. 

Среднее значение 2,00 1,92 1,00 0,91 1,60 

Стандартное отклонение 1,98 1,03 0,36 0,29 1,05 

Медиана 1,31 1,10 0,98 0,92 0,96 

25-й процентиль 0,90 0,96 0,80 0,80 1,03 

75-й процентиль 2,22 1,93 1,19 1,18 2,85 

Минимальное значение 0,39 0,38 0,50 0,45 0,93 

Максимальное значение 7,97 5,62 1,80 1,30 4,80 

Антиокислительная способность (светосумма хемилюминесценции), у. е./мин 

Среднее значение 3,02 3,64 4,33 3,30 2,57 

Стандартное отклонение 2,85 3,29 2,17 3,09 0,77 

Медиана 1,98 2,47 3,80 2,06 2,89 

25-й процентиль 0,54 1,48 2,60 0,92 2,04 

75-й процентиль 4,54 5,87 6,15 2,65 3,07 

Минимальное значение 0,08 0,30 2,00 0,11 1,16 

Максимальное значение 11,80 9,49 8,18 11,06 3,53 

                   Примечание. * — достоверность различий по сравнению с контролем (Р < 0,05). 

Рис. 1. Проокислительная способность (вспышка) сыворотки крови коров
при разных физиологических состояниях (хемилюминесцентный тест).

1–7-я группы: 30-е сутки после отела (контроль), 3-й, 5-й, 7-й, 8-й месяцы стельности,
7–10-е сутки до отела, 10–15-е сутки после отела соответственно

повышается к 5-му месяцу стельности, к 8-му месяцу
снижается, перед отелом резко увеличивается при-
мерно в 10 раз, а после отела вновь также резко
снижается (рис. 1).

Антиокислительная способность сыворотки крови,
определенная с помощью хемилюминесцентного
теста, к 7-му месяцу стельности уменьшается, к 8-му
месяцу увеличивается, перед отелом снижается при-
мерно в 4 раза, а после отела увеличивается и до-
стигает контрольных цифр (рис. 2).

По данным хемилюминесцентного теста имеется
высокая степень взаимосвязи между про- и анти-
окислительной способностью во всех изучаемых
группах животных. Корреляции между интеграль-

ными показателями и показателями стандартной
формы тестирования не выявлено.

Заключение

Согласно результатам проведенных исследова-
ний, взаимосвязей между изучаемыми показателями
функционирования про- и антиоксидантной систем
крови практически не имеется. Хемилюминесцент-
ный тест может быть рекомендован для проведении
массовой диспансеризации животных, в том числе
в условиях Западно-Сибирского региона, т. к. явля-
ется точным, воспроизводимым, экспрессным и тре-
бует значительно меньших материальных и времен-
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ных затрат по сравнению с определением ряда
показателей стандартной формы тестирования.

 Для выявления нарушений в конкретном звене
функционирования про- и антиоксидантной систем
крови следует использовать стандартную форму тес-
тирования (малоновый диальдегид, восстановленный
глутатион, супероксиддисмутаза, глутатионредук-
таза и др.).
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Рис. 2. Антиокислительная способность (светосумма) сыворотки крови коров
при разных физиологических состояниях (хемилюминесцентный тест).

1–7-я группы: 30-е сутки после отела (контроль), 3-й, 5-й, 7-й, 8-й месяцы стельности,
7–10-е сутки до отела, 10–15-е сутки после отела соответственно
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Книжная полка

Майоров, В. А. Вкусовые ощущения / В. А. Майоров. – М. : Научный мир, 2011. – 374 с. –
ISBN 978-5-91522-208-2.

В книге изложены современные представления о механизме формирования и свойствах вкусовых
ощущений. Приведены сведения о строении вкусового анализатора, молекулярном механизме рецепции
вкусовых стимулов (тастантов), о преобразовании в рецепторных клетках химической энергии в электри-
ческие импульсы. Описаны способы передачи и обработки информации в периферическом и центральном
отделах нервной системы при формировании вкусового ощущения. Выполнено описание категорий качества
и обобщены данные по пороговым концентрациям обнаружения и распознавания тастантов. Изложены
современные способы оценки интенсивности и гедонического оттенка вкуса и приведены их результаты в
виде психофизических и гедонических функций. Определены временные параметры вкусовых ощущений —
время реакции, адаптация. Обобщены сведения о свойствах вкусовых смесей, вкусовых модификаторов и
о взаимодействии вкуса с другими сенсорными модальностями при восприятии комплексного ощущения
аромата пищи. Дано описание устройств искусственного вкусового анализатора («электронный язык»).
Книга содержит большой объем фактических данных в виде рисунков и таблиц. Для студентов и преподава-
телей, а также специалистов-практиков самых различных областей — от физиологов и медиков до технологов
пищевых производств, специалистов в области питания и шеф-поваров.
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ГИППОКАМП В ГЕНЕЗЕ ЭПИЛЕПСИИ

Т. Н. НЕГРИЙ
 В. И. ЛАРЬКИН

 Ю. Н. САВЧЕНКО
 В. М. ТАТАРНИКОВА

Омская государственная
медицинская академия

Областная клиническая больница,
г. Омск

Представлен результат динамического наблюдения пациентки с височной эпилепсией
после осуществленной височной лоботомии справа с длительным благоприятным катам-
незом, полным регрессом приступов.

Ключевые слова: гиппокамп, эпилепсия, височная лоботомия, качество жизни.

УДК 616.853-089

Эпилепсия — гетерогенная группа заболеваний,
характеризующаяся повторными, спонтанно возни-
кающими приступами. Височная эпилепсия является
наиболее распространенной и составляет до 60 % всех
случаев заболевания эпилепсией. Возраст больного
при дебюте височной эпилепсии вариабелен с пиком
манифестации клиники у детей старшего возраста
и подростков с полиморфизмом клинических прояв-
лений.

В настоящее время, согласно клинико-электро-
энцефалографической классификации приступов
Международной противоэпилептической лиги, в ви-
сочной эпилепсии выделяют две формы — по месту
начала и типу припадков [1]:

1) мезотемпоральную (амигдало-гиппокампаль-
ную, лимбическую), составляет 70–80 % височно-
долевых эпилепсий;

2) латерально-височную.
Единый лимбико-гипоталамо-ретикулярный комп-

лекс играет важную роль в регуляции вегетативно-
висцеральных функций организма, психоэмоци-
онального статуса. При височной эпилепсии возни-
кает длительная ревербация разряда по циклическим
цепям лимбических, диэнцефальных и мезенце-
фальных структур [2]. При патологии данного комп-
лекса происходит нарушение адаптации, приспо-
собления к меняющимся условиям окружающей
среды. Известно функциональное значение височ-
ных долей в формировании зрительных образов,
вербальной памяти, лингвистической интеграции и
высшей психической деятельности, составляющей
ядро личности [3].

Нередко височные формы эпилепсии являются
фармакорезистентными и плохо поддаются медика-
ментозной терапии. Прогрессирование мнестиче-
ских, поведенческих расстройств — а наибольшее
изменение личности происходит именно при височ-
ной локализации — влечет за собой рост уровня
инвалидизации пациентов со значительной дезадапта-
цией и изменением качества жизни. В связи с этим
разработка эффективных методов лечения и профи-
лактики эпилепсии представляет актуальную медико-
социальную проблему [2].

В нашем случае у пациентки К. (на фото), 64 лет,
с медиально-височной формой эпилепсии с призна-
ками латерализации, с частыми полиморфными при-
ступами, после полученной топико-диагностической

и электроэнцефалографической информации, позво-
лившей уточнить дальнейшую тактику вмешатель-
ства, при проведении хирургической коррекции
(височная лоботомия) получен хороший результат
с полным прекращением приступов и последующей
социальной адаптацией. Прослежен 44-летний катам-
нез с оценкой родословной пробанда (рис. 1), каче-
ства жизни в физической и психологической сфе-
рах, в сфере социальных взаимоотношений. В воз-
расте 7 лет пациентка К. перенесла ЧМТ с потерей
сознания, по поводу которой лечилась. Спустя
полгода перенесла воспаление легких, после кото-
рого появились эпилептические припадки полиморф-
ного характера, множественные в течение суток
(до 25 раз), в виде жестовых (непроизвольных дви-
жений в правой руке) и вербальных (непроизволь-
ный крик, нечленораздельные звуки, затруднение
речи) автоматизмов длительностью 2–3 минуты, без
потери сознания. Кроме того, наблюдались приступы

Пациентка К., 64 лет
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с частичным отключением сознания, во время кото-
рых пациентка перемещалась из одного места в дру-
гое и которые сопровождались аффективным компо-
нентом, страхом. Периодически отмечались вто-
рично генерализованные судорожные приступы.

При обращении поставлен диагноз «височная
эпилепсия с частыми простыми и сложными фокаль-
ными приступами с вторичной генерализацией». Был
назначен гексамедин в возрастной дозировке, затем
бензонал 0,1 г × 2 раза в день. В феврале 1966 года в
возрасте 18 лет пациентка К. обследована в клинике
неврологии и нейрохирургии Омской государствен-
ной медицинской академии на базе Областной кли-
нической больницы (ОКБ). Осуществлена запись
биоэлектрических потенциалов головного мозга с
помощью глубинных электродов (интраоперацион-
ный мониторинг), получены данные о патологи-
ческой импульсации (эпилептиформной активности)
гиппокампальных структур мозга (рис. 2) [4], прове-
дена операция — височная лоботомия справа (проф.
Ю. Н. Савченко). Практически сразу после операции

приступы купировались. Пациентка продолжала при-
нимать бензонал 0,1 г × 2 раза в день, в течение трех
последних лет принимает 0,1 г на ночь.

Пациентка неоднократно обследовалась после
операции в клинике неврологии и нейрохирургии
ОКБ, последнее обследование проводилось через 44
года после операции.

В неврологическом статусе без значительных от-
клонений от нормы: установочный нистагм в сто-
роны, легкая лицевая асимметрия, девиация языка
вправо. Парезов нет. Преобладание сухожильных
рефлексов слева с их оживлением, положительные
симптомы оральных автоматизмов, неуверенность
координационных проб слева. Пациентка эмоци-
онально активна, многоречива, быстро входит в кон-
такт с врачом. В ее поведении и суждениях отмеча-
ется некоторая эйфоричность, что можно объяснить
патологией лимбико-ретикулярных структур.

При контроле ЭЭГ (12.11.2010, врач Н. С. Стель-
мах) эпиактивность не зарегистрирована, отмечается
умеренная дезорганизация биоэлектрической актив-

Рис. 1. Родословная пробанда

Рис. 2. ЭКоГ гиппокампа у больной К., страдающей эпилепсией
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в височно-теменных отведениях справа (рис. 3).
При проведении МСКТ (12.11.2010, врач Н. Н. Ва-

силевская) головного мозга отмечается обширный
кистозно-атрофический процесс в базальном отделе
височной доли размером 38×43 мм с деформацией
подлежащих субарахноидальных борозд и арахно-
идального пространства, спаечной деформацией пра-

вого височного рога, признаками сосудистой энце-
фалопатии (рис. 4).

Результат восстановительного лечения прямо
коррелирует с повышением качества жизни. В на-
стоящее время качество жизни — совокупная харак-
теристика физического, психоэмоционального и со-
циального функционирования больного, основанная
на его субъективном восприятии. Также важным
показателем здоровья и адаптации является оценка,
данная самим пациентом [5].

