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Главное бюро медико-социальной
экспертизы по Омской области,

г. Омск

Представлена характеристика показателей первичной инвалидности вследствие зло-
качественных новообразований (ЗНО) у лиц старше 18 лет  в северных муниципальных
районах Омской области за 2010 – 2012 гг. Изучена структура ВПИ вследствие ЗНО
с учетом места проживания, пола, возраста, тяжести инвалидности и нозологических
форм в сравнении с региональными показателями.
Ключевые слова: злокачественные новообразования, первичная инвалидность, уровень,
структура,  сельское население.

УДК 616-006.04-036.86:312.6(470)

Высокий уровень заболеваемости и инвалидности
взрослого населения вследствие злокачественных
новообразований и тенденция к их росту являются
актуальными как для РФ, так и для Омской области.
Среди причин смертности в экономически развитых
странах злокачественные новообразования зани-
мают первое место, а в структуре инвалидности

в России и отдаленных районах злокачественные ново-
образования занимают 2–3 ранговое место [1–3].
Изучение  первичной инвалидности в отдаленных
районах Омской области послужило целью нашего
исследования.

По статистическим данным бюро № 1 — филиала
ФКУ «ГБ МСЭ по Омской области», которое осуще-
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Таблица 1 
Структура ВПИ вследствие ЗНО среди взрослого населения    
в северных районах Омской области за 2010–2012 гг. (абс., %) 

 

Год 

2010  2011  2012  

Территория 

абс % абс % абс % 

Тарский 41 25,4 64 39,7 56 34,9 

Знаменский 7 21,8 11 34,3 14 43,9 

Тевризский 4 7,9 22 45,1 23 47,0 

Усть-Ишимский 11 39,3 7 25,0 10 35,7 

Колосовский 10 29,4 13 38,2 11 32,4 

Большеуковский 11 35,6 13 41,9 7 22,5 

всего 84 26,6 130 37,4 121 36,1 

Омская область 2459 27,8 2579 30,3 2687 31,4 

Таблица 2 
Уровень первичной инвалидности  

вследствие злокачественных новообразований  
взрослого населения  

в северных районах Омской области  
за  2010–2012 гг. (на 10 тыс.) 

 

Год Район 

2010 2011 2012 

Тарский 10,7 16,7 14,7 

Знаменский 6,8 10,7 13,7 

Тевризский 3,0 17,0 17,8 

Усть-Ишимский 9,9 6,3 9,0 

Колосовский 8,7 11,3 9,6 

Большеуковский 16,1 19,0 10,2 

всего 9,3 14,3 13,3 

Омская область 15,0 15,8 16,3 

ствляет медико-социальную экспертизу жителей се-
верных районов, за 2010–2012 гг. число лиц впервые
признанных инвалидами (ВПИ) вследствие злокаче-
ственных новообразований  составило 335 человек
с динамикой  роста с 84 чел. в 2010 г. до 121 чел.
в 2012 г. с темпом роста +44,1 %, в то же время
в Омской области темп роста значительно ниже
и составил +9,3 % за данный период.  В структуре
ВПИ злокачественные новообразования стабильно
занимают второе ранговое место после болезней сис-
темы кровообращения с тенденцией к росту их
удельного веса с 26,7 % в 2010 г. до 36,1 % в 2012 г.
Наиболее значительный рост ВПИ отмечается в
Тевризском, Знаменском муниципальных образова-
ниях, наиболее низкий — в Большеуковском МО
(табл. 1).

Уровень первичной инвалидности вследствие
ЗНО  в северных районах области в 2010 г. составил
9,3 на 10 тыс. населения, в 2011 г. интенсивный пока-
затель составил 14,3 с незначительным снижением
до 13,3 в 2012 году, что ниже уровня первичной
инвалидности от этих причин в Омской области,
составив 15,0–15,8–16,3 соответственно по годам.
Наиболее высокие уровни с тенденцией к росту реги-
стрировались в Тевризском, Знаменском МО (с 3,0
до 17,8 и 6,8 до 13,7 соответственно) (табл. 2).

Изучение ВПИ  по тяжести инвалидности в срав-
нительном аспекте показал стабильно высокий
удельный вес первой–второй групп инвалидности.
Так, первая группа инвалидности в бюро № 1 за 3
года установлена 52 чел. (15,5 %), в динамике снижа-
ется с 19,2 до 12,4 %, с темпом убыли — 35,4 %, в ре-

гионе доля инвалидов первой группы составила 23,8 %
с аналогичной тенденцией к снижению и темпом
убыли — 33,0 %. Доля инвалидов второй группы
в динамике в бюро № 1 увеличилась с 64,2 до 72,7 %,
в среднем составив 66,8 %, в то время как в области
только с 54,7 до 63,8 % (в среднем 59,9 %). Доля инвали-
дов первой–второй групп составила по бюро № 1 —
82,3 %, в Омской области 83,7 % (табл. 3).

Анализ возрастной структуры первичной инва-
лидности взрослого населения вследствие  злокаче-
ственных новообразований  в северных районах
в 2012 г. выявил преобладание лиц пенсионного воз-
раста (табл. 4) со стабильным показателем удельного
веса 48,5 %  (в регионе 58,4 %), наметилась тенденция
к снижению удельного веса ВПИ в первой возраст-
ной категории с темпом убыли 15,4 %, однако в реги-
оне этот показатель составил 37,2 %, удельный вес
ВПИ во второй возрастной категории  имел тенден-
цию к росту с темпом +4,6 % (в регионе незначи-
тельная убыль с темпом — 1,2 %).

Удельный вес мужчин среди ВПИ  составил 54,3,
женщин — 45,7 % (в регионе 53,4 и 46,6 % соответ-
ственно), в первой возрастной категории инвалиды
мужского пола составили — 15,3 %, во второй воз-
растной категории — 36,3 % и 48,4 % (в регионе 15,7–
37,0–47,3 % соответственно),  женщины в первой
возрастной категории составили 18,3, во второй
возрастной категории — 32,1 и в третьей —  49,6 %
(в регионе 17,5–31,8–50,7 % соответственно). Ре-
гистрируется снижение доли  инвалидов мужского
пола среди второй   возрастной категории с темпом
20,2 % (в регионе — 19,9 %) и рост в первой, второй



О
М
С
К
И
Й

 Н
А
У
Ч
Н
Ы
Й

 В
ЕС
ТН
И
К

 №
2 (124

) 2013

7

М
ЕД
И
Ц
И
Н
С
К
И
Е  Н

А
У
К
И

возрастных категориях с темпом +3,2 и +20,6 %
соответственно (в регионе +1,2  и +21,1 %), среди
инвалидов  женского пола  регистрируется снижение
их доли в первой и третьей возрастных категориях
с темпом —23,7 и 14,8 % соответственно (в регионе
22,4 и 15,2 %), в то же время  во второй возрастной
категории отмечается рост с темпом +47,8 % (в ре-
гионе +45,2 %).

В структуре первичной инвалидности по основ-
ным локализациям злокачественных новообразова-
ниях среди взрослого населения за 2010–2012 гг.
в северных районах области  первое ранговое место
занимает ЗНО  легкого — 16,3 %, на втором месте
ЗНО молочной железы —13,9 %, на третьем месте
ЗНО желудка — 8,3 %, на четвертом месте ЗНО пред-
стательной железы — 7,3 %. В регионе нозологи-
ческая структура отличается — на первом месте
ЗНО молочной железы 18,4 %, на втором — кишеч-
ника 14,4 %, на третьем — легких 12,3 % и на чет-
вертом  — предстательной железы  9,3 %.

В результате проведенного анализа первичной ин-
валидности вследствие злокачественных новообразо-
ваний среди взрослого населения северных районов
Омской области за 2010–2012 гг. можно сделать  вы-
вод о том, что выявлена выраженная динамика  роста
числа инвалидов во всех районах  с наибольшим
темпом в Тевризском районе, аналогичная динамика
роста отмечается и по тяжести инвалидности в пер-
вой–второй группах (убыль в первой и рост во вто-
рой группах), уровень ВПИ  в 2012 г. наибольший —
в Тевризском районе  и составил 17,8 случаев на
10 тыс. населения, регистрируется рост ВПИ среди
лиц пенсионного возраста. В структуре первичной
инвалидности вследствие ЗНО имеются отличия от
структуры в целом по области вследствие этих при-

Таблица 3 
Структура первичной инвалидности  

вследствие злокачественных новообразований взрослого населения  
в северных районах Омской области по тяжести инвалидности   

за  2010–2012 гг. (абс., %) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Группы иналидности Всего 
инвалидов 

1 2 3 

бюро 
№ 1 

Омск. 
обл. 

бюро  
№ 1 

Омск. 
обл. 

бюро 
№ 1 

Омск. 
обл. 

бюро 
№ 1 

Омск. 
обл. 

Год 

абс абс абс % абс % абс % абс % абс % абс % 

2010 84 2459 16 19,2 722 29,4 54 64,2 1344 54,7 14 16,6 393 16,0 

2011 130 2579 21 16,1 583 22,6 79 60,6 1576 61,1 30 23,3 420 16,3 

2012 121 2687 15 12,4 530 19,7 88 72,7 1714 63,8 18 14,9 443 16,5 

всего 335 7725 52 15,5 1835 23,8 221 66,8 4634 59,9 62 17,7 1256 16,3 

Таблица 4 
Удельный вес ВПИ вследствие ЗНО по возрастным категориям  

в северных районах Омской области за период  20010–2012 гг. (%) 

из них Год Территория Всего 
трудо- 

способный 
возраст 

 

1-я возрастная 
категория 

(от 18 до 44) 

2-я возрастная 
категория 
от 45 

(жен до 54,  
муж до 59) 

Пенсионный 
возраст 

бюро №1 50,4 15,6 36,6 47,8 
2010 

Омская обл. 44,2 12,0 32,2 55,8 

бюро №1 48,8 17,5 31,3 51,2 
2011 

Омская обл. 44,3 9,7 34,6 55,7 

бюро №1 51,5 13,2 38,3 48,5 
2012 

Омская обл. 41,6 9,8 31,8 58,4 

чин:   первое место — легких, на втором —  молоч-
ной железы, на третьем — желудка, на четвертом —
предстательной железы. Приведенные результаты
могут быть использованы при разработке  программ
по профилактике заболеваемости и инвалидности
взрослого населения вследствие злокачественных
новообразований.
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К ПАТОГЕНЕЗУ
ИММУННОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
ПРИ ДИСФУНКЦИИ
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

О. М. ЗУЕВА
Ю. И. МАЛАХОВА

Омский государственный
технический университет

Омская государственная
медицинская академия

Приведены данные, дополняющие механизм развития иммунной недостаточности при
гипофункции щитовидной железы. Изменения со стороны функциональной активности
гипофизарно-тиреоидной системы обуславливают нарушения липидтранспортной
системы, что в совокупности с увеличением продукции ТТГ предопределяет снижение
резистентности организма. Цитокиновый дисбаланс при гипофункции щитовидной
железы и повышенная продукция свободнорадикальных форм кислорода гра-
нулоцитами вносит свой вклад в нарушения тиреоидного гомеостаза и липидтранс-
портной системы организма.

Ключевые слова: иммунитет, гипотиреоз, обмен липидов, холестерин, цитокины.

УДК 616.441+[616-008.64-092:612.017.1]

Рост тиреопатий в структуре эндокринной пато-
логии связан с дефицитом йода в окружающей среде,
неблагоприятной экологической обстановкой и т.д.
[1]. Изучение влияния гормонов на реактивность
организма — одна из актуальных проблем современ-
ной медицины [2, 3].

Выявлено, что при гипотиреозе отмечается сни-
жение синтеза интерлейкина-1α, что связано сначала
с активацией процессов перекисного окисления ли-
пидов, а в дальнейшем — с накоплением холестерина
[4]. Доказано, что недостаток тиреоидных гормонов
приводит к резкому падению комплементарной ак-
тивности крови, уменьшению уровня пропердина
и лизоцима, повышению количества циркулирую-
щих иммунных комплексов, снижению фагоцитар-
ной активности [5]. Кроме того, установлено [6], что
при экспериментальном гипотиреозе у животных
отмечается уменьшение массы лимфоидных органов
и их клеточности, снижение количества больших
гранулосодержащих лимфоцитов, угнетение гумо-
рального иммунного ответа и метаболической актив-
ности макрофагов. При гипотиреозе выявляется
стойкое понижение количества Т-лимфоцитов и их
функциональной активности [7]. В то же время при
субклиническом гипотиреозе определяется повы-
шенное содержание лимфоцитов в крови и увеличе-
ние уровня активированных Т-лимфоцитов [8].

Цель исследования: выявить генез иммунной
недостаточности при дисфункции щитовидной же-
лезы.

Материал и методы исследования. В работе
с обследуемыми лицами соблюдались этические
принципы, предъявляемые Хельсинской декларацией
Всемирной медицинской ассоциации [9]. Все об-
следуемые были разделены на следующие группы:
контрольная группа, включавшая 60 здоровых
мужчин в возрасте от 20 до 50 лет; основная группа,
включавшая 55 человек, сопоставимых по возрасту,
с гипофункцией щитовидной железы.

Общий анализ крови выполняли унифицирован-
ным методом, рассчитывали интегральные гемато-
логические показатели [10]. Популяционный анализ
лимфоцитов проводили методом иммунофлюорес-
ценции, с применением панели моноклональных
антител к поверхностным антигенам лимфоцитов
фирмы «Сорбент» (г. Москва). По полученным
данным рассчитывали  иммунорегуляторный индекс
(ИРИ) [11]. Изучали функционально-метаболиче-
скую (НСТ-тест) и фагоцитарную активность [12].
Иммуноферментный анализ использовали для опре-
деления содержания в периферической крови цито-
кинов тест-системами CytElisa Human IL-1α, CytElisa
Human IFN-γ (США) и альфа-ФНО-ИФА-БЕСТ
(г. Новосибирск); количества сывороточных Ig A, M
и G определяли тест-системами «Вектор-Бест»
(г. Новосибирск); уровень тиреотропного гормона,
тироксина, свободного тироксина, трийодтиронина —
тест-системами «Алкор Био» (г. Санкт-Петербург).
Оценка результатов гормональных исследований
произведена путем расчета универсальных систем-
ных и тиреоидных индексов [13]. Общий холестерин
и содержание триглицеридов изучали унифициро-
ванными ферментативными методами. Холестерин
липопротеинов высокой и низкой  плотности в сыво-
ротке крови определяли методом избирательной пре-
ципитации фракций липопротеинов. Концентрацию
холестерина очень низкой плотности рассчитывали
по формуле: ТГ/2,181, где ТГ — триглицериды. Для
оценки соотношения атерогенных и антиатероген-
ных липопротеинов использовали холестериновый
коэффициент атерогенности [14].

При обработке полученных результатов исполь-
зовали метод биологической статистики с исполь-
зованием компьютерной прикладной программы Sta-
tistica 6,0, Biostat 2008 Professional и Microsoft Exsel
Professional. Характер распределения данных про-
водили по критериям Колмогорова–Смирнова и Ша-
пиро–Уилка. В связи с неправильным распреде-
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лением данных (в большинстве выборок) использо-
вали методы непараметрической статистики с расче-
том показателей Манна–Уитни (для сравнения не-
зависимых групп) и Спирмена (корреляционный ана-
лиз для оценки взаимосвязи двух признаков с постро-
ением графиков рассеяния). Вычисляли среднее зна-
чение, медиану (Ме), 25 (LQ) и 75 (HQ) процентили.
Критический уровень значимости при проверке
статистических гипотез принимался равным 0,05 [15].

Результаты исследования и их обсуждение. На-
ши исследования показали (табл. 1): уровень ТТГ
в основной группе превышал показатели здоровых
лиц в 3,3 раза (р<0,001), при этом со стороны содер-
жания периферических гормонов (Т4, Т3 и Т4св.)
отмечалась тенденция к изменению их концентра-
ции. Выявленные нами референтные значения уров-
ня ТТГ согласовывались с данными [16]. На фоне
отсутствия изменений со стороны индекса биологи-
ческой конверсии (Т4/Т3) при дисфункции щитовид-
ной железы уменьшена чувствительность тиреоци-
тов к действию ТТГ: показатель Т3/ТТГ уменьшался
в 3 раза (р<0,001), а Т4/ТТГ — в 3,4 раза (р<0,001).
При этом функция собственно щитовидной железы
снижалась, по данным  интегрального (ИИ) и абсо-
лютного (АИ) индексов, в 3,4–1,6 раз (р<0,001, р<0,05).
У мужчин с впервые выявленной гипофункцией
щитовидной железы отмечается инверсия коэффи-
циентов корреляции между ТТГ и гормонами щито-
видной железы: появляется слабая отрицательная
корреляционная зависимость между уровнем ТТГ
и Т3 (r=–0,27, p<0,05) и  исчезает обратная зависи-
мость между ТТГ и Т4, присутствующая у здоровых
мужчин (r=–0,31, p<0,02). Кроме того, при гипо-
функции щитовидной железы исчезают взаимосвязи
между тиреотропным гормоном, тироксином и тире-
оидными индексами, характерные для контрольной
группы (табл. 1).

Данные по состоянию липидтранспортной сис-
темы представлены в табл. 2. В основной группе нами
было выявлено повышение  общего холестерина (ХС)
в 1,3 раза (р<0,001), а триглицеридов (ТГ) — в 1,8 раз
(р<0,001). При этом, уровень липопротеинов высокой
плотности (ЛПВП) снижался на 19,7% (р<0,001), со-
держание липротеинов низкой плотности (ЛПНП)
повышалось на 37,2% (р<0,001), а уровень липопро-
теинов очень низкой плотности (ЛПОНП) — на 76,8 %

(р<0,001). Что касается коэффициента атерогенности
(КА), то в основной группе данный показатель превы-
шал величины здоровых мужчин на 59,3 % (р<0,001).

При впервые выявленном гипотиреозе гормоны
гипофизарно-тиреоидной системы оказывают суще-
ственное влияние на функционирование липидтранс-
портной системы. Так, в основной группе обнару-
жены корреляционные связи между содержанием
ТТГ и ЛПНП (r=0,45; р<0,001), уровнем Т4 и ХС
(r=–0,37; р<0,01), Т4 и ЛПНП (r=–0,40; р<0,001),
Т4 и  КА (r=–0,37; р<0,01), значением Т4/Т3 и ХС
(r=–0,33, р<0,01), Т4/Т3 и уровнем  ЛПНП (r=–0,31,
р<0,02), Т4/Т3 и КА (r=–0,31, р<0,02), Т4/ТТГ и
ЛПНП (r=–0,47, р<0,001), Т4/ТТГ и КА (r=–0,40,
р<0,001), суммарным индексом (СИ) и ЛПНП (r=
=–0,29, p<0,05), СИ и ЛПОНП (r=–0,28, p<0,05),
СИ и ТГ (r=–0,29, p<0,05), ИИ и ХС (r=–0,33,
р<0,01), ИИ и ЛПНП (r=–0,39, р<0,001), ИИ и КА
(r=–0,31, р<0,02), АИ и ТГ (r=–0,29, р<0,05), АИ
и ЛПНП (r=–0,29, р<0,05), АИ и ЛПОНП (r=–0,29,
р<0,05).

Гипофизарно-тиреоидная система оказывает
влияние не только на липидтранспортную систему,
но и на иммунную. Так (табл. 3), у лиц с впервые
выявленной гипофункцией щитовидной железы
развивается иммуносупрессия, проявляющаяся
уменьшением содержания клеток с фенотипом
CD3+,CD4+, CD8+, CD16+, CD25+ и повышением
уровня CD20+-лимфоцитов. Подтверждением этому
служит проведенный нами корреляционный анализ
между показателями, характеризующими гипофи-
зарно-тиреоидную и иммунную системы. При впер-
вые выявленной гипофункции щитовидной железы
были установлены следующие связи: Т4/ТТГ и CD3+

(r=0,27, p<0,05), ИИ и CD3+ (r=0,36, p<0,01), ТТГ
и CD3+ (r=– 0,55, p<0,001), ТТГ и CD4+ (r =– 0,39,
p<0,001), ТТГ и CD8+ (r=– 0,48, p<0,001), ТТГ
и CD16+ (r=– 0,52, p<0,001), ТТГ и CD25+ (r=– 0,53,
p<0,001), Т4/ТТГ и CD8+ (r=0,33, p<0,01), Т4/ТТГ
и CD16+ (r=0,37, p<0,001), Т4/ТТГ и CD25+ (r=0,35,
p<0,01), Т3/ТТГ и CD3+ (r=0,42, p<0,001), Т3/ТТГ
и CD4+ (r=0,27, p<0,05), Т3/ТТГ и CD25+ (r=0,28,
p<0,05), ИИ и CD8+ (r=0,28, p<0,05), ИИ и CD16+

(r=0,33, p<0,01), ИИ и CD25+ (r=0,36, p<0,01).
Согласно гипотезе [5], повышение тиреотропного

гормона стимулирует образование фактора некроза

Таблица 1 
Показатели тиреоидного статуса и функционального состояния  

щитовидной железы в норме  
и у лиц с впервые выявленной гипофункцией щитовидной железы 

Примечание: * — р<0,05 по отношению к 1-й группе, 
n — количество обследованных в группе 

Группы обследованных  
Показатель 

Контрольная (n=60) Основная (n=55) 

ТТГ (мМЕ/л) 1,47 [1,02; 2,41] 4,91[4,34; 5,81]* 

Т3 (нмоль/л) 1,60 [1,3; 2,11] 1,47 [1,23; 1,85] 

Т4 (нмоль/л) 103,70 [87,8; 125,40] 97,80 [78,23; 121,05] 

Т4 свободный (пмоль/л) 15,15 [13,60; 17,80] 17,0 [14,18; 18,73] 

Т4/Т3 (усл.ед.) 60,08 [50,77; 79,56] 59,40 [50,32; 81,94] 

Т4/ТТГ (усл.ед.) 65,38 [41,21; 122,89] 19,44 [15,0; 25,16]* 

Т3/ТТГ (усл.ед.) 0,97 [0,73; 1,58] 0,32 [0,22; 0,40]* 

СИ (усл.ед.) 188,0 [162,0; 212,50] 177,0 [148,0; 203,0] 

ИИ (усл.ед.) 5,2 [3,5; 8,7] 1,54 [1,3; 2,0]* 

АИ (усл.ед.) 195,05 [166,40; 223,05] 178,82 [149,51; 204,81]* 
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Таблица 2 
             Показатели липидтранспортной системы в норме  

     и у лиц с впервые выявленной гипофункцией щитовидной железы Me [LQ; HQ] 
 

Группы обследованных Показатель 

Контрольная (n=60) Основная (n=55) 

ХС (ммоль/л) 4,98 [4,54; 5,46] 6,49 [6,04; 6,98]* 

ТГ (ммоль/л) 1,2 [1,02; 1,42] 2,16 [1,83; 2,49]* 

ЛПВП (ммоль/л) 1,22 [1,07; 1,36] 0,98 [0,84; 1,18]* 

ЛПНП (ммоль/л) 3,31 [2,86; 3,58] 4,54 [4,08; 5,04]* 

ЛПОНП (ммоль/л) 0,56 [0,47; 0,65] 0,99 [0,84; 1,15]* 

Коэффициент атерогенности (ед.) 2,7 [2,2; 3,1] 4,3 [3,7; 5,6]* 

Примечание: * — р<0,05 по отношению к контрольной группе, 
n — количество обследованных в группе 

Таблица 3 
Показатели, характеризующие иммунную реактивность организма  
в норме и при гипофункции щитовидной железы Me [LQ; HQ] 

Примечание: * — р<0,05 по отношению к контрольной группе, 
n — количество обследованных в группе 

Группы обследованных Показатель 

Контрольная (n=60) Основная (n=55) 

CD3+ (%) 59 [56; 64] 46 [41; 50]* 

CD4+ (%) 39 [35; 43] 27 [25; 29]* 

CD8+ (%) 21 [19; 24] 17 [14,75; 19]* 

CD16+ (%) 16 [15; 18] 13 [11; 15]* 

CD20+ (%) 17 [15; 19] 27 [24; 30]* 

CD25+ (%) 24 [21; 29] 17 [14,75; 20]* 

ИРИ 1,78 [1,63; 2] 1,68 [1,44; 1,88]* 

IL-1α (pg/ml) 13,11 [9,83; 14,73] 6,23 [5,26; 7,63]* 

IFN-γ (pg/ml) 117,46 [91,78; 131,19] 74,7 [61,28; 95,33]* 

TNF-α (pg/ml) 16,76 [13,56; 26,21] 34,27 [26,22; 39,77]* 

IgA (мг/мл) 1,68 [1,6; 1,89] 1,28 [1,15; 1,47]* 

IgM (мг/мл) 0,95 [0,88; 1,06] 1,24 [1,19; 1,30]* 

IgG (мг/мл) 8,04 [7,71; 8,96] 13,58 [10,65; 15,03*] 

НСТ-спонанный (%) 5,0 [4,0; 7,0] 15,0 [12,0; 17,0]* 

НСТ-стимулированный (%) 23,0 [17,0; 32,0] 28,0 [24,0; 33,0]* 

ИС 4,6 [4,0; 5,2] 1,92 [1,63; 2,27]* 

ФА (%) 71,0 [62,0; 80,0] 47,0 [42,75; 51,5]* 

ФЧ 6,2 [5,1; 7,5] 3,0 [2,7; 3,8]* 

Функциональная активность Th1-лимфоцитов
определяется степенью продукции интерферона-γ
(IFN-γ), а сывороточный монокин, индуцированный
IFN-γ, связан с функцией щитовидной железы [17].
Мы (табл. 3) выявили уменьшение содержания в сы-
воротке крови IFN-γ — в 1,6 раза (p<0,001), а интер-
лейкин-1б (IL-1α) — в 2,1 раза (p<0,001). Наши
результаты согласуются с работами [18], которые
указывают на аналогичные нарушения со стороны
цитокинового гомеостаза при дисфункции щитовид-
ной железы. Подтверждением служат наши данные
о корреляционной связи между цитокинами и гормо-
нами: ТТГ и IFN-γ (r=–0,40, p<0,001), Т4 и IL-1α
(r=0,30, p<0,05), Т4/ТТГ и IL-1α  (r=0,32, p<0,02),
Т3/ТТГ и IL-1α (r=0,29, p<0,05), СИ и IL-1α (r=0,30,
p<0,05), ИИ и IL-1α (r=0,34, p<0,01), АИ и IL-1α
(r=0,30, p<0,05).

опухолей-α (TNF-α), который, связываясь с рецепто-
рами тиреоцитов, вызывает разрушение клеток,
и может косвенно стимулировать образование имму-
ноглобулинов или цитотоксических Т-лимфоцитов,
оказывающих деструктивное воздействие на клетки
щитовидной железы. У лиц с дисфункцией щитовид-
ной железы (табл. 3) не только было повышено содер-
жание TNF-α в сыворотке крови в 2 раза (p<0,001) и
IgG на 68,9 % (p<0,001), но установлены как обратно
пропорциональные зависимости между фактором
некроза опухолей-α, IgG  и содержанием тиреоид-
ных гормонов ((Т4/ТТГ и IgG  (r=– 0,33, p<0,01),
ИИ и IgG (r =– 0,33, p<0,01), Т3 и TNF-α (r=–0,35,
p<0,01), Т4/ТТГ и TNF-α (r=–0,42, p<0,001), Т3/ТТГ
и TNF-α (r=–0,54, p<0,001), ИИ и TNF-α (r=–0,51,
p<0,001)), так и прямая взаимосвязь: ТТГ и IgG
(r=0,35, p<0,01), ТТГ и TNF-α (r =0,55, p<0,001).
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Помимо вышесказанных изменений, у мужчин
с впервые выявленной дисфункцией щитовидной
железы происходит усиление кислородзависимой
цитотоксичности, истощение резервных возможнос-
тей клеток и снижение фагоцититарной активности
(ФА). В основной группе показатели, характеризу-
ющие неспецифическую резистентность организма,
зависели от уровня тиреоидных гормонов. Так, нами
установлены следующие взаимосвязи: ТТГ и ФА
(r=–0,53, p<0,001), ТТГ и ФЧ (r=–0,61, p<0,001),
Т3 и НСТ-спонт (r=0,28, p<0,05), Т4/ТТГ и ФА
(r=0,39, p<0,001), Т4/ТТГ и ФЧ (r=0,51, p<0,001),
Т3/ТТГ и ФА (r=0,44, p<0,001), Т3/ТТГ и ФЧ (r=0,51,
p<0,001), ИИ и НСТ спонт (r=0,27, p<0,05), ИИ и ФА
(r=0,47, p<0,001), ИИ и ФЧ (r=0,53, p<0,001).

По-видимому, усиление выработки гранулоцита-
ми свободнорадикальных форм кислорода, с одной
стороны, и снижение уровня IL-1α, с другой, способ-
ствует активации процессов перекисного окисления
липидов и накоплению холестерина и как следст-
вие — приводит к модификации клеточных мембран,
в том числе — тиреоцитов и клеток, участвующих

в иммунной резистентности. О взаимосвязи таких
систем, как липидтранспортная и иммунная, свиде-
тельствуют данные корреляционного анализа. Так,
количество CD4+-лимфоцитов прямо пропорци-
онально зависит от уровня липопротеинов очень низ-
кой плотности и триглицеридов у здоровых мужчин.
А функциональная активность клеток в основной
группе, судя по уровню провоспалительного цито-
кина IFN-γ, находилась в слабой отрицательной зави-
симости от содержания ХС (r=–0,27, p<0,05) и ЛПНП
(r=–0,34, p<0,01). О том, что липидтранспортная
система оказывает свое влияние в условиях гипо-
функции щитовидной железы на фагоцитарную ак-
тивность клеток свидетельствует наличие слабой
отрицательной связи между ЛПНП и ФА (r =–0,38,
p<0,001). Интересен факт выявления нами в основной
группе слабой прямой связи между ЛПНП и TNF-α
(r=0,33, p<0,01), обратно пропорциональной зависи-
мости общего содержания лейкоцитов от коэффици-
ента атерогенности (r=–0,40, p<0,001). Кроме того,
при впервые выявленной гипофункции щитовидной
железы устанавливались слабые отрицательные кор-

Рис 1. Взаимосвязь иммунной и липидтранспортной систем организма при гипофункции щитовидной железы



12

О
М
С
К
И
Й

 Н
А
У
Ч
Н
Ы
Й

 В
ЕС
ТН
И
К

 №
2 

(1
24

) 
20

13
М
ЕД
И
Ц
И
Н
С
К
И
Е 

 Н
А
У
К
И

реляционные связи между коэффициентом атероген-
ности и содержанием субпопуляций Т-лимфоцитов.
Помимо вышесказанного, нами выявлена обратно
пропорциональная зависимость между коэффици-
ентом атерогенности и CD8+-лимфоцитами (r=–0,29,
p<0,05), коэффициентом атерогенности и CD16+-клет-
ками (r =–0,30, p<0,05).

Таким образом (рис. 1), анализ результатов иссле-
дования и литературных данных позволяет заклю-
чить, что при впервые выявленной гипофункции
щитовидной железы, на фоне повышенного уровня
ТТГ и отсутствия изменений со стороны Т3, Т4 и сво-
бодного Т4, отмечается инверсия коэффициентов
корреляции между ТТГ и периферическими гормо-
нами (исчезает отрицательная связь, присутству-
ющая у здоровых), снижение показателей универ-
сальных гормональных индексов и уменьшение
чувствительности тиреоцитов к действию ТТГ. Изме-
нения со стороны функциональной активности гипо-
физарно-тиреоидной системы обуславливают нару-
шения липидтранспортной системы (увеличение
содержания общего холестерина, триглицеридов,
липопротеидов низкой плотности, липопротеидов
очень низкой плотности и коэффициента атероген-
ности, уменьшение липопротеидов высокой плот-
ности), что в совокупности с увеличением продукции
ТТГ предопределяет снижение резистентности орга-
низма. В свою очередь, цитокиновый дисбаланс при
гипофункции щитовидной железы и повышенная
продукция свободнорадикальных форм кислорода
гранулоцитами вносит свой вклад в нарушения тире-
оидного гомеостаза и липидтранспортной системы
организма.
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АНКЕТНЫЙ СКРИНИНГ
В ОПТИМИЗАЦИИ ПЛАНИРОВАНИЯ
ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО
СОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ
МЕДИЦИНСКИХ СЕСТЕР,
ОКАЗЫВАЮЩИХ ПЕРВИЧНУЮ
МЕДИКО-САНИТАРНУЮ ПОМОЩЬ
ВЗРОСЛОМУ НАСЕЛЕНИЮ

Н. Ю. КРЮЧКОВА

Бюджетное образовательное
учреждение Омской области

«Центр повышения квалификации
работников здравоохранения»

В работе представлены результаты анкетного скрининга медицинских сестер поли-
клиники № 4 г. Омска и БУЗОО «ЦРБ», оказывающих ПМСП взрослому населению.
В связи с повышением требований к уровню квалификации и необходимостью освоения
современных методов решения профессиональных задач, формирования и закреп-
ления на практике профессиональных знаний, умений и навыков предусматривается
изучение отдельных дисциплин, разделов науки, техники и технологии, необходимых
для выполнения нового вида медицинской деятельности. Сделаны выводы о целесо-
образности проведения анкетного скрининга в оптимизации планирования профес-
сионального совершенствования медицинских сестер, оказывающих ПМСП взрослому
населению.

Ключевые слова: анкетный скрининг, оптимизация, медицинские сестры, повышение
квалификации, профессиональные  знания, взрослое население.

УДК 005.963:61

Введение. Эффективность использования анкет-
ного скрининга в медицинских исследованиях под-
тверждена в сообщениях [1–3]. Выполненный в ра-
боте  анкетный скрининг (от англ. screening — «от-
бор, сортировка») это обращение за информацией,
метод социально-психологического исследования.
С помощью анкет проведена попытка  оптимизации,
планирования профессионального совершенство-
вания медицинских сестер, оказывающих ПМСП
взрослому населению.

Повышение квалификации, профессиональная
переподготовка, стажировка медицинских работни-
ков проводятся главным образом с отрывом от ра-
боты, с частичным отрывом от работы и по индиви-
дуальным формам обучения организуются в соответ-
ствии с утвержденными квалификационными требо-
ваниями, единым  квалификационным справочником
должностей руководителей, специалистов и служа-
щих, а  также приказом  Министерства здравоохра-
нения и социального развития Российской Федера-
ции от 15 мая 2012 г. № 543н «Об утверждении поло-
жения  об организации оказания ПМСП взрослому
населению» (зарегистрирован Минюстом России
27 июня 2012 г. № 24726), приказом  Министерства
здравоохранения Российской Федерации от 3 августа
2012 г. № 66н г. Москва «Об утверждении Порядка
и сроков совершенствования медицинскими работ-
никами и фармацевтическими работниками профес-
сиональных знаний и навыков путем обучения по
дополнительным профессиональным образователь-

ным программам в образовательных и научных орга-
низациях»  (зарегистрирован Минюстом России
4 сентября  2012 г. № 25359).  Модернизация системы
здравоохранения в настоящее время предусматри-
вает необходимость оптимизации планирования про-
фессионального совершенствования медицинских
сестер, оказывающих ПМСП  взрослому населению
[4–6].

Анкетный скрининг, несомненно, является эффек-
тивным, простым, общедоступным, безопасным,
с низкой стоимостью методом научного исследова-
ния и может быть использован для проведения опти-
мизации, планирования профессионального совер-
шенствования медицинских сестер, оказывающих
ПМСП взрослому населению.

Цель исследования. Оценка удовлетворенности,
выражение мнения медицинских сестер,  оказыва-
ющих первичную ПМСП взрослому населению
в поликлинических условиях, качеством обучения,
выявление потребностей, планирование професси-
онального совершенствования по создаваемой до-
полнительной профессиональной образовательной
программе повышения квалификации, внедрения
современных совместных форм сотрудничества.

Задачи.
1. Разработать  анкету в соответствии с требова-

нием Федерального закона «Об образовании в Рос-
сийской Федерации» № 273 – ФЗ от 29.12.2012 г.,
утвержденными квалификационными требованиями,
Единым  квалификационным справочником долж-
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ностей руководителей, специалистов и служащих,
а также современными действующими приказами
Министерства здравоохранения и социального раз-
вития Российской Федерации, Министерства здраво-
охранения  Российской Федерации для оценки удов-
летворенности медицинских сестер качеством обу-
чения повышения квалификации.

2. Провести анализ скрининг-анкетирования ме-
дицинских сестер, оказывающих ПМСП взрослому
населению в амбулаторно-поликлинических услови-
ях, тем самым оптимизировать  учет, планирование,
получение профессионального совершенствования,
а также своевременного осуществления ротации
кадров (передвижение, продвижение).

3. На основании результатов скрининг-анкети-
рования дать возможность медицинским сестрам,
оказывающим ПМСП взрослому населению, само-
стоятельно определять задачи профессионального
и личностного развития, заниматься самообразова-
нием, осознанно планировать повышение квалифи-
кации.

Материалы и методы. Работа выполнена с помо-
щью специально разработанной анкеты. Анкета со-
стоит из вступления, 19 вопросов с отдельными вари-
антами ответов (основной блок) и заключительной
части.  Следует отметить, что полученная информа-
ция позволит на выходе улучшить качество совмест-
ного последипломного непрерывного обучения на
рабочем месте, взаимодействию ЦПК РЗ и медицин-
ских организаций, оказывающих ПМСП взрослому
населению, оптимизировать планирование професси-
онального совершенствования медицинских сестер.

Был проведен опрос 60 медицинских сестер, ока-
зывающих ПМСП взрослому населению, в городской
поликлинике № 4 (30 человек) и БУЗОО «Омская
ЦРБ» (30 человек). Все респонденты были женского
пола. К наиболее важным правилам оформления
анкеты относили: фирменный стиль; шрифт анкеты
был не менее 12 кегля, вопросы  отделены друг от
друга пробелами. Сами вопросы  были выделены
жирным шрифтом, а варианты ответов не выделяли.
Это позволило респондентам лучше вникнуть в воп-
рос и не пропустить один из них.

Медицинская сестра, заполнявшая анкету, не
только выражала свое мнение, но и сама получала
информацию из поставленных вопросов  и вариантов
ответов. В составленной анкете были использованы
как открытые, так и закрытые вопросы. Закрытыми
были вопросы, которые предлагали определенные
варианты ответов, из которых респондент выбирал
подходящий ему вариант или несколько вариантов.
Открытые вопросы не предусматривали варианты
ответов и представляли респонденту самому сфор-
мулировать ответ. В этом случае оставлялось доста-
точно места после вопроса, для того, чтобы можно
было вписать ответ от руки. Анкета печаталась с од-
ной стороны листа. Это позволяло избежать не до
конца заполненных анкет. В заключение раздела
статьи хотелось бы еще раз отметить, что составле-
ние анкеты — не такое простое дело, как кажется
на первый взгляд. Поэтому к ее составлению мы
относились со всей серьезностью, не забывая после
ее составления как минимум проверить соблюдение
каждого из перечисленных нами  принципов состав-
ления анкеты.  Разработку анкеты с учетом специ-
фики потребностей ЦПК РЗ и МО, обобщение ре-
зультатов и их анализ осуществляли специалисты
в области качества.

Анкета состояла из трех частей: вступительной,
основного блока вопросов и заключительной части.

Вступительная часть анкеты включала в себя: на-
звание, приветствие, описание, кто и зачем проводит
анкетирование, правила заполнения анкеты, подчер-
кивание значимости мнения респондента, благо-
дарность. Заключительная часть анкеты включала
два последних раздела, где речь шла о необходимости
внедрения накопительной системы повышения уров-
ня квалификации работников, о пожеланиях и пред-
ложениях, для того чтобы участники скрининг-анке-
тирования имели возможность  высказать любое свое
мнение, даже если оно не вписывалось в формат ан-
кеты. А также информацию о респонденте, которая
называется еще «паспортичкой», и благодарность за
участие в анкетном скрининге. Во вступительной
части мы благодарили за согласие участвовать в опро-
се, а в конце анкеты благодарили за то, что анкета
заполнена и медицинская сестра выполнила для нас
определенную работу.

Цель анкетного скрининга — получение соб-
ственного, индивидуального мнения о различных эле-
ментах образовательного процесса, которое будет
учтено при разработке структуры и содержания
новых дополнительных профессиональных  образо-
вательных программ (ДПОП) для работников, оказы-
вающих ПМСП взрослому населению, и создании
современных организационных форм повышения
квалификации.  Полученная информация позволит
на выходе улучшить качество совместного после-
дипломного непрерывного обучения на рабочем
месте, будет способствовать взаимодействию ЦПК
РЗ и МО, оказывающих ПМСП взрослому населе-
нию, оптимизировать планирование профессиональ-
ного совершенствования медицинских сестер.

Результаты и обсуждение. После вступительной
части анкеты следовал основной блок вопросов.
Прежде всего нас интересовало: «Нравится ли Вам
Ваша профессия?». Абсолютное большинство —
70 % ответили: да, очень, нравится; 28,33 % — скорее
нравится, чем не нравится.

Среди анкетированных 65 % — медицинские
сестры, которые не хотели бы сейчас работать по дру-
гой специальности, не связанной с нынешней профес-
сией; 30 % ответили: не знаю.

«Выбрали бы вновь свою профессию?» 66,67 %
ответили: да, а 31,67 % — не знаю.

Общеизвестно, что в реальной жизни определен-
ная часть медицинских сестер меняет основную про-
фессию и уходит из медицины. Причиной этому
могут служить, как указывают респонденты в своих
ответах, низкий уровень заработной платы меди-
цинской сестры, оказывающей ПМСП взрослому
населению в поликлинике (83,33 %); слабая социаль-
ная защищенность — 51,67  %; отношение общества
(35 %); тяжелый монотонный труд (11,67 %).

На вопрос «Считаете ли Вы необходимым повы-
шать квалификацию в течение всей профессиональ-
ной деятельности?» был получен следующий ответ:
да, обязательно — 91,67 %.

Любопытной была оценка медицинскими сестра-
ми собственного уровня подготовки при ответе на
вопрос: «Как часто Вы повышаете уровень своих
знаний, изучая самостоятельно профессиональные
издания?». Были получены следующие ответы: по-
лучаю необходимую информацию по специальности
из Интернета или с дисков (1 раз в месяц) — 71,67 %
(43). Покупаю книги, выписываю журналы домой
(1 раз в месяц) — 38,33 % (23).

Среди прочих аспектов нас интересовал вопрос:
«Посещаете ли Вы научно-практические конфе-
ренции, семинары, мастер-классы по медицинской
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деятельности?» Ответ был таков: да, посещаю регу-
лярно (все, которые организуются) — 68,33 % (41).

У 70 % (42) и 65 % (39) соответственно основными
моментами, побуждающими повышать свою про-
фессиональную квалификацию, являются: получение
документов, удостоверяющих прохождение курсов
повышения квалификации, профессиональный рост,
повышение качества работы.

В своей работе мы особо обратили внимание на
вопрос анкеты, где речь идет о мероприятиях, кото-
рые, по мнению опрошенных, повысили бы их моти-
вацию к непрерывному повышению квалификации,
в т.ч. самостоятельную работу слушателей (СРС),
расставив места в порядке значимости, 1 — наиболее
важные мероприятия, 10 — наименее важные. Так,
к наиболее важным трем из опроса следует отнести:
повышение уровня материальной заинтересован-
ности работников от результатов повышения квали-
фикации; снижения рабочей нагрузки и изменение
системы профессиональной подготовки  в соответ-
ствии с запросами личности, потребностями рынка
труда, перспективами развития здравоохранения.
К наименее важным трем респонденты отнесли:
развитие научно-исследовательской деятельности по
месту работы; предоставление возможности долж-
ностного роста и улучшения условий труда. Эти дан-
ные являются показанием для повышения уровня
профессиональной ответственности и компетент-
ности медицинских сестер, оказывающих ПМСП
взрослому населению.

Практический интерес представляет информация
о существующей системе повышения квалификации
медицинских сестер. Установлено, что 75 % (45) опро-
шенных полностью устраивает традиционное обуче-
ние один раз в пять лет на базе ЦПК РЗ. Кроме того,
анкетирование показало, что менее половины рес-
пондентов (25 %) не устраивает существующая сис-
тема повышения квалификации, их не полностью
устраивает традиционное обучение, необходимо
больше практики в дополнительном обучении и  на
базе медицинской организации.

В то же время анкетирование показало, что
46,67 % (28) респондентов недовольны тем, что сни-
жается эффективность традиционной системы после-
дипломной подготовки в условиях современного
состояния здравоохранения длительным отрывом от
работы и тем, что полученные знания быстро уста-
ревают — 30 %.

Не менее важна проблема частоты проводимого
обучения медицинских сестер без отрыва от работы,
а также эффективности обучения в рассматрива-
емой индивидуально медицинской организации. Так,
по данным опроса респондентов 4-й городской поли-
клиники и Омской ЦРБ 71,67 % (43), проводится
обучение 1 раз в месяц и чаще. А о достаточности
и эффективности обучения медицинских сестер
можно судить из ответов: да, достаточный — 63,33 %
(38) и скорее достаточный — 23,33 % (14) т.е. в сумме
два эти показателя составляют 86,66 % (52), что яв-
ляется высоким показателем.

Следует отметить, что ЦПК РЗ  г. Омска посто-
янно совершенствует свои методы работы. Одним
из последних его достижений стало внедрение сис-
темы менеджмента качества. Одним из принципов
системы менеджмента качества является удовлетво-
рение запроса внешних и внутренних потребителей.
В связи с этим нас интересовал вопрос: «Повлияло
ли, по Вашему мнению, последнее повышение ква-
лификации в БОУ ОО ЦПК РЗ на качество Вашей
профессиональной деятельности?». Да ответили —

78,33 % (47) медицинских сестер. Оценкой уровня
удовлетворенности в центре занимаются руководи-
тели структурных подразделений.

На вопрос «Какая форма последипломного обра-
зования для Вас является предпочтительней?», утвер-
дительные ответы были получены в следующих раз-
делах: выездные циклы на базе Вашего учреждения —
40 % (24); очное обучение в учреждении дополни-
тельного профессионального образования — 31,67 %
(19); очно-заочная с частичным отрывом от работы —
25 % (15). С нашей точки зрения, эта информация
является ценной и нуждается в дальнейшем анализе,
так как она может помочь при разработке форм
совершенствования последипломного образования.

Важно отметить, что при составлении образова-
тельных программ повышения квалификации меди-
цинские сестры считают, что обязательно надо вклю-
чить все разделы из приведенного вопроса анкеты.
Интересно, что из приведенных восьми вопросов три
по возрастающей расположились в следующей после-
довательности: сестринские манипуляции — 80 % (48);
законодательные и нормативные акты в здравоохра-
нении — 70 % (42); медикаментозная и немедикамен-
тозная терапия — 66,67 % (40).

На прямой вопрос: «Считаете ли Вы целесообраз-
ным и возможным для себя и своих коллег повыше-
ние квалификации работников без отрыва от работы,
с проведением занятий 1–2 раза в неделю и общей
продолжительностью цикла обучения 3–4 месяца?»
медицинские сестры ответили положительно в 43,33 %
(26), что подтверждает актуальность рассматрива-
емого вопроса.

В заключение основного блока вопросов хоте-
лось бы, рассматривая результаты ответов на два
последних вопроса анкеты, привести мнения меди-
цинских сестер, оказывающих ПМСП взрослому
населению в амбулаторно-поликлинических усло-
виях: «Считают ли они необходимым внедрять нако-
пительную систему повышения уровня квалифи-
кации работников?», а также проанализировать их
пожелания и предложения по совершенствованию
содержания, организации, формам и методам повы-
шения квалификации. Респонденты анкетного скри-
нинга однозначны в ответах о необходимости разра-
ботанные критерии использовать и продолжить их
разработку, так же и внедрение накопительной
системы последипломного образования, что позво-
лит сократить существующие формальные прог-
раммы повышения квалификации и дополнить их
ежегодным непрерывным повышением квалифика-
ции в форме контролируемой СРС. Высказанные
пожелания и предложения по совершенствованию
содержания   в организации учебного процесса (кре-
дитно-модульная система), форм (тематические цик-
лы, семинары, научно-практические конференции,
очно-заочная, дистанционная  форма обучения,
аудиторные и внеаудиторные: подготовка рефератов
и докладов; самостоятельное изучение инструкций
к работе различных приборов и тест-систем; знаком-
ство с дополнительной литературой; работа с атла-
сами; решение ситуационных задач; заполнение блан-
ков анализов; изучение инструктивно-нормативных
документов; подбор материалов периодической пе-
чати; работа с компьютерными обучающими прог-
раммами; рентгеновскими снимками; данными УЗИ,
спирографии и ЭКГ) и методов (современные мето-
дические инновации, связанные с применением ак-
тивных, интерактивных методов обучения, различ-
ных моделей) повышения квалификации медицин-
ских сестер ПМСП позволит нам совершенствовать
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образовательный процесс в последипломном обуче-
нии, приобретении практических навыков освоения
современных, инновационных технологий в меди-
цинской деятельности, в выработке правильных вза-
имоотношений между медицинскими сестрами
и осмысленном внедрении этапов последипломного
обучения и включения сестринского процесса в ПДО,
помогающие разработать новые модели, проекты
и тактику современного обучения и формирования
более высоких достижений слушателей. Работа на
обширную аудиторию экономически выгодна и дает
возможность привлекать в качестве преподавателей
ведущих специалистов нашего Омского региона по
месту работы в здравоохранении, что существенно
повышает качество образовательного процесса.
Кроме того, выше приведенное в образовании ре-
шает экономические и организационные проблемы
медицинских организаций, связанных с повышением
квалификации специалистов.

В заключение следует особо отметить позитив-
ное отношение респондентов к проведению анкет-
ного скрининга в оптимизации планирования про-
фессионального совершенствования медицинских
сестер, оказывающих ПМСП   взрослому населению
в амбулаторно-поликлинических условиях.

Выводы.
1. Разработана специальная анкета в соответ-

ствии с требованием Федерального закона «Об об-
разовании в Российской Федерации» № 273-ФЗ от
29.12.2012 г., утвержденными квалификационными
требованиями, Единым  квалификационным спра-
вочником должностей руководителей, специалистов
и служащих, а  также  современными действующими
приказами  Министерства здравоохранения и со-
циального развития Российской Федерации, Мини-
стерства здравоохранения  Российской Федерации
для оценки удовлетворенности медицинских сестер
качеством обучения повышения квалификации.

2. Целесообразность проведения скрининг-анке-
тирования медицинских сестер, оказывающих пер-
вичную медико-санитарную помощь (ПМСП) взрос-
лому населению в амбулаторно-поликлинических
условиях, несомненна. Анализ полученных резуль-
татов позволил тем самым оптимизировать  учет,
планирование, получение профессионального совер-
шенствования, а также своевременно осуществить
ротацию кадров (передвижение, продвижение).

3. Результаты скрининг-анкетирования дали воз-
можность оценить удовлетворенность качеством
обучения по ДПОПП медицинских сестер,  оказыва-
ющих ПМСП  взрослому населению, самостоятельно

определить задачи профессионального и личност-
ного развития, заниматься СРС, осознанно планиро-
вать повышение квалификации.
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ПУТИ ПОВЫШЕНИЯ ЭФФЕКТИВНОСТИ
СИСТЕМЫ ПОСЛЕДИПЛОМНОГО
ОБРАЗОВАНИЯ СПЕЦИАЛИСТОВ
СО  СРЕДНИМ МЕДИЦИНСКИМ
ОБРАЗОВАНИЕМ

Н. Ю. КРЮЧКОВА

Бюджетное образовательное
учреждение Омской области

«Центр повышения квалификации
работников здравоохранения»

В статье рассмотрены результаты совместной работы Федерального государствен-
ного автономного учреждения «Федеральный институт развития образования» (ФГАУ
«ФИРО») и Бюджетного образовательного учреждения Омской области «Центр повы-
шения квалификации работников здравоохранения» (БОУ ОО «ЦПК РЗ»), содержащей
научное обоснование, инновационные подходы к формированию содержания,
модернизации образовательных программ профессионального развития специалистов
со средним медицинским образованием, оказывающих ПМСП населению. Проведены
аналитико-проектировочный этап создания совместной экспериментальной площадки
ФГАУ «ФИРО» и БОУ ОО ЦПК РЗ, а также комплексный анализ, сравнительная харак-
теристика основных международных программных документов в сфере после-
дипломного образования, мировых моделей   среднего медицинского образования.

Ключевые слова: экспериментальная площадка, инновация, последипломное обра-
зование, среднее медицинское образование, первичная медико-санитарная помощь
населению.

УДК 005.342:37.018.46:616-051:614.21

Введение. В соответствии со «Стратегией инно-
вационного развития Российской Федерации на пе-
риод до 2020 года» долгосрочные интересы государ-
ства состоят в создании современной экономики
инновационного типа, в обеспечении поступатель-
ного индустриального и социального развития стра-
ны. Существенная роль в этом отводится проблемам
образования и здравоохранения, которые должны
внести свой вклад в прогрессивное развитие государ-
ства и в повышение качества жизни граждан России.
Система последипломного образования и повышения
квалификации в здравоохранении направлена на
постоянную информационную политику в плане тео-
ретических и практических новшеств, которые по-
являются в медицинской науке и практике.  Обра-
зовательный процесс должен быть направлен на
развитие инновационной деятельности как основы
современной системы непрерывного професси-
онального образования, на постоянное улучшение
качества подготовки специалистов с учетом внедре-
ния новых современных технологий обучения, учебно-
методического и информационного обеспечения
учебного процесса, расширения номенклатуры обра-
зовательных услуг, на базе современных достижений
науки и практики.  Совместная экспериментальная
площадка ФГАУ «ФИРО» и БОУ ОО «ЦПК РЗ»  пред-
ставляет собой форму взаимодействия  организаций
с целью апробации результатов исследований по
структурному и содержательному обновлению сис-
темы образования в соответствии с приоритетными
направлениями государственной политики  в области
образования. Деятельность совместной  эксперимен-
тальной площадки  основана на научном анализе
новейших достижений педагогической теории

и практики, предназначена для выявления и  проверки
ценностного значения этих достижений для образо-
вания, направлена на разработку и внедрение инно-
вационного содержания образования, новых форм
и методов организации образовательного процесса,
адекватных им способов управления.

Таким образом,  совместная экспериментальная
площадка ФГАУ «ФИРО» и БОУ ОО «ЦПК РЗ» мо-
жет рассматриваться как один из инновационных
путей повышения эффективности системы после-
дипломного образования специалистов со средним
медицинским  образованием и может стать центром
проектирования, внедрения, развития инноваци-
онных образовательных процессов и средством
управления [1–6].

Цель исследования. Разработка, анализ научной
деятельности совместной экспериментальной площад-
ки ФГАУ «ФИРО» и БОУ ОО «ЦПК РЗ» как одного
из инновационных путей повышения эффектив-
ности системы последипломного образования специ-
алистов со средним медицинским образованием.

Задачи.
1. Изучить и провести аналитико-проектировоч-

ный, исполнительский, обобщающий этап создания
совместной экспериментальной площадки  ФГАУ
«ФИРО» и БОУ ОО «ЦПК РЗ».

2.Провести комплексный анализ основных меж-
дународных программных документов в сфере после-
дипломного образования, мировых моделей высшего
и среднего медицинского образования для выявления
основных тенденций их развития, дать сравнитель-
ную характеристику основных зарубежных моделей
и национальной системы подготовки медицинских
кадров.
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3. Разработать дополнительную  профессиональ-
ную образовательную программу повышения
квалификации на основе компетентностного
подхода: «Первичная медико-санитарная помощь
населению» (усовершенствование). Специальность
060501. Сестринское дело.

Материалы и методы.  В июне 2012 г. заключено
соглашение ФГАУ «ФИРО», в лице директора Асмо-
лова А. Г. и БОУ ОО «ЦПК РЗ» в лице директора
Крючковой Н. Ю. о создании  совместной экспери-
ментальной площадки ФГАУ «ФИРО» на базе БОУ
ОО «ЦПК РЗ». Приказ № 101 от 15.06.2012 г., г.Москва.
«О присвоении статуса экспериментальной площад-
ки федерального государственного автономного уч-
реждения «Федеральный институт развития образо-
вания». Тема: «Научное обоснование, инновационные
подходы к формированию содержания, модерниза-
ции образовательных программ профессионального
развития специалистов со средним медицинским
и фармацевтическим образованием, оказывающих
первичную медико-санитарную помощь (на примере
Омской области)».

Направление совместной научно-эксперимен-
тальной деятельности — разработка, апробация
и внедрение научно обоснованных подходов к совер-
шенствованию  системы подготовки медицинских
работников со средним медицинским образованием
в соответствии с приоритетными направлениями
государственной политики в области образования,
на основе действующего законодательства (Феде-
ральный закон «Об образовании в Российской феде-
рации» № 273 - ФЗ от 29.12.2012 г.) и приказов МЗ
РФ [7, 8].

В процессе выполнения научно-исследователь-
ской работы подготовка методических материалов
по тематике экспериментальной деятельности пло-
щадки и их обсуждение проводилась на заседаниях
методического совета и рабочей группы, которая была
создана для реализации проекта совместной  экспе-
риментальной площадки на базе БОУ ОО «ЦПК РЗ».
В состав группы были включены представители ра-
ботодателей и социальные партнеры учреждения.
Регулярно проходили заседания рабочей группы
в соответствии с планом  научно-экспериментальной
работы.

С целью выявления мировых тенденций  в образо-
вании изучен опыт  известных моделей среднего ме-
дицинского образования, сделан сравнительный
комплексный анализ характеристик зарубежных мо-
делей и национальной системы подготовки медицин-
ских кадров, а также основных международных
программных, законодательных актов и документов
в сфере последипломного образования. Выработаны
научно-методические и практические подходы экс-
периментальной деятельности всех участников ис-
следования. Определены цель, задачи, условия реали-
зации деятельности экспериментальной площадки по
созданию новой дополнительной профессиональной
образовательной программы. Разработаны направ-
ления апробации  и реализации экспериментальной
деятельности, установлены критерии результатив-
ности  эксперимента.

Проведены аналитические исследования деятель-
ности медицинских организаций (МО) г. Омска
и региона (структура, объем оказываемой первичной
медицинской помощи населению, штатов) — для
отбора и определения участников эксперимента.

Изучены современные требования к структуре
и содержанию дополнительных профессиональных
образовательных программ, условиям их реализации

и оценке качества освоения. Спроектированы основ-
ные направления и методологические подходы
к структуре и содержанию новой образовательной
профессиональной программы. Проведена работа по
формированию содержания программы. Разработана
анкета для оценки удовлетворенности работников,
оказывающих первичную медико-санитарную по-
мощь населению (участников эксперимента) содер-
жанием и организацией последипломного повышения
квалификации на базе образовательных учреждений
дополнительного последипломного образования (ДПО)
и в учебно-методическом кабинете МО. Мнение рес-
пондентов было учтено в дополнительной  профес-
сиональной образовательной программе, которая
была разработана на основе компетентностного под-
хода: «Первичная медико-санитарная помощь населе-
нию» (усовершенствование). Специальность 060501.
Сестринское дело. Где образовательный модуль —
это автономная единица представления целей, содер-
жания образования (обучения и воспитания), вклю-
чающая рекомендации по их усвоению, контролю
и обеспечивающая формирование одной или не-
скольких компетенций либо части какой-либо слож-
ной компетенции. Созданы условия для её реализа-
ции на базе поликлиники №4 — городская взрослая
клиника г. Омска, БУЗОО «Омская ЦРБ».

Результаты и обсуждение. В последний год со-
трудники БОУ ОО «ЦПК РЗ» активно работают над
проблемой реализации системы управления иннова-
ционными проектами и взаимодействием с социаль-
ными партнерами. Учреждением успешно реализу-
ется выше рассмотренный проект исследования на-
правленный на формирование и апробацию меха-
низмов взаимодействия учреждений профессиональ-
ного образования, работодателей медицинских орга-
низаций и органов исполнительной власти в сфере
здравоохранения с целью разработки последиплом-
ных образовательных программ по первичной ме-
дико-санитарной помощи населению.

В структуру образовательного модуля входят:
а) цель (цели) обучения и воспитания в совокупности
с объективными критериями, показателями и инди-
каторами их достижения; б) содержание обучения,
обеспечивающее формирование одной, нескольких
компетенций либо части какой-либо сложной ком-
петенции; в) методические указания по освоению
содержания образовательного модуля посредством
выбора адекватных целей и содержанию педагоги-
ческих технологий; г) средства и процедуры конт-
роля освоения образовательного модуля.

Впервые реализованы практические рекоменда-
ции по дальнейшему совершенствованию системы
последипломной подготовки средних медицинских
работников в структуре первичной медико-санитар-
ной помощи населению в соответствии  со спросом
современного рынка труда в здравоохранении Ом-
ского  региона.

Выводы.
1. На достаточно высоком уровне изучен и про-

веден аналитико-проектировочный, исполнитель-
ский, обобщающий этапы создания совместной экс-
периментальной площадки  ФГАУ «ФИРО» и БОУ
ОО «ЦПК РЗ».

2.Проведен комплексный  сравнительный анализ
основных международных программных документов
в сфере последипломного образования, мировых мо-
делей высшего и среднего медицинского образова-
ния, характеристик зарубежных моделей националь-
ной системы подготовки медицинских кадров, что
свидетельствует о наличии значительного числа ис-
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следований по частным аспектам рассматриваемой
темы, на фоне которых становятся ещё более оче-
видны разрозненность научных интересов, отсут-
ствие обобщающих комплексных работ, сводящих
воедино общее и особенное в истории средней меди-
цинской школы ХХI века.

3. Разработана дополнительная профессиональная
образовательная программа повышения квалифика-
ции на основе компетентностного подхода: «Первич-
ная медико-санитарная помощь населению» (усовер-
шенствование). Специальность 060501. Сестринское
дело. Где образовательный модуль — это автономная
единица представления целей, содержания образова-
ния (обучения и воспитания), включающая рекомен-
дации по их усвоению и контролю и обеспечивающая
формирование одной или нескольких компетенций,
либо части какой-либо сложной компетенции. Соз-
даны условия для её реализации на базе поликлини-
ки № 4 – городская взрослая клиника г. Омска
и БУЗОО «Омская ЦРБ».
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Информация

Конкурс грантов на поездки (Cooperative Grants Program)

CRDF Global объявляет конкурс грантов на поездки для грантополучателей программы грантов на со-
вместные научные исследования (Cooperative Grants Program (CGP)) 

Цели конкурса: 
— развитие устойчивых совместных научных связей между российскими и американскими учеными;
— обеспечение российским и американским ученым возможности продолжить работу по проекту;
— поддержка деятельности по распространению результатов проекта.

Данный конкурс финансируется за счет средств, предоставленных Государственным департаментом
США. В конкурсе могут принимать участие российские и американские ученые из числа грантополучателей
CRDF Global. Гранты размером до $10 000 USD каждый будут присуждены на поездки, имеющие непо-
средственное отношение к деятельности по проекту или распространению его результатов. 

Окончание приема заявок на конкурс: 30 апреля 2014 г. 00:00 Североамериканское восточное летнее
время (EDT). 

Заявки принимаются на постоянной основе поквартально. 

Более подробная информация, объявление о конкурсе и документы размещены на сайте CRDF Global. 

Источник: http://www.rsci.ru/grants/grant_news/284/235111.php (дата обращения: 15.10.2013)

http://www.rsci.ru/grants/grant_news/284/235111.php
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Основной задачей лечения больных после вскры-
тия гнойников является быстрейшее очищение раны
от некротизированных тканей и гнойно-фибриноз-
ного экссудата, что способствует раннему появле-
нию грануляций.

С этой целью относительно широко применяютя
протеолитические ферменты [1]. Наибольшее рас-
пространение получили ферменты пищеваритель-
ного тракта животных (трипсин, химотрипсин, хи-
мопсин); ферменты, деполяризующие ДНК и РНК
(дезоксирибонуклеаза и рибонуклеаза), а также бак-
териальные ферменты с аналогичным действием
(стрептокиназа, террилитин) [2].

Ферменты («биологический скальпель») способны
быстро и безболезненно удалять из раны некроти-
ческие массы. Их чаще применяют в виде порошка,
наносимого на поверхность раны по 10–20 мг или
в виде 2 % раствора, который заливают в рану или
смачивают тампоны. Однако многолетний опыт при-
менения протеолитических ферментов, вводимых
в чистом виде непосредственно в рану, показал, что
такой способ лечения не оправдывает возложенных
на него надежд [3]:

— свободно помещенные в рану протеазы в зна-
чительном количестве «вымываются» с раневой
поверхности вместе с раневым отделяемым за счет
гигроскопичности стандартных перевязочных
средств;

— активность протеаз в гнойной ране быстро
и резко (через 15–20 минут) падает вследствие рас-
щепления тканевыми и сывороточными ингибито-
рами крови;

— слабое действие ферментов объясняется еще
и тем, что они наиболее «работоспособны» в нейт-
ральной среде, а в гнойной ране, как правило, разви-
вается стойкий ацидоз с рН ниже 7,0 [4].

Этими обстоятельствами, видимо, и объясняются
сообщения о том, что применение протеолитических
ферментов не привело к существенному сокраще-
нию сроков лечения больных с местной гнойной
инфекцией.

Анализируя вышесказанное, мы пришли к выво-
ду, что можно повысить эффективность ферментов
за счет:

— использования закрытого ведения ран, что ис-
ключает использование перевязочных средств с не-
желательными гигроскопическими свойствами;

— неоднократного применения в течение суток,
используя трубчатые дренажи;

—фракционное промывание снижает неблагопо-
лучный стойкий ацидоз.

Разработанное нами дренажное устройство (па-
тент РФ на полезную модель № 2011144268 от 01.11.2011)
дает возможность использовать ферменты с целью
повышения эффективности лечения.

В устройстве для закрытого дренирования гной-
ных ран и серозных полостей применяется конструк-
ция из нескольких трубок, включающая трубку из
силиконовой резины и две дополнительные трубки
меньшего диаметра. Устройство изготавливается Ex
tempore для конкретного пациента. Трубки меньшего
диаметра параллельны центральному каналу (фикса-
ция осуществляется с помощью стерильной самофик-
сирующей повязкой гидрофилм «Паул Хартман»)
и выходят в его просвет. Активный участок дренажа
(который должен соответствовать ране) создается,
удаляя трубки маленького диаметра вместе с само-
фиксирующей повязкой.

Устройство (аспирационно-проточно-промывной
«гидродинамический»  дренаж) схематично показано
на рис. 1–3, где 1 — трубка из силиконовой резины
внутренним диаметром 5, 8 или 10 мм, 2, 3 — дополни-
тельные трубки меньшего диаметра, расположенные
параллельно центральному каналу, а — концы про-
мывных труб, б — начало аспирационных труб, 4 —
стерильная самофиксирующая повязка гидрофилм
«Паул Хартман», фиксирующая малые трубки на
большой, 5 — участок, соответствующий ране, 6 —
гнойная полость. Концы дополнительных трубок вы-
ходят в просвет основного канала 1.

Для закрытого лечения гнойных полостных ран пред-
лагаемое устройство используют следующим образом.