В нашем случае благоприятный исход после опе-
ративного лечения при наличии височного эпилеп-
тического очага с отсутствием рецидива эпипристу-
пов в течение многих лет привел к психостабилизиру-
ющему эффекту с улучшением и межличностных
связей, и семейно-социальной адаптации (у паци-
ентки семья, работа, соответствующая полученному
образованию — распространитель печатной прессы,
с хорошей оценкой собственной деятельности).

Таким образом, в генезе эпилепсии имеют значе-
ние не только структурные («инцизурный склероз»),
но и функциональные нарушения гиппокампа. Это
подтверждается накопившимся большим опытом
диагностики так называемой височной эпилепсии и
эффективного в лечебном отношении резецирования
гиппокампо-миндалевидного комплекса в сочетании
с фармакотерапией [4].
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Рис. 3. ЭЭГ пробанда от 12.11.2010 г.

Рис. 4. МСКТ с картиной порэнцефалии височной доли



О
М
С
К
И
Й

 Н
А
У
Ч
Н
Ы
Й

 В
ЕС
ТН
И
К

 №
1 (104

) 2011

65

М
ЕД
И
Ц
И
Н
С
К
И
Е  Н

А
У
К
И

рологии и психиатрии им. Корсакова. – 2004. – № 4. –

С. 11–18.

3. Калинин, В. В. Изменения личности и мнестико-интел-

лектуальный дефект у больных эпилепсией / В. В. Калинин //

Журнал неврологии и психиатрии им. Корсакова. – 2004. –

Т. 104, № 2. – С. 64–73.

4. Савченко, Ю. Н. Эпилепсия. Нейрохирургическая кор-

рекция в комплексном лечении заболевания / Ю. Н. Савченко,

А. Ю. Савченко. – Омск : Изд-во «Лори», 2007. – 427 с.

5. Качество жизни и реабилитация больных эпилепсией /

С. А. Громов [и др.] // Журнал неврологии и психиатрии

им. Корсакова. – 2002. – № 6. – С. 4–8.

НЕГРИЙ Татьяна Николаевна, врач-невролог Эпи-
лептологического центра консультативной поликли-
ники Областной клинической больницы.

ЛАРЬКИН Валерий Иванович, доктор медицинских
наук, заведующий кафедрой неврологии и нейро-
хирургии Омской государственной медицинской
академии.
САВЧЕНКО Юрий Николаевич, доктор медицинских
наук, профессор кафедры неврологии и нейро-
хирургии Омской государственной медицинской
академии, лауреат Государственной премии РФ,
заслуженный врач РФ.
ТАТАРНИКОВА Валентина Михайловна, врач-нев-
ролог неврологического отделения Областной кли-
нической больницы.
Адрес для переписки: 644111, г. Омск, ул. Березовая, 5.

Статья поступила в редакцию 13.07.2011 г.
© Т. Н. Негрий, В. И. Ларькин, Ю. Н. Савченко,

   В. М. Татарникова

ОПЫТ РАБОТЫ
РЕГИОНАЛЬНОГО ЦЕНТРА
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ДЕЙСТВИЙ ЛЕКАРСТВ
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медицинская академия

Управление по фармацевтической
деятельности и производству лекарств

Министерства здравоохранения
Омской области

Исследованы результаты работы Регионального центра по изучению побочных дей-
ствий лекарств за период с 2005 по 2009 год. Проанализирована структура неблаго-
приятных побочных реакций на лекарственные препараты в Омской области. Отрегули-
рована система мониторинга безопасности лекарственных средств в Омской области,
являющаяся одним из приоритетных направлений системы фармакологического
надзора и призванная обеспечивать безопасность и эффективность лекарственной
терапии.

Ключевые слова: неблагоприятная побочная реакция, Региональный центр по изучению
побочных действий лекарств, мониторинг безопасности лекарственных средств.

УДК 615.06+615.015.26+614.2

При выборе любого лекарственного препарата
для лечения пациента наряду с данными об его эф-
фективности врач обязан принимать в расчет риск
развития неблагоприятных побочных реакций (НПР),
тем более что они могут стать причиной критических
для жизни и здоровья пациента состояний. Кроме
того, НПР ведут к дополнительным расходам на гос-
питализацию, реабилитацию и лечение пациентов с
осложнениями, спровоцированными приемом лекар-
ственных средств [1]. Любое лекарственное средство
может вызвать нежелательные последствия даже в
тех случаях, когда его применяют в соответствии
со стандартными или рекомендованными методами
введения. В случае заведомо неправильного приме-
нения не только снижается эффективность препа-
рата, но и возникает опасность развития НПР. А одно-

временное введение нескольких лекарственных
средств способно вызвать неблагоприятные взаимо-
действия между ними и, как следствие, различные
осложнения.

Установлено, что НПР развиваются у 4–29 %
больных, применяющих различные лекарственные
средства. НПР возникают у 10–20 % больных, нахо-
дящихся на лечении в стационаре, причем у 3–12 %
из них вследствие НПР удлиняется срок госпита-
лизации [2]. Смертность в результате НПР занимает
4-е место после смертности от сердечно-сосудистых,
онкологических заболеваний и травм [3, с. 8].

В связи с этим в целях организации работы по вы-
явлению, регистрации и анализу НПР 16.05.2005 года
на базе Бюджетного учреждения Омской области
«Территориальный Центр по сертификации и конт-



66

О
М
С
К
И
Й

 Н
А
У
Ч
Н
Ы
Й

 В
ЕС
ТН
И
К

 №
1 

(1
04

) 
20

11
М
ЕД
И
Ц
И
Н
С
К
И
Е 

 Н
А
У
К
И

Сообщение: o первичное                                       o повторное (дата первичного ___________________) 

ВРАЧ или другое лицо, сообщающее о НПР 
Ф.И.О.: 
Должность и место работы: 
 
Адрес учреждения: 
Телефон:  
Подпись:                                             Дата: 

ИНФОРМАЦИЯ О ПАЦИЕНТЕ 
Инициалы: 
Лечение: o амбулаторное              o стационарное 
№ амбулаторной карты или истории болезни __________ 
Возраст: _________ 
Пол: o М                  o Ж  
Вес (кг): __________ 

ЛЕКАРСТВЕННОЕ СРЕДСТВО (ЛС), предположительно вызвавшее НПР 

Международное непатентованное название 
(МНН)  

Торговое название (ТН)  

Производитель, страна  

Номер серии Путь введения Суточная доза Дата начала 
терапии Дата обнаружения ПД Показание 

              /          /                /          /  

ДРУГИЕ ЛЕКАРСТВЕННЫЕ СРЕДСТВА, принимаемые в течение последних 3 месяцев, включая ЛС, принимаемые пациентом 
самостоятельно (по собственному решению) 
Укажите «НЕТ», если других лекарств пациент не принимал 

МНН ТН Путь введения Дата начала 
терапии 

Дата прекращения 
терапии Показание 

   /          / /          /  
   /          / /          /  
   /          / /          /  
   /          / /          /  
   /          / /          /  

НПР, предположительно связанные с приемом ЛС 
Диагноз и (или) симптомы: 
 
 
 
 
 

Дата начала НПР: 
______/_______/______ 
 
Дата разрешения: 
______/_______ /______ 

Предпринятые меры: 
¨ Без лечения                                                                           ¨ Отмена подозреваемого ЛС 
¨ Снижение дозы подозреваемого ЛС                                  ¨ Отмена сопутствующего лечения 
¨ Лекарственная терапия                                                        ¨ Немедикаментозная терапия (в т. ч. хирургическое вмешательство) 

Дополнительная лекарственная 
терапия (если понадобилась)  

1. 
2. 
3. 
 

Исход: 
¨ выздоровление без последствий                                       ¨ госпитализация или ее продление 
¨ угроза жизни                                                                       ¨ инвалидность 
¨ состояние без динамики                                                    ¨ рождение ребенка с врожденной аномалией 
¨ смерть                                                                                  ¨ неизвестно 
Значимая дополнительная информация, включая анамнестические данные, подозреваемые лекарственные взаимодействия. Для 
врожденных аномалий указать все другие ЛС, принимаемые во время беременности, а также дату последней менструации.  
Пожалуйста, приложите дополнительные страницы, если это необходимо. 

ролю качества лекарственных средств Омской об-
ласти» (БУ ОО «ТЦСКК лекарств») был создан Реги-
ональный центр по изучению побочных действий
лекарств (Региональный центр).

Основные задачи Регионального центра по изуче-
нию побочных действий лекарств [3, с. 190]:

1. Организация работы по выявлению и учету
НПР в регионе.

2. Анализ, систематизация, верификация сообще-
ний о НПР.

3. Выявление факторов риска в развитии НПР.
4. Выявление увеличения частоты возникновения

известных НПР.
5. Информирование медицинской обществен-

ности о НПР и о других проблемах, связанных с
лекарственными осложнениями. Информирование

Рис. 1. Извещение о неблагоприятной побочной реакции лекарственного средства
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Федерального центра мониторинга безопасности
лекарственных средств (ФЦ МБЛС) о выявленных в
регионе НПР по установленной форме, предусматри-
вающей заполнение карты-извещения.

6.Подготовка предложений ФЦ МБЛС и местным
органам власти в связи с возникшими проблемами в
области безопасности лекарств.

7.Организация специальных исследований в реги-
оне с целью получения дополнительной информации.

8. Оказание помощи медицинским работникам в
анализе, верификации и интерпретации НПР.

В настоящее время Региональным центром про-
водятся организационные мероприятия по выявле-
нию, регистрации и анализу побочных действий
лекарственных и парафармацевтических средств. Вся
деятельность Регионального центра осуществляется
в рамках функционирующей в БУ ОО «ТЦСКК ле-
карств» сертифицированной системы менеджмента
качества (сертификат соответствия системы ме-
неджмента качества № РОСС.RU.ИК96.К00002 от
05.12.2006 г.). Разработаны должностная инструкция
врача — клинического фармаколога Регионального
центра и  Положение о Региональном центре, основ-
ная задача которого — координация работы с учреж-
дениями здравоохранения и аптечными учрежде-
ниями, консультирование больных с целью рациона-
лизации проводимой фармакотерапии, выявление и
регистрация НПР на лекарственные средства, биоло-
гически активные добавки и парафармацевтическую
продукцию на территории Омской области.

Информация о НПР заносится в карту-извеще-
ние, содержащую сведения о больном, о НПР, возник-
шей у него, а также о лекарственном средстве (дози-
ровка, серия, производитель), в результате примене-
ния которого развилась эта реакция (рис. 1).

Дополнительную информацию (при проведении
клинических расследований) предлагается оформ-
лять в виде приложения к карте. Электронная форма
данной карты-извещения размещена на сайте БУ ОО
«ТЦСКК лекарств».

Выявляются НПР на лекарственные средства в
Региональном центре с помощью методов спонтан-
ных сообщений и активного мониторинга.

Региональный центр разработал план работы и
взаимодействия, согласно которому организована
деятельность заместителей врачей лечебно-профи-
лактических учреждений, врачей — клинических
фармакологов и заведующих аптеками по выявле-
нию и регистрации НПР на лекарственные средства
и биологически активные добавки.

Врач-клинический фармаколог ежемесячно вы-
ступает на врачебных и провизорских конферен-
циях, планерках, «круглых столах», докладывая о
результатах работы Регионального центра. Два раза
в год проводится заседание общества клинических
фармакологов, где обсуждаются итоги работы Реги-
онального центра.