РОЛЬ И СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ
ПРОТЕОЛИТИЧЕСКИХ ФЕРМЕНТОВ
В ПРОЦЕССЕ ЛЕЧЕНИЯ ГНОЙНЫХ РАН

Н. С. КАЗАРЯН
 К. К. КОЗЛОВ
А. Ю. БЫКОВ

Омская государственная
медицинская академия

Городская клиническая больница № 1
им. А. Н. Кабанова

В данной работе описана возможность применения протеолитических ферментов
в сочетании с устройством для закрытого дренирования гнойных ран и серозных по-
лостей, разработанного кафедрой общей хирургии Омской государственной меди-
цинской академии для лечения больных с гнойно-некротическими процессами мягких
тканей.

Ключевые слова: гнойная рана, ферменты, закрытое дренирование, гидродинамический
дренаж.
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Дренаж вставляют в полость раны 6 слегка согну-
тым посередине так, чтобы оба конца основного ка-
нала выходили наружу. Края раны сшивают для фик-
сации устройства. В основной канал 1 с помощью
насоса подают воду, чтобы создать отрицательное
давление в окружающих тканях. Чем выше скорость
протекания воды, тем выше отрицательное давление
и активнее аспирация. Во время операции хирург
скальпелем выделяет функциональную часть, иссе-
кая повязку 4 и трубки меньшего диаметра 2 и 3 на
активном участке, соответствующем ране 5. Таким
образом, трубки меньшего диаметра делятся на две
части, где: а — концы промывных труб, б — начало
аспирационных труб. Циркулирующая в трубке
большего диаметра жидкость по закону Бернулли
создает за счет высокой скорости отрицательное
давление в узких аспирационных трубках, которое
передается на окружающие полости. За счет этого
происходит аспирация из раны (полости) экссудата,
а также растворов антисептиков, вводимых по до-
полнительным трубкам.

Предлагаемый дренаж является более эффектив-
ным и удобным в использовании устройством, чем
современные активные дренажи, так как за счет
легкой трансформации позволяет хирургу во время
операции определить размер активного участка.
В устройстве происходит активная аспирация, не
требующая вакуумного аппарата; две промывные
точки за счет двух дополнительных трубок повы-
шают эффективность промывания ран за счет того,
что концы промывных и начало аспирационных труб
находятся друг от друга на определенном расстоянии.

Через трубки маленького диаметра легко можно
вводить в гнойную полость антисептики и ферменты.

Иногда (часто во время утренних промываний)
аспирационные трубки закупориваются. В таком слу-
чае через промывные трубки шприцем в рану вво-
дится воздух и проводится компрессия дренажа у
выхода из раны пальцами. Таким образом умень-
шается просвет дренажа и скорость жидкости в этом
участке усиливается, давление внутри трубки умень-
шается и появляется дополнительная всасывающая
сила за счет увеличения разницы давлений в ране
и в трубке.

Очистка аспирационных трубок возможна через
просвет дренажа — с помощью иглы Дюфо и шприца
или тонкого зонда сгусток продвигается в просвете.

Использование ферментов в дренаже позволило
быстрее очистить рану от некротических масс
и предотвращать повторную закупорку дренажа.

Предлагаемый дренаж использовался в отделении
гнойной хирургии Омской городской клинической
больницы № 1 с 2011 по 2013 год для лечения 47 боль-
ных с различными гнойно-некротическими заболева-
ниями мягких тканей. Протеолитические ферменты
мы использовали в 10 случаях. В результате удалось
сократить сроки очищения ран и держать дренаж
в рабочем состоянии на всем протяжении лечения
в фазе воспаления.
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Дисбаланс количественного состава нормофлоры приводит к нарушению динами-
ческого равновесия в  микробиоценозе пародонтального кармана и коррелирует
с усилением воспалительной реакции тканей пародонта. Полученные  данные могут
расширить представление о механизмах формирования колонизационной резистент-
ности биотопа пародонтального кармана и вариабельности  количественных показа-
телей нормофлоры у пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом в
условиях крупного промышленного центра Сибири (г. Омск).

Ключевые слова: пародонтит,  лактобациллы, бифидобактерии, воспаление.

УДК 616.31-022

Сохранение гомеостаза внутренней среды макро-
организма обеспечивается сложным комплексом
защитных приспособлений различной природы, в том
числе барьерно-защитной функцией слизистой обо-
лочки полости рта, реализуемой посредством коло-
низационной резистентности нормобиоты [1]. Ауто-
флора  играет важную роль в становлении и развитии
иммунной системы, обеспечивает резистентность
к колонизации аллохтонными или патогенными мик-
роорганизмами и формирование динамического рав-
новесия в экологической системе «макроорганизм–
микроорганизмы». Варьирование количества нормо-
биоты у пациентов с хроническим генерализован-
ным пародонтитом (ХГП) под влиянием  неблагопри-
ятных экологических  условий, техногенного стрес-
са, а также климато-географических факторов про-
демонстрировано в ряде исследований [2]. Также
известно, что воспалительные заболевания тканей
пародонта, как правило, сопровождаются дисбиозом
полости рта, выраженность которого соответствует
степени поражения пародонта. При этом нарушение
количественных соотношений между нормальной и
условно-патогенной флорой приводит к развитию
дисбиотических состояний и характеризуется сни-
жением количества лактобацилл, бифидобактерий
и ростом условно патогенных микроорганизмов [3].
Учитывая вышесказанное, изучение сопряженности
количественных показателей содержания нормо-
флоры биотопа пародонтального кармана (ПК) с ин-
дексными  показателями состояния тканей паро-
донта у пациентов с ХГП в условиях крупного про-
мышленного центра Сибири представляет значитель-
ный интерес.

Важнейшую роль в формировании колонизаци-
онной резистентности биотопа ПК играют предста-
вители родов Lactobacillus и Bifidobacterium. В по-
лости рта содержатся различные виды рода Lacto-
bacillus (Lactobacillus casei, L. acidophilus, L. fermen-
tum, L. salivarius, L. plantarum, L. brevis, L. buchneri).
Типовой вид лактобацилл — Lactobacillus delbrueckii.
Лактобациллы классифицируют на три группы —
облигатные гомоферментативные, облигатные ге-
тероферментативные и факультативно-гетерофер-
ментативные. Облигатные гомоферментативные
лактобациллы расщепляют мальтозу, глюкозу, фрук-
тозу, галактозу с образованием молочной кислоты
(85 %). Облигатные гетероферментативные лактоба-
циллы расщепляют углеводы (арабинозу, рамнозу,
ксилозу, глюкозу) с образованием  меньшего количе-
ства (50 %) молочной кислоты. Группа факультативно-
гетероферментативных лактобацилл занимают про-
межуточное положение и ферментируют пентозы
и гексозы с образованием молочной кислоты при
дефиците содержания глюкозы и  расщепляют её до
уксусной кислоты и спирта. Лактобациллы по спо-
собности образовывать газ при ферментации глюко-
зы классифицируют на две группы — газообразу-
ющие (11 видов) и газонеобразующие (14 видов).
Микроорганизмы рода Lactobacillus являются фа-
культативными анаэробами (некоторые микроаэро-
филы), грамположительны, неподвижны, спор и кап-
сул не образуют, отличаются большим полиморфиз-
мом. Образование большого количества молочной
кислоты в процессе жизнедеятельности лактобацилл
приводит к задержке роста патогенных микробов.
Антагонизм в отношении других микроорганизмов
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также обусловлен продукцией лизоцима, перекиси
водорода, бактериоцинов — лактоцинов, короткоце-
почных жирных кислот, диацетила [4–7].

Бифидобактерии — грамположительные анаэро-
бы, представляющие собой изогнутые полиморфные
палочки длиной 2–5 мкм, с утолщениями на концах
или ветвящиеся формы, не образуют спор, непо-
движны, кислотонеустойчивы. Родовыми призна-
ками этих микроорганизмов являются отсутствие
ферментов каталазы, нитратазы, неспособность об-
разования индола, ферментация углеводов рамнозы,
адонита, вариабельность расщепления сорбита, гли-
церина, отсутствие ферментации дульцита, разжи-
жение желатина. Для проведения видовой иденти-
фикации бифидобактерий учитывают особенности
целого ряда биохимических признаков. Дифферен-
циация видов рода Bifidobacterium основана на при-
менении специальных методов для создания анаэроб-
ных условий и изучения метаболизма. Типовой вид —
Bifidobacterium bifidum [7]. Бифидобактерии  выра-
батывают витамины группы В и антибиотические
субстанции, подавляющие рост условно-патогенных
микроорганизмов. Механизм подавления нормофло-
рой условно-патогенной микрофлоры обусловлен
конкурирующей способностью и захватом пита-
тельных веществ, а также связыванием рецепторных
структур эпителиальных клеток. Существуют корре-
ляционные взаимодействия между различными пред-
ставителями нормофлоры — дефицит бифидобак-
терий в конкретном биотопе сочетается с низким со-
держанием других видов молочнокислых микробов
[8]. Таким образом, активная жизнедеятельность
лактобацилл и бифидобактерий создает среду, благо-
приятную для развития другой нормальной микро-
флоры. Количественные показатели содержания
нормофлоры служат одним из критериев определе-
ния степени дисбиоза полости рта у пациентов с  хро-
ническим генерализованным пародонтитом [9]. Учи-
тывая вышеперечисленное, представляет интерес
изучение количественных показателей нормобиоты
у пациентов с ХГП в условиях крупного промышлен-
ного центра Сибири (г. Омск).

Материал и методы исследования. На базе  го-
родской клинической стоматологической поликли-
ники № 1 г. Омска  было обследовано 100 пациентов
(41 мужчина и 59 женщин) в возрасте от 23 до 69 лет
с диагнозом ХГП  и контрольная группа — 13 чело-
век с интактным пародонтом. В комплексном обсле-
довании пациентов проводилось микробиологиче-
ское исследование материала, полученного путём
введения стерильных бумажных штифтов № 30 в ПК
или десневую борозду (ДБ) и погружения в стериль-
ную транспортную среду. Забор биоматериала осу-
ществляли до назначения лечебных мероприятий.

Перед взятием микробиологического материала па-
циентам рекомендовали воздержаться от приёма пи-
щи и гигиенических процедур. Микробиологический
материал в течение двух часов доставляли в лабора-
торию кафедры микробиологии, вирусологии и им-
мунологии  Омской государственной медицинской
академии. Биоматериал засевали на питательные
среды с целью выделения представителей нормо-
флоры: лактобактерий и бифидобактерий. Для
выделения лактобактерий использовали лактобака-
гар, для выделения бифидумбактерий — среду Блау-
рокка. Проводили количественное определение со-
держания микроорганизмов в биосубстрате, полу-
ченном из просвета ПК. Устанавливали число коло-
ний каждого выделенного вида микроорганизма. По
числу колоний определяли количественную обсеме-
нённость материала, выраженную через десятичный
логарифм величины выросших колоний. При прове-
дении идентификации выделенных культур изучали
их культуральные, морфологические, тинкториаль-
ные, биохимические и антигенные свойства в соответ-
ствии с определителем Берджи [7], приказом № 535
«Об унификации микробиологических методов
исследования, применяемых в клинико-диагности-
ческих лабораториях лечебно-профилактических
учреждений» (1985).

Результаты и их обсуждение. Среднее количе-
ство представителей нормофлоры — лактобацилл
и бифидобактерий у пациентов с ХГП крупного
промышленного центра (г. Омск) в содержимом ПК
не превышает 0,68  и 0,4 lg КОЕ/мл соответственно
(табл. 1) при норме 3–4 lg КОЕ/мл, что соответ-
ствует III и  IV степеням дисбиоза ПК [9].   Редукция
нормобиоты может быть обусловлена сниженной
адаптационной возможностью и измененной реак-
тивностью организма  пациентов с ХГП, прожива-
ющих в экологически неблагоприятных условиях
крупного промышленного центра Сибири. В ходе
исследования  выявилась  зависимость  усугубления
степени тяжеcти ХГП и концентрации бифидобак-
терий в содержимом ПК — при ХГП тяжелой сте-
пени минимальная концентрация  бифидофлоры
(0,18 lg КОЕ/мл). Однако наблюдается  незначи-
тельный рост  показателей лактофлоры с 0,35 до
0,68 lg КОЕ/мл по мере усугубления заболевания.
Анализируя процентное взаимоотношение лакто-
бацилл и бифидобактерий, можно отменить при-
мерно равное их количество в биотопе ПК при ХГП
легкой степени, как и у пациентов с интактным паро-
донтом группы сравнения, что указывает на сохра-
нение баланса нормобиоты при начальных измене-
ниях в пародонте. Однако отмечается уменьшение
содержания бифидофлоры с 53,3 до 20,9 % и увели-
чение  концентрации  лактобацилл с 46,7 до 79,1 %

Таблица 1 

Содержание представителей нормофлоры  
в содержимом ПК и ДБ у пациентов с ХГП различной степени тяжести 

   

Группа пациентов ХГП легкой 
степени 
(n=33) 

ХГП средней 
степени 
(n=35) 

ХГП 
тяжелой 
степени 
(n=32) 

Контрольная 
группа 
(n=13) 

Лактобактерии (lg КОЕ/мл) и  их процент  
от общего количества нормофлоры   

0,35±0,32*¸ 
46,7% 

0,45±0,09¸ 
61,6% 

0,68±0,34*¸ 
79,1% 

3,60±0,24 
52,8% 

Бифидобактерии   (lg КОЕ/мл) и их процент 
от общего количества нормофлоры   
 

0,40±0,32*¸ 
53,3% 

0,28±0,32¸ 
38,4% 

0,18±0,32*¸ 
20,9% 

3,21±0,32 
47,2% 

Примечание. * — p<0,05 в сравнении показателей при ХГП легкой и тяжелой степени;  
¸ — p<0,05 в сравнении показателей с группой сравнения 
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Таблица 2 
Сравнительные результаты  показателей  индексной оценки  

клинического  состояния тканей пародонта  
при различной концентрации лактобактерий  
и бифидобактерий в содержимом   ПК и ДБ 

                                                  Индекс Нормофлора   
(lg КОЕ/мл) 

РМА ПИ Свракова Мюллемана 

0 47,13 6,41 5,6 2,55 

2 45,45 5,53 4.21 1,43 

4 23,53 1,24 1,34 0,32 
Лактобактерии 

6 12,03 1,12 1,11 0,21 

0 55,73 5,64 6,31 2,43 

2 46,62 3,23 3,32 1,44 Бифидобактерии 

4 20,4 1,12 1,23 0,32 

в общем количестве нормобиоты по мере нарастания
степени заболевания.  Дисбаланс показателей нормо-
биоты с относительным доминированием лакто-
флоры может быть обусловлен особенностями мета-
болизма лактобацилл  — созданием более благопри-
ятной анаэрбной среды по мере углубления ПК, нали-
чия благоприятного  субстрата для адгезии — десква-
мированного эпителия богатого гликогеном  [10].
Немаловажен также факт усиления индукции зрелой
биопленкой свободных форм микроорганизмов [11],
что может быть характерно для пациентов с ХГП
тяжелой степени. Необходимо отметить, что повы-
шение показателей содержания лактофлоры в содер-
жимом ПК до 0,68 lg КОЕ/мл  статистически досто-
верно ниже по сравнению с аналогичными показате-
лями в контрольной группе (3,6 lg КОЕ/мл), соответ-
ствует сохраняющемуся дисбиотическому состо-
янию и, следовательно, недостаточно для конкури-

рующего количественного влияния на уровень
патогенной и условно-патогенной  микрофлоры.

Представляет интерес изучение взаимосвязи
количественных показателей содержания нормо-
флоры ПК с выраженностью клинических проявле-
ний ХГП.  В ходе исследования проводилась индекс-
ная оценка состояния тканей пародонта [12]. Нали-
чие, степень и интенсивность воспалительного про-
цесса в десне оценивали по папиллярно-маргинально-
альвеолярному индексу (РМА), индексу кровоточи-
вости десен Muhlemann  и йодному числу Свракова.
Наличие и степень деструкции тканей пародонта
оценивали при помощи пародонтального индекса
Russel (табл. 2). Наблюдалась обратная корреля-
ционная зависимость индексов, характеризующих
степень выраженности воспалительного процесса и
количественных показателей содержания нормо-
флоры. При высокой концентрации данных микро-

0
1
2
3
4
5
6
7

0 2 4 6

Степень обсеменности, lg КОЕ/мл

Индекс йодное 
число Свракова, 

балл

лактобациллы бифидобактерии

0
0,5

1
1,5

2

2,5
3

0 2 4 6

Степень обсеменности, lg КОЕ/мл

индекс 
Мюллемана, балл

лактобациллы бифидобактерии

Рис. 1. Зависимость  показателей индекса йодное число Свракова
от количества   нормофлоры в биотопе ПК

Рис. 2. Зависимость  показателей индекса Мюллемана
от количества нормофлоры в биотопе ПК

Степень обсеменённости,

Степень обсеменённости,
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организмов  состояние тканей пародонта соответ-
ствовало и было близко к норме, по мере уменьше-
ния концентрации лактобацилл и бифидобактерий
происходило усиление воспалительной реакции тка-
ней пародонта. Индекс  кровоточивости Мюллемана
и индекс йодное число Свракова наиболее инфор-
мативно  отражали степень и глубину воспалитель-
ного процесса в  тканях пародонта (рис. 1 и 2). Таким
образом, рост количества лактофлоры  и бифидо-
флоры более 4    lg КОЕ/мл в  отделяемом ПК и ДБ
характеризовал усиление устойчивости  к  условно-
патогенной и патогенной микрофлоре.

Заключение. Проведенные исследования позво-
лили выявить нарастающий по мере усугубления
заболевания дисбаланс  количественного содержания
нормофлоры с относительным доминированием
лактобацилл. Однако было продемонстрировано  зна-
чительное снижение  представителей нормобиоты
в содержимом пародонтального кармана  у пациен-
тов с хроническим генерализованным пародонтитом
в условиях крупного промышленного центра Сибири
(г. Омск). Также выявлена  взаимозависимость коли-
чественных показателей нормобиоты с показателями
индексной оценки клинических проявлений хро-
нического генерализованного пародонтита. Обнару-
женная  корреляция  может служить основанием для
проведения микробиологического мониторинга  кли-
нических результатов  лечения у данных пациентов.
Наиболее значимыми показателями в динамике ис-
следования являлись индекс кровоточивости Мюл-
лемана и йодное число Свракова. Редукция нормо-
биоты у пациентов с хроническим генерализован-
ным пародонтитом в условиях крупного промыш-
ленного центра Сибири (г. Омск) диктует необходи-
мость своевременного применения заместительной
терапии с использованием пробиотиков.
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ГИСТОМОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА
ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ
КОМПЛЕКСНОГО ТЕРМО-
И ФОТОХРОМО-УЛЬТРАЗВУКОВОГО
МЕТОДА В СОЧЕТАНИИ
С ВЫСОКОАКТИВНЫМИ
ЛЕКАРСТВЕННЫМИ ВЕЩЕСТВАМИ
В ЛЕЧЕНИИ ОСЛОЖНЕННЫХ
ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ РАН
У БОЛЬНЫХ РАКОМ ГОРТАНИ

М. В. НАБОКА
В. В. ПЕДДЕР

С. С. СТЕПАНОВ
В. К. КОСЁНОК
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М. П. ЗУБКОВСКАЯ

Омская государственная
медицинская академия

Научно-производственное
предприятие «Метромед», г. Омск

Клинический онкологический
диспансер, г. Омск

Лучевая терапия остается одним из основных методов лечения рака гортани, однако
ее сочетанное применение с хирургическим лечением повышает риск развития после-
операционных осложнений. В статье приводятся результаты анализа биоптатов ран
пациентов с осложненным течением раневого процесса, пролеченных с применением
комплексного термо- и фотохромо-ультразвукового метода в сочетании с озон/
NO-содержащими и антиоксидантными веществами.

Ключевые слова: рак гортани, осложненная послеоперационная рана, озон, монооксид
азота, низкочастотный ультразвук, термотерапия, фотохромное излучение, дренаж.

УДК [612.223.12+615.837]:
         612.014.2:612.22-006

Рак гортани остается важной проблемой клини-
ческой онкологии. Особенностью заболевания явля-
ется скрытое течение, при котором у 60–70 % боль-
ных специальное лечение начинается на III–IV ста-
дии заболевания. При этом поражение регионарных
лимфатических узлов отмечается у 60 % больных
к моменту обращения в специализированное лечеб-
ное учреждение. Вследствие вышеуказанного, опера-
тивное вмешательство из-за распространенности
опухолевого процесса требует осуществления рас-
ширенных и комбинированных вмешательств, приме-
нения химиотерапевтического и/или лучевого лече-
ния в плане комбинированного или комплексного

лечения, что создает неблагоприятные условия тече-
ния раневого процесса и заживления раны. Особен-
ностью течения раневого процесса является значи-
тельная обсемененность аэробными и анаэробными
микроорганизмами, что находит отражение на тече-
нии послеоперационного периода. Реконструктив-
ный этап усугубляет операционную травму, удлиняя
общее время оперативного вмешательства, что суще-
ственно влияет на течение послеоперационного
периода и развитие, как правило, осложнений, в том
числе и инфекционного характера, влияющего на
протекание фаз раневого процесса, сроки зажив-
ления и возможность формирования вторичных
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осложнений в виде лимфедемы, рубцовых деформа-
ций, свищей и пр.

Для устранения возможных послеоперационных
осложнений у онкологических больных и обеспе-
чения оптимального течения раневого процесса,
исключения формирования вторичных осложнений
и, что особенно важно, достижения канцероцидного
эффекта, обеспечивающего исключение рецидива
опухолевого процесса, нами использована много-
этапная медицинская технология восстановительного
лечения и профилактики послеоперационных ослож-
нений на основе применения комплексного термо-
и фотохромо-ультразвукового метода в сочетании
с озон/NО-содержащими и антиоксидантными веще-
ствами [1–7 и др.]. Данный метод реализует следу-
ющие этапы лечения:

— на 1-м этапе — антисептическая обработка
кожного покрова общепринятыми в хирургии ме-
тодами;

— на 2-м этапе — инъекционное субдермальное
введение по периферии раневого очага антиокси-
дантного фермента рекомбинантной супероксиддис-
мутазы — препарата Рексод®;

— на 3-м этапе — аппликация на рану и прилежа-
щие ткани 5–10 % раствора озон/NO-содержащей
масляной эмульсии типа «масло в воде» или озониро-
ванного растительного масла с последующей поверх-
ностной контактной ультразвуковой обработкой
(f=26,5 кГц) раны и прилежащих тканей;

— на 4-м этапе — обработка раны и прилежащих
тканей путем поверхностного контактного комплекс-
ного воздействия: энергией ультразвука (f=44,0 кГц),
генерируемым им теплом и фотохромным излуче-
нием и озон/NO-содержащим лекарственным веще-
ством.

В связи с новизной предложенного комплексного
метода и высоким клиническим эффектом, установ-
ленным в ходе его клинической апробации и внедре-
ния [2, 6 и др.], представляется важным рассмотрение
гистоморфологических особенностей течения ране-
вого процесса в условиях осложненной раны у боль-
ных раком гортани после комбинированного лече-
ния, где клинически установлено сокращение фаз
раневого процесса, приводящее к уменьшению сро-
ков лечения больных.

Задачей настоящей работы являлось гистоморфо-
логическое исследование биоптатов краев ран у боль-
ных раком гортани с осложненным течением ране-
вого процесса после комбинированного лечения.

Материалы и методы. В соответствии с постав-
ленной задачей было обследовано 36 больных с ра-
ком гортани с осложненным течением раневого про-
цесса после комбинированного лечения с 2009 по
2012 годы.

Взятие биопсийного материала из краев раны
осуществлялось в фиксированные сроки в процессе
реализации вышеуказанной медицинской технологии
у пациентов с предварительного их согласия в уста-
новленном порядке. Исследование проводили перед
началом лечения и в процессе лечения на 7-е, 14-е
и 21-е сутки. Забираемый биоптат имел размеры
5×10 мм и выделялся перпендикулярно краю раны
путем клиновидного иссечения тканей на границе
здоровых и патологически измененных тканей. Биоп-
тат помещался на 24 часа в нейтральный 10 % раствор
формалина.

Материал для исследования был забран на гра-
нице послеоперационной раны, форма и размеры
биоптатов кожи подбирались таким образом, чтобы
в их состав входили участок неповрежденного

Рис. 1. Внешний вид раны после забора материала
на границе кожи и неэпителизированной

грануляционной ткани. Стрелка — место биопсии

Рис. 2. Поперечный срез неповрежденной кожи
в перифокальной зоне послеоперационной раны.

Пациент И-в, 65 лет, до начала комплексного лечения.
Д — дерма, Э — эпидермис,

стрелки — сосочковый слой дермы
с сосочками эпидермиса.

Окраска гематоксилином и эозином. Об. ×10

органа, граница раны и непосредственно сама рана,
являющихся составляющими объекта воздействия
при комплексном лечении (рис. 1).

С позиции клеточно-дифферонной организации
тканей эпидермис неповрежденного участка кожи
передней поверхности шеи человека в норме (рядом
с раной, на границе с раной) можно рассматривать
как систему взаимодействующих дифферонов: эпи-
телиоцитов, внутриэпидермальных макрофагов,
меланоцитов. Эпителиоциты являются ведущим кле-
точным диффероном, который определяет струк-
туру и функцию эпидермиса. Эпидермис имеет рав-
номерную толщину, представлен базальным слоем
мелких эпителиоцитов, которые в некоторых участ-
ках черепицеобразно накладываются друг на друга,
рядами шиповатых эпителиоцитов, зернистыми
клетками, расположенными над ними роговыми
эпителиоцитами (корнеоциты) и хорошо развитым
роговым бесклеточным слоем (рис. 2). Сосочковый
слой дермы выражен, сосочки эпидермиса в нем
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располагаются часто и умеренно проникают в суб-
эпидермальную рыхлую соединительную ткань
дермы. Сосочковый слой дермы интегрирован с сет-
чатым слоем в единую систему дермы. Железы
и волосяные фолликулы встречаются очень редко
(рис. 2).

До начала комплексного лечения поверхность
раны была покрыта грануляционной тканью и эри-
троцитарно-фибриновой массой (рис. 3).

Уже через семь суток после начала лечения по-
верхность раны покрывалась тонким слоем эпители-
альных клеток, мигрировавших из эпидермиса
неповрежденной кожи перифокальной зоны (рис. 4).
В краевой зоне регенерации преобладали клетки
с яркой базофильной окраской, а роговой слой вы-
ражен незначительно. Усложнялась конфигурация
и увеличивалась ширина сосочкового слоя дермы
(рис. 5, 6).

Через 14 суток после начала лечения регенерат в
зоне раны имел типичное для этого отдела органа
строение (рис. 7), напоминающее таковое на рис 2.
Различия были выявлены по толщине рогового слоя
и по содержанию клеток лимфо/лейкоцитарного
инфильтрата в сосочковом слое дермы (рис. 1 и 7).

В регенерате роговой слой эпидермиса был су-
щественно тоньше, а сосочковый слой дермы содер-
жал значительное количество мелких клеток с круг-
лым ядром (нейтрофилы, лимфоциты) (рис. 7А). Веро-
ятно, это свидетельствовало о сохранении компонен-
тов воспалительного гистиона на фоне существенной
активации регенераторного гистиона, характерной
для этой фазы раневого процесса.

Необходимо отметить, что в зоне регенерата на
поверхности раны через 14 суток встречались участ-
ки новообразованного эпидермиса с полностью
сформированным типичным роговым слоем (рис. 8).

Через 21 сутки после начала комплексного лече-
ния рана полностью эпителизировалась, под струк-
турно-функционально полноценным эпидермисом
(рис. 9) формировалась соединительная ткань, име-
ющая признаки рубцовой. Степень инфильтрации
ткани лейкоцитами и лимфоцитами была сущест-
венно меньше, чем через 14 суток после начала лече-
ния (рис. 9, 10). Все это свидетельствовало о почти
полной редукции воспалительного гистиона и благо-
получном завершении процесса регенерации после-
операционного дефекта кожи. Несмотря на то, что
в сосочковом слое дермы выявлялось большое коли-
чество диффузно и неправильно расположенных
волокон коллагена (рис. 10), грубой рубцовой дефор-
мации этой зоны не отмечалось.

Таким образом, данные настоящего морфоло-
гического исследования динамики раневого процесса
свидетельствуют о том, что комплексное использова-
ние обработки послеоперационной раны ультразву-
ком, оксидом азота и озоном способствует нормали-
зации процесса ее заживления. Интенсивная эпите-
лизация краев раны отмечалась уже через семь су-
ток, а заканчивался процесс регенерации дефекта
через 21 сутки после начала воздействия формирова-
нием полноценного эпидермиса и дермы. То есть при
использовании комплексного сочетанного лечения
ультразвуком, оксидом азота и озоном осложненной
послеоперационной раны продолжительность фазы
дифференциации, включающая вызревание, образо-
вание рубца и эпителизацию, находилась на уровне
биологической нормы (около 21 суток). При этом
существенно снижался риск неконтролируемого раз-
вития в зоне дефекта конгломератов грубой руб-
цовой ткани.

Рис. 3. Поперечный срез послеоперационной раны
(поверхность раны).

Пациент И-в, 65 лет, до начала комплексного лечения.
ГТ — грануляционная ткань с сосудами, Д — дерма,

Э — эпидермис,
стрелки — грануляционная ткань раны покрыта

эритроцитарно-фибриновой массой,
содержащей незначительное количество лейкоцитов.

Окраска гематоксилином и эозином. Об. ×10

Рис. 4. Поперечный срез кожи, захватывающий участок
неповрежденной кожи и поверхность раны.

Пациент С-в, 62 лет,
7 суток после начала комплексного лечения.

Д — дерма, Э — эпидермис,
стрелки — поверхность раны покрыта тонким слоем
эпителиальных клеток, мигрирующих из эпидермиса

неповрежденной кожи перифокальной зоны.
Окраска гематоксилином и эозином. Об. ×5

Рис. 5. Поперечный срез кожи в зоне интенсивной
регенерации эпителия на поверхности раны (стрелка).

В зоне регенерации роговой слой
выражен незначительно, преобладают клетки

с яркой базофильной окраской.
Пациент С-в, 62 лет,

7 суток после начала комплексного лечения.
Д — дерма, Э — эпидермис.

Окраска гематоксилином и эозином. Об. ×10
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А                                                      Б

Рис. 6. Цветная гистограмма участков зрелого (А) и незрелого (Б) эпидермиса,
существенно отличающихся (мода 129 и 52) тинкториальными свойствами. Программа ImageJ1.47s

А                                                      Б

Рис. 7. Поперечные срезы кожи в зоне регенерата послеоперационной раны.
Пациент П-в, 60 лет, 14 суток после начала комплексного лечения.

Д — дерма, Э — эпидермис, стрелки — сосочковый слой дермы с сосочками эпидермиса,
* — инфильтрат. Окраска гематоксилином и эозином. А — Об. ×10; Б — Об. ×40

Рис. 8. Поперечный срез кожи в зоне регенерата
послеоперационной раны.

Пациент П-в, 60 лет,
14 суток после начала комплексного лечения.

Д — дерма, Э — эпидермис,
стрелки — сформированный роговой слой эпидермиса.

Окраска гематоксилином и эозином. Об. ×40
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Рис. 10. Поперечные срезы кожи в зоне регенерата послеоперационной раны.
Пациент П-в, 60 лет, 21 сутки после начала комплексного лечения.

Д — дерма, Э — эпидермис.
А — окраска гематоксилином и эозином. Об. ×40, Б — окраска по Ван-Гизону. Об. ×10

Рис. 9. Поперечный срез кожи
в зоне регенерата послеоперационной раны.

Пациент П-в, 60 лет, 21 сутки после начала комплексного лечения.
Д — дерма, Э — эпидермис. Окраска гематоксилином и эозином. Об. ×40
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ВЗАИМООБУСЛОВЛЕННОСТЬ
ДИСФУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ
И ГЕМОСТАЗА У БОЛЬНЫХ
С ШОКОМ
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Городская клиническая больница № 1
им. А. Н. Кабанова

Городская клиническая больница
скорой медицинской помощи № 1,

г. Омск

Целью исследования явилась оценка взаимосвязи эндотелиальной дисфункции и гемо-
стаза у больных с геморрагическим и травматическим шоком 3-й степени тяжести.
Выявлено, что дисфункция эндотелия развивается одновременно с нарушением сис-
темы гемостаза как у больных с геморрагическим, так и травматическим шоком.
Установлена корреляционная связь между параметрами эндотелиальной дисфункции
и системы гемостаза.

Ключевые слова: эндотелиальная дисфункция, гемостаз, шок.

УДК 616.379–008.6

Введение. Нарушения системы гемостаза [1, 2]
у больных с геморрагическим и травматическим шо-
ком играют значимую роль в генезе развития первич-
ной полиорганной недостаточности даже при прове-
дении адекватной инфузионно-трансфузионной
терапии [2]. В то же время нарушение функций эндо-
телия, у больных в критических состояниях, является
одним из механизмов возникновения органных
нарушений [3]. В этой связи целью настоящего ис-
следования явилось выявление и оценка взаимосвязи
параметров эндотелиальной дисфункции и гемостаза
у больных с геморрагическим и травматическим
шоком.

Материалы и методы. В работе представлены ре-
зультаты проспективного открытого контролиру-
емого клинического исследования (после разрешения
Этическим комитетом больницы) выполненного у
17 больных (средний возраст 29,3±5,4 лет) с гемор-
рагическим шоком 3-й степени тяжести и 19 больных
(средний возраст 26,3±3,5 лет) с травматическим шо-
ком 3-й степени тяжести поступивших по неотлож-
ной помощи в отделение реанимации и интенсивной
терапии городской клинической больницы № 1

имени А. Н. Кабанова. Критериями включения
в исследование являлись: возраст пациентов от 18 до
35 лет; острое начало заболевания; поступление в
лечебно-профилактическое учреждение в течение
одного часа с момента обращения за медицинской
помощью. Критериями исключения из исследования
были: травматическое поражение органов брюшной
полости; сопутствующая суб- и декомпенсированная
хроническая патология почек, печени, сердца, лег-
ких; онкопатология; гормонотерапия и химиотерапия
в анамнезе; сахарный диабет; терминальное состо-
яние. Диагноз шок у больных устанавливался на
догоспитальном этапе лечения на основании следу-
ющих клинических признаков: отсутствие сознания,
бледность и холодность кожных покровов, систоли-
ческое артериальное давление (АД сист.), диастоли-
ческое артериальное давление (АД диаст.), среднее
артериальное давление (САД), частота сердечных
сокращений (ЧСС) и шоковый индекс Алговера. Все
пациенты на догоспитальном этапе лечения получали
инфузионную терапию, которая проводилась через
катетер, установленный в центральной (подключи-
чной) вене, искусственную вентиляцию легких,

mailto:metromed@mail.ru
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сия, как локального, так и системного характера,
вызывают развитие эндотелиальной недостаточ-
ности [4]. Кроме того, увеличение концентрации
в сыворотке крови фактора Виллебранда может
возникать не только при патологической стимуляции
эндотелия, но и при его активации и повреждении
[5, 6].

Именно повышенные уровни фактора Вилле-
бранда и его активности являются не только катали-
затором адгезии тромбоцитов к субэндотелию через
связывание поверхностного рецептора тромбоцитов
гликопротеина Ib, а также стимуляции тромбоцит-
тромбоцитарных взаимодействий через связывание
гликопротеина IIb/IIIa [5], но и индикатором повреж-
дения эндотелия у больных в критических состо-
яниях [6].

В это же время у больных с геморрагическим
(табл. 1) и травматическим (табл. 2) шоком регист-
рировались явления ДВС-синдрома, о чем свидетель-
ствовали данные сосудисто-тромбоцитарного и ко-
агуляционного гемостаза.

Проведенный корреляционный анализ выявил
у больных с геморрагическим и травматическим шо-
ком связь между АЧТВ и эндотелином-1 (r=0,61,
р<0,05; r=0,6, р<0,05), РФМК и эндотелином-1
(r=0,57, р<0,05; r=0,55, р<0,05), ТВ и эндотелином-1
(r=0,53, р<0,05; r=0,56, р<0,05), D-димерами
и эндотелином-1 (r=0,51, р<0,05; r=0,52, р<0,05),
АЧТВ и фактором Виллебранда (r=0,45, р<0,05;
r=0,44, р<0,05), РФМК и фактором Виллебранда
(r=0,47, р<0,05; r=0,42, р<0,05), ТВ и фактором Вил-
лебранда (r=0,64, р<0,05; r=0,61, р<0,05), D-димерами
и фактором Виллебранда (r=0,57, р<0,05; r=0,55,
р<0,05). Это позволяло говорить о тесной взаимо-
связи дисфункции эндотелия и нарушениях в системе
гемостаза.

Проводимая в интенсивная терапия у больных
в ОРиИТ с геморрагическим и травматическим шо-
ком способствовала устранению циркуляторных
и волемических нарушений. Об этом свидетельство-
вал и дисперсионный анализ, который выявил ста-
тистически достоверные различия параметров сис-
темной гемодинамики, лактата и индекса Алговера,
а также показателей гемостаза в различные сроки
лечения. В то же время дисперсионный анализ не
выявил статистически значимой разницы содержа-
ния эндотелина и фактора Виллебранда (табл. 1 и 2),
что свидетельствовало о сохраняющейся эндотели-
альной дисфункции.

Проведенный в конце первых суток корреляци-
онный анализ позволил вывить у больных с гемор-
рагическим и травматическим шоком статистически
значимые корреляционные связи между АЧТВ и
эндотелином-1 (r=0,54, р<0,05; r=0,52, р<0,05),
РФМК и эндотелином-1 (r=0,48, р<0,05; r=0,49,
р<0,05), ТВ и эндотелином-1 (r=0,45, р<0,05; r=0,46,
р<0,05), D-димерами и эндотелином-1 (r=0,52, р<0,05;
r=0,54, р<0,05), АЧТВ и фактором Виллебранда
(r=0,43, р<0,05; r=0,41, р<0,05), РФМК и фактором
Виллебранда (r=0,4, р<0,05; r=0,41, р<0,05), ТВ
и фактором Виллебранда (r=0,55, р<0,05; r=0,57,
р<0,05), D-димерами и фактором Виллебранда (r=0,5,
р<0,05; r=0,49, р<0,05), которые подтверждали вза-
имосвязь эндотелиальной дисфункции и сохраняю-
щихся нарушений системы гемостаза.

Это свидетельствовало о том, что эндотелиальная
недостаточность является одной из причин дисфунк-
ции системы гемостаза. В свою очередь, компромен-
тированная, вследствие критического состояния, сис-
тема гемостаза является катализатором нарушений

которая осуществлялась после интубации трахеи,
а также симптоматическую терапию (в/в — допмин
в дозе 5 мкг/кг в мин). Инфузионная терапия (на
догоспиатльном и госпитальном этапах) у больных
проводилась сбалансированным кристаллоидным
раствором стерофундин изотонический (B. Braun,
Германия) и коллоидным раствором 4 % модифици-
рованного желатина — гелофузин (B. Braun, Герма-
ния). Соотношение кристаллоидных и коллоидных
растворов в программе инфузионной терапии у боль-
ных составляло — 1:3 [2]. Общий объем кровопотери
у больных (определялся на основании данных сис-
темной гемодинамики, количества эритроцитов и со-
держания в них гемоглобина, оценки объема наруж-
ной и внутренней кровопотери) у больных с геморра-
гическим шоком составлял 2900±200 мл, а у пациен-
тов с травматическим шоком — 2800±100 мл. На
госпитальном этапе лечения заместительная терапия
анемии и ДВС-синдрома проводилась с помощью
трансфузии свежезамороженной одногруппной
плазмы и эритроцитарной массы в соотношении 3:1
на основании динамики данных коагулограммы. Всем
больным на госпитальном этапе проводилось опера-
тивное лечение, после которого пациенты поступали
в отделение реанимации и интенсивной терапии
(ОРиИТ), где получали инфузионно-трансфузион-
ную, инотропную и сосудистую (в/в — допмин в дозе
5 мкг/кг в мин в течение всего периода наблюдения),
антибактериальную, респираторную и симптомати-
ческую терапию. На госпитальном этапе лечения
у всех исследуемых больных осуществляли оценку
параметров сердечно-сосудистой системы (ударного
объема сердца — УОС, минутного объема кровооб-
ращения — МОК, общего периферического сосу-
дистого сопротивления — ОПСС, объема циркулиру-
ющей крови — ОЦК) методом интегральной рео-
графии по М. И. Тищенко. Определяли показатели
плазменного гемостаза — активированного частич-
ного тромбопластинового времени (АЧТВ, с), про-
тромбинового индекса (ПТИ, %), тромбинового вре-
мени (ТВ, с) и фибриногена (г/л) [1]. Для оценки
степени выраженности ДВС-синдрома определяли
содержание в сыворотке крови растворимых фиб-
ринмономерных комплексов (РФМК, мкг/в 100 мл)
и D-димеров (мг/л) [1]. Стандартизированными
методами определяли показатель гематокрита, коли-
чество эритроцитов, уровень гемоглобина, содержа-
ние лактата, эндотелина-1 и фактора Виллебранда
в сыворотке венозной крови. Исследования прово-
дились при поступлении больных в операционную,
через 12 и 24 часа после поступления больных из
операционной в ОРиИТ. Контрольные исследования
были проведены на 20 здоровых донорах. Стати-
стическая обработка проводилась с помощью дис-
персионного и корреляционного анализов с исполь-
зованием программы «Statistica-6» и обязательным
определением достоверности установленной связи
по величине «p», которая документировалось только
при p<0,05 [4].

Результаты и обсуждение. Тяжесть состояния
всех больных при поступлении была обусловлена
шоком 3-й степени тяжести. Об этом свидетель-
ствовали показатели системной гемодинамики, ин-
декса Алговера и данные лактата (табл. 1 и 2). В это
же время у больных отмечалось повышенное содер-
жание в плазме крови эндотелина-1 и фактора Вилле-
бранда (табл. 1 и 2), что свидетельствовало о возник-
новении эндотелиальной дисфункции, которая была
обусловлена выраженными циркуляторными наруше-
ниями [3]. Действительно, тяжелая ишемия и гипок-



О
М
С
К
И
Й

 Н
А
У
Ч
Н
Ы
Й

 В
ЕС
ТН
И
К

 №
2 (124

) 2013

33

М
ЕД
И
Ц
И
Н
С
К
И
Е  Н

А
У
К
И

 Таблица 1 
Динамика параметров системной гемодинамики, гемостаза и эндотелиальной дисфункции  

у больных с геморрагическим шоком,  
Me (QL; QA) – медиана (верхний и нижний квартили) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Примечание. В табл. 1 и 2: * — статистически значимые различия между показателями контроля и больных  
при поступлении, через 12 и 24 часа после начала лечения при p<0,05;  
^ — статистически значимые различия между показателями этапов (сроков) лечения при p<0,05  
(критерий Вилкоксона для двух зависимых выборок);  
♦ – различия показателей статистически значимы между этапами (сроками) лечения (ANOVA Фридмана).  
Материал представлен как медиана, нижний и верхний квартили  

Периоды лечения Показатели Контроль 
 

При поступлении 12 ч 24 ч 

ЧСС, мин–1  68,0±2,0 132,5 (130,0; 136,0) * 125,5 (124,0; 127,0) * 119,5 (118,0; 121,0) 
*^ 

АД сист, мм рт. ст.  133,0±11,0 65,0 (60,0; 70,0) * 90,0 (85,0; 95,0) * 110,0 (100,0; 110,0) 
*^ 

АД диаст, мм рт. ст. 84,0±8,0 30,0 (30,0; 40,0) * 65,0 (60,0; 70,0) * 75,0 (70,0; 80,0) * 

АД сред, мм рт. ст.  94,6±2,1 40,8 (40,0; 48,3) * 74,1 (66,6; 78,3) * 85,0 (80,0; 90,0) *^ 

Индекс Алговера, у. е.  0,5±0,06 2,1 (2,0; 2,2) * 1,4 (1,3; 1,5) * 1,1 (1,1; 1,2)*^ 

Лактат, ммоль/л, p<0,00002♦ 0,78±0,03 4,0 (3,9; 4,1) * 3,6 (3,5; 3,8)* 3,2 (3,1; 3,3)*^ 

Тромбоциты, ×109/л 240,0±11,0 122,0 (115,0; 126,5) * 128,0 (125,0; 130,0)* 135,0 (130,0; 142,0)*^ 

ПТИ, % 99 (96,9; 101,1) 74 (65; 81)* 74 (65; 81) 73 (66; 89) 

Фибриноген, г/л 3,5 (2,6; 4,4) 1,5 (1,3; 3,2)* 1,4 (1,2; 3,1) 1,9 (1,6; 2,6) 

АЧТВ, сек 31 (28; 34) 49 (48; 52)* 49 (49; 50) 43 (40; 49)^ 

РФМК, мкг/в 100 мл  4,2 (3,9; 4,5) 5,85 (5,45; 6,5)* 8,2 (7,85; 8,45)* # 8,75 (8,55; 9,25)^ 

ТВ, с  14 (12,9; 15,1) 18,4 (17,9; 18,6) * 19,8 (19,5; 20,5)* 17,8 (17,5; 18,4)^ 

D-димеры, мг/л 3,2 (2,9; 3,5) 7,5 (7,3; 7,7)* 8,4 (7,8; 8,8)* # 8,3 (7,7; 8,6)^ 

Эндотелин-1, фмоль/л 0,21±0,02 1,5 (1,4; 1,6) * 1,3 (1,2; 1,4) * 1,2 (1,1; 1,3) * 

Фактор Виллебранда, % 83,7±14,3 189,5 (187,3; 190,4) * 190,0 (189,7; 191,2) * 189,1 (195,2; 197,4) * 

Таблица 2 
Динамика параметров системной гемодинамики, гемостаза и эндотелиальной дисфункции  

у больных с травматическим шоком,  
Me (QL; QA) – медиана (верхний и нижний квартили) 

 

Периоды лечения Показатели Контроль 
 

При поступлении 12 ч 24 ч 

ЧСС, мин–1  68,0±2,0 132,5 (130,0; 136,0) * 108 (95; 109)* 98,5 (91; 102) *^ 

АД сист, мм рт. ст.  133,0±11,0 65,0 (60,0; 70,0) * 104 (94; 110)* 120 (115; 130) *^ 

АД диаст, мм рт. ст. 84,0±8,0 30,0 (30,0; 40,0) * 70 (60; 70)* 77,5 (70; 80)* ^ 

АД сред, мм рт. ст.  94,6±2,1 40,8 (40,0; 48,3) * 80 (71,6; 86,6)* 90,8 (83,3; 96,6)*^ 

Индекс Алговера, у. е.  0,5±0,06 2,1 (2,0; 2,2) * 1,3 (1,2; 1,5) * 1 (0,8; 1,2) *^ 

Лактат, ммоль/л, 
p<0,00002♦ 

0,78±0,03 4,1 (3,9; 4,2) * 3,5 (3,3; 3,7)* 2,8 (2,6; 2,9)*^ 

Тромбоциты, ×109/л 240,0±11,0 125,0 (116,0; 127,3) * 129,0 (126,0; 131,0) * 131,0 (129,0; 139,0)*^ 

ПТИ, % 99 (96,9; 101,1) 74 (66; 80)* 72 (69; 80) 75 (69; 84) 

Фибриноген, г/л 3,5 (2,6; 4,4) 1,6 (1,4; 3,1)* 1,5 (1,3; 1,9) 1,8 (1,6; 2,1) 

АЧТВ, сек 31 (28; 34) 49 (47; 51)* 49 (49; 50) 43 (41; 47)^ 

РФМК, мкг/в 100 мл  4,2 (3,9; 4,5) 5,84 (5,44; 6,4)* 8,1 (7,87; 8,42)* # 8,73 (8,57; 9,22)^ 

ТВ, с  14 (12,9; 15,1) 18,6 (17,8; 18,7) * 19,7 (19,6; 20)* 17,6 (17,4; 18,1)^ 

D-димеры, мг/л 3,2 (2,9; 3,5) 7,4 (7,3; 7,7)* 8,3 (7,7; 8,6)* # 8,4 (7,8; 8,5)^ 

Эндотелин-1, фмоль/л 0,21±0,02 1,6 (1,5; 1,7) * 1,5 (1,3; 1,6) * 1,5 (1,3; 1,6) * 

Фактор Виллебранда, % 83,7±14,3 191,5 (188,7; 191,5) * 190,8 (190,2; 191,0) * 190,3 (190,0; 191,0) * 

 

функций эндотелия за счет активации свертыва-
ющей и симпатоадреналовой систем [5, 6].

Выводы.
1. У больных с геморрагическим и травматичес-

ким шоком формирование дисфункции эндотелия
и системы гемостаза происходит в одни и те же
сроки.

2. Дисфункция эндотелия у больных с геморра-
гическим и травматическим шоком имеет статисти-
чески значимую связь с системой гемостаза.
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ИНФОРМАТИВНОСТЬ
ТУБЕРКУЛИНОДИАГНОСТИКИ
НА ПЕДИАТРИЧЕСКОМ ЭТАПЕ

П. Н. ГЕРАСИМОВ
 М. А. ПЛЕХАНОВА

А. В. МОРДЫК
Т. Г. ПОДКОПАЕВА
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С целью оценки информативности туберкулинодиагностики на педиатрическом этапе
проведено настоящее исследование по данным ежегодных отчетов. Выявлена низкая
информативность туберкулинодиагностики для города, так как высокий процент
сомнительных результатов и отсутствие суммарного прироста инфицированных мико-
бактериями туберкулеза ведут к снижению своевременной диагностики туберкулеза
у детей при сохранении большого резервуара туберкулезной инфекции. Кроме того,
в условиях города дети инфицируются микобактериями туберкулеза раньше, чем в
условиях села, что свидетельствует о высоком риске по туберкулезу при проживании
в городе.

Ключевые слова: дети, инфицирование, туберкулезная инфекция, туберкулино-
диагностика.

УДК 616.24-002.5-022.3-07-053.2

Заболеваемость туберкулезом детей в Российской
Федерации остается сравнительно высокой, состав-
ляя 16,4 случая на 100 тыс. детского населения [1].
Эпидемиологические показатели по детскому тубер-
кулезу последних лет отражают увеличение числа
заболевших детей из групп повышенного риска, пре-
имущественно дошкольного и младшего школьного
возраста [2].

Для детей раннего возраста важна вакцинация
БЦЖ как метод профилактики тяжелых форм тубер-
кулеза: относительный риск заболевания туберку-
лезом детей, вакцинированных БЦЖ, составляет
0,06 %, не привитых вакциной БЦЖ — 0,2 % [3]. При
этом вакцинация затрудняет интерпретацию резуль-
татов туберкулинодиагностики на педиатрическом
этапе.

Сохраняющаяся смертность детей от туберкулеза
преимущественно приходится на первый год жизни,
и причиной ее является туберкулезный менингит.
Данный факт обусловливается также трудностями
диагностики: первоначальные симптомы в 70 % слу-
чаев трактуются как ОРВИ, пневмония и другие ин-
фекции. Туберкулинодиагностика в большинстве
случаев дает отрицательные или сомнительные ре-
зультаты, что осложняет постановку диагноза [4].

Отмечается рост числа детей с туберкулезом
в фазе кальцинации процесса, что свидетельствует
о поздней диагностике заболевания [5, 6]. Своевре-
менное выявление начальных симптомов туберку-
лезной инфекции по изменению характера туберку-
линовой чувствительности, а также «малых» форм
туберкулеза остается приоритетной задачей для фти-
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ней (±m). Достоверность различий в группах сравне-
ния между средними величинами оценивали с по-
мощью критериев Стьюдента (t), качественные пока-
затели — по критерию χ2. Различия считали статисти-
чески достоверными при р<0,05.

Анализ связи нескольких переменных проводили
с помощью подсчета коэффициента корреляции
Спирмена. Статистическую обработку данных вы-
полняли на персональном компьютере с использова-
нием программ Biostat и Statistica 6.0.

Результаты и их обсуждение. Регистрировали
отрицательные, сомнительные и положительные ре-
акции на пробу Манту. Отрицательные реакции чаще
имели место у сельских детей (38,8 %; χ2=29,650;
р=0,000) нежели у городских (5,3 %). Положитель-
ные результаты расценивали как поствакцинальную
(ПВА) и инфекционную аллергию (инфицирование
МБТ). Они были отмечены у большей части как
городских, так и сельских детей (χ2=0,958; р=0,328)
(табл. 1). У городских детей (37,1 %) результаты поло-
жительных проб, обусловленные инфицированием
МБТ, достоверно не отличались от сельских (32,3 %;
χ2=0,094; р=0,759). В зависимости от выраженности
ответа на пробу Манту с 2 ТЕ реакции расценивали
как нормергические и гиперергические (табл. 1).

Оценивая уровень инфицирования МБТ среди
разных возрастных групп, установили, что высокий
процент положительных результатов объясняется
суммарным нарастанием количества инфицирован-
ных МБТ детей, проживающих в селе (табл. 2), при-
чем младшего школьного возраста (7–11 лет). У го-
родских детей прирост инфицированных к этому
возрасту оказался в 2 раза больше, чем у сельских
(χ2=72,585; р=0,000). Среди детей, проживающих в
городе, не было отмечено суммарного нарастания
положительных результатов, вызванных инфициро-
ванием МБТ, что может свидетельствовать о непра-
вильной интерпретации туберкулинодиагностики
(в том числе регистрации большого процента сомни-
тельных реакций — до 43,5 %).

ПВА регистрировали у детей, вакцинированных
и ревакцинированных БЦЖ. Так, у сельских детей
(11,3 %) в разных возрастных группах ПВА отме-
чалась не чаще, чем у городских (14,1 %; χ2=1,756;
р=0,185).

Информативность показателя первичного инфи-
цирования МБТ была обусловлена истинной ситу-
ацией по туберкулезной инфекции среди детей.

зиопедиатрии и сегодня, поскольку позволяет пред-
упредить осложненное и прогрессирующее течение
заболевания [6–8].

Основной метод раннего выявления туберкулеза
у детей — туберкулинодиагностика, поэтому иссле-
дования по информативности данного метода
и уровня инфицированности детского населения
в настоящее время актуальны.

Цель исследования — оценка информативности
результатов туберкулинодиагностики на педиатри-
ческом этапе.

Материал и методы исследования. Проанализи-
рованы данные отчетов по туберкулинодиагностике
за период с 2004 по 2012 год детской городской поли-
клиники № 2 им. В. Е. Скворцова и Любинской цент-
ральной районной больницы в соответствии с фор-
мой, утвержденной приказом департамента здраво-
охранения и городского центра Госсанэпиднадзора
г. Омска от 30.05.1997 г. № 22 /11.

Для характеристики эпидемического процесса
туберкулеза по результатам туберкулинодиагнос-
тики у детей применяются следующие показатели:

1. Первичное инфицирование микобактериями
туберкулеза (МБТ)— удельный вес ежегодно впер-
вые инфицированных МБТ детей, бывших ранее ту-
беркулинонегативными («вираж»); является одним из
самых информативных показателей эпидемиологи-
ческой ситуации, используемых во всем мире. Выра-
жается в процентах от числа обследованных.

2. Инфицированность МБТ — количество лиц
с диагнозом «инфицирование МБТ» (впервые и ранее
инфицированные МБТ); дополнительно отражает
распространенность инфекции и эффективность
противотуберкулезных мероприятий; рассчитыва-
ется в процентах.

Туберкулинодиагностика проводилась согласно
приложению № 4 к Приказу МЗ РФ от 21.03.2003 г.
№ 109 «Инструкция по применению туберкулиновых
проб».

Выбранные для исследования районы области и
города отражали общие тенденции по выявлению ту-
беркулезной инфекции в г. Омске и Омской области.
Динамика виража туберкулиновых проб в Омской
области, г. Омске, Любинском районе и детской
городской поликлинике № 2 им. В. Е. Скворцова за
период с 2004 по 2012 год представлена на рис. 1.

Статистическая обработка полученных резуль-
татов включала расчет средней (М) и ошибки сред-

Рис. 1. Количество детей и подростков
в раннем периоде первичной туберкулезной инфекции

в Омской области, г. Омске, Любинском районе
и детской городской поликлинике № 2 им. В. Е. Скворцова

за период с 2004 по 2012 год (%)
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Таблица 1 
      Положительные реакции по результатам туберкулинодиагностики у детей,  

     проживающих в городе и селе 
 

Городские дети Сельские дети Год 

абс. % гиперпроба, 
абс. 

абс. % гиперпроба, 
абс. 

2004 16 947 57,7 65 - - - 

2005 17 565 62,6 78 - - - 

2006 16 216 61,5 78 1578 59,3 0 

2007 16 681 60,5 120 4433 53,5 11 

2008 17 560 65,3 73 2861 36,4 4 

2009 17 198 65,8 33 3555 45,1 2 

2010 17 897 61,6 114 3644 46,3 14 

2011 17 897 61,6 114 3002 39,7 10 

2012 18 416 65,1 36 3777 47 13 

Таблица 2 
Уровень инфицирования МБТ у детей различных возрастных групп,  

проживающих в городе и селе 

Городские дети Сельские дети Возраст, 
лет 

абс.  % абс.  % 
χ2 р 

1–3  10 0,01 40 0,25 10,989 0,000 

4–6  5975 7,3 1923 11,9 20,183 0,000 

7–11  31 519 38,3 4523 27,9 72,585 0,000 

12–14  22 811 27,7 4411 27,25 12,642 0,000 

15–17  21 911 26,69 5291 32,7 1,665 0,197 

Всего 82 226 100 16 188 100 – – 

 

Таблица 3 
Распределение по возрасту впервые инфицированных МБТ детей,  

проживающих в городе и селе  

Городские дети Сельские дети Возраст, 
лет  

абс.  % абс.  % 
χ2 р 

1–3  630 8,7 64 5,2 14,987 0,000 

4–6  3265 45,1 524 42,2 1,331 0,249 

7–14  2919 40,4 585 47,2 7,947 0,005 

15–17  419 5,8 67 5,4 0,205 0,651 

Всего 7230 100 1240 100 – – 

Анализ возрастной структуры продемонстрировал,
что основная часть первичного инфицирования при-
ходилась на дошкольный и школьный возраст —
до 14 лет (табл. 3). У сельских детей достоверно чаще,
чем у городских, вираж туберкулиновых проб реги-
стрировали в возрасте 7–14 лет (χ2=7,947; р=0,005),
что свидетельствовало о более позднем инфицирова-
нии в условиях села. Среди городских детей досто-
верно чаще отмечали регистрацию первичного ин-
фицирования МБТ в раннем возрасте (χ2=14,987;
р=0,000).

Заключение. Выявлена низкая информативность
туберкулинодиагностики на педиатрическом этапе
для города, так как высокий процент сомнительных
результатов и отсутствие суммарного прироста ин-
фицированных микобактериями туберкулеза ведут
к снижению своевременной диагностики туберку-
леза у детей при сохранении большого резервуара
туберкулезной инфекции. Отрицательные резуль-
таты и результаты, характеризующие поствакци-
нальную аллергию у детей села, в 50,1 % случаев поз-
воляют говорить об отсутствии туберкулезной ин-

фекции (у городских детей только в 19,4 % случаев).
Кроме того, в условиях города дети инфицируются
микобактериями туберкулеза раньше, чем в условиях
села, что свидетельствует о высоком риске по
туберкулезу при проживании в городе.
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ДИНАМИКА РАЗВИТИЯ
ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ
У БОЛЬНЫХ С ГЕМОРРАГИЧЕСКИМ
И ТРАВМАТИЧЕСКИМ ШОКОМ

А. О. ГИРШ
С. В. МАКСИМИШИН

Т. Н. ЮДАКОВА
О. А. МАЛЬКОВ

Омская государственная
медицинская академия

Городская клиническая больница
скорой медицинской помощи № 1,

г. Омск

Городская клиническая больница № 1
им. А. Н. Кабанова

Произведена оценка динамики развития эндотелиальной дисфункции у больных с ге-
моррагическим и травматическим шоком 3-й степени тяжести и определена ее вза-
имосвязь с параметрами системной гемодинамики. Выявлено, что эндотелиальная
дисфункция развивается параллельно нарушениям системной гемодинамики как у
больных с геморрагическим, так и с травматическим шоком. Установлена взаимосвязь
между параметрами эндотелиальной дисфункции и системной гемодинамики.

Ключевые слова: эндотелиальная дисфункция, геморрагический и травматический шок.

УДК 616.379-008.64

Дисфункция эндотелия, возникающая на фоне
шока, является одним из факторов формирования
ранней полиорганной недостаточности даже при
проведении адекватной инфузионно-трансфузион-
ной терапии [1].

Цель исследования — оценка динамики развития
эндотелиальной дисфункции у больных с геморра-
гическим и травматическим шоком 3-й степени тя-
жести и определение ее взаимосвязи с параметрами
системной гемодинамики.

Материал и методы исследования. Представ-
лены результаты проспективного открытого контро-
лируемого клинического исследования (после разре-
шения Этическим комитетом больницы), выполнен-
ного у 17 больных (средний возраст 29,3±5,4 года)
с геморрагическим шоком 3-й степени тяжести и

у 19 больных (средний возраст 26,3±3,5 лет) с трав-
матическим шоком 3-й степени тяжести. Все больные
поступили по неотложной помощи в отделение ре-
анимации и интенсивной терапии (ОРиИТ) Город-
ской клинической больницы № 1 им. А. Н. Кабанова.
Критерии включения в исследование: возраст пациен-
тов от 18 до 35 лет; острое начало заболевания; по-
ступление в лечебно-профилактическое учреждение
в течение одного часа с момента обращения за меди-
цинской помощью. Критерии исключения из иссле-
дования: травматическое поражение органов брюш-
ной полости; сопутствующая суб- и декомпенсиро-
ванная хроническая патология почек, печени, сердца,
легких; онкопатология; гормонотерапия и химиоте-
рапия в анамнезе; сахарный диабет; терминальное
состояние. Диагноз «шок» у больных устанавливали
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на догоспитальном этапе и на основании следующих
клинических признаков: отсутствие сознания, блед-
ность и холодность кожных покровов, систоличес-
кое артериальное давление (АД сист.), диастоличес-
кое артериальное давление (АД диаст.), среднее арте-
риальное давление (АД сред.), частота сердечных со-
кращений (ЧСС) и шоковый индекс Алговера. Все
пациенты на догоспитальном этапе получали инфу-
зионную терапию, которая проводилась через кате-
тер, установленный в центральной (подключичной)
вене, искусственную вентиляцию легких, которая
осуществлялась после интубации трахеи, а также
симптоматическую терапию (в/в-допмин в дозе
5 мкг/кг в мин). Инфузионную терапию (на догос-
питальном и госпитальном этапах) проводили сба-
лансированным кристаллоидным раствором стеро-
фундин изотонический (B. Braun, Германия) и колло-
идным раствором 4%-го модифицированного жела-
тина — гелофузина (B. Braun, Германия). Соотноше-
ние кристаллоидных и коллоидных растворов в прог-
рамме инфузионной терапии у больных составляло
1:3. Общий объем кровопотери, определяемый на
основании данных системной гемодинамики, коли-
чества эритроцитов и содержания в них гемоглобина,
оценки объема наружной и внутренней кровопотери,
составлял у больных с геморрагическим шоком
2900±200 мл, с травматическим шоком 2800±100 мл.
На госпитальном этапе заместительную терапию
анемии и ДВС-синдрома проводили с помощью транс-
фузии свежезамороженной одногруппной плазмы

и эритроцитарной массы в соотношении 3:1 на
основании динамики данных коагулограммы. Всем
больным на госпитальном этапе назначали оператив-
ное лечение, после которого они поступали в ОРиИТ,
где получали инфузионно-трансфузионную, ино-
тропную и сосудистую (в/в-допмин в дозе 5 мкг/кг
в мин в течение всего периода наблюдения), анти-
бактериальную, респираторную и симптоматическую
терапию. На госпитальном этапе у всех больных
оценивали параметры сердечно-сосудистой системы
(ударный объем сердца — УОС, минутный объем
кровообращения — МОК, общее периферическое
сосудистое сопротивление — ОПСС, объем циркули-
рующей крови — ОЦК, объем циркулирующих эри-
троцитов — ОЦЭ) методом интегральной реографии
по М. И. Тищенко, а также центральное венозное
давление (ЦВД). Стандартизированными методами
определяли показатель гематокрита, количество эри-
троцитов, уровень гемоглобина, содержание лактата,
эндотелина-1 и фактора Виллебранда в сыворотке
венозной крови. Исследования проводили при по-
ступлении больных в операционную, через 12
и 24 часа после перевода их из операционной в ОРиИТ.
Контрольные исследования были проведены на
20 здоровых донорах. Статистическую обработку
осуществляли с помощью дисперсионного и корре-
ляционного анализов с использованием программы
Statistica 6.0 и обязательным определением достовер-
ности установленной связи по величине «p», которая
документировалась только при p<0,05 [2].