На базе БУ ОО «ТЦСКК лекарств» функциони-
руют горячая линия по вопросам качества лекарств
и справочное бюро по фальсифицированным препа-
ратам, сведения о которых находятся в каждой ап-
течной и лечебной организации области. При воз-
никновении сомнений в качестве лекарственного
средства гражданин Омской области обращается в
БУ ОО «ТЦСКК лекарств», где проводится анализ
лекарственного препарата.

В Региональном центре организован бесплатный
прием клиническим фармакологом пациентов по
поводу побочных действий лекарств. Проводится
врачебное расследование, заполняется карта-извеще-

ние либо на отсутствие ожидаемого терапевти-
ческого эффекта, либо на НПР на заявленное лекар-
ственное средство. В год заполняется около 30 % та-
ких карт-извещений.

Итак, информацию о побочных действиях ле-
карств Региональный центр получает из нескольких
источников.

Схема источников получения информации Реги-
ональным центром

В Региональный центр информация поступает как
от лечебно-профилактических учреждений и фарма-
цевтических работников, так и от граждан, приоб-
ретающих лекарства в аптеках и обращающихся в
БУ ОО «ТЦСКК лекарств» с жалобами на их ка-
чество.

От врачей, специалистов аптек, а также непосред-
ственно от потребителей поступает информация о
возникновении НПР, описанной или не описанной в
инструкции по медицинскому применению лекар-
ственного средства, либо об отсутствии терапевти-
ческого эффекта.

Для того чтобы исключить или подтвердить несо-
ответствие заявленного лекарственного средства
требованиям стандарта качества завода-изготови-
теля, Испытательная лаборатория (ИЛ) БУ ОО
«ТЦСКК лекарств» проводит анализ препарата по
физико-химическим показателям на соответствие
требованиям нормативной документации. Затем
составляется протокол, содержащий заключение о
качестве лекарственного средства.

В случае несоответствия заявленного лекарствен-
ного средства требованиям нормативной докумен-
тации, кроме представления письменного заключе-
ния для заявителя, БУ ОО «ТЦСКК лекарств» уве-
домляет завод-изготовитель, Управление Росздравнад-
зора по Омской области, Федеральную службу в сфе-
ре здравоохранения и социального развития о выяв-
лении некачественного лекарственного средства.

В случае подтверждения ИЛ соответствия заяв-
ленного лекарственного средства требованиям нор-
мативной документации врач-клинический фарма-
колог проводит врачебное расследование, и только
после этого заполняется карта-извещение на отсут-
ствие ожидаемого терапевтического эффекта либо
на НПР на заявленное лекарственное средство.

Карта-извещение вносится в электронную базу
данных Регионального центра. Информация о НПР
также направляется в Федеральный центр монито-
ринга безопасности лекарственных средств и Управ-
ление Росздравнадзора по Омской области.

Анализ работы Регионального центра по изуче-
нию побочных действий лекарств за период с 2005
по 2009 год

С 2005 по 2009 год в Региональный центр посту-
пило 1186 сообщений о развитии НПР на лекарствен-
ные средства: 2005 — 82 сообщения, 2006 — 138, 2007 —
365, 2008 — 313, 2009 — 288 (рис. 2).

 На основании анализа информации, содержащей-
ся в картах-извещениях, можно сделать следующие
выводы:

1. Наиболее часто подозреваемыми лекарствен-
ными средствами были противомикробные препа-
раты (345 сообщений), средства, влияющие на сер-
дечно-сосудистую систему (294 сообщения), гормоны
и антигормональные средства (101 сообщение), не-
стероидные противовоспалительные средства и не-
наркотические анальгетики (95 сообщений) (рис. 3).

2. Среди НПР преобладали неаллергические ре-
акции, причем наибольшее количество НПР неаллер-
гической природы регистрировалось со стороны
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желудочно-кишечного тракта, ЦНС и дыхательной
системы.

3. В 18 % случаев отмечено отсутствие терапевти-
ческого эффекта от принимаемых лекарственных
средств.

4. В большинстве случаев НПР возникали при
длительном пероральном приеме лекарственных
средств (рис. 4).

5. НПР регистрировались чаще при комбиниро-
ванной фармакотерапии, нежели при монотерапии
(рис. 5).

6. Возникшие НПР, как правило, требовали от-
мены лекарственных средств, а у ряда больных —
дополнительной медикаментозной коррекции.

7. Выявлены НПР при переходе с оригинального
препарата на дженерический, что свидетельствует
об отсутствии терапевтической биоэквивалентности
лекарственных средств.

Своевременное выявление НПР лекарственных
средств и проведение соответствующих меропри-
ятий, направленных на их предупреждение, в зна-
чительной степени способствуют повышению каче-

Рис. 2. Количество сообщений о неблагоприятных побочных реакциях за период с 2005 по 2009 год

Рис. 3. Структура подозреваемых лекарственных средств

Рис. 4. Частота неблагоприятных побочных реакций
в зависимости от длительности приема подозреваемых лекарственных средств

Рис. 5. Частота неблагоприятных побочных реакций
у пациентов с моно- и комбинированной терапией
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ства лечения и позволяют избежать развития тяже-
лых, иногда фатальных, побочных реакций лекар-
ственной терапии.

Сбор и анализ информации о НПР позволит
принимать более обоснованные решения о целесо-
образности использования конкретных лекарств в
клинической практике.
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С целью повышения эффективности лечения и сокращения его сроков предложен
метод криодеструкции зоны стеноза с использованием в качестве хладагента медицин-
ской закиси азота. Воздействие криоагента на рубцовую ткань пищевода при циркуляр-
ных поражениях повышает эффективность лечения при значительном сокращении
его сроков и улучшении качества жизни пациентов.

Ключевые слова: стеноз, пищевод, криодеструкция, закись азота.

УДК 616.329-001.17-007.271-
       089.819-053.2

Рубцовые сужения и непроходимость пищевода
у детей, за исключением врожденных — результат
позднего поступления и неадекватного лечения хими-
ческих ожогов пищевода. В России количество после-
ожоговых стенозов пищевода колеблется в пределах
3,2–25 %, однако на эти цифры сложно ориентиро-
ваться, так как многие авторы включают в разра-
ботку и ожоги первой степени.

Основными способами лечения стенозов пище-
вода являются бужирование и пластика пищевода
кишечной трубкой [1–3]. Выполнение бужирования
и оперативных вмешательств у детей с рубцовыми
поражениями пищевода сопряжено с различного
рода осложнениями (3–5 %), нередко приводящими

к летальному исходу (9–23 %) [1–3]. Метод бужи-
рования — это длительный, утомительный процесс
для больного ребенка, чреватый нарушениями
неврологического статуса [3, 4]. Грозное осложнение
этого способа лечения — разрыв стенки пищевода
с развитием медиастинита и плеврита. При опера-
тивных методах восстановления проходимости пи-
щевода, в частности при трансплантации, возможен
целый ряд осложнений — некроз трансплантата, его
стенозирование в местах анастомоза (рис. 1). С рос-
том ребенка растет и трансплантат с формированием
множества изгибов в средостении, что может за-
труднять эвакуацию пищевого комка и нарушать
сердечную и дыхательную функции. Кроме того,
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Материал и методы исследования

Проанализированы сроки лечения детей с рубцо-
выми стенозами пищевода в период с 1981 по 2010 год
до полной реканализации пищевода в зоне его стено-
зирования у трех групп пациентов с циркулярными
стенозами и приблизительно одной локализации (верх-
ний отдел пищевода). Контроль за эффективностью
лечения осуществляли по клинической картине и по
данным ФЭГС. В первой группе (n=46) лечение
проводили при помощи криодеструкции рубцовой
ткани, во второй (n=14) — комбинированным спо-
собом (бужирование с последующей криоаппли-
кацией раневой поверхности), а в контрольной
(n=250) — бужированием.

Показаниями для самостоятельного применения
(монолечение) криодеструкции с использованием
медицинской закиси азота в качестве хладагента
являлись отграниченные зоны стеноза, а именно
мембранозная и кольцевидная формы. Манипуляцию
осуществляли под общим обезболиванием с интуба-
цией трахеи и сохранением спонтанного дыхания.
Во время фарингоскопии в пищевод вводили мани-
пулятор КМТ-2 (рис. 2) с жестким оптическим уст-
ройством и неподвижной рабочей частью — крио-
аппликатором. Криоаппликатор плотно прижимали
к свободному краю рубца, и в манипулятор подава-
лась закись азота (t° –80 °C) в течение 60 секунд.

При комплексном лечении криодеструкция нашла
свое применение при тубулярных послеожоговых
стенозах пищевода — как ограниченных по протя-
женности (до 0,5 см), так и при субтотальных —
при условии возможности бужирования, то есть
сохранении просвета пищевода любого диаметра,
даже минимального. Манипуляция криоаппликации
раневой поверхности пищевода после бужирования
являлась продолжением последнего и осуществлялась
под общим обезболиванием с интубацией трахеи,
которая предшествовала началу бужирования. Спон-
танное дыхание сохранялось. Для работы использо-
вали криоаппарат КМТ-3 (рис. 3), отличающийся от
аппарата КМТ-2 наличием подвижного криоаппли-
катора. После извлечения бужа из пищевода в его
просвет при прямой фарингоскопии вводили крио-
деструктор КМТ-3 и под контролем жесткой оптики
устанавливали подвижную рабочую часть в нанесен-
ную при бужировании рану на рубцово измененной
стенке пищевода. Нажатием на педаль рукоятки в
аппликатор подавалась закись азота в течение 60 се-
кунд.

Критерии оценки эффективности лечения детей
с рубцовыми стенозами пищевода: качество жизни
ребенка и инструментально подтвержденная прохо-
димость пищевода. Качество жизни (хорошее, удов-
летворительное, неудовлетворительное) определя-
лось наличием жалоб (в том числе адаптация ребенка
в детском коллективе), кратностью рецидивов непро-
ходимости пищевода и данными клинического обсле-
дования (динамика массы тела, степень отставания
в физическом развитии от сверстников). Степень
проходимости пищевода определялась путем ФЭС
и эзофагографии (-скопии) с бариевой взвесью.

Результаты и их обсуждение

Для восстановления проходимости пищевода у
больных контрольной группы каждому из них вы-
полнено в среднем 20 бужирований при сроках лече-
ния от 6 месяцев до 3 лет с последующей диспансе-
ризацией до 4 раз в год при удовлетворительном

Рис. 1. Контрастное исследование трансплантата
(стрелкой отмечена зона стеноза)

эзофагопластика противоречит основному постулату
детской хирургии — органосохранению для решения
этих проблем ведется поиск безопасных и эффек-
тивных малоинвазивных способов воздействия на
стенозированный участок с целью восстановления
его полной проходимости. Имеются сообщения об
использовании стентинга [5], лазерного излучения
и диатермокоагуляции [6]. Однако применение стен-
тов предполагает обязательное наличие гастрос-
томы, не обеспечивает надежной фиксации протеза
и препятствует нормальному энтеральному питанию
больного.

Способ лечения холодом широко применяется в
различных отраслях медицины [7, 8]. Лечение жид-
ким азотом с успехом используется в онкологии,
гинекологии, проктологии, нейрохирургии и гепато-
логии. Приоритет в использовании криодеструкции
при лечении рубцовых стенозов пищевода жидким
азотом принадлежит В. И. Гераськину и соавт. [9].
В последние годы вместо жидкого азота все больше
специалистов, занимающихся этой проблемой, в ка-
честве хладагента при криодеструкции начинают
применять медицинскую закись азота [7, 8].