Таблица 1 
Динамика параметров системной гемодинамики, гематологических и биохимических показателей  

у больных с геморрагическим шоком, Me (QL; QA)  
 

Период лечения Показатель Контроль 
 

При поступлении Через 12 часов Через 24 часа 

ЧСС, мин–1  68,0±2,0 132,5 (130,0; 136,0)* 125,5 (124,0; 127,0)* 119,5 (118,0; 121,0)*^ 

АД сист., мм рт. ст.  133,0±11,0 65,0 (60,0; 70,0)* 90,0 (85,0; 95,0)* 110,0 (100,0; 110,0)*^ 

АД диаст., мм рт. ст. 84,0±8,0 30,0 (30,0; 40,0)* 65,0 (60,0; 70,0)* 75,0 (70,0; 80,0)* 

АД сред., мм рт. ст.  94,6±2,1 40,8 (40,0; 48,3)* 74,1 (66,6; 78,3)* 85,0 (80,0; 90,0)*^ 

ЦВД, см вд. ст.  – 0,0 (0,0; 0,0) 0,0 (0,0; 1,5) 4,0 (2,0; 5,0)* ^ 

УОС, мл  91,5±1,6 32,5 (31,0; 34,0)* 36,0 (34,0; 37,0)* 43,0 (41,0; 45,0)* ^ 

МОК, л/мин  6,2±0,3 4,4 (4,2; 4,5)* 4,3 (4,1; 4,4)* 5,1 (4,8; 5,3)* ^ 

ОПСС (дин×с×см–5)  1257,0±55,0 2899,5 (2876,0; 2925,0)* 2544,5 (2510,0; 2721,0)* 2224,5 (2204,0; 2553,0)* 

ОЦК, л; χ2=27,0; p<0,0001♦  4,51±0,02 1,85 (1,82; 1,89)* 2,19 (2,18; 2,22)* ^ 3,10 (2,97; 3,12)*^ 

ОЦП, л; χ2=26,7; p<0,0001♦ 2,56±0,03 1,18 (1,17; 1,19)* 1,45 (1,37; 1,52)* ^ 2,18 (1,99; 2,29)*^ 

ОЦЭ, л; χ2=22,2; p<0,00006♦  1,95±0,01 0,73 (0,65; 0,93)* 0,83 (0,65; 0,96) 0,91 (0,76; 1,01)* ^ 

Индекс Алговера, у. е.  0,5±0,06 2,1 (2,0; 2,2)* 1,4 (1,3; 1,5)* 1,1 (1,1; 1,2)*^ 

Эритроциты, ×1012/л 4,1±0,3 2,2 (1,8; 2,6) 2,2 (1,8; 2,6)* 2,8 (2,4; 3,2)* 

Гемоглобин, г/л 129,6±9,4 53,5 (52,0; 58,0)* 53,5 (52,0; 58,0)* 64,5 (63,0; 68,0)* 

Гематокрит, %  42,0±2,3 16,5 (15,0; 20,0)* 18,0 (17,0; 19,0)* 20,0 (19,0; 21,0)*^ 

Общий белок, г/л 78,0±2,3 44,5 (43,0; 46,0)* 44,5 (43,0; 46,0)* 47,5 (47,0; 50,0)*^ 

Лактат, ммоль/л; p<0,00002♦ 0,78±0,03 4,0 (3,9; 4,1)* 3,6 (3,5; 3,8)* 3,2 (3,1; 3,3)*^ 

Тромбоциты, ×109/л 240,0±11,0 122,0 (115,0; 126,5)* 128,0 (125,0; 130,0)* 135,0 (130,0; 142,0)*^ 

Эндотелин-1, фмоль/л 0,21±0,02 1,5 (1,4; 1,6)* 1,3 (1,2; 1,4)* 1,2 (1,1; 1,3)* 

Фактор Виллебранда, % 83,7±14,3 189,5 (187,3; 190,4)* 190,0 (189,7; 191,2)* 189,1 (195,2; 197,4)* 

 
Примечание, здесь и далее.* — статистически значимые различия между показателями контроля и больных при поступлении,  
через 12 и 24 часа после начала лечения при p<0,05;  
^ — статистически значимые различия между показателями этапов (сроков) лечения при p<0,05 (критерий Вилкоксона для  
двух зависимых выборок);  
♦ — различия показателей статистически значимы между этапами (сроками) лечения (ANOVA Фридмана) 
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Корреляционный анализ подтвердил у больных
с геморрагическим и травматическим шоком связь
между УОС и эндотелином (r=–0,58, р<0,05; r=–0,63,
р<0,05), ОЦК и эндотелином (r=–0,68, р<0,05; r=–0,6,
р<0,05), ОЦК и фактором Виллебранда (r=–0,51,
р<0,05; r=–0,55, р<0,05), ОПСС и эндотелином
(r=0,59, р<0,05; r=0,49, р<0,05), ОПСС и фактором
Виллебранда (r=0,38, р<0,05; r=0,4, р<0,05), лактатом
и фактором Виллебранда (r=0,52, р<0,05; r=0,5,
р<0,05), лактатом и эндотелином (r=0,64, р<0,05;
r=0,71, р<0,05). Данный факт свидетельствовал о вза-
имосвязи дисфункции эндотелия и гемоциркулятор-
ных нарушениях. Кроме того, увеличение содержа-
ния в плазме крови больных эндотелина-1 может не-
гативно влиять на миокард и приводить к развитию
и прогрессированию сердечной недостаточности [7].

Проводимая в ОРиИТ противошоковая терапия
у больных с геморрагическим и травматическим шо-
ком способствовала началу устранения гиповолемии
и гемодинамических нарушений (табл. 1 и 2). Это
подтверждал и дисперсионный анализ, который вы-
явил статистически достоверные различия парамет-
ров центральной гемодинамики, лактата и индекса
Алговера (табл. 1 и 2) в различные сроки лечения.
А вот статистически значимой разницы содержания
эндотелина-1 и фактора Виллебранда дисперсионный
анализ не выявил (табл. 1 и 2), что позволяло говорить
о сохранении дисфункции эндотелия на протяжении
всего периода наблюдения. Проведенный в конце
первых суток корреляционный анализ вывил у боль-
ных с геморрагическим и травматическим шоком
статистически значимые связи между УОС и эндоте-
лином (r=–0,41, р<0,05; r=–0,39, р<0,05), УОС
и лактатом (r=–0,83, р<0,05; r=–0,7 1, р<0,05), ОЦК

Результаты и их обсуждение. Состояние всех
больных при поступлении в операционную на фоне
проведения инфузионной терапии, начатой на до-
госпитальном этапе, было крайне тяжелое и обуслов-
лено острой сердечно-сосудистой недостаточностью,
возникшей вследствие декомпенсированного необ-
ратимого шока. Об этом свидетельствовали показа-
тели системной гемодинамики, индекса Алговера
и данные лактата (табл. 1 и 2).

В это же время у больных с геморрагическим
и травматическим шоком регистрировали высокое
содержание в плазме крови эндотелина-1 и фактора
Виллебранда (табл. 1 и 2), что позволяло говорить
о развитии эндотелиальной дисфункции.

Повышенные значения эндотелина-1 и фактора
Виллебранда (табл. 1) в плазме крови больных с ге-
моррагическим шоком были связаны с активацией
симпатоадреналовой системы [3], приводящей к вазо-
констрикции сосудов, стимуляции всех фаз гемо-
стаза [4], и тяжелой гиповолемии, обусловливающей
циркуляторные нарушения [5]. Увеличение концен-
трации фактора Виллебранда (табл. 1) в плазме крови
больных позволило предполагать о тяжелых наруше-
ниях в системе сосудисто-тромбоцитарного гемо-
стаза, что подтверждалось снижением общего коли-
чества тромбоцитов (табл. 1).

О наличии эндотелиальной дисфункции у боль-
ных с травматическим шоком свидетельствовало
повышенное содержание в сыворотке крови эндо-
телина-1 и фактора Виллебранда (табл. 2), обуслов-
ленное не только тяжелой механической травмой,
приводящей к циркуляторным нарушениям и гипок-
сии, но и развитием системной воспалительной реак-
ции [6].

Таблица 2 
Динамика параметров системной гемодинамики, гематологических и биохимических показателей  

у больных с травматическим шоком, Me (QL; QA)  
 

Период лечения Показатель Контроль 
 

При поступлении Через 12 часов Через 24 часа 

ЧСС, мин-–1  68,0±2,0 132,5 (130,0; 136,0)* 108 (95; 109)* 98,5 (91; 102)*^ 

АД сист., мм рт. ст.  133,0±11,0 65,0 (60,0; 70,0)* 104 (94; 110)* 120 (115; 130)*^ 

АД диаст., мм рт. ст. 84,0±8,0 30,0 (30,0; 40,0)* 70 (60; 70)* 77,5 (70; 80)* ^ 

АД сред., мм рт. ст.  94,6±2,1 40,8 (40,0; 48,3)* 80 (71,6; 86,6)* 90,8 (83,3; 96,6)*^ 

ЦВД, см вд. ст.  – 0,0 (0,0; 0,0) 8 (4; 9)* 8 (5,5; 8,5)*^ 

УОС, мл  91,5±1,6 32,5 (31,0; 34,0)* 43 (42; 46)* 49 (47; 50)*^ 

МОК, л/мин  6,2±0,3 4,4 (4,2; 4,5)* 4,6 (4,4; 4,8)* 4,8 (4,5; 4,9)*^ 

ОПСС (дин×с×см–5)  1257,0±55,0 2899,5 (2876,0; 2925,0)* 2210 (2198; 2273)* 1984 (1946; 2011)*^ 

ОЦК, л; χ2=27,0; p<0,0001♦  4,51±0,02 1,85 (1,82; 1,89)* 2,35 (2,28; 2,37)* 3,26 (3,18; 3,36)*^ 

ОЦП, л; χ2=26,7; p<0,0001♦ 2,56±0,03 1,18 (1,17; 1,19)* 1,58 (1,45; 1,59)* 2,37 (2,26; 2,43)*^ 

ОЦЭ, л; χ2=22,2; p<0,00006♦  1,95±0,01 0,73 (0,65; 0,93)* 0,77 (0,75; 0,81)* 0,91 (0,85; 1,00)*^ 

Индекс Алговера, у. е.  0,5±0,06 2,1 (2,0; 2,2)* 1,3 (1,2; 1,5)* 1 (0,8; 1,2)*^ 

Эритроциты, ×1012/л 4,1±0,3 2,6 (2,2; 3,1)* 2,8 (2; 3,1)* 2,7 (2,5; 2,8)* 

Гемоглобин, г/л 129,6±9,4 56,0 (51,0; 58,0)* 57 (53; 58)* 65 (64; 68)*^ 

Гематокрит, %  42,0±2,3 16,8 (15,1; 20,2)* 19,5 (18,0; 24,0)* 23,0 (22,0; 24,0)*^ 

Общий белок, г/л 78,0±2,3 42,0 (40,0; 43,0)* 43 (42; 44)* 54 (53; 62)*^ 

Лактат, ммоль/л; p < 0,00002♦ 0,78±0,03 4,1 (3,9; 4,2)* 3,5 (3,3; 3,7)* 2,8 (2,6; 2,9)*^ 

Тромбоциты, ×109/л 240,0±11,0 125,0 (116,0; 127,3)* 129,0 (126,0; 131,0)* 131,0 (129,0; 139,0)*^ 

Эндотелин-1, фмоль/л 0,21±0,02 1,6 (1,5; 1,7)* 1,5 (1,3; 1,6)* 1,5 (1,3; 1,6)* 

Фактор Виллебранда, % 83,7±14,3 191,5 (188,7; 191,5)* 190,8 (190,2; 191,0)* 190,3 (190,0; 191,0)* 
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и эндотелином (r=–0,52, р<0,05; r=–0,44, р<0,05),
ОЦК и фактором Виллебранда (r=–0,36, р<0,05;
r=–0,381, р<0,05), ОПСС и эндотелином (r=0,49,
р<0,05; r=0,46, р<0,05), ОПСС и фактором Вилле-
бранда (r=0,32, р<0,05; r=0,33, р<0,05), лактатом
и фактором Виллебранда (r=0,46, р<0,05; r=0,43,
р<0,05), лактатом и эндотелином (r=0,53, р<0,05;
r=0,51, р<0,05). Установленные связи подтверждали
взаимозависимость эндотелиальной дисфункции и
сохраняющихся нарушений тканевой перфузии.
Данный факт позволял предполагать, что эндотели-
альная дисфункция является одной из причин нару-
шения кровообращения в органах и системах, по-
скольку вызывает ангиоспазм и тромбоз сосудов [5].
Кроме того, клетки эндотелия, взаимодействуя с поли-
морфно-ядерными лейкоцитами, еще больше прово-
цируют развитие эндотелиальной дисфункции.
К тому же поврежденный эндотелий под влиянием
вазопрессина увеличивает синтез и выделение фак-
тора Виллебранда, что, в свою очередь, способствует
тромбогенности сосудов [7].

Выводы.
1. У больных с геморрагическим и травматичес-

ким шоком в ранний период и практически одно-
временно формируется дисфункция эндотелия.

2. Эндотелиальная дисфункция у больных с гемор-
рагическим и травматическим шоком имеет тесную
взаимосвязь с показателями, отражающими работу
сердца, и маркером тканевой перфузии.
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Градова, Н. Б. Биологическая безопасность биотехнологических производств : учеб. пособие
для вузов по специальности «Биотехнология» / Н. Б. Градова, Е. С. Бабусенко, В. И. Панфилов. –
М. : ДеЛи принт, 2010. – 135 c. – ISBN 978-5-94343-188-3.

Данное учебное пособие предназначено для студентов технических и химико-технологических высших
учебных заведений, обучающихся по специальности 07.01 «Биотехнология» и посвящено проблеме биоло-
гической безопасности биотехнологических производств. Пособие включает биологические, медицинские,
технологические и инженерные вопросы — как основы для обеспечения биологической безопасности
биотехнологических производств. Биотехнологические производства рассматриваются как источник эмиссии
«биологического фактора», включающего живые, инактивированные клетки биообъектов, продукты их
метаболизма и синтеза. Рассмотрены гигиенические характеристики биообъектов, даны понятия об инфек-
ционном процессе, санитарно-гигиенической оценке биообъектов, методах определения патогенности штам-
пов, обоснования ПДК живых, инактивированных клеток и биотехнологических продуктов, содержащих
их. Приведены принципиальные технологические схемы, инженерно-технологическое обеспечение
безопасности биотехнологических производств, способы очистки газовоздушных выбросов и сточных
вод. Данные сведения необходимы биотехнологам и экологам при разработке новых биотехнологических
процессов при реализации существующих для обеспечения безопасности человека и охраны окружающей
среды.
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ОЦЕНКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ
ЭЛЕКТРОЛИТНОГО СОСТАВА
У ОНКОХИРУРГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ
ПРИ ПРОВЕДЕНИИ РАЗЛИЧНЫХ
ВАРИАНТОВ ИНФУЗИОННОЙ
ТЕРАПИИ

А. О. ГИРШ
К. И. ЦЕНЕВА

С. В. ПАНФИЛОВ
О. А. МАЛЬКОВ

Омская государственная
медицинская академия

Клинический онкологический
диспансер, г. Омск

Сургутская окружная
клиническая больница

Сургутский государственный
университет

Изучена оценка параметров электролитного баланса у онкологических пациентов после
оперативного лечения при проведении сбалансированного и несбалансированного вари-
антов инфузионной терапии. Выявлено, что использование несбалансированного вари-
анта инфузионной терапии, оказывая позитивное влияние на системную гемодинамику,
вызывает статистически значимые изменения электролитного баланса по сравнению
с данными контроля и пациентов, получавших сбалансированную инфузионную терапию.
Установлено, что применение сбалансированного варианта инфузионной терапии поло-
жительно воздействует на системную гемодинамику и не вызывает изменений электро-
литного состава по сравнению с данными контроля.

Ключевые слова: инфузионная терапия, электролитный состав.

УДК 616.379-008.64

Совершенствование программ интраопераци-
онной инфузионной терапии уже длительное время
остается центром внимания исследователей и кли-
ницистов [1].

Цель исследования — оценка параметров элек-
тролитного состава у онкохирургических больных
после оперативного лечения при проведении различ-
ных вариантов инфузионной терапии.

Материал и методы исследования. Представ-
лены результаты простого слепого, клинического,
проспективного, когортного, рандомизированного
(методом конвертов) исследования, выполненного у
36 пациентов (средний возраст 60,4±2,8 лет) с онко-
логической патологией желудочно-кишечного трак-
та после оперативного лечения (гемиколонэктомия
слева) в плановом порядке. Все больные были распре-
делены на две группы в зависимости от варианта
инфузионной терапии, осуществляемой интраопера-
ционно и в первые сутки после оперативного лече-
ния. Инфузионную терапию у пациентов обеих групп
проводили через катетер, установленный в цент-
ральной (подключичной) вене: в I группе (n=18) —
солевым кристаллоидным несбалансированным раст-
вором 0,9%-го натрия хлорида и коллоидным раст-
вором 6%-го гидроксиэтилкрахмала 130/0,42 вено-
фундин (B. Braun, Германия), во II группе (n=18) —

солевым кристаллоидным сбалансированным (по сво-
ему составу идентичным электролитному составу
плазмы крови человека) раствором стерофундин
изотонический (B. Braun, Германия) и сбалансиро-
ванным коллоидным раствором 6%-го гидроксиэтил-
крахмала 130/0,42 тетраспан (B. Braun, Германия).
Методом обезболивания у всех пациентов служила
внутривенно-ингаляционная анестезия с эпидураль-
ной блокадой в условиях миорелаксации и искусст-
венной вентиляции легких. Длительность оператив-
ного лечения составила в I группе 89,7±2,6 минут,
во II группе 90,2±3,2 минуты. Все больные поступали
в отделение реанимации и интенсивной терапии
(ОРиИТ) в ясном сознании и со спонтанным дыха-
нием. Уровень выраженности послеоперационного
болевого синдрома оценивали по вербальной рей-
тинговой шкале (0 баллов) и визуальной аналоговой
шкале (боли не было). В послеоперационном периоде
все пациенты получали инфузионную и симптома-
тическую терапию. Объем кровопотери, определя-
емый прямым (гравиметрическим) и непрямым (на
основании данных системной гемодинамики, клини-
ческих симптомов, оценки объема наружной крово-
потери) методами, составил у пациентов I и II групп
367,9±14,7 и 381,4±12,9 мл соответственно. Интра-
операционный объем переливаемых сред был таковым:
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в I группе 2691,4±108,3 мл и во II группе 2702,9±103,5мл.
Объем инфузионной терапии в первые сутки после-
операционного периода составил у больных I группы
2539,6±141,2 мл и II группы 2499,8±102,6 мл. Соот-
ношение кристаллоидных и коллоидных растворов
в программе инфузионной терапии у всех пациентов
было 4:1. Перед оперативным лечением, в течение
его, при поступлении в ОРиИТ, а также через 12
и 24 часа после поступления в ОРиИТ у всех паци-
ентов регистрировали параметры системной гемо-
динамики: частоту сердечных сокращений (ЧСС),
систолическое артериальное давление (АД сист.)
и диастолическое артериальное давление (АД диаст.)
с помощью полифункционального монитора Cardio-
cap-5 (США). Электролитный состав (калий, натрий
и хлор) венозной крови оценивали перед началом
оперативного лечения, при поступлении в ОРиИТ,
а также через 12 и 24 часа после поступления в
ОРиИТ. Стандартизированным методом определяли
показатель осмолярности сыворотки венозной кро-
ви. Контрольные исследования были проведены на
20 здоровых донорах. Статистическую обработку
осуществляли с помощью программы Statistica 6.0
с обязательным определением достоверности уста-
новленной связи по величине p [2].

Результаты и их обсуждение. Проводимая в интра-
операционном и послеоперационном периодах
инфузионная терапия у пациентов I и II групп
обусловливала стабильность системной гемодина-
мики в течение всего периода наблюдения (табл. 1).
Дисперсионный анализ между показателями систем-
ной гемодинамики больных обеих групп не выявил
статистически значимых различий (p>0,05), что сви-
детельствовало об одинаковой эффективности ис-
пользуемых вариантов инфузионной терапии в от-
ношении параметров системной гемодинамики.

Совершенно иная ситуация регистрировалась
у пациентов I и II групп в отношении электролитного
состава плазмы крови при проведении несбаланси-
рованного и сбалансированного вариантов инфузи-
онной терапии (табл. 2). В конце первых суток у па-
циентов I группы отмечали статистически значимое
увеличение концентрации в сыворотке венозной
крови ионов хлора и натрия по сравнению с анало-
гичными показателями контроля и пациентов
II группы (табл. 2). Причем в течение всего периода
наблюдения у пациентов I группы регистрировали
статистически значимую динамику увеличения в сы-
воротке венозной крови концентрации ионов хлора
и натрия (табл. 2). Таким образом, корреляционный
анализ позволил выявить прямую статистически
значимую связь между концентрацией ионов натрия
и хлора (r=0,598; р=0,001) у больных I группы.

Повышение концентрации ионов натрия обусло-
вило увеличение осмолярности сыворотки крови
у пациентов I группы по сравнению с аналогичными
показателями контроля и пациентов II группы (табл. 2).
Кроме того, у больных I группы в течение суток
отмечали статистически значимую динамику увели-
чения осмолярности сыворотки крови (табл. 2). Дан-
ный факт подтверждал и проведенный корреляцион-
ный анализ, который позволил выявить прямую ста-
тистически значимую связь между концентрацией
ионов натрия и осмолярностью сыворотки крови
(r=0,398; р=0,05).

Применение сбалансированного варианта инфу-
зионной терапии у пациентов II группы не способ-
ствовало изменению электролитного состава и осмо-
лярности сыворотки крови в продолжение всего пе-
риода наблюдения, причем их показатели статисти-
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Таблица 2  
Динамика осмолярности и параметров электролитного состава плазмы крови больных I и II групп (М±m) 

 

При поступлении  
в операционную 

При поступлении  
в ОРиИТ 

Через 12 часов  
после поступления  

в ОРиИТ 

Через 24 часа  
после поступления  

в ОРиИТ 

Показатель Контроль 

I группа II группа I группа II группа I группа II группа I группа II группа 

Калий, ммоль/л 4,4±0,3 4,3±0,1 4,2±0,1 4,1±0,1 4,3±0,1 3,7±0,1 4,4±0,1 3,5±0,2 4,4±0,1 

Натрий, ммоль/л 137,0±2,1 138,6±1,2 138,7±1,1 140,2±0,4 138,9±0,3 141,1±0,4 138,1±0,2 144,5±0,2 138,2±0,2 

Хлор, ммоль/л 97,6±2,3 97,8±1,1 97,7±1,1 101,4±0,3 98,1±0,4 104,1±0,4 98,6±0,5 105,8±0,1 97,8±0,5 

Осмолярность, мосм/л 278,4±1,3 278,8±1,1 279,0±1,2 281,5±1,2 279,1±1,1 288,1±1,2 280,4±0,7 291,3±0,8 278,4±0,7 

 

чески значимо не отличались от аналогичных пока-
зателей контроля (табл. 2)

Повышение содержания натрия и хлора у пациен-
тов I группы было связано с тем, что введенный в со-
судистое русло 0,9%-й раствор натрия хлорида имеет
в своем составе только два электролита — натрий
и хлор. Более того, концентрация ионов натрия
(154 ммоль/л) и ионов хлора (154 ммоль/л) в растворе
0,9%-го натрия хлорида превышает содержание ана-
логичных электролитов в сыворотке крови [3, 4].
Вследствие этого при введении в сосудистое русло
больного большого количества 0,9%-го раствора нат-
рия хлорида развиваются гипернатриемия и гипер-
хлоремия [5, 6].

Позитивное влияние сбалансированной инфузи-
онной терапии на параметры электролитного состава
пациентов II группы было связано с тем, что приме-
няемые сбалансированные кристаллоидные и колло-
идные растворы имеют в своем составе физиологи-
ческую электролитную модель плазмы крови в отно-
шении ионов натрия, калия, хлора, магния и кальция,
а также физиологический кислотно-основной ба-
ланс, достигаемый легкометаболизируемыми в орга-
низме носителями резервной щелочности (анионы
малата и ацетата) для замещения бикарбоната
сыворотки [5, 7, 8]. Именно эти фармакологические
эффекты дают значительные преимущества сбалан-
сированным растворам перед несбалансированными
[5, 6].

Более того, при инфузии сбалансированных раст-
воров отсутствуют риск развития гиперхлоремии
внеклеточного пространства и возникновение почеч-
ного ангиоспазма, следствием которого являются
уменьшение диуреза и избыточная гидратация орга-
низма [7, 8].

Также в исследуемых группах было проведено
точное вычисление значимости различных долей
пациентов по показателям электролитного баланса
организма с помощью метода углового преобразова-
ния Фишера для одно- и двустороннего критериев.
Статистически достоверными по одностороннему
критерию являлись различия между концентрацией
натрия (Рϕ односторонний<0,05) и хлора (Рϕ одно-
сторонний<0,05) среди пациентов I и II групп. Данный
факт свидетельствует о том, что проведение сбалан-
сированной инфузионной терапии позволяет избе-
жать влияния на электролитный состав плазмы крови.

Выводы.
1. Использование сбалансированного и несбалан-

сированного вариантов инфузионной терапии ока-
зывает одинаково позитивное влияние на системную
гемодинамику.

2. Сбалансированный режим инфузионной тера-
пии, в отличие от несбалансированного, не оказывает
негативного воздействия на электролитный состав
плазмы крови.
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ВОЗМОЖНОСТИ
ТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ КОРРЕКЦИИ
ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ
РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНИ
С ПОМОЩЬЮ ПРОКИНЕТИКОВ
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

И. А. ГРИШЕЧКИНА

Омская государственная
медицинская академия

Рассмотрены основные факторы, приводящие к возникновению гастроэзофагеальной
рефлюксной болезни и существующие на современном этапе возможности ее терапев-
тической коррекции с помощью прокинетиков. Проведен анализ отечественных и за-
рубежных публикаций, посвященных использованию ведущих представителей этого
класса препаратов, который показал преимущества применения итоприда гидрохлорида
у пациентов с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью в связи с его большей
эффективностью, лучшей переносимостью и меньшим числом побочных эффектов.

Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, прокинетики, итоприда
гидрохлорид.

УДК 616.8-00:616.34-002-022-07-08

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) —
хроническое рецидивирующее заболевание, харак-
теризующееся забросами (рефлюксом) в пищевод
желудочного или дуоденального содержимого, воз-
никающими вследствие нарушений моторно-эваку-
аторной функции эзофагогастродуоденальной зоны,
которые проявляются симптомами, беспокоящими
больного, и (или) развитием осложнений.

Заболевание широко распространено. По данным
эпидемиологических исследований, его симптомы
встречаются в странах Западной Европы, Северной
и Южной Америки у 10–20 % населения, в Москве
у 23,6 % [1], в городах России у 13,3 %, значительно
ухудшая качество жизни [2]. Наиболее характер-
ными симптомами заболевания, согласно Монреаль-
ской клинической классификации (2006), являются
изжога и регургитация [3]. При несвоевременной
диагностике и отсутствии эффективного лечения
возможно прогрессирование болезни с развитием
осложнений: кровотечения, пищевода Баррета и аде-
нокарциномы пищевода.

ГЭРБ преимущественно кислотозависимое забо-
левание, развивающееся на фоне нарушения двига-
тельной функции верхних отделов пищеваритель-
ного тракта. Основными причинами ее возникнове-
ния считают нарушение функции нижнего пищевод-
ного сфинктера (НПС) — снижение давления и уве-
личение числа его транзиторных расслаблений [4];
уменьшение объемного и химического клиренса пи-
щевода; повреждающие свойства рефлюктата (соля-
ная кислота, пепсин, желчные кислоты) и неспособ-
ность слизистой оболочки пищевода противостоять
его действию. Нарушение функции НПС может быть
следствием первичного дефекта гладких мышц сфин-
ктера, грыжи пищеводного отверстия диафрагмы и
т. д. Другие причины включают в себя склеродер-
мию, беременность, курение, применение препара-
тов, снижающих тонус гладких мышц (нитраты, бло-
каторы кальциевых каналов, эуфиллин, бета-бло-
каторы) [5].

Основными целями терапии ГЭРБ являются быст-
рое уменьшение ее выраженности и контроль симп-
томов, улучшение самочувствия и качества жизни,
предотвращение осложнений [6]. Данные цели дости-
гаются с помощью регуляторов моторики (прокине-
тики), антацидов (альгинаты) и препаратов, влия-
ющих на выработку соляной кислоты [5].

Антациды применяются при ГЭРБ «по требова-
нию» для купирования эпизодов изжоги на фоне
антисекреторной терапии или же вне таковой [7].
Для контроля симптомов ГЭРБ, лечения рефлюкс-
эзофагита и пищевода Баррета в настоящее время
используют наиболее эффективные средства —
ингибиторы протонной помпы (ИПП), поскольку
основная патогенетическая роль при желудочно-
пищеводном забросе в большинстве случаев отво-
дится длительному контакту слизистой оболочки
пищевода с соляной кислотой [8]. Но, к сожалению,
10–40 % пациентов с ГЭРБ резистентны к терапии
ИПП [9, 10]. Среди причин толерантности рассмат-
ривают разнообразные сопутствующие нарушения
моторики желудка, двенадцатиперстной кишки
и кишечника, в частности замедление опорожнения
желудка с задержкой содержимого в фундальном
отделе, которое наблюдается у 10–33 % больных
[11], дуоденогастральный рефлюкс [12], психологи-
ческие особенности пациентов (комплаентность,
повышение висцеральной гиперчувствительности)
и т. д. В современных рекомендациях для этих
случаев предусмотрены схемы лечения, содержащие
антагонисты Н2-рецепторов гистамина в виде моно-
терапии или комбинации ингибиторов ИПП с анта-
цидами, алгинатами и (или) прокинетиками [13, 14].

В идеальной ситуации лечение ГЭРБ, основанное
на понимании патофизиологии этого заболевания,
должно проводиться с помощью прокинетиков, бла-
годаря которым увеличивается давление в НПС
и (или) уменьшается количество его транзиторных
расслаблений, ускоряется процесс опорожнения пи-
щевода и желудка, повышаются защитные функции
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ют, что ускорение моторной функции желудочно-
кишечного тракта обеспечивается именно комплекс-
ным действием препарата [23]. Кроме того, метабо-
лизм итоприда осуществляется благодаря моноокси-
геназе, содержащей флавин, а не CYP 450. Иными
словами, итоприд не влияет ни на одну из пяти CYP-
опосредствованных реакций в микросомах печени,
что позволяет избежать лекарственного взаимодей-
ствия и определяет его минимальную гепатотоксич-
ность [24].

Безопасность и эффективность применения ито-
прида гидрохлорида при ГЭРБ изучались в рамках
открытого исследования, проведенного японскими
учеными. Прокинетик назначали пациентам с эндо-
скопическими проявлениями рефлюкс-эзофагита
I–III степени по классификации Савари–Миллера.
Суточная доза — 150 или 300 мг на протяжении 30 су-
ток. Прием итоприда по 300 мг, в отличие от дозы
по 150 мг/сутки, позволил достичь уровня pH<4,0 ед.
в пищеводе и быстрее нормализовать показатели
шкалы De Meester [25]. Существенных изменений
в уровне пролактина при лечении не зафиксировано
ни в одной группе.

Опубликован опыт успешного длительного под-
держивающего применения итоприда гидрохлорида
при терапии ГЭРБ в стандартной дозе 50 мг 3 раза
в сутки в течение 6–9 месяцев. При этом необходи-
мость отмены препарата или снижение его дозы воз-
никли лишь у 1–2 % больных [26].

В России эффективность препарата была изу-
чена О. Н. Минушкиным и Ю. Н. Лощининой [27].
В исследовании принимали участие 20 пациентов
с ГЭРБ 0-I стадии, лечившихся итопридом в течение
четырех недель в дозе 50 мг 3 раза в сутки. На фоне
терапии выраженность изжоги уменьшилась к седь-
мому дню лечения и полное ее исчезновение наблю-
далось к девятому дню. Кроме того, было зарегистри-
ровано улучшение показателей качества жизни и об-
щего самочувствия больных. В другом исследовании
[28] у девяти пациентов с неэрозивной рефлюксной
болезнью и сопутствующим синдромом раздражен-
ного кишечника, получавших только итоприда гидро-
хлорид 50 мг 3 раза в течение 18,6±3,5 дней, по
окончании лечения было отмечено снижение общего
количества рефлюксных эпизодов, числа De Meester
и уменьшение времени рН < 4,0 ед.

При изучении влияния трехдневного приема 50
и 100 мг итоприда гидрохлорида и плацебо на функ-
цию нижнего НПС с помощью серии манометри-
ческих исследований у здоровых добровольцев [29]
во всех трех группах были выявлены одинаковые
показатели тонуса сфинктера, амплитуды и длитель-
ности перистальтических сокращений, глоток-стиму-
лированная релаксация. У принимавших итоприд
статистически достоверно чаще снижалось число
транзиторных расслаблений НПС, что доказывает
его потенциально положительное влияние на основ-
ные патогенетические механизмы заболевания.

В рандомизированном ослепленном исследовании
[30], оценивающем добавление к ИПП итоприда
гидрохлорида или плацебо в лечении ларингофарин-
геального рефлюкса, была также доказана эффек-
тивность применения такой схемы лечения. В част-
ности, при изучении динамики симптомов, частоты
их рецидива после прекращения лечения ИПП
у 87 пациентов, разделенных на две группы (группа
А получала 20 мг рабепразола и итоприда гидрохло-
рид 8 недель; группа В получала 20 мг рабепразола
и плацебо 8 недель) и обследуемых ежемесячно на
наличие субъективных и объективных проявлений

слизистой оболочки и нейтрализуется кислотность
забрасываемого желудочного содержимого. Однако,
по данным Кокрейновского сотрудничества (2011),
сравнившего различные стратегии лечения ГЭРБ,
в настоящее время накоплено мало доказательств
эффективности монотерапии прокинетиками. По-
этому многие современные алгоритмы лечения реф-
люксной болезни предполагают включение в них —
в качестве средства дополнительной терапии — про-
кинетиков, способных улучшать результаты лечения
[15]. В группу прокинетических препаратов входят
химические вещества из различных фармакологи-
ческих групп: метоклопрамид, домперидон, цизаприд,
мозаприд, тагасерод, итоприд [16]. Каждый из пред-
ставителей этой группы имеет свой профиль эффек-
тивности в отношении ГЭРБ и индивидуальные пара-
метры безопасности.

Применяемые ранее в схемах лечения совместно
с блокаторами Н2-гистаминовых рецепторов меток-
лопрамид и домперидон — антагонисты допамино-
вых рецепторов — при проведении клинических
исследований показали низкую эффективность в ку-
пировании симптомов и лечении эзофагита по срав-
нению с ранитидином [17]. К тому же эффектив-
ность влияния домперидона на НПС также оказалась
невелика [18]. Проникновение метоклопрамида через
гематоэнцефалический барьер приводит не только
к большому количеству побочных действий со сто-
роны центральной нервной системы (головная боль,
головокружение и т. д.), но и к экстрапирамидным
(мышечный гипертонус, спазм лицевой мускула-
туры, гиперкинезы) и гормональным (гиперпролак-
тинемия, галакторея) расстройствам. Домперидон не
проникает через гематоэнцефалический барьер, но
имеет не менее выраженные побочные эффекты
в виде пролактинемии [15, 19]. В связи с данными
особенностями в настоящее время метоклопрамид и
домперидон применяются при ГЭРБ краткосрочно.

Представители агонистов 5-НТ4 рецепторов
цизаприд и мозаприд в клинических исследованиях
продемонстрировали сравнительно высокую эффек-
тивность в купировании изжоги по сравнению с Н2-
гистаминоблокаторами [20]. Однако они были значи-
тельно менее эффективны, нежели ИПП [21]. Кроме
того, цизаприд и мозаприд могли вызвать удлинение
интервала Q-T и жизнеугрожающие нарушения сер-
дечного ритма. В связи с этим цизаприд с 2000 года
запрещен в Российской Федерации [15, 22]. Тагасе-
род, с одной стороны, снижал частоту преходящих рас-
слаблений НПС у пациентов с ГЭРБ, а с другой —
имел большое количество побочных эффектов, наи-
более грозным из которых было повышение риска
острых сердечно-сосудистых осложнений.