Цель работы — улучшение результатов лечения
детей с послеожоговыми рубцовыми стенозами
пищевода.

Для реализации данной цели мы предлагаем метод
криодеструкции зоны стеноза с использованием в
качестве хладагента медицинской закиси азота.
Совместно с Омской научно-производственной ком-
панией «Криомедицинские технологии» был создан
криодеструктор (рис. 2), позволяющий воздейство-
вать на зону стеноза температурой –80 °C (патент
№ 58906 от 10.12.2006). Метод криодеструкции рубца
использовался как самостоятельно, так и в комплексе
с бужированием пищевода.
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качестве жизни. Двенадцати пациентам в связи с
неэффективностью бужирования была проведена
пластика пищевода толстой кишкой.

Всем (n=46) пациентам первой группы для до-
стижения положительного результата было выпол-
нено в среднем по 3 манипуляции при сроках лече-
ния от 2 недель до одного месяца с последующей
диспансеризацией один раз в год при хорошем каче-
стве жизни. Пациентам второй группы выполнено
от 3 до 6 манипуляций бужирования с последующей
криоаппликацией раневой поверхности слизистой
пищевода в течение 1–2 месяцев. Эзофагопластика
выполнена двум детям, послеоперационный период
у которых осложнился стенозом анастомоза, что
потребовало оперативного восстановления прохо-
димости пищевода (рис. 1). Диспансерные осмотры
этой группе больных проводились один раз в год,
качество жизни расценено как хорошее.

Полученный положительный эффект можно
объяснить тем, что струп, образующийся от воздей-
ствия хдадагента, препятствует рестенозированию.

Выводы

1. Воздействие криоагента на рубцовую ткань
пищевода при циркулярных поражениях повышает
эффективность лечения, значительно сокращая его
сроки и улучшая качество жизни пациентов.

2. Внедрение малоинвазивных методов лечения
послеожоговых стенозов пищевода позволило прак-
тически у всех больных (за исключением двух) избе-
жать сложных и опасных для жизни хирургических
вмешательств.
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с фиксированным аппликатором

Рис. 3. Криодеструктор КМТ-3
с подвижным аппликатором
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КТ-МОРФОМЕТРИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА
ОПУХОЛЕЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА
У ДЕТЕЙ

В. И. ЛАРЬКИН
 И. И. ЛАРЬКИН

 Ю. В. ЛАЛОВ
Л. А. СИТКО
 В. В. ТРОЯН

 Н. Н. ЧИГРИК
Омская государственная
медицинская академия

Клиника неврологии и нейрохирургии
Областной клинической больницы,

г. Омск

Заболеваемость опухолями мозга среди детского населения Омской области за период
с 2005 по 2009 год составила 7,26 на 100 тысяч. Важный прогностический критерий
опухоли — оценка пролиферативной активности (тест Ki-67). Степень злокачествен-
ности новообразования зависит от скорости роста: чем быстрее опухоль растет, тем
более злокачественной она является. Масс-эффект опухолей у детей может достигать
величин, превышающих 40 %.

Ключевые слова: опухоли мозга, скорость роста.

УДК 616.831-005-089-053.2

Сегодня во всем мире отмечается рост числа
новообразований. Опухоли головного мозга (ОГМ)
составляют одну из наиболее многочисленных групп
среди новообразований детского возраста. По ре-
зультатам статистического анализа в США выявля-
ется 2,5 новых случая в год на 100 тыс. детей. Заболе-
ваемость первичными доброкачественными и зло-
качественными ОГМ в развитых странах в настоящее
время составляет 10,9–14,0, в России — 16,1, у детей —
3–4 на 100 тыс. детского населения. Течение ОГМ
у детей имеет ряд особенностей, связанных с интен-
сивным ростом нервной системы ребенка.

 Рост головного мозга является одним из важней-
ших показателей его развития. Масса головного
мозга новорожденного составляет 1/4 массы мозга
взрослого. В норме к концу первого года жизни мас-
са мозга удваивается, а к концу второго — утраива-
ется. Головной мозг новорожденного — незрелый и
не законченный в своем развитии орган [1].

В случае наличия у детей врожденных ОГМ эти
опухоли могут иметь чрезвычайно высокую ско-
рость прогрессирования. Неопластические клетки
способны делиться более быстро, чем нормальные.
На фоне большой интенсивности обменных процес-
сов у детей младшего возраста рост опухоли может
носить катастрофический характер.

Ограниченность замкнутого пространства внутри
черепа приводит к тому, что общий объем внутри-
черепного содержимого должен быть постоянным
[2]. В связи с возрастной и генетической гетероген-
ностью строения и реагирования мозга у детей име-
ется различная способность к компенсации повыше-
ния внутричерепного давления [3].

Скорость роста и злокачественность (скорость
пролиферации неопластических клеток) значительно
варьируют. Клинически скорость роста новообра-

зования может измеряться временем, которое необ-
ходимо для увеличения размеров опухоли в два раза.
Степень злокачественности новообразования зави-
сит от скорости роста: чем быстрее опухоль растет,
тем более злокачественной она является. Опухоле-
вый рост прекращается лишь в результате гибели
макроорганизма — носителя опухоли.

 Наиболее современные методы определения объ-
ема внутричерепных компонентов — компьютерно-
томографическая (КТ) морфометрия и магнитно-
резонансная томография (МРТ). Преимущество КТ-
метода — в выявлении градаций плотностей объекта,
что позволяет дифференцировать различные ткани
и анатомические образования.

 Методика КТ-морфометрии и МРТ может быть
использована для определения объема внутричереп-
ных компонентов in vivo и оценки скорости роста и
злокачественности новообразования [4].

Цель работы — изучение показателей заболева-
емости опухолями головного мозга у детей Омской
области в период с 2005 по 2009 год, а также оценка
скорости роста опухолей и ее связи со скоростью
клеточного роста мозга ребенка.

Материал и методы исследования

Изучена заболеваемость ОГМ у детей до 15 лет
в период с 2005 по 2009 год. В условиях отделения
детской нейрохирургии проведено исследование
основных внутричерепных компонентов методом КТ-
морфометрии и МРТ у 82 детей с ОГМ различной
локализации за период с 1994 по 2010 год. Выявлены
опухоли задней черепной ямки у 30, полушарные у
22, ствола и III желудочка у 14, спинного мозга у 16
в возрасте от 15 дней до 15 лет. Все дети проопе-
рированы. Объем внутричерепных пространств
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вычислен математической программой Volume ком-
пьютерного томографа СТ-9000 НР фирмы General
Electric с анализом денситометрической характе-
ристики исследуемого объекта (плотность ликвора
0–16 H, плотность неизменного вещества мозга
30–60 Н). При МРТ объем очаговых поражений
мозга определяли по формуле (K. Ericson, S. Hakan-
son, 1981):

                       А×В×С×π/6.

Результаты

Проведено ретроспективное исследование час-
тоты оперативных вмешательств по поводу онко-
логической патологии ЦНС. В 2005 году опериро-
вано детей с ОГМ до 15 лет 13 человек, в 2006 — 15,
в 2007 — 16, в 2008 — 16, в 2009 — 22; заболеваемость
составила 7,26 на 100 тыс. (детское население в об-
ласти 303 тыс.). ОГМ у детей часто имеют бессимп-
томное течение, а клинические проявления возни-
кают при достижении определенного объема — масс-
эффекта (МЭ). Полный МЭ складывается из объема
опухоли и объема ликвора, содержащегося в желу-
дочках при их окклюзии. Ликворо-краниальный
индекс (ЛКИ) — процентное содержание ликвора в
краниальной полости — является показателем, мате-
матически точно отражающим объем ликворных
пространств. При полушарных ОГМ формируется
состояние краниоцеребральной диспропорции с низ-
ким ЛКИ, при опухолях средней линии — с высоким
ЛКИ.

Большинство (83,3  %) детей поступали для опе-
ративного лечения в стадии клинической декомпен-
сации. Клинические проявления ОГМ были наиболее
яркими. Гипертензионный, гидроцефальный, дисло-
кационный синдромы и грубая очаговая симптома-
тика имели место у всех пациентов. На глазном дне
во всех случаях наблюдались проявления внутри-
черепной гипертензии в виде отека дисков зри-
тельных нервов.

 Большой клинический интерес представляет и
темп нарастания МЭ опухолей головного мозга. Мы
располагаем несколькими наблюдениями галопиру-
ющего увеличения размеров опухолей у детей
раннего возраста.

Клинический пример 1. Родители больной К. 4-х
месяцев обратились в клинику детской нейрохирур-
гии с жалобами на прирост головы, превышающий
возрастную норму. При нейросонографии обнару-
жено увеличение размеров боковых желудочков.
МРТ от 11.02.2010 выявила опухоль III желудочка

объемом 11,5 см3 и МЭ, равным 1,05 %. С учетом
возраста и локализации процесса ребенку выполнено
вентрикулоперитонеальное шунтирование по поводу
окклюзионной гидроцефалии (рис. 1).

 МРТ-контроль через один месяц выявил увеличе-
ние объема опухоли до 105 см3 и МЭ до 9,6 %. Объем
опухоли за 30 дней увеличился в 9,13 раза. В связи с
ухудшением состояния через 17 дней (29.03.2010)
ребенку проведена контрольная МРТ. Размер опу-
холи 105×80×88 мм, объем 386 см3 и МЭ 35 % (объем
краниальной полости при окружности головы ре-
бенка 50,5 см составляет 1091± 67 см3). Настоящее
наблюдение демонстрирует увеличение опухоли в
33,5 раза за 1,5 месяца, что говорит о ее высокой
злокачественности.

 У детей старше года темп развития опухолей
несколько снижается, хотя скорость роста опреде-
ляется гистологическим характером опухоли.

Клинический пример 2. Родители больной Б. 4-х
лет обратились с жалобами на слабость в правых
конечностях, возникшую на фоне ОРВИ. Окруж-
ность головы 51,5 см. МРТ от 01.12.2009 выявила
опухоль левой височной доли объемом 15 см3 и МЭ,
равным 1,3 %. Подготовлены документы к переводу
ребенка в Научно-исследовательский институт им.
Н. Н. Бурденко. В связи с прогрессирующим ухуд-
шением состояния, угнетением сознания до уровня
сопора, углублением гемипареза до плегии в руке,
развитием птоза слева, нарастанием смещения сре-
динных структур до 10 мм, 18.12.2009 выполнено
контрольное исследование. Размеры новообразова-
ния 67×47×84 мм, объем 138,4 см3, МЭ 12,3 % (рис. 2).

 По жизненным показаниям проведено субто-
тальное удаление атипичной теротоид-рабдоидной
опухоли (Ki-67-54). В последующем проведено комби-
нированное лечение, больная погибла через 3 месяца.
Таким образом, объем опухоли за 17 дней увеличился
с 15 до 138,4 см3, то есть в 7 раз.

 Для сравнения определена скорость роста ОГМ
у взрослых.

Клинический пример 3. Больной Л. 50 лет при
поступлении жаловался на слабость в левых конеч-
ностях. При МРТ-обследовании от 24.05.2010 выяв-
лена опухоль глубоких отделов правой теменной
доли объемом 34,9 см3 и МЭ, равным 2,18 %. Окруж-
ность головы 58 см. Больному проведена стереотак-
сическая биопсии опухоли, получена ткань глиоблас-
томы (Grad IV, Ki-67-60). В динамике парез в конеч-
ностях углубился до плегии.

При контрольном исследовании через 27 дней
выявлено увеличение опухоли объемом 247,4 см3 и
МЭ, равным15,4, то есть объем опухоли увеличился

Рис. 1. КТ и МРТ больной К. 4-х месяцев при поступлении, через один месяц и 47 дней.
Объем опухоли увеличился с 11,5 до 386 см3
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в 7 раз за один месяц. Как видно из данного примера,
скорость роста опухоли у взрослых может быть
тоже очень высокой.

 ОГМ у детей порой достигают гигантского
размера, хотя сам термин весьма относителен и
применяется к полушарным опухолям более 200 см3

[5]. Возможности компенсации опухолей у детей
значительно выше, чем у взрослых.

Клинический пример 4. Родители больной Б. 2004
года рождения обратились в нейрохирургическое
отделение в возрасте 2,5 лет в связи с плохим зрением.
МРТ от 29.12.2006 выявила образование хиазмы
объемом 53 см3 и МЭ, равным 3,9 %. От предложен-
ного хирургического лечения родители категори-
чески отказались (рис. 3).

 Ухудшение в состоянии больной наступило в мае
2010 года, когда на фоне вирусной инфекции появил-
ся выраженный общемозговой синдром, тетрапарез;
окружность головы 55,5 см (объем краниальной по-
лости равен 1323±124 см3). МРТ выявила следующее:
в передней и средней черепных ямках, в проекции
таламусов, хиазмы, моста и ножек мозга определяет-
ся образование неоднородной структуры с кистозно-
солидным компонентом, занимающее большую часть
объема мозга. Размеры образования: передне-зад-
ний — 121 мм, ширина — 106 мм, высота — 92 мм.
Образование значительно компримирует желудочки
мозга, вызывая смещение срединных структур влево
до 22 мм, объем опухоли составил 617,5 см3, МЭ —
45,8 %. Диаметр правого зрительного нерва — 17 мм,
левого — 14 мм. Хиазмальная цистерна не дифферен-
цируется. Хиазма значительно утолщена, имеет повы-
шенный сигнал на Т2 ВИ и сливается с вышеописан-
ными зонами. Гипофиз и хиазма включены в строму
опухоли. От паллиативной хирургической помощи
родители ребенка отказались. Ребенок находится в
терминальном состоянии.

Данный пример демонстрирует огромные компен-
саторные возможности ребенка по компенсации мед-
ленно нарастающей (срок наблюдения 3,5 года) внутри-
черепной гипертензиис МЭ, превышающим 45 %.

Говоря об особенностях детского организма,
нельзя не отметить высокую пластичность мозга.
При удалении гигантских опухолей головного мозга
с МЭ до 20–30 % на этапе реорганизации внутри-
черепных взаимоотношений происходит формиро-
вание компенсаторных субдуральных гематом, кото-
рые, как правило, не нуждаются в хирургической
коррекции.

 Таким образом, скорость роста опухолей голов-
ного мозга зависит от ее злокачественности.

Обсуждение

 Скорость роста клеток опухоли означает про-
порциональное соотношение между ростом клеток
и их делением. Этот параметр помогает предполо-
жить, насколько злокачественна та или иная опу-
холь. Для измерения этого параметра проводятся раз-
личные тесты (тест фракции S-фазы и тест Ki-67).
Для оценки пролиферативной активности мы опре-
деляли экспрессию белка Ki-67. Данный маркер по-
зволяет определить количество клеток, находящихся
в S-, G- и М-фазах клеточного цикла. Степень кле-
точного роста опухоли может быть низкой, средней
и высокой. Степень дифференцировки опухолевых
клеток определяет тактику и стратегию терапии па-
циента, возможность и целесообразность проведения
лучевой и химиотерапии.

 Неопластические клетки могут делиться более
быстро, чем нормальные. Скорость пролиферации
неопластических клеток значительно варьирует: не-
которые новообразования растут годами, другие —
в течение нескольких дней. Как правило, чем выше

 
Рис. 2. МРТ больной Б. 4-х лет при поступлении и перед оперативным лечением

Рис. 3. МРТ больной Б. в возрасте 2,5 лет, объем опухоли 53 см3.
МРТ в возрасте 6 лет, объем опухоли 617 см3
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митотический индекс, тем больше скорость роста
новообразования. Очевидно, что степень злокаче-
ственности новообразования зависит от скорости
роста: чем быстрее опухоль растет, тем она злока-
чественнее. Клинически скорость роста новообразо-
вания может измеряться временем, которое необ-
ходимо для увеличения размеров опухоли в два раза.

 На первом году жизни масса мозга удваивается,
то есть собственная скорость клеточного роста на
первом году равна одному году; масса мозга утра-
ивается к 4 годам то есть скорость клеточного роста
в возрасте от одного года до 4 лет равна 3 годам.
Скорость клеточного роста с ростом ребенка умень-
шается и в разных возрастных группах обратно
пропорциональна объему мозга. При микроцефалии
скорость клеточного роста значительно ниже нормы,
при мегалэнцефалии превосходит возрастную норму.

Измерение кратности роста опухоли не всегда
позволяет понять ее биологию. Приведенные нами
примеры увеличения опухоли в 7,11 и 35 раз свиде-
тельствуют о большей скорости клеточного роста
у новорожденных.

Но это не так, поскольку к моменту обнаруже-
ния опухоли имели различный МЭ (рис. 4).

Проведенное нами и представленное в графи-
ческом варианте измерение МЭ опухолей показы-
вает зависимость скорости роста только от пролифе-
ративной активности. Наши исследования показали,
что скорость роста клеток опухоли, очевидно, не
связана со скоростью клеточного роста мозга ре-
бенка, однако чем младше дети, тем чаще у них
встречаются незрелые формы опухолей. Особен-
ностью детского возраста являются огромные ком-
пенсаторные возможности краниоцеребральной сис-
темы ребенка. Известно, что предел компенсации
патологического объема для взрослого находится на
уровне 12 % [6], а у детей, особенно первого года
жизни (с возможностью растяжения краниальной
полости за счет открытых краниальных швов), как
показали наши исследования, он может превышать
рубеж 40 %.

Восстановление мозгового плаща после опера-
тивного удаления огромных кистозных опухолей
является показателем успешного лечения. Проис-
ходит реорганизация внутричерепных взаимоотно-
шений. Плащ мозга становится толще в течение
нескольких недель в результате механического уко-
рочения, утолщения ранее вытянутых аксонов,
ремиелинизации и глиальной пролиферации. Ком-
бинация этих признаков вместе с редукцией отека
белого вещества приводит к улучшению функции
оставшихся клеток [7].

Выводы

1. Заболеваемость опухолями центральной нерв-
ной системы среди детского населения достаточно
высока, поэтому требует от медицинского персонала
повышенной онкологической настороженности.

2. Степень злокачественности новообразования
зависит от скорости роста: чем быстрее опухоль рас-
тет, тем более злокачественной она является. Важный
прогностический критерий в оценке пролифератив-
ной активности ОГМ — тест Ki-67.

3. Масс-эффект опухолей у детей может дости-
гать величин, превышающих 40 %. Возможности ком-
пенсации опухолей и реорганизационной пластич-
ности головного мозга у детей значительно выше,
чем у взрослых.
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ОСОБЕННОСТИ СТАНОВЛЕНИЯ
РЕЧЕВОЙ ФУНКЦИИ
У ДОШКОЛЬНИКОВ
ИЗ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОГО
ДЕТСКОГО САДА
КОМПЕНСИРУЮЩЕГО ВИДА

О. И. ЧЕРКАШИНА
А. Г. ПАТЮКОВ
Омская государственная
медицинская академия

Изучалось становление функции речи у дошкольников с речевым недоразвитием.
Отмечено, что обучение и воспитание детей с расстройствами развития речи в специ-
ализированном дошкольном учреждении дают положительные результаты. Данный
факт подтверждается не только появлением чистой речи у выпускников детского
сада, но и своевременным созреванием других высших функций мозга детей, участву-
ющих в когнитивной деятельности.

Ключевые слова: дошкольники, речь, недоразвитие речи, высшие функции мозга.

УДК 616.22-008.5-036.838-
       053.4+373.25

Расстройства речи достаточно часто встречаются
в детском возрасте. В результате профилактических
осмотров детей Омской области в возрасте от 0 до
14 лет с дефектами речи выявлено 28,7 на 1000 осмот-
ренных [1]. Так как любое общение — это речевое
воздействие, то нарушение вербальной коммуника-
ции одновременно является и нарушением социаль-
ных, межличностных отношений [2–4]. Следова-
тельно, речевые расстройства [5–8] отрицательно
влияют на развитие ребенка, отражаются на его
когнитивной деятельности, поведении. Поэтому до-
школьным образовательным учреждениям для детей
с расстройствами развития речи, которые являются
первой ступенью непрерывного образования, при-
надлежит ведущая роль в воспитании и развитии
данного контингента детей, в коррекции и компен-
сации речевых нарушений, в подготовке такого
ребенка к школе.

Дети с общим недоразвитием речи (ОНР), фоне-
тико-фонематическим недоразвитием речи (ФФНР)
принимаются в дошкольные учреждения компенси-
рующего вида (специального назначения) с четырех
лет при наличии нормального слуха и сохраненного
интеллекта. ФФНР — нарушение процессов форми-
рования произносительной системы родного языка
у детей с различными речевыми расстройствами
вследствие дефектов восприятия и произношения

ЛАЛОВ Юрий Владимирович, кандидат медицинских
наук, доцент кафедры неврологии и нейрохирургии
Омской государственной медицинской академии.
СИТКО Леонид Александрович, доктор медицин-
ских наук, профессор кафедры детской хирургии
Омской государственной медицинской академии.
ТРОЯН Владимир Викторович, кандидат меди-
цинских наук, заведующий отделением нейрохирур-
гии клиники неврологии и нейрохирургии Областной
клинической больницы.

фонем. ОНР — задержка развития речи при нор-
мальном слухе и первоначально сохраненном интел-
лекте. Для детей характерно нарушение звукопро-
изношения, недоразвитие фонематического слуха,
ограниченный словарный запас и неправильный
грамматический строй. Выделяют три уровня рече-
вого развития: Первый (I) уровень характеризуется
достаточно большим пассивным словарем ребенка
и очень бедным активным запасом слов. Второй (II)
уровень характеризуется тем, что появляются по-
стоянно употребляемые слова, фразы становятся
значительно длиннее. Более высокий третий (III)
уровень речевого развития характеризуется нали-
чием развернутой фразовой речи с выраженными
элементами лексико-грамматического и фонетико-
фонематического недоразвития. Дети могут относи-
тельно свободно общаться с окружающими, но нуж-
даются в постоянной помощи старших, вносящих в
их речь соответствующие пояснения. Четвертый (IV)
уровень речевого развития характеризуется оста-
точными проявлениями нерезко выраженного недо-
развития лексики, грамматики, фонетики и связной
речи — неярковыраженное общее недоразвитие
речи (НОНР). Такие дети свободно общаются с дру-
гими людьми, пользуясь структурой не только прос-
тых, но и сложных предложений, они довольно
охотно вступают в диалог, могут самостоятельно

ЧИГРИК Николай Николаевич, врач-онколог кли-
ники неврологии и нейрохирургии Областной клини-
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половине случаев родители к двум годам отмечали
отсутствие в речи детей простых фраз (слово+зву-
коподражание). По заключению невролога, на момент
обследования дети, в основном, не имели отклонений
в неврологическом статусе за исключением речевых
нарушений (ОНР, ФФНР). У небольшой части до-
школьников был диагностирован астено-невротиче-
ский синдром.