Итоприд — инновационный прокинетический
препарат с двойным механизмом действия. Он
является антагонистом периферических D2-рецепто-
ров и обладает антихолинэстеразной активностью,
что способствует как увеличению аденилатциклазы
в гладких мышцах пищевода, желудка, двенадцати-
перстной кишки и уровня цАМФ, так и повышению
двигательной активности вышеуказанных органов.
За счет холиномиметического действия увеличива-
ется период полураспада эндогенного ацетилхолина,
пролонгируется его влияние [16]. Недавние исследо-
вания показали, что итоприд оказывает модулятор-
ное влияние на гипоталамо-гипофизарно-адреналин-
овую систему благодаря повышению концентрации
некоторых гастроинтестинальных гормонов (сомато-
статин, мотилин) и понижению уровней холецисто-
кинина и адренокортикотропного гормона. Допуска-
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ларингофарингеального рефлюкса, в группе А было
зарегистрировано статистически значимое улучше-
ние субъективного состояния и рН-метрических
показателей, сохраняющееся и после отмены препа-
ратов.

При сравнении домперидона с итопридом у пер-
вого были выявлены меньшая эффективность и боль-
шее число побочных эффектов. Р. Г. Мязиным [31]
были обследованы 60 пациентов с эндоскопически
позитивной и негативной формами ГЭРБ, лечивших-
ся в течение месяца 150 мг итоприда (первая группа)
и 30–40 мг домперидона (вторая группа). Симптомы
заболевания снизились в 67,4 % случаев через две
недели и в 81,3 % случаев через четыре недели у па-
циентов, получавших итоприд (59,1 и 73,9 % соответ-
ственно у пациентов, получавших домперидон), при
меньшем числе побочных эффектов.

На сегодняшний день на российском фармацевти-
ческом рынке присутствуют два аналога итоприда
гидрохлорида — оригинальный препарат ганатон
(Abbot Gmbh&Co. KG, Германия) и дженерик итомед
(PRO.MED.CS Praga. as, Чешская Республика). При-
мечательно, что итомед в ряде сравнительных иссле-
дований доказал свою биоэквивалентность ориги-
нальному препарату ганатон.

Таким образом, при лечении различных групп
пациентов с гастроэзофагеальной рефлюксной бо-
лезнью итоприда гидрохлорид является наиболее
безопасным средством, оказывающим эффективное
действие как при монотерапии, так и при применении
с ингибиторами протонной помпы.
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ИНТЕСТИНАЛЬНЫЕ ГОРМОНЫ
И ИХ РОЛЬ ПРИ САХАРНОМ
ДИАБЕТЕ 2-го ТИПА:
СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ
ПРОБЛЕМЫ

М. В. КОЛБИНА
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медицинская академия

В статье рассматривается новое направление в лечении сахарного диабета 2-го типа,
базирующееся на использовании инкретинового эффекта. Изучены свойства и лечеб-
ный потенциал интестинальных гормонов — глюкагоноподобного пептида-1 и глюко-
зозависимого инсулинотропного полипептида, играющих ведущую роль в реализации
инкретинового эффекта. Весьма перспективными считаются ингибиторы дипептидил-
пептидазы-4, которые, обладая преимуществами инкретин-миметиков, сохраняют
более длительное действие и имеют меньшее количество побочных эффектов. Даль-
нейшие исследования в этой области помогут оптимизировать контроль над сахарным
диабетом 2-го типа и улучшить коррекцию и предупреждение развития его осложнений.

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, инсулинорезистентность, инкретины,
глюкагоноподобный пептид-1, дипептидилпептидаза-4, интестинальные гормоны.

УДК 612.332.84:616.379-008.64

По данным Международной федерации диабета,
этим заболеванием страдают в мире 246 млн человек.
Ожидается, что к 2025 году это число возрастет до
380 млн, при этом сахарный диабет 2-го типа (СД2)
и ассоциированные с ним заболевания являются
основными причинами инвалидизации населения [1].
Эффективный контроль при СД2 в настоящее время
остается актуальной проблемой, с которой сталкива-
ются врачи различных специальностей.

В последние десятилетия наиболее пристальное
внимание уделяется изучению тонких механизмов
развития каскадов патогенетических нарушений при
метаболическом синдроме. В его основе лежит гене-
тическая инсулинорезистентность, ассоциированная
с избыточной выработкой жировой тканью провос-
палительных цитокинов и биологически активных
веществ, которые в настоящее время являются наи-
более изученными [2]. Сравнительно новое направ-
ление — изучение гастроинтестинальных гормонов
и их роли в развитии ожирения при метаболическом
синдроме, а также их влияния на секрецию инсулина,
глюкагона и других биологически активных веществ
при СД2.

В настоящее время известны и изучены не-
сколько гастроинтестинальных гормонов, прямо или

опосредованно принимающих участие в регуляции
обмена веществ при сахарном диабете.

Еще в начале ХХ века было обнаружено, что
вытяжка из слизистой оболочки кишечника облада-
ет способностью стимулировать секрецию инсулина
[3, 4]. Авторы этого открытия предположили, что
слизистая кишечника может продуцировать биоло-
гически активные вещества, усиливающие высво-
бождение инсулина, — инкретины. Дальнейшие ис-
следования показали, что в желудочно-кишечном
тракте образуется ряд гормонов, которые выделя-
ются в ответ на прием пищи и потенцируют глюкозо-
стимулированную секрецию инсулина [5]. При этом
пероральный прием глюкозы стимулирует секрецию
инсулина более интенсивно, нежели ее внутривенное
введение [6, 7], что регулируется гуморальным путем
за счет гастроинтестинальных гормонов [8]. Полу-
ченные данные свидетельствуют о том, что энтеро-
инсулярная ось ответственна за продукцию около
60 % постпрандиального инсулина [7, 9]. Гормо-
нальной составляющей данного механизма являются
инкретины.

Выработка инкретинов. В инкретиновом меха-
низме могут участвовать такие гастроинтести-
нальные гормоны, как секретин, холецистокинин,
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вазоактивный интестинальный полипептид. Однако
важнейшими инкретинами являются глюкагонопо-
добный полипептид-1 (ГПП-1) и гастроингибиру-
ющий полипептид (ГИП). ГИП синтезируется и сек-
ретируется в энтероэндокринных К-клетках, кото-
рые локализуются преимущественно в двенадцати-
перстной кишке и проксимальном отделе тонкой
кишки. Стимулируется секреция ГИП углеводами,
жирами и аминокислотами, причем жир — наиболее
мощный стимулятор секреции этого гормона [10–12].

ГПП-1 продуцируется интестинальными L-клет-
ками и является инсулинотропным гормоном [13].
Полагают, что регуляция синтеза ГПП-1 в L-клетках
осуществляется пищевыми и гормональными факто-
рами [14]. Оральное введение глюкозы вызывает у
человека очень быстрое (в течение 2–3 минут) повы-
шение ГПП-1 в плазме с первым пиком 15–20 минут
после приема пищи и вторым пиком примерно
спустя 1–2 часа [15]. Предположительно в кишеч-
нике существуют механизмы, которые передают
нервным или эндокринным путем стимулирующие
сигналы, индуцированные приемом пищи, на L-клет-
ки в дистальных участках кишечника [16]. Прием
богатой углеводами или жирами пищи стимулирует
секрецию ГИП с пиком спустя 15–30 минут [17].

ГИП и ГПП-1 инактивируются путем отщепления
аминокислоты аланин под влиянием дипептидилпеп-
тидазы-4 (ДПП-4) [18] и теряют способность стиму-
лировать секрецию инсулина. ДПП-4 обнаружена на
щеточной кайме кишечных клеток, мембранах пече-
ночных клеток, в капиллярах, а также в растворимой
форме в плазме крови [19]. Период полуэлиминации
ГПП-1 составляет менее 2 минут [20] и у здоровых
людей, и у больных сахарным диабетом. Период
полуэлиминации ГИП у здоровых людей составляет
около 7 минут и около 5 минут у больных сахарным
диабетом. ГПП-1 и ГИП инактивируются в печени
и далее метаболизируются периферическими тканя-
ми. Остатки инкретинов в основном выделяются из
организма почками.

Инкретины и островковый аппарат поджелу-
дочной железы. У человека и грызунов рецептор
ГПП-1 обнаружен в островках Лангерганса, включая
α-, β- и δ-клетки, легкие, желудок, кишечник, почки,
сердце, ствол мозга, гипоталамус, эпифиз [21]. Рецеп-
тор ГИП локализован в поджелудочной железе, же-
лудке, кишечнике, жировой ткани, коре надпочеч-
ников, легких, эпифизе, сердце, костях, эндотелии
сосудов и различных участках мозга. Инкретины
действуют на рецепторы через аденилатциклазный
механизм. Активированные протеинкиназы угнетают
АТФ-зависимые калиевые каналы, что ведет к депо-
ляризации мембран и повышению содержания сво-
бодного кальция в цитозоле и в итоге к активизации
процесса синтеза инсулина [22]. Особенность данного
механизма в том, что эффект усиления синтеза ин-
сулина ГПП-1 и ГИП проявляется лишь при повы-
шенной концентрации глюкозы в плазме крови.
Почему при низком и нормальном уровне глюкозы
инкретины не оказывают инсулинотропного дейст-
вия — остается до конца не выясненным.

 Еще одним эффектом ГПП-1 является снижение
секреции глюкагона как прямо через рецепторы
α-клеток, так и опосредованно через стимуляцию
синтеза инсулина и увеличение секреции сомато-
статина путем прямого воздействия на δ-клетки [23].
Кроме того, ГПП-1 индуцирует пролиферацию и об-
новление островковых клеток. ГПП-1 стимулирует
синтез ДНК и дифференцировку полипотентных
панкреатических клеток в β-клетки, а также тормо-

зит апоптоз островковых клеток и их гибель при
воздействии цитокинов и пероксидов [24]. Данные
эффекты приводят к увеличению массы β-клеток в
островках Лангерганса (это показано в эксперимен-
тальных исследованиях у интактных грызунов),
а также при сахарном диабете и генетически детер-
минированном ожирении при введении ГПП-1 и его
аналогов.

Влияние ГИП на островковый аппарат поджелу-
дочной железы исследовано в меньшей степени. ГИП
способен не только ускорять пролиферацию β-кле-
ток и угнетать их апоптоз in vitro, но и стимули-
ровать рост, дифференцировку, пролиферацию и вы-
живание этих клеток [25]. Однако ГИП оказывает
глюкагонотропное действие у человека в условиях
эугликемии.

Внепанкреатические эффекты инкретинов. ГПП-1
способен замедлять эвакуацию из желудка и транзит
пищевых веществ из желудка в кишечник, тем самым
влияя на повышение уровня глюкозы в крови в ответ
на прием пищи.

В ряде экспериментальных исследований пока-
зано, что длительное введение агониста рецептора
ГПП-1 в периферическую кровь, приводя к возник-
новению чувства сытости и снижению веса, угнетает
прием энергетических субстратов [26]. Вероятно,
такое влияние ГПП-1 на прием пищи обусловлено
как прямым или опосредованным воздействием на
гипоталамический центр насыщения, так и тормо-
жением эвакуации.

Установлено, что ГИП не угнетает желудочную
эвакуацию у человека, повышает интестинальный
транспорт глюкозы и тормозит ее продукцию пече-
нью, усиливает усвоение глюкозы мышечной тканью,
стимулирует синтез жирных кислот в жировой ткани
и повышает активность липопротеиновой липазы.
Также ГИП способствует включению жирных кис-
лот в жировую ткань [27]. В итоге перечисленные
эффекты ведут к отложению жира в организме.

Кроме того, введение ГИП снижает уровень три-
глицеридов в крови собак, тормозит липолитический
эффект глюкагона на адипоциты, способствуя разви-
тию ожирения. Несмотря на то что рецепторы ГИП
представлены в различных регионах мозга, действие
его на центральную нервную систему изучено недос-
таточно.

Инкретины и СД2. При исследовании механизмов
стимуляции синтеза инсулина у больных СД2 типа
был выявлен дефект действия инкретинов, который
может являться следствием как их нарушенной вы-
работки, так и снижения их стимулирующего дей-
ствия на β-клетки. Данный факт подтверждается тем,
что в ответ на оральную и внутривенную нагрузку
глюкозой при условии ее одинаковой исходной кон-
центрации в крови превышение секреции инсулина
на пероральное введение у здоровых людей досто-
верно выше, чем при СД2 [9]. У лиц с ожирением
отмечается снижение синтеза ГПП-1. При СД2 про-
исходит снижение секреции ГПП-1 в L-клетках, осо-
бенно после приема пищи. Ряд исследователей отме-
чают, что снижение секреции ГПП-1 хотя и возни-
кает вторично, не является первопричиной развития
СД2. Секреция ГИП при сахарном диабете не
меняется. Базальный уровень ГИП у здоровых лиц
и у больных СД2 одинаков. Также одинакова кон-
центрация этого инкретина в крови в постпранди-
альном периоде [28]. Однако при введении ГИП
здоровым людям, в отличие от больных СД2, в усло-
виях гипергликемии происходит снижение секреции
инсулина.



О
М
С
К
И
Й

 Н
А
У
Ч
Н
Ы
Й

 В
ЕС
ТН
И
К

 №
2 (124

) 2013

49

М
ЕД
И
Ц
И
Н
С
К
И
Е  Н

А
У
К
И

 Таким образом, при СД2 имеет место нарушение
физиологического действия инкретинов. Дальней-
шее изучение данной проблемы позволит оптимизи-
ровать терапевтические и профилактические под-
ходы у больных СД2.

Инкретиновый эффект и возможности терапии
при СД2: современное состояние вопроса. При СД2
имеет место не только снижение продукции инсу-
лина в ответ на углеводную нагрузку, но и увеличе-
ние синтеза глюкагона α-клетками панкреатических
островков. С этой точки зрения идеальной является
возможность воздействия на оба эти механизма для
снижения гликемии. Кроме того, большинство пре-
паратов, стимулирующих синтез инсулина, а также
сам инсулин вызывают гипогликемические со-
стояния.

ГПП-1, стимулируя секрецию инсулина глюкозо-
зависимо при нормальной или повышенной концен-
трации глюкозы в крови, при уровне гликемии ниже
5 ммоль/л не оказывает дальнейшего сахароснижа-
ющего действия. Данный факт исключает возмож-
ность развития гипогликемии при применении этого
инкретина. Способность ГПП-1 угнетать синтез глю-
кагона, а также, снижая моторику верхних отделов
желудочно-кишечного тракта, уменьшать количе-
ство принятой пищи и потенцировать чувство насы-
щения приводит к снижению массы тела, что, безус-
ловно, очень ценно с точки зрения воздействия на
механизм развития и прогрессирования СД2. Препа-
раты ГПП-1 используются в мировой практике для
лечения СД2 с 2005 года, хотя терапевтические эф-
фекты данного пептида описаны еще в 1992 году [29].

На отечественном рынке это эксенатид (агонист
рецепторов ГПП-1) и лираглутид (аналог ГПП-1),
применяющиеся в виде подкожных инъекций. Кроме
того, данные препараты могут быть скомбинированы
с другими гипогликемизирующими средствами. Не-
смотря на наличие ряда побочных эффектов эксе-
натида и лираглутида (тошнота, иммунные реакции),
их использование приводит к стойкому снижению
гликемии и массы тела.

Все более широкое распространение получают
препараты группы ингибиторов ДПП-4, которые при-
меняются перорально и усиливают секрецию инсу-
лина, продлевая период полуэлиминации инкретинов
путем необратимого разрушения ДПП-4.

Использование ингибиторов ДПП-4 в тeчение
одного года показало эффективность препарата, что,
возможно, связано с увеличением числа β-клеток
под действием ГПП-1. Ингибиторы ДПП-4 не вызы-
вают прибавки массы тела и могут применяться на
разных стадиях клинического течения СД2, в том
числе в комбинации с другими сахароснижающими
препаратами [30].

Заключение. В последние годы, благодаря фунда-
ментальным и клиническим исследованиям, разви-
лось новое направление в лечении сахарного диабета
2 типа, базирующееся на использовании инкрети-
нового эффекта. Изучены свойства и лечебный по-
тенциал глюкагоноподобного пептида-1 и глюкозоза-
висимого инсулинотропного полипептида — интес-
тинальных гормонов, имеющих большое значение
в реализации инкретинового эффекта. Доказано, что
глюкозозависимый инсулинотропный полипептид
играет патогенетическую роль в дефекте секреции
инсулина при сахарном диабете 2-го типа, в то время
как терапевтическое действие глюкагоноподобного
пептида-1 не вызывает сомнений. Его отличает осно-
вополагающее преимущество в сравнении с приме-
няющимися антидиабетическими препаратами —

глюкозозависимые эффекты: стимуляция секреции
инсулина и торможение секреции глюкагона. Весьма
перспективны ингибиторы дипептидилпептидазы-4,
которые, обладая преимуществами инкретин-миме-
тиков, имеют не только более длительное действие,
но и меньшее количество побочных эффектов.

Дальнейшие исследования в этой области помогут
оценить внепанкреатические и плейтропные эф-
фекты инкретин-миметиков и ингибиторов дипепти-
дилпептидазы-4, что позволит оптимизировать конт-
роль над сахарным диабетом 2-го типа, а также улуч-
шить коррекцию и предупреждение развития его
осложнений.
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Гранты (стипендии) для реализации научных исследований

Центр польско-российского диалога и согласия приглашает всех желающих российских исследователей
принять учаcтие в конкурсе на получение стипендии на реализацию научных проектов. 

Основные положения конкурса:
1. Стипендия на реализацию научных исследований присуждается на один или два академических

семестра:
а) исследователям, имеющим российское гражданство или работающим в российских научных учреж-

дениях, имеющим научную степень и научные достижения, подтвержденные соответствующей докумен-
тацией, которые ведут или хотят вести исследования в области польско-российских отношений;

б) лицам без научной степени, обучающимся в аспирантуре или имеющим существенные исследова-
тельские достижения в области польско-российских отношений.

2. Стипендия  присуждается раз в год. Срок подачи заявок на академический год 2014/15 исте-
кает 31 января 2014 г. Решающим является время поступления бумажной версии заявки в центр. Заявки
следует также отправить на адрес электронной почтыstypendia@cprdip.pl. Просим в заглавии электронного
письма и на конверте отметить: wniosek o stypendium badawcze.

3. Решение о присуждении стипендии на реализацию научных исследований принимает директор Центра
польско-российского диалога и согласия после ознакомления с мнением комиссии экспертов. Лауреаты
будут извещены по телефону или по электронной почте.

4. Комиссия, состoящая не менее чем из трех лиц, в том числе из одного сотрудника центра и двух лиц
с научной степенью, которые не находятся в трудовых отношениях с центром,  оценивает научную цен-
ность проекта, научные достижения заявителя в сфере польско-российских отношений, в том числе публи-
кации и реализованные исследовательские проекты,  значение предложенного проекта для диалога и вза-
имопонимания в польско-российских отношениях, а также соответствие запрашиваемой квоты стипендии
с предполагаемыми финансовыми потребностями исследовательского проекта.

5. Ежемесячная квота стипендии, которую присуждает директор, не будет более 3880 злотых для стипен-
дии на два семестра или 7000 злотых для стипендии на один семестр.

Положение о конкурсе, необходимые документы опубликованы на сайте Центра польско-российского
диалога: http://www.cprdip.pl/ 

Источник: http://www.rsci.ru/grants/grant_news/264/235112.php (дата обращения: 15.10.2013)
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ПРИМЕНЕНИЕ ПРОБЫ
С ДИАСКИНТЕСТОМ
ДЛЯ ДИАГНОСТИКИ
ТУБЕРКУЛЕЗНОГО ПРОЦЕССА

Т. Г. ПОДКОПАЕВА
А. В. МОРДЫК

М. А. ПЛЕХАНОВА

Омская государственная
медицинская академия

С целью оценки эффективности применения пробы с Диаскинтестом для определения
активности туберкулезной инфекции проведено параллельное одномоментное иссле-
дование у 3199 детей и подростков, в ходе которого установлена высокая информатив-
ность теста. В связи с этим необходимо обратить особое внимание на детей, контакти-
ровавших с больными туберкулезом и ранее инфицированных микобактериями тубер-
кулеза с гиперергической пробой и с нарастанием туберкулиновой чувствительности
за год на 6 мм и более как группу повышенного риска, что требует обязательной
противотуберкулезной терапии и уточнения формирования локального туберкулеза.

Ключевые слова: дети, Диаскинтест, туберкулезная инфекция, диагностика.

УДК 616.24-002.5-072.6

Результаты ряда исследований указывают на то,
что при инфицировании микобактериями туберку-
леза (МБТ) заболевание развивается в течение двух
лет у 5 % инфицированных, у остальных микобак-
терии, переходя в стадию персистирования, сохраня-
ются в организме десятки лет [1, 2]. Уровень инфор-
мативности внутрикожной пробы Манту с 2 ТЕ
ППД-Л не всегда соответствует истинной ситуации,
так как велико влияние сопутствующей патологии,
обусловливающей состояние парааллергии [3]. В связи
с этим в Российской Федерации начали использовать
препарат Диаскинтест, предназначенный для оценки
активности туберкулезного процесса, а также для
дифференциальной диагностики инфекционной
и поствакцинной аллергии [4–6].

Цель исследования — оценка эффективности
применения пробы с Диаскинтестом для диагностики
туберкулезной инфекции.

Материал и методы исследования. Проведено
параллельное одномоментное исследование оценки
информативности пробы с Диаскинтестом у 3199 де-
тей и подростков, которые были разделены на груп-
пы. Первую группу (n=136) составили дети с локаль-
ными формами туберкулеза из I группы диспансер-
ного учета (ДУ), 2-ю (n=58) — дети с клинически
излеченным туберкулезом органов дыхания из IIIБ
группы ДУ, 3-ю (n=349) — дети в раннем периоде
первичной туберкулезной инфекции (РППТИ) из
VIА группы ДУ, 4-ю (n=58) — дети, ранее инфици-
рованные МБТ с гиперергической реакцией на ту-
беркулин из VIБ группы ДУ; 5-ю (n=43) — дети, ра-
нее инфицированные МБТ с нарастанием туберкули-
новой пробы за год на 6 мм и более из VIВ группы
ДУ; 6-ю (n=741) — дети из очагов туберкулезной
инфекции из IV группы ДУ; 7-ю (n=1496) — дети
с неуточненным диагнозом из «0» группы ДУ; 8-ю
(n=230) — дети, ранее инфицированные МБТ и не
состоящие на момент исследования на учете у фти-
зиатра, и 9-ю группу (n=88) — здоровые дети, не
инфицированные МБТ.

Всем детям одновременно на обеих руках были
поставлены кожные пробы — Манту с 2 ТЕ ППД-Л
и Диаскинтест. Последний вводили внутрикожно
в среднюю треть левого предплечья в дозе 0,1 мл
(0,2 мкг), очищенный туберкулин — в стандартном
разведении в дозе 0,1 мл (2 ТЕ) внутрикожно в сред-
нюю треть правого предплечья. Оценивали туберку-
линовую пробу и пробу с Диаскинтестом в соответ-
ствии с приложением № 4 к Приказу Минздрава
России № 109 от 23.03.2003 года и инструкцией по
применению препарата Диаскинтест.

Среди пациентов, включенных в исследование,
мальчиков было 1729 (54 %), девочек — 1470 (46 %);
детей до 14 лет — 2652 (82,9 %), из них дошкольного
возраста — 1392 (43,5 % от всех детей), подростков—
547 (17,1 %).

Дети из первой группы находились на стационар-
ном лечении по поводу туберкулеза. До поступления
в стационар было обследовано 68 (50 %) детей, в ди-
намике через шесть месяцев противотуберкулезной
терапии — 32 (23,5 %) ребенка, через 12 месяцев —
90 (66,2 %) детей. У всех был выявлен туберкулез
органов дыхания: первичного генеза — у 67 (49,4 %)
детей и вторичного генеза — у 69 (50,6 %). Туберку-
лез внутригрудных лимфатических узлов диагности-
ровали у 51 (37,5 %) ребенка, при этом у одного
исследуемого процесс был осложнен легочной диссе-
минацией; первичный туберкулезный комплекс —
у 14 (10,3 %) детей; генерализованный туберкулез —
у 2 (1,5 %); инфильтративный туберкулез легких —
у 50 (36,8 %); очаговый туберкулез — у 8 (5,9 %);
туберкулому легких — у 3 (2,2 %); экссудативный
плеврит — у 7 (5,1 %) детей, осумкованным он был
у одного (0,7 %) ребенка.

Для анализа и оценки полученных данных ис-
пользовали методы описательной статистики. Рас-
считывали среднее значение и стандартную ошибку
среднего. Достоверность различий между группами
определяли с помощью критерия Стьюдента и кри-
терия χ2. Различия считали достоверными при р<0,05.
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Таблица 1 
Оценка пробы Манту у детей 1-й (в динамике) и 2-й групп сравнения  

 

Проба Манту с 2 ТЕ ППД-Л 

отрицательная сомнительная положительная 
нормергическая 

положительная 
гиперергическая 

Группа сравнения  
Всего 

n % n % n % n % 

1-я,  
при выявлении туберкулеза 

68 1 1,5 1 1,5 48 70,6 18 26,4 

1-я, через  
6 мес. лечения 

32 0 0 1 3,1 27 84,4 4 12,5 

1-я, через  
12 мес. лечения 

90 4 4,4 4 4,4 64 71,2 18 20 

2-я, клиническое излечение  58 1 1,7 6 10,3 51 88 0 0 

 
Таблица 2 

Оценка пробы с Диаскинтестом у детей 1-й (в динамике) и 2-й групп сравнения  
 

Проба с Диаскинтестом 

отрицательная положительная 
нормергическая 

положительная 
гиперергическая 

Группа  
сравнения 

Всего 

n % n % n % 

1-я,  
при выявлении туберкулеза 

60 2 3,3 36 60 22 36,7 

1-я, через  
6 мес. лечения 

49 5 10,2 32 65,3 12 24,5 

1-я, через  
12 мес. лечения 

112 33 29,5 49 43,7 30 26,8 

2-я, клиническое излечение  58 17 29,3 28 48,3 13 22,4 

Статистическую обработку результатов проводили
с применением пакета программ Biostat и Statistica
6.0 для персональных ЭВМ.

Результаты и их обсуждение. На момент выявле-
ния туберкулеза отрицательная анергия имела место
у одного (1,5 %) ребенка с генерализованным туберку-
лезным процессом. В 70,6 % случаев проба Манту
с 2 ТЕ ППД-Л была положительной нормергической,
в 26,4 % случаев — гиперергической (табл. 1). У детей
с активным туберкулезным процессом, обследован-
ных через шесть месяцев противотуберкулезной
терапии, в два раза реже регистрировали гиперерги-
ческие реакции на туберкулин. В подгруппе детей,
обследованных спустя 12 месяцев противотуберку-
лезной терапии, соотношение нормергических
и гиперергических реакций на туберкулин станови-
лось таким же, как на момент выявления заболевания
(χ2=2,523; число степеней свободы=2; р=0,283). Мы
предполагаем, что это может быть связано с сен-
сибилизирующим влиянием длительной химиоте-
рапии с использованием антибиотиков широкого
спектра действия либо с отсутствием эффекта от
проводимой терапии ввиду лекарственной устой-
чивости возбудителя. У детей из 2-й группы ре-
зультаты туберкулинодиагностики свидетельство-
вали о достоверном снижении активности туберку-
лезной инфекции (χ2=11,140 с первой степенью сво-
боды; р=0,000).

Оценивая результаты пробы с Диаскинтестом
у детей из 1-й (в динамике) и 2-й групп, установили,
что на момент выявления заболевания ее отрицатель-
ный результат был отмечен у 2 (3,3 %) детей с тяже-
лым течением туберкулезного процесса (табл. 2).
Процент гиперергических реакций у заболевших
туберкулезом детей на Диаскинтест был выше, чем
на пробу Манту с 2 ТЕ ППД-Л. Спустя 6 и 12 месяцев

химиотерапии количество детей с гиперергическими
реакциями на Диаскинтест немного снижалось,
а количество отрицательных результатов росло, до-
стигая 1/3 к 12 месяцам (χ2=14,887 с первой степенью
свободы; р=0,000). Соотношение отрицательных,
нормергических и гиперегргических результатов
пробы с Диаскинтестом у детей с клиническим из-
лечением туберкулезного процесса полностью соот-
ветствовало их соотношению у детей с активным
туберкулезом спустя 12 месяцев химиотерапии и так
же достоверно отличалось от их соотношения у де-
тей до начала лечения (χ2=12,871 с первой степенью
свободы; р=0,000). Высокий процент положительных
реакций на Диаскинтест у детей с клиническим из-
лечением туберкулеза (70,7 %) может свидетель-
ствовать о сохранении активности туберкулезной
инфекции, которая, вероятно, в ряде случаев спо-
собна привести к формированию хронических форм
туберкулеза.

Оценка пробы Манту с 2 ТЕ ППД-Л и Диаскин-
тестом у детей с 3-й по 9-ю группу представлена
в табл. 3 и 4. У всех детей из 3-й группы, находящихся
в РППТИ, проба Манту с 2 ТЕ ППД-Л была положи-
тельной, в то время как на пробу с Диаскинтестом
положительная реакция имела место только в 19,2 %
случаев. Такой результат свидетельствует о необхо-
димости дифференцированного подхода к проведе-
нию профилактических мероприятий при вираже
туберкулиновых проб.

Несмотря на то что в 4-ю группу вошли дети, со-
стоящие в VIБ группе ДУ, часть из них была обсле-
дована спустя шесть и более месяцев наблюдения.
У этих детей были получены нормергический ре-
зультат пробы Манту с 2 ТЕ ППД-Л (36,2 %) и отрица-
тельный или сомнительный результат пробы с Ди-
аскинтестом (38,0 %). Во всех случаях гиперпроба
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Таблица 3 
Оценка пробы Манту с 2 ТЕ ППД-Л у детей 3–9-й групп сравнения 

 

Проба Манту с 2 ТЕ ППД-Л 

отрицательная сомнительная положительная 
нормергическая 

положительная 
гиперергическая 

Группа  
сравнения 

Всего 

n % n  % n % n  % 

3-я, VIА ДУ 349 0 0 0 0 340 97,4 9 2,6 

4-я, VIБ ДУ 58 0 0 0 0 21 36,2 37 63,8 

5-я, VIВ ДУ 43 0 0 0 0 40 93 3 7 

6-я, IV ДУ 741 130 17,5 140 18,9 456 61,5 15 2,1 

7-я, «О» ДУ 1496 24 1,6 51 3,4 1389 92,9 32 2,1 

8-я, тубинфицированные 230 15 6,5 53 23 160 69,6 2 0,9 

9-я, неинфицированные 88 55 62,5 33 37,5 0 0 0 0 

 

Таблица 4  
Оценка пробы с Диаскинтестом у детей 3–9-й групп сравнения 

 

Проба с Диаскинтестом 

отрицательная сомнительная положительная 
нормергическая 

положительная 
гиперергическая 

Группа  
сравнения 

Всего 

n % n % n  % n % 

3-я, VIА ДУ 349 237 67,9 45 12,9 47 13,5 20 5,7 

4-я, VIБ ДУ 58 15 25,9 7 12,1 13 22,4 23 39,6 

5-я, VIВ ДУ 43 26 60,5 2 4,6 9 20,9 6 14 

6-я, IV ДУ 741 438 59,1 94 12,7 166 22,4 43 5,8 

7-я, «О» ДУ 1496 1036 69,3 247 16,5 177 11,8 36 2,4 

8-я, тубинфицированные 230 177 77 29 12,6 20 8,7 4 1,7 

9-я, неинфицированные 88 88 100 0 0 0 0 0 0 

 

на туберкулин сопровождалась положительным
результатом на пробу с Диаскинтестом, свидетель-
ствуя о наличии активной туберкулезной инфекции.

У детей из 5-й группы с приростом туберкули-
новой пробы за год на 6 мм и более процент гипер-
проб на туберкулин был невысоким (7,0 %), однако
в 34,9 % случаев отмечали положительную реакцию
на Диаскинтест, свидетельствующую о появлении
скрытых признаков активности туберкулезной ин-
фекции.

У детей, состоящих в контакте с больными тубер-
кулезом (6-я группа сравнения), инфицирование
МБТ по данным туберкулинодиагностики наблюдали
в 62,6 % случаев. При этом признаки активности ту-
беркулезной инфекции по результатам пробы с Ди-
аскинтестом были отмечены в 28,2 % случаев.

У детей, взятых фтизиатрами в «0» группу дис-
пансерного наблюдения, по нашим данным, в боль-
шинстве случаев имел место положительный резуль-
тат на пробу Манту с 2 ТЕ ППД-Л. При этом в 13,2 %
случаев он сопровождался положительным ответом
на пробу с Диаскинтестом, что свидетельствовало
о невыявлении у детей признаков активности тубер-
кулезной инфекции другими методами.

Дети, включенные в 8-ю группу, были школь-
никами, подлежащими ежегодной туберкулино-
диагностике. После получения информированного
согласия родителей им были одновременно постав-
лены обе пробы. В 10,4 % случаев результат пробы
с Диаскинтестом оказался положительным, что по-
требовало дополнительного обследования и последу-
ющего наблюдения у фтизиатра.

Все дети, составившие 9-ю группу, отрицательно
прореагировали на Диаскинтест.