Нами было прослежено, что на протяжении всего
периода посещения детского сада в первой половине
дня логопеды с детьми проводили фронтальные, под-
групповые и индивидуальные занятия в соответствии
с требованиями программы по коррекционной ра-
боте с дошкольниками, страдающими речевыми рас-
стройствами [12]. Дети полных четырех лет посе-
щали занятия логопеда три раза в неделю, полных
пяти лет – четыре, а выпускники детского сада ком-
пенсирующего вида с логопедами занимались пять
раз в неделю. В задачу воспитателей входило повсе-
дневное наблюдение за состоянием речевой деятель-
ности детей в каждом периоде коррекционного
процесса, контроль за речевой активностью, за пра-
вильным использованием поставленных или исправ-
ленных звуков, отработанных грамматических
форм. Во второй половине дня воспитатели по зада-
нию логопеда проводили индивидуальную работу с
отдельными детьми, включающую упражнения по
закреплению и дифференцированию поставленных
звуков, по развитию памяти и внимания, фонемати-
ческого слуха и восприятия. Перед ужином фрон-
тально занимались со всей группой детей, сосредота-
чивая свое внимание на закреплении результатов,
достигнутых на логопедических занятиях.

Кроме того, учитывая, что целесообразное ис-
пользование физических упражнений стимулирует
своевременное созревание структур мозга, в том
числе и речевых зон (упражнения, направленные на
совершенствование мелких движений пальцев рук),
созревание нервно-рефлекторных механизмов, пов-
ышает степень координации моторно-висцеральных
взаимоотношений, дошкольники всех изучаемых под-
групп по расписанию посещали занятия физической
культурой.

Анализируя структуру речевых нарушений (начало
учебного года), нами было выявлено, что у детей
I подгруппы — дети от 4 до 5 лет, первый год посе-
щающих детский сад компенсирующего вида, отме-
чается ОНР (рис. 1). Из рис. 1 видно, что у детей
данной подгруппы имеют место все уровни ОНР —
I (6–33,3 %), II (7–38,9 %) и III (5–27,8 %). НОНР
и ФФНР в этот возрастной период не выявлено.

У детей II подгруппы — дети от 5 до 6 лет, второй
год посещающих детский сад компенсирующего
вида, также отмечается ОНР (рис. 2), из которого
следует, что ОНР I уровня в данном возрасте не вы-
явлено, а имеет место ОНР II (3–25 %) и III (9–75 %)
уровней. Более легких форм речевых расстройств в
этот возрастной период также не выявлено.

Изменения структуры речевых нарушений отме-
чены у детей от 6 до 7 лет, третий год посещающих
данный детский сад (рис. 3). Из вышеуказанного ри-
сунка видно, что у части дошкольников — 6 (18,8 %)
человек из 32 — отмечено ФФНР, которое является
относительно легкой формой речевых расстройств.
У 26 (81,2 %) детей сохраняется ОНР (рис. 4), причем
ОНР I уровня также не выявлено, имеет место ОНР
II (10–38,5 %) и III (13–50 %) уровней, а также у
трех (11,5 %) детей из 26 отмечено НОНР (IV уро-
вень), которое расценивается как наиболее легкая
степень данного расстройства.

задать несложные вопросы и вполне адекватно
ответить на вопросы окружающих [9].

Отбор детей производится медико-педагоги-
ческой комиссией, которая проводит медицинское
и психолого-педагогическое обследование ребенка.
Уровень интеллектуального развития ребенка опре-
деляется психоневрологом совместно с логопедом.

Цель исследования: оценка эффективности кор-
рекционных мероприятий, проводимых в дошколь-
ном учреждении компенсирующего вида, которые
способствуют улучшение речевой функции и свое-
временному созреванию других высших функций
мозга детей с недоразвитием речи.

В исследовании принимали участие 62 ребенка
от 4 до 7 лет с речевыми расстройствами, нормаль-
ным слухом и сохраненным интеллектом, посещаю-
щие детский сад компенсирующего вида г. Омска.
В зависимости от возраста и длительности посеще-
ния данного дошкольного учреждения дети были
распределены на три подгруппы: I — от 4 до 5 лет,
первый год посещающие речевой детский сад (n=18),
II — от 5 до 6 лет, второй год посещающие речевой
детский сад (n=12), III — от 6 до 7 лет, третий год
посещающие данный детский сад (n=32).

Нами была проанализирована медицинская доку-
ментация детей с расстройствами развития речи: вы-
писки из формы № 112/У (индивидуальная карта раз-
вития ребенка), форма № 026/У (медицинская карта
для образовательных учреждений), проведен ретро-
спективный анализ речевых карт детей, которые за-
полнялись логопедами, курирующими этих дошколь-
ников.

Так как речь является главным фактором опосре-
дования, что означает, что ни одна сколько-нибудь
сложная форма высшей нервной деятельности чело-
века не формируется и не реализуется без прямого
или косвенного участия речи, нами было оценено
состояния высших функций мозга дошкольников.
С помощью тестовых заданий [10, 11] проводилось
изучение понимания речи, автоматизированной речи,
отраженной речи, двигательных функций, зритель-
ного и слухового гнозиса, слухоречевой и зритель-
ной непосредственной и отсроченной памяти, устой-
чивости внимания, состояния мышления.

Выполнение каждого задания оценивалось по
балльной системе: «0» — ребенок самостоятельно
выполняет тестовое задание; «1» — ребенок выпол-
няет тестовое задание с некоторыми погрешностями,
которые быстро исправляет самостоятельно или при
незначительной помощи взрослого направляющего
характера (верхняя граница нормы); «2» — выполняет
тестовое задание с ошибками, необходимы помощь
взрослого, повторные разъяснения; «3» — не выпол-
няет тестового задания, повторные разъяснения не
оказывают эффекта. Подсчитывалась суммарная
оценка в баллах по каждой возрастной подгруппе.

При статистической обработке данных опреде-
ляли удельный вес показателей. Используя компью-
терную программу «Биостат», вычисляли средние
величины показателей, ошибку средней величины,
коэффициент ранговой корреляции Спирмена. Гра-
фические построения проводили с помощью прог-
раммы Microsoft EXCEL, 2003.

При анализе выписок из индивидуальных карт
развития детей, медицинских карт для образователь-
ных учреждений, речевых карт было установлено,
что большинство детей воспитывается в полных
благополучных семьях. Почти у 1/4 части (24,2 %)
детей отмечается патология речи в семье. Анализируя
речевое развитие, мы установили, что больше чем в
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Таблица 1 
Изменение структуры общего недоразвития речи детей I и II подгрупп  

к концу каждого года воспитания и обучения  
в детском саду компенсирующего вида 

 

Подгруппы детей 

I  
(n=18) 

II  
(n=12) 

Динамика ОНР 

абс. % абс. % 

ОНР (на I уровень выше) 15 83,3 11 91,7 

ОНР (без изменений) 3 16,7 1 8,3 

Итого 18 100 12 100 

Отметим, что в результате коррекционного обуче-
ния и воспитания среди дошкольников обследуемых
подгрупп отмечается положительная динамика в
речевом развитии к концу каждого года обучения.

У подавляющего большинства детей как I, так и
II подгрупп, первый и второй год посещающих
данное дошкольное учреждение соответственно, по
логопедическим заключениям ОНР становится на
один уровень выше (табл. 1). У половины дошколь-
ников III подгруппы, третий год посещающих дет-
ский сад компенсирующего вида, при выпуске из
детского сада, по заключению логопедов, отмечена
чистая речь. Также у части детей имеет место НОНР,
проявляющееся стертыми элементами общего недо-
развития речи. Речь этих детей практически не от-
личается от речи здорового ребенка. Только у незна-
чительной части выпускников детского сада, несмот-
ря на проводимые коррекционные мероприятия,
сохраняется III уровень ОНР. Наряду с тем, что эти
дети способны относительно свободно общаться с

окружающими людьми, они еще нуждаются в по-
мощи старших, вносящих в их речь соответству-
ющие коррективы (табл. 2).

Суммарная оценка в баллах, отражающая состо-
яние высших функций мозга, составила: у детей
I подгруппы, первый год посещающих речевой дет-
ский сад, 18,67±1,81, у детей II подгруппы, второй
год посещающих данное дошкольное учреждение,
15,17±2,53, у детей III подгруппы, третий год посе-
щающих этот детский сад, 8,46±1,49. Нами была
установлена сильная отрицательная связь между
длительностью воспитания и обучения в дошкольном
учреждении и суммарной оценки в баллах, получен-
ной дошкольниками за выполнение тестовых заданий
(rs=–0,662; р<0,001). С увеличением года обучения
и воспитания в дошкольном учреждении дети полу-
чали более низкую суммарную балльную оценку,
что подтверждает постепенное созревание высших
функций мозга, отражающих формирование высшей
нервной деятельности ребенка, на фоне коррекцион-

Рис. 1. Структура общего недоразвития речи
у детей от 4 до 5 лет

Рис. 2. Структура общего недоразвития речи
у детей от 5 до 6 лет

Рис. 3. Структура речевых нарушений
у детей от 6 до 7 лет

Рис. 4. Структура общего недоразвития речи
у детей от 6 до 7 лет
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ных занятий, проводимых в дошкольном учреждении
компенсирующего вида. Все выпускники детского
сада полноценно справлялись с тестовыми заданиями
по исследованию праксиса, гнозиса, зрительной
памяти, внимания, мышления.

Кроме того, при выпуске из детского сада роди-
телям даются рекомендации, касающиеся поступле-
ния ребенка в школу. Большей части наблюдаемых
нами выпускников детского сада компенсирующего
вида — 27 (84,4 %) — дошкольникам рекомендовано
поступление в первый класс массовых школ (дети с
чистой речью и НОНР) и только 5 (15,6 %) выпускни-
кам необходимо обучение в специализированных
классах для детей с расстройствами развития речи
(дети с III уровнем ОНР).

Таким образом, обучение и воспитание детей с
расстройствами развития речи в детском дошкольном
учреждении компенсирующего вида дают положи-
тельные результаты, проявляющиеся в снижении
уровня недоразвития речи вплоть до появления чис-
той речи, что, в свою очередь, стимулирует совер-
шенствование и других функций мозга ребенка,
участвующих в когнитивной деятельности. Все это
дает возможность данной категории детей обучаться
в массовых школах г. Омска и Омской области,
адекватно общаться со сверстниками, занимать со-
ответствующее их возрасту социальное положение;
способствует дальнейшему полноценному развитию
личности, повышает качество жизни человека.
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Таблица 2 
Изменение структуры речевых расстройств  

выпускников детского сада компенсирующего вида 
 

III подгруппа 
(n=32) 

 
Динамика  
речевых расстройств 

абс. % 

Чистая речь 16 50 

НОНР (IV уровень) 11 34,4 

ОНР (III уровень) 5 15,6 

Итого 32 100 

Книжная полка

Пахарьков, Г. Н. Биомедицинская инженерия: проблемы и перспективы : учебное пособие
для вузов / Г. Н. Пахарьков. – М. : Политехника, 2011. – 232 с. – Гриф УМО вузов России. –
ISBN 978-5-7325-0963-2.

В пособии рассматриваются современные проблемы и перспективы развития основных направлений
биомедицинской инженерии (БМИ): роль и значимость фундаментальных и прикладных медико-технических
исследований и разработок, являющихся важными элементами развития и повышения эффективности сис-
темы национального здравоохранения. Приведены примеры применения современных достижений БМИ в
практической медицине, реабилитационной индустрии, медицине критических состояний, человеко-машин-
ных системах. Большое внимание уделено таким инновационным направлениям БМИ, как бионаносистемы
и бионанотехнологии, микро- и нанороботы, медицинские микросистемы, биологические волновые
воздействия на организм человека, неинвазивные методы диагностики. Пособие предназначено для студентов,
бакалавров, магистров и аспирантов, обучающихся по направлениям медико-технической подготовки,
а также для специалистов, работающих в области биомедицинской техники.
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СТРУКТУРНО-МЕТАБОЛИЧЕСКАЯ
ПЛАСТИЧНОСТЬ
НЕЙРОННЫХ ПОПУЛЯЦИЙ
ЛАТЕРАЛЬНЫХ ЯДЕР
СПИННОГО МОЗГА ГРЫЗУНОВ

А. Д. ЯЦЕНКО
Т. М. ЛЮТИКОВА

Омская государственная
медицинская академия

Исследовались популяции мотонейронов латеральных ядер шейного и поясничного
отделов спинного мозга у грызунов, адаптированных в процессе исторического разви-
тия к различным средам обитания. Выявлены морфометрические особенности –
численная плотность, размеры ядер, цитоплазмы и тел мотонейронов, структурный
ядерно-цитоплазматический коэффициент; цитохимические отличия касались содер-
жания и концентрации структурированных белков, их функционального и регуляторного
коэффициентов, что, возможно, обусловлено характером локомоции, особенностями
филогенеза и среды обитания.

Ключевые слова: спинной мозг, латеральные ядра, мотонейроны, морфометрия, цито-
фотометрия, грызуны.

УДК 591.492+591.8

Латерально расположенные мотонейроны спин-
ного мозга, иннервирующие мускулатуру конечнос-
тей, впервые в филогенезе дифференцировались у
хвостатых амфибий и обособились в отдельную
вентролатеральную группу у рептилий [1, 2]. У млеко-
питающих произошло функциональное разделение
конечностей: задние конечности формируют основ-
ной толчок, становятся пропульсивными; передние —
амортизационными [3]. Мотонейроны шейного от-
дела, иннервирующие мускулатуру передних конеч-
ностей и мотонейроны поясничного отдела, иннерви-
рующие мускулатуру задних конечностей, представ-
ляют интерес для изучения влияния двигательной
активности на морфологические особенности нейро-
цитов [2, 4, 5].

Среди многочисленных отрядов млекопитающих
грызуны характеризуются необычайной пластич-
ностью двигательных реакций. В процессе видообра-
зования они приспособились к условиям наземного,
полуподземного, подземного и полуводного суще-
ствования [6, 7] и могут служить идеальной моделью
для оценки влияния среды обитания на организацию
нервной системы.

Для моторных ядер спинного мозга характерна
модульная организация функциональных групп
мотонейронов, в которой определяющими являются
линейные параметры клеток и плотность их распре-
деления [8, 9]. Форма, размеры и пространственное
положение нейрона зависят от количества и распре-
деления в клетках нейроспецифических структур-
ных белков [10, 11]. Поэтому изучение фонда струк-
турных белков и морфометрических характеристик
мотонейронов латеральных ядер спинного мозга,
обеспечивающих двигательные реакции, имеет важ-
ное значение для обоснования взаимосвязи морфо-
функциональной организации отделов мозга с усло-
виями существования животных, что необходимо для
более полного понимания основных направлений

нейрогенеза [2, 9, 12]. Подобные исследования ранее
не проводились.

Цель работы — проведение сравнительного ана-
лиза морфометрических и цитохимических показа-
телей популяций мотонейронов латеральных ядер
шейного и поясничного отделов спинного мозга у
представителей одного отряда, различающихся усло-
виями существования и моторикой.

Материал и методы исследования

Работа выполнена на 89 животных, принадлежа-
щих к 4-м видам отряда грызунов (Rodentia), cемей-
ства Мыши (Muriade), из двух экологических групп
[6, 7]: 1) полуподземные животные — мышь домовая
(Mus musculus), мышь белая (Mus musculus var. alba),
крыса серая (Rattus rattus), крыса белая (Rattus rat-
tus var. alba), полевка обыкновенная (Microtus arva-
lis); 2) подземные животные — слепушонка обыкно-
венная (Ellobius talpinus).

По условиям обитания мышь домовая (МД) и
крыса серая (КС) — синантропные животные, при-
ближенные к жилищу человека; мышь белая (МБ) и
крыса белая (КБ) – лабораторные формы клеточ-
ного содержания [6]; полевка (ПОб) и слепушонка
(СОб) — дикие животные [7]. Сравнительный анализ
проводили в трех группах: мышь домовая — мышь
белая (1-я группа) и крыса серая — крыса белая
(2-я группа) сравнивались как серые и белые расы
одного вида, отличающиеся формой обитания и
моторикой; полевка – слепушонка (3-я группа) —
дикие виды разных биотопов.

Объектом исследования были нейронные попу-
ляции латеральных ядер шейного (ШО) и пояснич-
ного отделов (ПО) спинного мозга. На микропрепа-
ратах, окрашенных тионином по методу Ниссля,
определяли уровни отделов спинного мозга и чис-
ленную плотность клеток (количество мотонейронов
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в 1 мм2) [13, 14]. Структурные белки в мотонейронах
выявляли стехиометрически реакцией с амидо-чер-
ным 10Б [15]. Линейные параметры (площади цито-
плазмы — Sц, ядер — Sя и тел мотонейронов — Sт,
структурный ядерно-цитоплазматический коэффи-
циент — сЯЦК) и белковый фонд (содержание
структурных белков в цитоплазме — Мц, в ядрах —
Мя и в телах мотонейронов — Мт, функциональный
ядерно-цитоплазматический коэффициент — фЯЦК;
концентрация структурных белков в цитоплазме —
Сц, в ядрах — Ся и в телах мотонейронов — Ст;
регуляторный ядерно-цитоплазматический коэф-
фициент — рЯЦК) вычисляли на микропрепаратах,
окрашенных амидо-черным 10Б, используя систему
анализатора изображений «ВидеоТест-Морфо-4»
(Санкт-Петербург, 1999).

Различия по каждому признаку внутри групп
выявляли с помощью дисперсионного анализа ANO-
VA Краскела-Уоллиса. Взаимосвязи между морфо-
метрическими и цитохимическими показателями у
каждого животного определяли внутривидовым кор-
реляционным анализом по Спирмену. Статистиче-
скую обработку количественных данных проводили
по программам EXCEL и «Статистика-6» [16]. Мате-
риал в таблицах представлен как среднее значение
± среднее квадратичное отклонение.

Результаты и их обсуждение

Мотонейронные пулы в отделах спинного мозга
у грызунов разных сред обитания отличались по
количеству клеток в 1 мм2 (табл. 1). У синантропных
и диких животных в ШО и ПО спинного мозга
выявлены близкие по значению показатели числен-
ной плотности. По принципу соматотопии группа
мышц иннервируется определенной группой мото-

нейронов, составляющих клеточный пул [2]. В про-
цессе эволюции мотонейронные пулы латеральных
ядер ШО и ПО закладывались и формировались одно-
временно с развитием поясов конечностей [1, 2], чем,
вероятно, обусловлено их сходство в распределении
клеток в единице площади у каждого грызуна.

Минимальное количество нейронов зарегистри-
ровано у крысы серой; у мыши домовой и диких
животных — показатели плотности высокие и близ-
кие по значению. Данные результаты объясняем тем,
что у крупных и мелких грызунов разные типы локо-
моции: у крысы серой — аллюр; мышь домовая, по-
левка и слепушонка передвигаются шагом и рысью
[3]. Вероятно, поэтому у мыши домовой и диких
животных в нейронных пулах, обеспечивающих ин-
нервацию мышц конечностей, одинаковое количе-
ство клеток в отличие от крысы серой. Очевидно,
что тип локомоции определяет клеточный состав
мотонейронного пула.

У лабораторных грызунов в мотонейронных пулах
наблюдались неравнозначные преобразования чис-
ленной плотности клеток. У мыши белой, в сравнении
с мышью домовой, в ШО количество клеток в 1 мм2

достоверно снизилось (в 1,2 раза); в ПО проявилась
тенденция к увеличению их числа. У крысы белой, в
сравнении с крысой серой, наоборот, в ШО коли-
чество клеток увеличилось (в 1,3 раза), а в ПО —
тенденция к уменьшению их количества. В итоге в
популяции ШО у мыши белой и крысы белой обна-
ружилось равное количество мотонейронов в 1 мм2;
в популяции ПО, наоборот, увеличилась разница
между показателями клеточной плотности.

Сравнительный анализ размеров мотонейронов
у синантропных и диких грызунов выявил их вари-
абельность в отделах мозга (табл. 2). У животных,
различающихся моторикой и средой обитания, в от-

Таблица 1 
Показатели численной плотности мотонейронов латеральных ядер  
шейного и поясничного отделов спинного мозга грызунов (n/мм2) 

 

Отдел 
 

МД 
M±s 

МБ 
M±s 

КС 
M±s 

КБ 
M±s 

ПОб 
M±s 

СОб 
M±s 

ШО 530,7±148,8 453,0±96,0*** 367,1±87,8 471,7±128,1** 499,6±117,2 529,7±165,6* 

ПО 496,3±127,5 521,6±129,4* 377,0±90,3 355,7±76,0* 547,1±135,2 529,2±109,1* 

               Примечание, здесь и далее. Статистически значимые показатели: * — р<0,1; ** — р<0,01; *** — р<0,001  

 
 

Таблица 2 
Линейные параметры мотонейронов латеральных ядер  

шейного и поясничного отделов спинного мозга грызунов (мкм2) 
 

Отдел 
 

МД 
M±s 

МБ 
M±s 

КС 
M±s 

КБ 
M±s 

ПОб 
M±s 

СОб 
M±s 

ШО 
Sц 

328,2±77,9 367,4±95,6** 736,0±207,6 464,2±125,2*** 578,1±94,6 549,1±92,3* 

Sя 113,1±26,6 137,9±33,2*** 193,8±54,8 134,0±36,6*** 173,0±35,2 199,9±33,4* 

Sт 441,3±94,9 505,3±108,7*** 929,9±245,9 598,2±154,6*** 751,1±115,2 749,0±108,0* 

ЯЦК 0,352±0,07 0,395±0,125** 0,270±0,06 0,295±0,06** 0,302±0,05 0,371±0,07* 

ПО 
Sц 

546,5±142,9 330,2±132,2*** 712,6±174,0 612,0±210,2*** 744,2±112,7 577,0±105,2*** 

Sя 180,8±60,6 117,9±44,0*** 175,9±43,1 164,5±51,9*** 229,6±34,0 167,5±25,5*** 

Sт 728,6±189,3 448,1±164,5*** 888,6±203,9 776,6±250,5*** 973,9±125,7 744,5±112,7*** 