Заключение.  При проведении диагностической
пробы Диаскинтест имеет высокую информатив-
ность для определения активности туберкулезной
инфекции. Учитывая, что проба с Диаскинтестом
используется только с ноября 2009 года, нет воз-
можности оценить, на какой срок сохраняется поло-
жительный результат после излечения туберкулеза,
с помощью каких критериев реально определять
формирование хронически текущего процесса,
можно ли говорить о рецидиве туберкулеза, когда
имеет место только положительный результат теста.
Необходимо обратить особое внимание на детей,
контактировавших с больными туберкулезом и
ранее инфицированных микобактериями туберку-
леза с гиперергической пробой и нарастанием
туберкулиновой чувствительности за год на 6 мм
и более как группу повышенного риска, что требует
обязательной противотуберкулезной терапии
и уточнения формирования локального туберкулеза.
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ЯЗВЕННАЯ БОЛЕЗНЬ ЖЕЛУДКА
И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ:
ИСТОРИЯ ВЗГЛЯДОВ НА ПАТОГЕНЕЗ
И ЛЕЧЕНИЕ

В. И. СОВАЛКИН
Г. Р. БИКБАВОВА
Л. М. СМИРНОВА
Н. С. КОКУХИНА

Омская государственная
медицинская академия

По данным мировой статистики, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной
кишки относится к числу наиболее распространенных заболеваний внутренних органов
и встречается у 10-15 % населения земного шара. В структуре общей заболеваемости
взрослого населения Омской области на протяжении нескольких лет патология органов
пищеварения занимает третье место (10,7 %). Более того, в 2011 году в Омской об-
ласти зарегистрирован рост заболеваемости болезнями органов пищеварения на 4,7 %
по сравнению с 2010 годом, в том числе язвенной болезнью. Учитывая увеличение
резистентности Helicobacter pylori к антибактериальным препаратам, существующие
методы лечения эрозивно-язвенных поражений желудка и двенадцатиперстной кишки
не в полной мере отвечают требованиям и ожиданиям, которые на них возлагаются.
Анализ исторических сведений открывает возможность выбора наиболее перспектив-
ных методов лечения язвенной болезни.

Ключевые слова: язвенная болезнь, кислотопродукция, история, эрадикация, Helico-
bacter pylori.

УДК 616.33./342:579.841-092-08 (09)

Язвенная болезнь (ЯБ) — хроническое рецидиви-
рующее заболевание, протекающее с чередованием
периодов обострения и ремиссии. Основной признак
заболевания — образование дефекта (язвы) в стенке
желудка и двенадцатиперстной кишки, проника-
ющего, в отличие от поверхностных повреждений
слизистой оболочки (эрозий), в подслизистый слой
[1]. ЯБ — это междисциплинарная проблема —
и терапевтическая, и хирургическая [2, 3]. Развитие
представлений о причинах возникновения и методах
лечения ЯБ прошло длительный путь.

Так, долгое время ведущей теорией, объясняющей
возникновение язвы, была кортико-висцеральная
теория Быкова–Курцина, согласно которой ЯБ раз-
вивается в результате нарушения нормальных вза-
имоотношений между корой головного мозга и внут-

ренними органами. В числе факторов, способных
вызвать эти нарушения, существенная роль отводи-
лась психогенным моментам и эмоциональному
перенапряжению. Роль центральной нервной сис-
темы была провозглашена доминирующей [4]. В связи
с этим клиницистами активно начали применяться
средства, действующие на нервную систему, устра-
няющие напряженность, чувство страха, тревоги,
вегетативные дисфункции (аминазин, хлорпромазин,
френолон, седуксен, гастробамат, мепрозолин) [5].
Прогрессивным в этой теории явилось доказа-
тельство двусторонней связи между центральной
нервной системой и внутренними органами, а также
рассмотрение ЯБ с точки зрения болезни всего орга-
низма, в развитии которой большое значение имеет
нарушение функции нервной системы. Недостаток



О
М
С
К
И
Й

 Н
А
У
Ч
Н
Ы
Й

 В
ЕС
ТН
И
К

 №
2 (124

) 2013

55

М
ЕД
И
Ц
И
Н
С
К
И
Е  Н

А
У
К
И

теории в том, что она не объясняет, почему при на-
рушении деятельности кортикальных механизмов
поражаются непосредственно желудок и двенадцати-
перстная кишка. Поскольку механизмы язвообразо-
вания оставались невыясненными, роль психологи-
ческого фактора потеряла свои ведущие позиции
[5–7].

На смену не оправдавшему надежды подходу
пришел другой — не только подкрепленный прочной
научной основой, но и более радикальный, а именно
хирургический, длительное время базировавшийся
на постулатах К. Шварца (1910): «нет кислоты —
нет язвы», «нарушение равновесия между силами
агрессии и защиты слизистых ведет к их поврежде-
нию и язве» [8].

Хирургическому воззрению на активное лечение
ЯБ способствовала работа И. П. Павлова и его шко-
лы, результатом которой стало научно обоснованное
заявление: блуждающие нервы служат секретор-
ными нервами желудка. Это впервые было доказано
И. П. Павловым и Е. О. Шумовой-Симановской
(1889–1890) в хронических опытах на гастроэзо-
фаготомированных собаках. Огромный вклад
И. П. Павлова в физиологию пищеварительной сис-
темы был удостоен высокой награды — Нобелевской
премии в 1904 году [9].

В январе 1943 года выдающийся американский
хирург-физиолог Л. Драгстед впервые произвел под-
диафрагмальную перерезку вагуса у пациента с ак-
тивной дуоденальной язвой. Начиная с 1946 года
ваготомия уже широко применялась и постоянно со-
вершенствовалась в хирургической практике. Так,
в 1967 году американские хирурги Ф. Холл и У. Хат
впервые провели высокоселективную ваготомию,
рассчитывая на то, что она даст возможность денер-
вировать основную массу париетальных клеток без
ущерба для иннервации антрума, пилоруса и других
органов желудочно-кишечного тракта. Было заяв-
лено о новом «золотом стандарте« в лечении ЯБ.
Первоначально сообщалось о рецидивах язвы только
у 5 % больных. Однако в дальнейшем выяснилось,
что частота рецидивов существенно возрастала и до-
стигала 50 %. Ваготомия приводила и к возникнове-
нию постваготомического синдрома [3, 8]. В 1993 году
на конференции в школе медицины Йельского уни-
верситета, посвященной памяти Л. Драгстеда, было
принято соглашение о том, что ваготомия не может
рассматриваться как метод выбора в лечении пепти-
ческой ЯБ. С этого момента в США и Европе хи-
рурги прекратили производить ваготомию [3]. Тем
не менее история хирургического лечения ЯБ не
закончилась, и продолжение ее напрямую связано
с широким внедрением эндоскопии, посредством
которой в настоящее время осуществляются аппли-
кации веществ, защищающих поверхность язвы,
блокады нервных окончаний и вагальных стволов
на протяжении, растяжение стенозированных участ-
ков пищеварительного тракта рубцовым или воспа-
лительным процессом, остановка кровотечения [10].

Вышеобозначенное правило «нет кислоты — нет
язвы» легло и в основу терапевтического подхода
к лечению данного заболевания. Первыми фармако-
логическими средствами, которые начали применять
для лечения кислотозависимых заболеваний еще
несколько столетий назад, были антациды. Они спо-
собствуют уменьшению боли и изжоги путем сни-
жения кислотности желудочного содержимого. Же-
лаемый эффект достигался с помощью широко рас-
пространенных и доступных средств, таких как сода
и молоко. Данный факт нашел отражение в диетиче-

ских рекомендациях, например в диете по Сиппи.
Впоследствии была разработана и внедрена в прак-
тику обширная группа антацидов, активными веще-
ствами которых являются алюминий и магний [11].
Однако, уменьшая симптомы ЯБ и несколько спо-
собствуя заживлению язв, антациды совершенно не
действовали на ее причину. Эти препараты являлись
основными лекарственными средствами практически
до середины XX века, но затем были в значительной
мере «потеснены» препаратами новых фармаколо-
гических групп. Однако и сегодня антациды широко
используются, что обусловлено быстротой эффекта,
наличием ряда благоприятных свойств, например
адсорбирующих и цитопротективных, способностью
корригировать моторику кишечника, улучшать про-
цесс рубцевания язвы [11–15].

В качестве антисекреторных препаратов приме-
нялись также периферические М-холинолитики
и блокаторы Н2-рецепторов. М-холинолитики (атро-
пина сульфат, метацин, платифиллина гидротартрат)
в последние годы оказались менее востребованными.
Дело в том, что их антисекреторный эффект неве-
лик, действие непродолжительно, они нередко вызы-
вают побочные реакции: сухость во рту, тахикардию,
запоры, нарушение мочеиспускания, повышение
внутриглазного давления. В связи с этим учеными
были предприняты попытки уменьшить количество
нежелательных реакций М-холинолитиков путем
повышения избирательности их действия. Так был
синтезирован специфический блокатор М1-холино-
рецепторов — пирензепин, избирательно угнета-
ющий секрецию железами желудка соляной кислоты
и пепсиногена, не оказывающий существенного бло-
кирующего влияния на М-холинорецепторы слюн-
ных желез, сердца, гладких мышц глаза и других ор-
ганов. Но терапевтическая эффективность пирензе-
пина оказалась невысокой [16].

В начале XX века физиолог Генри Дейл и химик
Джорж Баргер обнаружили неизвестное ранее
биологически активное вещество, в дальнейшем
идентифицированное как β-имидазолил-этиламин
и позже получившее наименование гистамин [3].
Дейл, продолжительное время занимавшийся иссле-
дованием гистамина, первоначально не обратил вни-
мания на его роль в секреции соляной кислоты же-
лудком. И лишь гораздо позднее, опираясь на работы
Льва Попельского, в опытах на животных ученый
установил, что введение гистамина, увеличивая желу-
дочную секрецию, способствует развитию язвенного
дефекта в стенке желудка. За труды в этой области
Дейл в 1936 году получил Нобелевскую премию
[3, 16]. Несмотря на значительные усилия, длительное
время не удавалось найти вещество, тормозящее кис-
лотостимулирующее действие гистамина. И только
в 1972 году Джеймс Блэк, испробовав более 700 раз-
ных структур, обнаружил, что соединение бурим-
амид действует на рецепторы желудка (позже на-
званные Н2-рецепторами). За идентификацию Н2-
рецепторов и разработку лекарственных средств,
блокирующих их, Блэк в 1988 году был удостоен
Нобелевской премии [17]. Открытие Блэком гистами-
новых рецепторов и их роли в желудочной секреции
послужило патогенетическим обоснованием утверж-
дения «нет кислоты — нет язвы«. С этого момента
в медицинской практике начали применять селек-
тивные ингибиторы Н2-гистаминовых рецепторов.
Многие хирурги Н2-гистаминовые блокаторы на-
звали не чем иным, как химической ваготомией, но
гораздо более эффективной, чем хирургическая
[3, 16].
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В 1973 году американские исследователи Д. Форте
и Г. Сакс в экспериментах на слизистой оболочке
желудка обнаружили в париетальных клетках уни-
кальный энзим — К+-стимулируемую АТФазу.
А уже в 1979 году был синтезирован омепразол,
обладающий высокими стабильностью и селектив-
ностью в кислой среде секреторных канальцев пари-
етальных клеток [3]. С этого периода широко стали
использоваться новые препараты — ингибиторы
протонной помпы (ИПП), оказывающие высоко-
селективное тормозящее действие на кислотообразу-
ющую функцию желудка [18, 19].

Помимо средств, ингибирующих желудочную
секрецию и являющихся препаратами патогенети-
ческой терапии, были разработаны и внедрены в кли-
ническую практику и другие лекарственные пре-
параты. Несмотря на то что действие данных средств
не столь эффективно, как, например, у антисекре-
торных, их включили в лечение ЯБ. Это такие препа-
раты, как цитопротекторы, репаранты, синтетичес-
кие аналоги простагландина Е2 [19–21].

Среди других аспектов терапии ЯБ следует упо-
мянуть физиотерапевтическое лечение: грелки, со-
гревающие компрессы, диатермию области желудка,
парафинолечение, лечебные грязи, электрофорез,
ультрафиолетовое облучение кожи в области же-
лудка (эритемные дозы кварца), гальванический во-
ротник по А. Е. Щербаку с СаСl2 или NaBr [22, 23].
Однако широкой доказательной базы эти способы
лечения не имеют.

Но время не стоит на месте. На смену концеп-
ции «нет кислоты — нет язвы» пришла новая, со-
вершенно иная. В ее основу легли следующие собы-
тия. В 1893 году Г. Биццоцеро, а спустя три года
Х. Саломон впервые описали спиральные микроорга-
низмы, располагающиеся в толще слизи и на поверх-
ности слизистой оболочки желудка кошек и собак,
которые они назвали желудочными спириллами [24].
В начале 60-х годов ХХ века стала стремительно
развиваться фиброволоконная эндоскопия, появи-
лась возможность производить прицельную биопсию
из измененных участков слизистой оболочки.
Х. В. Стир в 1975 году вновь описал обнаруженные
им у больного гастритом спиралевидные организмы,
находящиеся в тесном контакте со слизистой обо-
лочкой антрального отдела желудка [25]. Однако вы-
делить и культивировать эти организмы ему не уда-
лось. В 70-х годах ХХ века проблемой ЯБ и ее ассо-
циации с бактериями рода Campylobacter заинте-
ресовался австралийский патоморфолог Р. Уоррен,
в 1979 году установивший взаимосвязь между нали-
чием их у больных и возникновением язвы в желуд-
ке и двенадцатиперстной кишке. В 1982 году австра-
лийский гастроэнтеролог Б. Маршалл выделил чис-
тую культуру этих микроорганизмов, позже осуще-
ствив самозаражение с целью эксперимента. В ходе
этого эксперимента была выявлена прямая связь
между наличием данного инфекционного агента
в желудке и образованием язв [8]. К. С. Гудвин
в 1989 году окончательно идентифицировал бакте-
рию, назвав ее Helicobacter pylori (Hp). Сначала это
открытие мировая общественность восприняла
довольно скептически: все еще продолжал домини-
ровать взгляд на проблему язвообразования как на
кислотозависимый процесс. Однако вскоре после
проведенных многочисленных исследований инфек-
ционная теория язвообразования была общеприз-
нана. Появилось новое положение — «без кислоты
и Hp нет язвы». Конец XX и начало XXI века озна-
меновались широкомасштабными и детальными

исследованиями микроорганизма [3, 8]. Окончатель-
ным признанием и триумфом новой теории стало
присуждение Р. Уоррену и Б. Маршаллу в 2005 году
Нобелевской премии за открытие нового агента
и разработку новых терапевтических подходов
к лечению такого распространенного заболевания,
как ЯБ желудка и двенадцатиперстной кишки [26].
В 1987 году была создана международная Европей-
ская рабочая группа по изучению Hр — European
Helicobacter Pylori Study Group (EHPSG). В 1996 году
на основании накопленного к тому времени огром-
ного исследовательского опыта EHPSG обобщила
данные о роли Нр в развитии кислотозависимых
заболеваний и сформулировала рекомендации по
диагностике инфекции и лечению пациентов, инфи-
цированных этим микроорганизмом [27]. Итоговый
документ назвали «Консенсус Маастрихт-1» — по
названию города, где состоялось согласительное со-
вещание EHPSG. На совещании были приняты реше-
ния, в которых говорилось, что обязательным усло-
вием лечения ЯБ является проведение эрадикаци-
онной терапии, то есть устранение Hр [27, 28]. За
четыре последующие года были накоплены новые
данные о роли Hр в генезе кислотозависимых заболе-
ваний, получена информация об устойчивости этого
микроорганизма к рекомендованным «Консенсусом
Маастрихт-1» антибактериальным средствам [29].
В связи с этим в сентябре 2000 года на совещании
EHPSG, получившем название «Консенсус Мааст-
рихт-2», были откорректированы показания и схемы
эрадикационной терапии [30].

Резистентность Hр к лекарственным препаратам
определила новую проблему, существенно препят-
ствующую успешному лечению ЯБ. Всемирная гаст-
роэнтерологическая организация приводит следу-
ющие данные по глобальной резистентности к анти-
биотикам: кларитромицин (5–25 %), метронидазол
(50–80 % в развивающихся странах), тетрациклин
(0–5 %), амоксициллин (0–1 %). В связи с ростом
резистентности Hp к рекомендованным «Консен-
сусом Маастрихт-2» стандартам терапии Hp-ассоци-
ированной патологии желудочно-кишечного тракта,
в 2005 году во Флоренции были разработаны новые
рекомендации по ее лечению, получившие название
«Консенсус Маастрихт-3». Экспертные группы рас-
смотрели три наиболее актуальных блока задач, ас-
социированных с инфекцией Hp: показания для
диагностики и лечения инфекции Hp, диагностику
и лечение инфекции Hp; канцеропревенцию рака
желудка [31]. Очередное заседание Международной
рабочей группы по Hр и родственным бактериям
при хронических воспалительных процессах пищева-
рительного тракта и раке желудка состоялось в г. Дуб-
лине (Ирландия) 11–13 сентября 2011 года. Были
разработаны регламентированные схемы для пациен-
тов с аллергией на антибиотики группы пенициллина.
У этой категории пациентов в регионах с низким
уровнем резистентности Hр к кларитромицину в
качестве терапии первой линии рекомендовано при-
менять схему «ИПП + кларитромицин + метрони-
дазол», в регионах с высоким уровнем резистент-
ности к кларитромицину — «ИПП + метронидазол
+ тетрациклин + висмута трикалия дицитрат».
Стоит отметить, что после «Консенсуса Маастрихт-3»
доказательная база для препаратов висмута значи-
тельно расширилась, а это особенно актуально в ус-
ловиях дальнейшего роста резистентности к клари-
тромицину. Так, включение висмута трикалия дицит-
рата в схемы терапии первой линии позволяет пре-
одолеть резистентность Hp к метронидазолу и кла-
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ритромицину [32]. Помимо этого, висмута трикалия
дицитрат образует на слизистой оболочке желудка
аналог прикрепленного слизистого геля, защищаю-
щего эпителиоциты от воздействия кислотно-пепти-
ческого фактора [33], благодаря чему потенциру-
ются репаративные процессы в зоне эрозивно-язвен-
ных дефектов [34]. В материалах «Консенсуса Мааст-
рихт-3» также говорится о возможности применения
еще одной группы лекарственных препаратов — пре-
и пробиотиков в качестве адъювантной терапии.

Таким образом, изучение этиологии и патогенеза
неосложненной ЯБ желудка и двенадцатиперстной
кишки, непрерывный анализ эффективности лечения
определили пути консервативного ведения больных
с использованием антисекреторных и антибактери-
альных препаратов. Многочисленные клинические
исследования, выполненные в нашей стране и за ру-
бежом, продемонстрировали высокую эффектив-
ность антихеликобактерной терапии. В настоящее
время схемы терапии разрабатываются на основании
принципов доказательной медицины. Окончательно
определить место той или иной линии эрадикации
могут только крупные сравнительные исследования,
которые позволят выявить наиболее перспективные
методы лечения ЯБ.
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ПРИМЕНЕНИЕ
ИММУНОМОДУЛЯТОРОВ
В ЛЕЧЕНИИ НЕИНФЕКЦИОННЫХ
УВЕИТОВ

А. В. СУРОВ
М. М. САЛИХОВ

Омская государственная
медицинская академия

Проведен обзор литературы по препаратам группы иммуномодуляторов, использу-
емых в лечении неинфекционных увеитов. Поиск литературы осуществлялся с по-
мощью интерфейса PubMed. Основу работы составляют выводы и заключения, сделан-
ные в ходе изучения опытов применения иммуномодуляторов в терапии неинфекци-
онных увеитов различными исследователями. Использование иммуномодуляторов
может помочь избежать нежелательных последствий гормональной терапии, приме-
няемой при лечении данной патологии глаз.
Ключевые слова: неинфекционный увеит, иммуномодуляторы, лечение, глазные вос-
палительные заболевания.

УДК 617.711-002-085.373:615.37

Иммунотерапия — это комплекс мер, направлен-
ных на лечение и предупреждение заболеваний
человека лекарственными и другими средствами,
целью которых являются усиление, подавление или
замещение функций иммунной системы. Известно,
что адекватный иммунный ответ организма опреде-
ляет эффективность терапии заболевания. Помощь
в реализации иммунного ответа оказывают лекар-
ственные вещества с иммунотропной активностью
(иммуномодуляторы), в терапевтических дозах вос-
станавливающие нормальное состояние иммунного
гомеостаза [1, 2].

На протяжении последних десятилетий отече-
ственными и зарубежными офтальмологами активно
изучается влияние иммуномодуляторов на течение
воспалительных заболеваний глаз различной лока-
лизации. С позиций клинической офтальмоимму-
нологии наиболее значимой патологией органа
зрения являются воспаление сосудистого тракта
(увеит). Известно, что увеит — полиэтиологическое
заболевание, вызываемое инфекционными агентами,
аллергическими факторами, травмами глаза, опухо-
лями, системными заболеваниями, доля которых
составляет 40 %. Увеит сопровождается значитель-
ными нарушениями иммунного гомеостаза, нараста-
ющими при рецидивах заболевания, а его осложне-
ния в 30 % случаев приводят к снижению остроты
зрения и инвалидизации [3].

В настоящее время стандартом лечения передних
увеитов, ассоциированных с аутоиммунной пато-

логией, является местное применение глюкокортико-
стероидов (ГКС) в виде капель, при задних — ретро-
бульбарные инъекции ГКС, а при двустороннем
процессе — ГКС в комплексе с иммуносупрессивной
терапией (метотрексатом или циклоспорином) [3].
При этом лечение ГКС может привести к ряду
нежелательных последствий: повышению внутри-
глазного давления с дальнейшим развитием гла-
укомы, помутнению хрусталика, замедленному за-
живлению ран и развитию вторичной, в том числе
грибковой, инфекции [4]. Очевидно, что поиск аль-
тернативных методов терапии увеитов весьма ак-
туален.

В ряде научных статей отечественных и пре-
имущественно зарубежных авторов имеются данные
о положительном влиянии иммуномодуляторов на
течение увеитов неинфекционной природы, ассо-
циированных с системными заболеваниями.

Цель работы — обобщение материалов, отража-
ющих клинико-иммунологическое воздействие им-
муномодуляторов на увеиты, связанные с систем-
ными заболеваниями.

Одним из вариантов лечения увеитов, ассоци-
ированных с системными заболеваниями, является
применение ингибиторов фактора некроза опухоли
α (ФНО-α). Известно, что ФНО-α индуцирует экс-
прессию хемокинов, молекул адгезии и других цито-
кинов, направленных на продолжение воспаления,
а ингибирование этого цитокина приводит к супрес-
сии активации макрофагов и предупреждению

mailto:galiya1976@mail.ru


О
М
С
К
И
Й

 Н
А
У
Ч
Н
Ы
Й

 В
ЕС
ТН
И
К

 №
2 (124

) 2013

59

М
ЕД
И
Ц
И
Н
С
К
И
Е  Н

А
У
К
И

зультаты при лечении увеита, ассоциированного
с болезнью Бехчета [15].

B. Bodaghi (2007) и S. Onal  (2011) в своих трудах
изучали возможность использования низких доз ин-
терферона-альфа-2а в лечении увеита, ассоциирован-
ного с болезнью Бехчета. В ходе исследований отме-
чалось снижение количества рецидивов заболевания,
но окончательного излечения пациентов достигнуть
не удалось. Основываясь на полученных данных,
авторы рекомендуют при лечении увеитов, ассоци-
ированных с болезнью Бехчета, использовать интер-
ферон в качестве второй линии терапии при неэф-
фективности применения иммунодепрессантов
[16, 17]. Кроме того, исследования V. Paire (2010)
доказывают, что интерферон-альфа эффективен при
терапии диабетического макулярного отека, рефрак-
терного к лечению ГКС [18].

В работе M. D. Becker (2005) приведены данные
о снижении продуктивности воспаления при лечении
увеита, ассоциированного с рассеянным склерозом,
интерфероном-β1α [19].

Офтальмологи широко применяют ингибиторы
В-лимфоцитов. В данную группу препаратов входит
ритуксимаб - моноклональные антитела IgG1 каппа,
обладающие специфичностью к CD20-антигену,
обнаруживаемому на поверхности нормальных
и малигнизированных В-лимфоцитов [5]. При приме-
нении ритуксимба у пациентов с увеитом, ассоци-
ированным с ювенильным идиопатическим артри-
том, резистентным к терапии блокаторами ФНО-α,
E. Miserocchi  (2011) отмечал снижение активности
воспалительного процесса и — как следствие — со-
кращение периода приема кортикостероидов и цито-
статиков [20]. Кроме того, по мнению S. Sadreddini
(2008), препарат может быть использован при тера-
пии васкулита сетчатки, ассоциированного с бо-
лезнью Бехчета [21].

В лечении неинфекционных увеитов также опре-
деленное место занимают препараты-антагонисты
фактора роста эндотелия сосудов VEGF (vascular
endothelial growth factor), применяемые в лечении
кистоидного отека макулы, ассоциированного с уве-
итом. В данную группу препаратов входит беваци-
зумаб (авастин) — рекомбинантное моноклональное
антитело, которое селективно связывается с VEGF
и нейтрализует его [22]. Интравитреальные инъекции
бевацизумаба снижают проницаемость сосудов,
способствуя уменьшению отека макулы, и противо-
стоят неоваскуляризации хориоидеи — вторичным
осложнениям увеита [23, 24].

Таким образом, анализ изученной литературы
показал, что на сегодняшний день существует до-
статочное количество иммуномодуляторов, которые
могут стать альтернативой стандартной терапии
неинфекционных увеитов ударными дозами глюко-
кортикостероидов, влекущей за собой массу побоч-
ных эффектов. Однако механизмы действия этих
препаратов изучены не до конца. И поскольку ис-
пользование иммуномодуляторов открывает боль-
шие перспективы для современной офтальмологии,
необходимы дальнейшие исследования их влияния
на течение офтальмологических заболеваний и обос-
нованное применение с позиций клинической имму-
нологии.
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ассоциированного с ювенильным ревматоидным арт-
ритом. Им назначили гормональную терапию ГКС
в комплексе с адалимумабом. У 17 больных в период
от 2-й до 16-й недель после начала лечения был полу-
чен положительный ответ на терапию. В дальнейшем
16 пациентов смогли отказаться от лечения ГКС,
одному снизили дозу ГКС и только у одного паци-
ента позитивной динамики не отмечалось. Эффек-
тивность препарата составила 88 % [8].

В то же время H. Schmeling (2005) и M. Taban
(2006) приводят примеры развития парадоксального
обострения увеита на фоне терапии ингибиторами
ФНО-α [10, 11]. P. Marticorena-Alvares (2012) сооб-
щает о развитии диффузной ретинопатии у пациент-
ки на фоне системного применения препарата ада-
лимумаб для лечения болезни Крона [12].

В иммунотерапии заболеваний глаз важное место
занимает группа препаратов ингибиторов интерлей-
кинов (ИЛ). Они также нашли применение в лечении
неинфекционных увеитов. К данной группе препа-
ратов относится даклизумаб (рекомбинантный чело-
веческий иммуноглобулин G). Он действует как
антагонист рецепторов (CD25) ИЛ-2, связывается
с альфа-цепочкой рецептора ИЛ-2 на поверхности
активированных Т-лимфоцитов, предотвращая их
пролиферацию и дифференцировку [13]. По данным
литературы, лечение даклизумабом дает хорошие
результаты у больных циклитом, задним увеитом и
панувеитом, резистентным к терапии ГКС. В част-
ности, в ходе исследований R. B. Nussenblatt (2005)
препарат вводили подкожно 15 пациентам, страда-
ющим неинфекционными увеитами различной лока-
лизации. Через две недели у 10 пациентов отмечалась
положительная динамика в течение увеального
процесса, что позволило снизить дозу ГКС на 50 %.
При этом подкожные инъекции даклизумаба хорошо
переносились, в продолжение шести месяцев лечения
не было зарегистрировано побочных действий пре-
парата [13]. Помимо этого, по мнению H. N. Sen
(2009), при внутривенном введении высоких доз
даклизумаба снижается воспаление при передних
увеитах, ассоциированных с ювенильным идиопати-
ческим артритом [14].

Менее изученным представителем ингибиторов
ИЛ является препарат анакинра, ингибирующий ИЛ-1.
В экспериментальных моделях аутоиммунного уве-
ита у мышей анакинра показал положительные ре-



60

О
М
С
К
И
Й

 Н
А
У
Ч
Н
Ы
Й

 В
ЕС
ТН
И
К

 №
2 

(1
24

) 
20

13
М
ЕД
И
Ц
И
Н
С
К
И
Е 

 Н
А
У
К
И

2. Хаитов, Р. М. Аллергология и иммунология : национальное

руководство / Р. М. Хаитов, Н. И. Ильина. – ГЭОТАР-Медиа,

2009. – 656 с.

3. Годзенко, А. А. Перспективы лечения увеита при ревма-

тических заболеваниях / А. А. Годзенко // Современная ревма-

тология. – 2011. – № 2. – С. 37–42.

4. Ставицкая, Т. В. Глюкокортикостероиды в терапии

воспалительных заболеваний глаз [Электронный ресурс] /

Т. В. Ставицкая // Российский медицинский журнал. – Режим

доступа: http://www.rmj.ru/articles_4659.htm. (дата обращения:

22.03.2013).

5. Tien, M. C. Current Biologic Agents in the Treatment of

Uveitis / M. C. Tien, S. C. Teoh // Annals Academy of Medici-

ne. – 2007. – Vol. 36, № 10. – P. 31–39.

6. Imrie, F. R. Biologics in the treatment of uveitis / F. R. Im-

rie, A. D. Dick // Current Opinion in Ophthalmology. – 2007. –

Vol. 18, № 6. – P. 481–486.

7. Use of infliximab in the treatment of peripheral ulcerative

keratitis in Crohn disease / M. Pham [et al.] // Аmerican Journal

of Ophthalmology. – 2011. – Vol. 152, № 3. – P. 183–188.

8. Biester, S. Adalimumab in the therapy of uveitis in childhood /

S. Biester, C. Deuter, H. Michels // British Journal of Ophthal-

mologu. – 2007. – Vol. 91, № 3. – P. 319–324.

9. Gramlick, A. Neutralization of soluble and membrane tumor

necrosis factor (TNF) by infliximab, adalimumab, or certolizumab

pegol using p55 or p75 TNF-receptor-specific bioassays /

A. Gramlick, G. Fossati, A. M. Nesbitt. – Gastroenterology, 2006. –

697 p.

10. Schmeling, H. Etanercept and uveitis in patients with

juvenile idiopathic arthritis / H. Schmeling, G. Horneff // Rheuma-

thology (Oxford). – 2005. – № 44. – P. 1008–1011.

11. Taban, M. Etanercept-associated inflammatory eye diseas:

case report and review of the literature / M. Taban, W. J. Dupps,

B. Mandell // Ocul Immunol Inflamm. – 2006. – № 14 (3). –

P. 145–150.

12. Probable diffuse retinopathy caused by adalimumab in a

patient with Crohn's disease / P. Marticorena-Alvares [et al.] //

Journal Crohns Colitis. – 2012. – Vol. 6, № 9. – P. 950–953.

13. Initial evaluation of subcutaneous daclizumab treatments

for noninfectious uveitis: a multicenter noncomparative interven-

tional case series / R. B. Nussenblatt  [et al.] // Ophthalmology. –

2005. – Vol. 112, № 5. – P. 764–770.

14. High-dose daclizumab for the treatment of juvenile idiopa-

thic arthritis-associated active anterior uveitis / H. N. Sen [et al.] //

Аmerican Journal of Ophthalmology. – 2009. – Vol. 148, № 5. –

P. 696–703.

15. Botsios, C. Resistant Behcet disease responsive to anakinra /

C. Botsios, P. Sfriso, A. Furlan // Annals Academy of Medicine. –

2008. – Vol. 149. – P. 284–286.

16. Bodaghi, B. Efficacy of interferon alpha in the treatment

of refractory and sight threatening uveitis: a retrospective monocent-

ric study of 45 patients / B. Bodaghi, G. Gendron, B. Wechsler //

British Journal of Ophthalmology. – 2007. – Vol. 91, № 3. –

P. 335–339.

17. Long-term efficacy and safety of low-dose and doseescalating

interferon alfa-2a therapy in refractory Behcet uveitis / S. Onal

[et al.] // Archives of Ophthalmolgy. – 2011. – Vol. 129, № 3. –

P. 288–294.

18.  Paire, V. Efficacitе’ de l'interfе’ron alpha dans le traitement

des dеmes maculaires uvе’itiques rе’fractaires au traitement corti-

coide et/ou immunosupresseur / V. Paire, O. Lebreton, M. We-

ber // Journal Fran ais d'Ophtalmologie. – 2010. – Vol. 33,

№ 3. – P. 152–162.

19. Becker, M. D. Interferon as a treatment for uveitis associated

with multiple sclerosis / M. D. Becker, A. Heiligenhaus, T. Hudde //

British Journal of Ophthalmology. – 2005. – Vol. 89, № 10. –

P. 1254–1257.

20. Anti-CD20 monoclonal antibody (rituximab) treatment for

inflammatory ocular diseases / E. Miserocchi [et al.] // Autoim-

munity Review. – 2011. – Vol 11, № 1. – P. 35–39.

21. Treatment of retinal vasculitis in Behcet's disease with ritu-

ximab / S. Sadreddini [et al.] // Modern Rheumatology. –

2008. – Vol. 18, № 3. – P. 306–308.

22. Intravitreal bevacizumab for treatment of uveitic macular

edema / C. M. Cordero [et al.] // Ophthalmology. – 2007. –

Vol. 114. – P. 1574–1579.