сЯЦК 0,332±0,08 0,380±0,12** 0,253±0,06 0,279±0,06*** 0,314±0,05 0,298±0,06*** 
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Таблица 3 
Средние показатели содержания белков в мотонейронах латеральных ядер  

спинного мозга грызунов 
 

Отдел МД  
M±s 

МБ 
M±s 

КС 
M±s 

КБ 
M±s 

ПОб 
M±s 

СОб 
M±s 

ШО: 
Мт 

135,2±32,7 94,0±39,7*** 338,5±89,6 173,9±51,3*** 260,8±66,8 264,8±66,4* 

Мц 106,1±26,4 144,6±31,9*** 268,8±74,2 137,1±41,1*** 207,7±54,2 200,7±52,2* 

Мя 29,0±9,4 49,4±14,9*** 69,6±18,3 36,8±11,9*** 53,0±15,7 64,3±19,2* 

фЯЦК 0,280±0,07 0,355±0,09** 0,266±0,07 0,270±0,06* 0,260±0,05 0,320±0,07** 

ПО: 
Мт 

249,4±78,3 158,8±42,9*** 315,1±59,9 283,6±114,8** 334,5±88,4 206,6±57,5*** 

Мц 194,5±66,9 120,0±36,0*** 254,2±51,3 228,1±97,4*** 266,7±71,5 165,3±46,1*** 

Мя 54,9±19,7 38,8±11,7*** 60,9±12,0 55,5±21,3* 67,8±20,8 41,3±14,2*** 

фЯЦК 0,280±0,07 0,342±0,12** 0,245±0,06 0,250±0,06* 0,260±0,05 0,250±0,06* 

делах спинного мозга неодинаковое соотношение
крупных и мелких клеток: у полуподземных живот-
ных с одинаковым механизмом локомоции — мыши
домовой и полевки мотонейроны ПО, в сравнении с
мотонейронами ШО, имеют большие размеры ядер
и цитоплазмы. У крысы серой, отличающейся локо-
моторным аппаратом, наоборот, более крупные клет-
ки ШО. У подземного животного слепушонки мото-
нейроны в отделах мозга одинаковых размеров, но
ядра крупнее в клетках ШО, а цитоплазма — в клет-
ках ПО. У синантропных грызунов в мотонейронах
ПО ядра одинаковых размеров. Вероятно, что нейро-
циты у мыши серой и крысы серой, различающихся
моторикой, подобным образом адаптировались к
определенному ритму работы нервно-мышечного
аппарата задних пропульсивных конечностей.

У лабораторных грызунов, в сравнении с синан-
тропными животными, наблюдалось достоверное из-
менение площади клеток. В ШО эти изменения носи-
ли разнонаправленный характер: у мыши белой раз-
меры клеток увеличились (в 1,15 раза); у крысы белой,
наоборот, уменьшились (в 1,55 раза). В ПО преобра-
зования линейных параметров мотонейронов носили
одинаковый характер: размеры стали меньше у мыши
белой (в 1,63 раза) и у крысы белой (в 1,15 раза).
В мотонейронах ШО у альбиносов обнаружились
одинаковые размеры ядер: у серых грызунов по-
добное сходство не выявлено. Вероятно, одинаковые
условия клеточного содержания индуцировали
выравнивание размеров площади клеточных ядер у
животных с разными типами локомоции.

У полуподземных грызунов и грызунов клеточ-
ного содержания примерно равные численные зна-
чения структурных коэффициентов. У подземного
животного — слепушонки — подобная закономер-
ность не сформировалась.

У грызунов, различающихся условиям обитания,
в мотонейронах латеральных ядер выявлены особые
вариации морфометрических признаков: в отделах
спинного мозга самые крупные и наиболее плотно
расположенные нейроны — у диких грызунов, сред-
ние показатели клеточной плотности — у мышей,
минимальные — у крыс. В ШО клетки средних раз-
меров у синантропных животных, минимальных —
у лабораторных грызунов; в ПО нейроны средних
размеров — у крыс, самые мелкие — у мышей.

Цитохимическое исследование мотонейронов
показало вариабельность белкового фонда у полупод-

земных грызунов (табл 3). У мыши домовой и по-
левки в мотонейронах ШО меньшее содержание бел-
ков, чем в мотонейронах ПО. У крысы серой, наобо-
рот, клетки ШО характеризуются несколько боль-
шим количеством белков, чем клетки ПО.

В мотонейронах у мыши домовой, в сравнении с
крысой серой, белков меньше, а в ядрах клеток ПО
их количество у обоих синантропных животных
примерно равное. У диких животных в мотонейронах
ШО количество белков одинаковое; в клетках ПО
показатели численно доминируют у полевки.

У лабораторных грызунов, в сравнении с их
синантропными формами, в мотонейронах спинного
мозга наблюдалось достоверное изменение белко-
вого фонда. В ШО у мыши белой содержание белков
увеличилось (в 1,44 раза), у крысы белой, наоборот,
уменьшились (в 1,96 раза). В ПО у обоих альбиносов
количественные показатели белков снизились: у мыши
белой в 1,57 раза, у крысы белой в 1,11 раза.
У полуподземных грызунов и альбиносов в отделах
мозга отмечены примерно равные численные зна-
чения функциональных коэффициентов. У слепу-
шонки данная закономерность не выявлена.

По показателям концентрации белков мотоней-
роны ШО характеризовались более широкой вари-
абельностью, чем мотонейроны ПО и отличались
у грызунов разных сред обитания (табл. 4). В группе
синантропных животных у крысы серой значения
концентрации выше, чем у мыши домовой (Ся — в
1,41 раза, Сц — в 1,12 раза). У лабораторных
животных, в сравнении с серыми формами, выявлено
достоверное изменение концентрации: у мыши
белой показатели возросли (Ся — в 1,42 раза, Сц —
в 1,23); у крысы белой, наоборот, снизились (Ся —
в 1,32 раза; Сц — в 1,21). В ПО у синантропных гры-
зунов в цитоплазме мотонейронов концентрация бел-
ков одинаковая, у лабораторных животных намети-
лась тенденция к ее возрастанию. В клеточных ядрах
у мыши домовой, в сравнении с крысой серой, кон-
центрация белков более высокая (в 1,14 раза), у лабо-
раторных животных – почти сравнялась, из чего
следует, что изменения концентрации в большей
мере были отмечены в ядрах, нежели в цитоплазме,
и у животных с разными типами локомоции носили
разнонаправленный характер.

У диких животных в мотонейронах ШО и ПО
крайние показатели концентрации варьировали в
минимальных пределах. Значения регуляторных
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коэффициентов в отделах мозга у синантропных и
диких грызунов различались, а у лабораторных
грызунов были равными.

Корреляционный анализ между морфометриче-
скими и цитохимическими показателями в мотоней-
ронах латеральных ядер у диких животных выявил
сильные прямые связи между концентрацией и со-
держанием белков; у мышей и крыс эти связи уме-
ренные. В мотонейронах синантропных грызунов
обнаружена сильная прямая зависимость количества
белков от размеров клеток; у диких животных эта
зависимость носит умеренный характер. Формиро-
вание изученных корреляций произошло, вероятно,
в результате длительного пребывания животных в
определенных условиях обитания.

Таким образом, у синантропных и диких грызу-
нов определена вариабельность морфометрических
и цитохимических показателей мотонейронов лате-
ральных ядер ШО и ПО спинного мозга, которая
может быть обусловлена особенностями филогенеза,
типами локомоции и условиями среды обитания. У
лабораторных грызунов, в сравнении с их серыми
формами, в мотонейронах латеральных ядер зареги-
стрированы достоверные изменения на структур-
ном, функциональном и регулятором уровнях: в ШО
наблюдалось выравнивание численной плотности
клеток и размеров площади ядер мотонейронов; в
цитоплазме клеток одинаковое количество струк-
турных белков. В ПО у мыши белой обнаружилась
тенденция к увеличению числа мотонейронов в 1 мм2;
у крысы белой — тенденция к снижению их числа.
Размеры площади мотонейронов у альбиносов умень-
шились. Показатели концентрации белков в цито-
плазме мотонейронов серых и белых грызунов рав-
ные и у лабораторных животных, в отличие от си-
нантропных форм, численные значения концентра-
ции в клеточных ядрах сравнялись. Одинаковые
условия существования у животных с изначально
разными типами локомоции, вероятно, индуцировали
выравнивание морфометрических и цитохимиче-
ских признаков мотонейронов, иннервирующих пояс
передних и задних конечностей.

Выводы

Исследование популяций мотонейронов латераль-
ных ядер спинного мозга грызунов различных сред
обитания показало следующее:

1. В мотонейронах латеральных ядер шейного и
поясничного отделов спинного мозга выявлены как
признаки сходства структурно-метаболическим
показателей, которые могут быть связаны с син-
хронным характером формирования поясов конеч-
ностей у животных с билатеральной симметрией
тела, так и отличия, которые, вероятно, обусловлены
разным ритмом работы нервно-мышечного аппарата
поясов передних и задних конечностей.

2. У диких и синантропных грызунов, адаптиро-
ванных в процессе видообразования к разным
условиям обитания и различающихся типами локомо-
ции, обнаружены структурно-метаболические
особенности мотонейронов латеральных ядер перед-
него рога спинного мозга, которые, вероятно, могут
служить критериями популяционно-клеточного
уровня экологических групп грызунов.

3. У лабораторных животных, в сравнении с си-
нантропными грызунами, в популяциях мотонейро-
нов латеральных ядер спинного мозга отмечены
морфометрические и цитохимические отличия,
которые могут расцениваться как адаптации к антро-
погенному воздействию. У крупных и мелких грызу-
нов они проявляются по-разному, что, вероятно,
обусловлено разными типами локомоции.
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лекарственных веществ, методы контроля за эффективностью лечебного питания и особенности лаборатор-
ной диагностики у людей старшего возраста и детей. Книга содержит большое количество схем, таблиц и
клинических примеров. Для врачей, преподавателей и студентов медицинских учебных заведений.

Висмонт, Ф.И. Патофизиология системы крови : учебное пособие / Ф. И. Висмонт, Е. В. Лео-
нова, А. В. Чантурия. – Минск : Вышэйшая школа, 2011. – 144 с. – Гриф МО Республики
Беларусь. – ISBN 978-985-06-1896-2.

Приводятся современные сведения о кроветворении, нарушениях процессов эритро-, лейко-, тромбо-
цитопоэза. Рассматриваются типовые виды и реактивные изменения общего объема крови, систем формен-
ных элементов, а также вопросы, касающиеся этиологии и патогенеза анемий, эритроцитозов, лейкозов,
гемостазиопатий, их гематологической картины. Для студентов высших учебных заведений по медицинским
специальностям; будет полезно преподавателям, научным работникам, клиницистам.

Кубарко, А. И. Физиология человека : учебное пособие для вузов. В 2 ч. Ч. 2 / А. И. Ку-
барко. – Минск : Вышэйшая школа, 2011. – 623 с. – Гриф МО Республики Беларусь. – ISBN 978-
985-06-1954-9.

Освещены вопросы физиологии кровообращения, дыхания, пищеварения и выделения. Описаны термо-
регуляция, обмен веществ и энергии, сенсорные системы, интегративные функции мозга. Для студентов
медицинских вузов.