23. Bevacizumab for choroidal neovascularization related to

inflammatory diseases / M. Kramer [et al.] // Retina. – 2010. –

Vol. 30, № 6. – P. 938–944.

24. Vascular endothelial growth factor inhibition in uveitis:

a systematic review / N. Gulati [et al.] // British Journal of

Ophthalmology. – 2011. – Vol. 95, № 2. – P. 162–165.

СУРОВ Александр Владимирович, кандидат медицин-
ских наук, доцент кафедры офтальмологии.
САЛИХОВ Максим Маратович, студент 630-й груп-
пы лечебного факультета.
Адрес для переписки: abc55.79@mail.ru

Статья поступила в редакцию 03.09.2013 г.
© А. В. Суров, М. М. Салихов

..

Книжная полка

Функциональные продукты питания : учеб. пособие для вузов / Р. А. Зайнуллин [и др.]. –
М. : КНОРУС, 2012. – 303 c. – ISBN 978-5-406-00884-3.

Представляет собой дополнение к курсу «Технологические добавки и улучшители для производства
продуктов питания из растительного сырья» базовой части профессионального цикла дисциплин ФГОС
ВПО по направлению подготовки 260100 «Продукты питания из растительного сырья» и может исполь-
зоваться при разработке учебно-методического комплекса вариативной дисциплины «Функциональные
продукты питания». Изложен теоретический материал, раскрывающий основные принципы разработки
и создания функциональных продуктов питания, характеристики основных макро- и микронутриентов
животного и растительного происхождения, включение которых в состав продуктов питания придает им
функциональные свойства. Также содержит описание лабораторного практикума, обучающего основным
приемам контроля качества функциональных продуктов, материалы для организации учебно-исследо-
вательской работы студентов и контрольные тесты для проверки степени усвоения материала.

http://www.rmj.ru/articles_4659.htm
mailto:abc55.79@mail.ru


О
М
С
К
И
Й

 Н
А
У
Ч
Н
Ы
Й

 В
ЕС
ТН
И
К

 №
2 (124

) 2013

61

М
ЕД
И
Ц
И
Н
С
К
И
Е  Н

А
У
К
И

ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА
УСЛОВИЙ ТРУДА ПЕРСОНАЛА
ЛУЗИНСКОЙ УЧАСТКОВОЙ
БОЛЬНИЦЫ

Т. А. ЮНАЦКАЯ
В. П. РОСТИКОВ

М. А. ПОЛЯК

Омская государственная
медицинская академия

На основе материалов аттестации рабочих мест проведена гигиеническая оценка
условий труда и определены величины ориентировочного риска здоровью персонала
Лузинской участковой больницы от воздействия производственных факторов. Выяв-
лено, что из всех обследованных рабочих мест в 42,2 % случаев условия труда характе-
ризуются как вредные — класс 3. К неблагоприятным факторам, оказывающим
вредное воздействие на здоровье персонала, прежде всего относятся тяжесть и на-
пряженность трудового процесса, световая среда, электромагнитное излучение и хи-
мические факторы.

Ключевые слова: условия труда, медицинский персонал, ориентировочный риск здо-
ровью.

УДК 613.6:614.253.1/.5(571.13)

Труд медиков принадлежит к числу наиболее
сложных и ответственных видов деятельности чело-
века. Он характеризуется значительной интеллек-
туальной нагрузкой, а в отдельных случаях — и боль-
шими физическими нагрузками. К медицинским
работникам предъявляют повышенные требования,
включающие в себя объем оперативной и долговре-
менной памяти, внимание, высокую трудоспособ-
ность в экстремальных условиях [1].

Качество оказываемых медицинским учрежде-
нием услуг напрямую зависит от психического и фи-
зического состояния его сотрудников, от их удов-
летворенности своей работой, от условий труда.
И, поскольку результат деятельности медицинских
работников — здоровье пациентов, оценка условий
труда медицинских работников, проведение свое-
временных профилактических мероприятий является
неотъемлемой частью повышения качества оказания
медицинской помощи населению [2].

По роду деятельности на врачей (а также средний
и младший медицинский персонал) воздействует
комплекс факторов физической, химической и био-
логической природы. Медики испытывают высокое
нервно-эмоциональное напряжение. Кроме того,
в процессе профессиональной деятельности меди-
цинский работник подвергается функциональному
перенапряжению отдельных органов и систем орга-
низма — от функционального перенапряжения
опорно-двигательного аппарата до перенапряжения
органов зрения [1].

Цель работы: оценка условий труда и опреде-
ление величины ориентировочного риска здоровью
медицинского персонала Лузинской участковой
больницы от воздействия производственных фак-
торов и разработка профилактических мероприятий.

Материал и методы исследования. Гигиениче-
ская оценка условий труда медицинского персонала
Лузинской участковой больницы (Омская область,
Омский район, с. Лузино) была проведена по данным

анализа материалов аттестации рабочих мест, выпол-
ненного специалистами ООО «Лаборатория исследо-
вания труда» в 2012 году. Изучены материалы аттес-
тации 83-х рабочих мест, где работают 113 человек.
Ориентировочные величины риска здоровью пер-
сонала выявляли с использованием методики ориен-
тировочной оценки риска здоровью работающих
в зависимости от показателей условий труда. Услов-
ные баллы отдельных факторов в общую оценку
условий труда определяли как произведение степени
класса условий труда на долю воздействия соответ-
ствующего фактора в течение рабочей смены [3–5].

Результаты и их обсуждение. При оценке усло-
вий труда учитывали как факторы трудового про-
цесса — напряженность и тяжесть труда, так и вред-
ные факторы рабочей среды — физические, хими-
ческие, биологические.

Допустимые условия труда (класс 2) установлены
у 48,7 % медицинского персонала, вредные (класс 3) —
у 51,3 %. От общего числа работающих женщины
составляют 89,4 %, из них у 48,5 % условия труда ха-
рактеризуются как вредные (рис. 1).

Среди всех категорий и профессий медперсонала
наиболее вредные условия труда установлены у про-
цедурных и палатных медсестер и фельдшеров ско-
рой медицинской помощи (СМП) — класс 3 степень 4
(женщины — 100 %).

В структуре неблагоприятных факторов произ-
водственной среды персонала Лузинской участко-
вой больницы наибольший удельный вес имели
тяжесть труда — 38,7 % и напряженность труда —
36,6 % (рис. 2).

Условия труда по показателям вредности, тяжести
и напряженности трудового процесса были охарак-
теризованы по категориям персонала (врачи, средние
и младшие медицинские работники) и по профес-
сиям (табл. 1).

Выявлено, что производственные факторы по-
разному влияют на медперсонал. Так, для участковых
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Таблица 1 
Удельный вес неблагоприятных факторов производственной среды,  

воздействующих на медицинский персонал Лузинской участковой больницы,  
в зависимости от категории (в %) 

 

Категория медицинского персонала Фактор производственной 
среды 

Врачи Средний 
медперсонал 

Младший 
медперсонал 

Химический 3,5 7,9 – 

Биологический 4,6 7,6 3,4 

Неионизирующее излучение 3,6 2,2 – 

Световая среда 66,2 7,8 – 

Тяжесть труда – 46,6 32,2 

Напряженность труда 22,1 27,9 64,4 

Итого 100,0 100,0 100,0 

педиатров, врачей-педиатров, врача-лаборанта (класс 3
степень 1 условий труда) наиболее значимым произ-
водственным фактором явилась световая среда (отме-
чено несоответствие гигиеническим нормам коэффи-
циента пульсации и уровней освещенности).

Для хирургов установлено неблагоприятное воз-
действие химического фактора (класс 3 степень 2).
Врач-лаборант подвержен воздействию сразу трех
вредных факторов: световой среды (класс 3 степень 1),
напряженности труда (класс 3 степень 2) и био-
логического (класс 3 степень 3). Для фельдшеров СМП,
процедурных и палатных медсестер (класс 3 степень 4
условий труда) наибольшее значение имеет хими-
ческий фактор производственной среды. Неблаго-
приятное воздействие биологического фактора уста-
новлено для фельдшеров-лаборантов, участковых

терапевтических медсестер, медсестер прививочного
кабинета, фельдшеров СМП (класс 3 степень 3).
К тому же на фельдшеров-лаборантов отрицательно
влияет световая среда: превышен коэффициент пуль-
сации, недостаточно общее освещение (класс 3 сте-
пень 1), а фельдшеры СМП подвержены воздействию
еще двух вредных факторов: напряженности труда
(класс 3 степень 2) и тяжести труда (класс 3 степень 2).
На младший медицинский персонал оказывает небла-
гоприятное воздействие биологический фактор
(класс 3 степень 3). Для водителей автомобилей СМП
установлено вредное воздействие напряженности
труда (класс 3 степень 2) и тяжести труда (класс 3
степень 1).

Результаты ориентировочной оценки риска в за-
висимости от класса вредности условий труда по

Рис. 1. Структура классов условий труда на рабочих местах
медицинского персонала Лузинской участковой больницы

Рис. 2. Структура вредных производственных факторов,
воздействующих на персонал Лузинской участковой больницы
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Таблица 2 
Результаты ориентировочной оценки риска в зависимости от класса вредности условий труда  

по итогам аттестации для лиц различных профессий персонала Лузинской участковой больницы  
 (в %, по А. В. Киселеву, А. В. Мельцеру, 1996) 

Риск проявлений 
неспецифической 

(хронической) патологии 

Риск проявлений 
профессиональной патологии  

Профессия Риск проявлений 
неспецифических 

реакций 
немедленного 
действия 

(дискомфорт) 
при стаже 
работы  
до 5 лет 

при стаже 
работы  

более 5 лет 

при стаже 
работы  

от 10 до 20 лет 

при стаже 
работы  

более 20 лет 

Заведующая поликлиникой 0,0–2,0 0,0 0,0 0,0 0,0 

Старшая медсестра 0,0–2,0 0,0 0,0 0,0 0,0 

Процедурная медсестра  >50,0 16,1–33,0 33,1–50,0 5,1–16,0 16,1–33,0 

Участковый 
врач-терапевт  

0,0–2,0 0,0 0,0 0,0 0,0 

Терапевтическая участковая 
медсестра  

33,1–50,0 5,1–16,0 16,1–33,0 2,1–5,0 16,1–33,0 

Врач-хирург 16,1–33,0 2,1–5,0 2,1–16,0 0,0–2,0 2,1–5,0 

Фельдшер СМП  >50,0 16,1–33,0 33,1–50,0 5,1–16,0 16,1–33,0 

Врач-рентгенолог 2,1–16,0 0,0–2,0 0,0–2,0 0,0 0,0–2,0 

Санитарка клинико-
диагностической лаборатории 

33,1–50,0 5,1–16,0 16,1–33,0 2,1–5,0 5,1–16,0 

Санитарка 0,0 – 2,0 0,0 0,0 0,0 0,0 

итогам аттестации для лиц различных профессий
персонала Лузинской участковой больницы пред-
ставлены в табл. 2.

Риск проявлений неспецифических реакций не-
медленного действия (реакций дискомфорта) у ме-
дицинского персонала с допустимым классом 2 усло-
вий труда составляет от 0 до 2 %. Таким образом,
среди врачебных специальностей наибольшему рис-
ку подвергаются врач-лаборант, врач-хирург, врачи-
педиатры, врач-рентгенолог. Среди среднего меди-
цинского персонала самый высокий риск у фельдше-
ров СМП, палатных и процедурных медицинских
сестер (класс 3 степень 4), фельдшеров-лаборантов,
участковых терапевтических медсестер, медсестер
прививочного кабинета (класс 3 степень 3).

В связи с вышеизложенным необходимо прове-
дение профилактических мероприятий, направлен-
ных на устранение воздействия вредных факторов
на персонал Лузинской участковой больницы или —
при невозможности устранения воздействия — на
снижение контакта с вредными факторами. Работ-
никам с классом 3 условий труда рекомендуется
регулярное прохождение медицинских осмотров для
выявления профессиональных заболеваний на ран-
них этапах.

С целью проведения профилактики утомления
вследствие высокой напряженности и тяжести труда
необходимо разработать наиболее оптимальную
схему режима труда и отдыха. Это особенно важно
для производственных процессов, сопровождаю-
щихся большими затратами энергии или постоянным
напряжением внимания (работа врачей, среднего
медицинского персонала).

Мероприятия по профилактике утомления сле-
дующие:

— физиологическая рационализация трудового
процесса по экономии и ограничению движений при
работе;

— равномерное распределение нагрузки между
различными мышечными группами;

— соответствие производственных движений
привычным движениям человека;

— рационализация рабочей позы;
— освобождение от излишних подсобных опе-

раций;
— правильная организация перерывов во время

работы;
— санитарное благоустройство производствен-

ных помещений (микроклиматические условия, вен-
тиляция, освещенность, эстетическое оформление) [3].

Участковым педиатрам, врачам-педиатрам, вра-
чам-лаборантам, фельдшерам-лаборантам необхо-
димо оптимизировать световую среду производст-
венного помещения путем снижения коэффициента
пульсации освещенности до нормативных величин.
Для этого следует провести реконструкцию системы
общего освещения, которая должна включать сле-
дующие мероприятия:

— установку в существующие светильники с лю-
минесцентными лампами электронных пускорегу-
лирующих аппаратов (ЭПРА), обеспечивающих час-
тоту питания источников света не менее 300 Гц, или
установку новых светильников с такими ЭПРА;

— подключение обычных светильников с люми-
несцентными лампами к разным фазам трехфазной
сети (два или три осветительных прибора);

— замену люминесцентных лампочек в светиль-
никах на более мощные либо использование настоль-
ных люминесцентных ламп для обеспечения необ-
ходимого уровня освещения. Так, люминесцентные
лампы дневного света и лампы дневного света с улуч-
шенной цветопередачей обеспечивают необходимое
качество света при работах, требующих различения
цветов. А лампы белого света являются наиболее
экономичными.

Выводы.
1. В Лузинской участковой больнице допустимые

условия труда (класс 2) имеют 48,7 % медицинского
персонала, вредные условия труда (класс 3) — 51,3 %.
Женщины составляют 89,4 % персонала, из них у
51,5 % — класс 2 условий труда, у 48,5 % — класс 3
условий труда.

2. Среди вредных факторов производственной
среды персонала Лузинской участковой больницы
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лидируют тяжесть труда (38,7 %) и напряженность
труда (36,6 %). Также имеют место световая среда
(11,2 %), химический фактор (5,5 %), биологический
фактор (6,2 %) и неионизирующее излучение (1,8 %).

3. Наибольший риск возникновения професси-
ональных заболеваний отмечен у фельдшеров скорой
медицинской помощи, палатных и процедурных ме-
дицинских сестер, фельдшеров-лаборантов, участ-
ковых терапевтических медсестер, медсестер приви-
вочного кабинета (более 50 %). Высокий риск выявлен
у фельдшеров-лаборантов, участковых терапевтиче-
ских медсестер, медсестер прививочного кабинета,
врачей-лаборантов (33,1–50,0 %). У врача-хирурга,
медсестры перевязочной, водителей автомобилей
скорой медицинской помощи риск развития проф-
патологии составляет от 16,1 до 33,0 %.

4. Необходимо устранить воздействие вредных
факторов на персонал Лузинской участковой боль-
ницы или — при невозможности устранения воздей-
ствия — снизить с ними контакт. Сотрудникам
с вредными условиями труда рекомендуется регуляр-
ное прохождение медицинских осмотров для выяв-
ления профессиональных заболеваний на ранних
этапах. Кроме того, целесообразно внедрение в рабо-
чий процесс наиболее оптимальной схемы режима
труда и отдыха.
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СТОМАТОЛОГИЧЕСКИЙ СТАТУС
ДЕТЕЙ С ЗУБОЧЕЛЮСТНЫМИ
АНОМАЛИЯМИ
И ИСПОЛЬЗОВАНИЕ КОМПЬЮТЕРНОЙ
ПРОГРАММЫ ДЛЯ ОЦЕНКИ РИСКА
РАЗВИТИЯ НЕГАТИВНЫХ
ПОСЛЕДСТВИЙ В ПОЛОСТИ РТА
ПРИ ОРТОДОНТИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ

В. А. ЧЕСНОКОВ

Омская государственная
медицинская академия

Оценивая данные комплексных исследований ортодонт устанавливает особенности
стоматологического статуса пациента, учитывает их при составлении плана ортодон-
тического лечения, предусматривая при этом проведение санации полости рта у тера-
певта-стоматолога, применение средств профилактики стоматологических заболеваний.
Проведена оценка результатов обследования детей, характеризующих гигиеническое
состояние полости рта, интенсивность кариеса зубов, состояние краевого пародонта.
Использование компьютерной программы будет способствовать профилактике кари-
озного процесса полости рта у детей, находящихся на активном лечении, повышению
эффективности ортодонтического лечения. Рассматриваемый подход позволит раз-
работать комплекс профилактических мероприятий по предупреждению развития
кариеса в полости рта у детей с зубочелюстными аномалиями.

Ключевые слова: зубочелюстные аномалии, ортодонтическое лечение, стомато-
логический статус.

УДК 616.314-007-089.22-073-084

Зубочелюстные аномалии и деформации доста-
точно часто встречаются у детей и подростков, проб-
лема чрезвычайно актуальна в мировой стоматоло-
гической практике [1, 2]. Современные ортодонти-
ческие аппараты воздействуют на зубы за счет сла-
бых постоянных сил, вызывают как наклонно-вра-
щательное, так и корпусное перемещение зубов, что
приводит к более позитивному и стабильному ре-
зультату при лечении детей с различными аномали-
ями окклюзии [3, 4]. Вместе с тем одной из обще-
признанных опасностей в ортодонтической практике
является деминерализация эмали, которая обнару-
живается во время лечения и после снятия аппаратов.
Высокая степень риска возникновения кариеса
у детей, находящихся на ортодонтическом лечении,
часто обусловлена целым комплексом существу-
ющих неблагоприятных факторов, присутствующих
в полости рта и обеспечивающих негативный потен-
циал [5, 6]. Дети, имеющие выраженные зубочелюст-
ные аномалии, примерно в 2 раза чаще поражаются
кариесом и эффективность профилактики у них
в 2 раза ниже [7]. Оценивая данные комплексных
исследований ортодонт устанавливает особенности
стоматологического статуса пациента, учитывает их
при составлении плана ортодонтического лечения,
предусматривая при этом проведение санации
полости рта у терапевта-стоматолога, применение
средств профилактики стоматологических заболе-
ваний. Врач-ортодонт подбирает и осуществляет эф-
фективные индивидуальные способы профилактики
зубочелюстных аномалий, назначает изготовление
вестибулярной пластинки или позиционера по стан-

дартным моделям. Проведение диспансеризации
детей у стоматолога способствует более раннему вы-
явлению кариеса и осуществлению целенаправлен-
ных  профилактических мероприятий.
Цель исследования: оценка стоматологического

статуса детей с зубочелюстными аномалиями при
ортодонтическом лечении, анализ результатов об-
следования детей, характеризующих гигиеническое
состояние полости рта, интенсивность кариеса зу-
бов, состояние краевого пародонта.
Материал и методы исследования. При отборе

пациентов были использованы следующие критерии:
возраст пациента 9–15 лет; аномалия прикуса сагит-
тальной плоскости, пациент ранее не лечился у орто-
донта; контактность ребенка, способность к само-
стоятельности; психическое развитие ребенка без
отклонений и соответствует возрасту; стойкие гиги-
енические навыки; санированная полость рта. Дети
с зубочелюстными аномалиями были разделены на
следующие группы. 1-я группа (n=87) возраста
12,99±0,13 (M±SE) лет была представлена детьми,
находившимися на ортодонтическом лечении с ис-
пользованием несъемной аппаратуры, в т.ч. 32,2±5,0 %
пациентов — женского пола, 67,8±5,0 % — муж-
ского). Дети 2-й группы (n=82), имели средний воз-
раст 11,95±0,14 лет (M±SE), в т.ч. пациенты жен-
ского пола составили 46,3±5,5 % и 53,7±5,5 % муж-
ского и использовали съемные аппараты.

При оценке стоматологического статуса прове-
ден анализ выраженности 30 признаков, учитыва-
ющих принадлежность к полу, определенной воз-
растной группе, факторы риска развития аномалий
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Таблица 2 
Показатели обследования стоматологического статуса пациентов,  
использующих при ортодонтическом лечении несъемные аппараты 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Таблица 3 
Показатели обследования стоматологического статуса пациентов,  
использующих при ортодонтическом лечении съемные аппараты 

 

Группа 2 (n=82) съемные аппараты 
Показатель 

M±SE P25 P50 P75 

Индекс Green-Wermillion  1,48±0,06 1,1 1,4 1,9 

КПУ+кп 2,91±0,17 2,0 2,0 4,0 

РМА в модификации Parma 24,72±1,05 19,0 22,5 24,0 

Возраст 11,95±0,14 11,0 12,0 13,0 

Выраженность ортодонтических 
признаков (кол-во) 

4,22±0,23 3,0 4,0 6,0 

Группа 1 (n=87) несъемные аппараты 
Показатель 

M±SE P25 P50 P75 

Индекс Green-Wermillion 1,12±0,05 0,8 1,1 1,4 

КПУ+кп 3,74±0,21 2,0 3,0 5,0 

РМА в модификации   Parma 26,95±1,26 19,0 23,0 29,0 

Возраст 12,99±0,13 12,0 13,0 14,0 

Выраженность ортодонтических 
признаков (кол-во) 

5,78±0,17 5,0 5,0 7,0 

Таблица 1 
Характер сопутствующей хронической патологии у детей с зубочелюстными аномалиями 

 

Группа 1 (в %) Группа 2 (в %) Показатель 

Отрицательный 
результат, % 

1 2 3 Отрицательный 
результат, % 

1 2 3 

p 

Группа  
1 — несъемные,  
2 — съемные 

– 100,0 – – – – 100,0 – < 0,001 

Возраст:  
9–12  
12–15 

– 8,0±2,9 92,0±2,9 – – 47,6±5,5 52,4±5,5 – < 0,001 

Пол – 32,2±5,0 67,8±5,0 – – 46,3±5,5 53,7±5,5 – – 

Хронический тонзиллит 89,7±3,3 10,3±3,3 – – 87,8±3,6 12,2±3,6 – – – 

Аденоиды 90,8±3,1 9,2±3,1 – – 87,8±3,6 12,2±3,6 – – – 

Хронические 
заболевания ЖКТ 

88,5±3,4 11,5±3,4 – – 90,2±3,3 9,8±3,3 – – – 

прикуса у детей (сопутствующую патологию —
хронический тонзиллит, аденоиды, заболевания же-
лудочно-кишечного тракта (ЖКТ); частый прием
кондитерских изделий (более пяти раз), нарушение
сроков прорезывания зубов, нарушение функции
глотания, тип глотания). Оценивали информатив-
ность комплекса ортодонтических показателей. Ги-
гиеническое состояние полости рта оценивали с по-
мощью индекса Green-Wermillion (1964), определяли
состояние пародонта по индексу РМА (папиллярно-
маргинально-альвеолярный) в модификации С. Parma
(1947). Общую интенсивность поражения кариесом
зубов подсчитывали суммированием количествен-
ных значений индексов КПУ и кп. Индексы КПУ —
для постоянных зубов, кп — для временных. Значе-
ние КПУ, где К —количество кариозных (невыле-
ченных) зубов, П — количество леченных (плом-
бированных) зубов, У — количество удаленных
зубов или подлежащих удалению корней зубов. Для
временных зубов рассчитывали показатель кп —
число кариозных и пломбированных зубов времен-

ного прикуса. Биометрический анализ осуществлялся
с использованием пакетов STATISTICA-6,0, БИО-
СТАТИСТИКА, возможностей программы Microsoft
Excel. Во всех процедурах статистического анализа
критический уровень значимости p принимался
равным 0,05. При этом значения р могли ранжиро-
ваться по трём уровням достигнутых статистически
значимых различий: р<0,05; р<0,01; р<0,001.

Результаты и их обсуждение. У обследованных
детей обеих групп зубочелюстная аномалия соче-
талась с хроническим тонзиллитом в 10,3±3,3 % слу-
чаев в 1-й группе и 12,2±3,6 % во 2-й группе, наличие
аденоидов регистрировали соответственно в 9,2±3,1 %
и 12,2±3,6 %, хронические заболевания желудочно-
кишечного тракта в равной степени одинаково отме-
чались у детей  обеих групп (табл. 1).

Определение интенсивности кариеса в интерпре-
тации индекса КПУ+кп показало наибольшую выра-
женность показателя у детей в группе, использу-
ющих несъемные аппараты (p=0,0048) (табл. 2).
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Количество ортодонтических признаков полости
рта при оценке стоматологического статуса пациен-
тов проявлялось более активно в группе детей, приме-
няющих несъемные аппараты (5,78±0,17 признаков,
так как во 2-й группе детей отмечался показатель
4,22±0,23; p<0,001).

Оценка и интерпретация индекса Green-Wermil-
lion показала статистическую значимость различий
несколько более выраженных показателей в группе
детей, применяющих съемные аппараты (M±SE
1,48±0,06 в сравнении с 1-й группой — 1,12±0,05;
p=0,0000; t=5,0). Вместе с тем следует отметить, что
полученные данные свидетельствуют об удовлетво-
рительном уровне гигиены полости рта у обследован-
ных детей с зубочелюстными аномалиями (табл. 3).

Изучение состояния пародонта путем определе-
ния индекса РМА в модификации Parma установило
легкую степень тяжести воспаления (M±SE 26,95±
±1,26 у детей 1-й группы и во 2-й группе 24,72±1,05,
однако данные показатели не имели статистической
значимости (p=0,4869).

Таким образом, нами установлено сочетание
зубочелюстной аномалии у обследованных детей
обеих групп с различной сопутствующей хрониче-
ской патологией (хроническим тонзиллитом, нали-
чием аденоидов, заболеваниями желудочно-кишеч-
ного тракта), что, безусловно, представляет собой
негативный фон развития рассматриваемой стомато-
логической патологии.

Заключение. Анализ стоматологического статуса
детей с зубочелюстными аномалиями свидетель-
ствует об удовлетворительном уровне гигиены по-
лости рта детей и более выраженных фоновых
в группе детей, применяющих съемные аппараты.
Оценка интенсивности кариеса показала наиболь-
шую выраженность показателя у детей, использу-
ющих несъемные аппараты. Полученные данные
показывают актуальность проведения тщательной
плановой динамической санации полости рта у детей
перед ортодонтическим лечением и обусловливают
важность аспекта их гигиенического воспитания.

На основании проведенных исследований, ис-
пользуя Байесовские статистические методы [8],
нами разработана компьютерная программа, оцени-
вающая риск возникновения кариесогенной ситу-
ации и интенсивность развития кариеса зубов
у детей с аномалиями прикуса сагиттальной плос-

кости при лечении (Cвидетельство о государствен-
ной регистрации программы для ЭВМ № 2013614205
«Оценка риска развития негативных последствий в
полости рта при ортодонтическом лечении детей
с аномалиями прикуса сагиттальной плоскости»
от 25 апреля 2013 г.).

Использование компьютерной программы будет
способствовать профилактике кариозного процесса
полости рта у детей с зубочелюстными аномалиями,
более эффективному ортодонтическому лечению
(позволит сократить количество негативных послед-
ствий, повысить качество стоматологической по-
мощи).
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РЕЗУЛЬТАТЫ
ЛЕЧЕБНО-ВОССТАНОВИТЕЛЬНОЙ
ТЕРАПИИ ДЛЯ ПОВЫШЕНИЯ
КАЧЕСТВА ЖИЗНИ ПАЦИЕНТОВ
С ОСТЕОАРТРОЗОМ
КОЛЕННЫХ СУСТАВОВ

М. С. РОЖКОВ

Сибирский государственный
университет физической культуры

и спорта, г. Омск

В статье приведены результаты лечения 278 пациентов с остеоартрозом коленных
суставов. Применение комплексной консервативной терапии  с учетом морфологи-
ческих изменений, происходящих в суставе, современных представлений патогенеза
остеоартроза коленных суставов, позволяет устранить болезненные проявления забо-
левания, активировать процессы репарации, восстановить физиологическую био-
механику коленного сустава, достичь стойкой ремиссии заболевания, улучшить качество
жизни пациентов.

Ключевые слова: остеоартроз коленных суставов, лечение, восстановительная терапия,
качество жизни.

УДК 616-08-039.73

Остеоартроз коленных суставов (гонартроз)
(М17.2.3 МКБ-10) [1] до настоящего времени является
актуальной медицинской проблемой из-за высокой
частоты заболевания и инвалидизации, а также низ-
кой осведомленности населения возможностями совре-
менной медицины при лечении этого заболевания [2].

Современное консервативное лечение гонартроза
должно включать в себя целый комплекс лечебных
процедур, которые воздействуют на все основные
патогенетические звенья заболевания. Лечение
должно быть направлено на устранение болевого
синдрома, улучшение трофики и репарации сустав-
ного хряща, улучшение кровообращения в тканях
пораженного сустава, улучшение циркуляции и вос-
становление нормальных физико-химических свойств
синовиальной жидкости, уменьшение давления на
поврежденные суставные эпифизы костей, увели-
чение расстояния между суставными поверхностями
костей, увеличение подвижности сустава [3–9].
Успешное решение этих терапевтических задач поз-
воляет восстановить нормальную биомеханику сус-
тава, его опорную функцию.

Под наблюдением находилось 278 мужчин, в воз-
расте от 61 до 86 лет:  61–70 лет — 102 (36,7%) человека,
71–80 лет — 143 (51,4%) человека, свыше 80 лет —
33 (11,9%)  человека с диагнозом: гонартроз II сте-
пени. Длительность заболевания у каждого пациента
составляла более 10 лет. Все пациенты при передви-
жении пользовались средствами дополнительной
опоры (тростями).

Длительность наблюдения составила четыре
курса терапии.

Условно комплекс терапии можно разделить на
два этапа.

На первом этапе терапия была направлена на
купирование болевого синдрома и воспалительных
явлений в суставе. С этой целью использовались
внутримышечные инъекции нестероидных противо-
воспалительных средств (НПВС) и в обычных дози-

ровках и по обычным схемам в зависимости от при-
меняемого препарата.

Эффективной физиотерапевтической процеду-
рой для купирования болевого синдрома и воспали-
тельных явлений в суставе являлась магнитотерапия.
С учетом противопоказаний проводились процедуры
бегущим магнитным полем (аппарат «Алмаг 01») или
пульсирующим магнитным полем (аппарат «Кас-
кад»).

Важным патогенетическим методом терапии
гонартроза является лечебный массаж. Лечебный
массаж поясничной области и бедра снижает гипер-
тонус мышц этих областей, тем самым устраняет
один из патогенетических факторов заболевания.
Кроме того, он улучшает кровообращение в тканях
коленного сустава, что создает благоприятные усло-
вия для репарации суставного хряща, улучшению
циркуляции синовиальной жидкости и, как след-
ствие, нормализации ее физико-химических свойств.

Для устранения стереотипов ходьбы, возникших
в условиях болевого синдрома и мышечного гипер-
тонуса и формирования новых навыков, сразу же
после купирования болей в суставе начинали занятия
лечебной физкультурой. Комплекс упражнений под-
бирали индивидуально для каждого пациента. Заня-
тия продолжали до окончания курса и рекомен-
довали продолжить его самостоятельно в домашних
условиях.

Длительность первого этапа терапии составляла
в среднем 10 дней.

На втором этапе терапии лечебные процедуры
были направлены на стимуляцию репаративных,
восстановительных процессов в суставе, улучшение
его опорной функции и восстановление его биомеха-
ники.

Для стимуляции рапаративных процессов сус-
тавного хряща применялась магнитолазеротерапия
низкоэнергетическим импульсным лазерным излуче-
нием с постоянным магнитным полем (аппарат
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«Узор-А-2»). Лазеротерапевтическое воздействие
производилось транскутанно в проекции суставной
щели. Лазерофототерапия обладает сосудорасширя-
ющим, противовоспалительным, анальгезирующим
действием. Под ее воздействием нормализуются об-
менные процессы и улучшается трофика тканей,
повышается активность важнейших тканевых
ферментативных систем, нормализуются, стимули-
руются и ускоряются процессы регенерации, проис-
ходит коррекция процессов тканевого иммунитета,
активируется система антиоксидантной защиты
ткани.

Особое место на втором этапе лечения занимают
интраартикулярные инъекции в коленный сустав
препаратов хондропротекторов, регулирующих
метаболизм хрящевой ткани. Применяли препарат
Алфлутоп (Alflutop). Хондропротекторное действие
препарата основано на угнетении активности гиалу-
ронидазы, других ферментов, принимающих участие
в разрушении межклеточного матрикса и в нормали-
зации биосинтеза гиалуроновой кислоты и коллагена
II типа. Этот же механизм лежит в основе противо-
воспалительного и анальгезирующего  действия пре-
парата. Синергизм  действий препарата предотвра-
щает разрушение макромолекулярных структур
нормальных тканей, стимулирует процессы восста-
новления в интерстициальной ткани и ткани сустав-
ного хряща активирует процессы обмена веществ,
препятствуя процессам дегенерации суставного
хряща. Препарат снижает проницаемость капилля-
ров, содержание серомукоида, фибриногена, глобу-
линов, C-реактивного протеина, числа лейкоцитов
в синовиальной жидкости. Протеогликаны, входящие
в состав препарата Алфлутоп, обладают замеща-
ющим эффектом, увеличивают гидрофильность
и высоту хряща, однородность костной ткани.

Пункцию коленного сустава проводили из стан-
дартной точки Калька, наиболее близко располо-
женной к локализации болезненного процесса. При
проведении пункции сустава строго применяли меры
хирургической антисептики. Препарат вводили в
коленный сустав в объеме 2 ml. Курс лечения состав-
лял 3–6 интраартикулярных инъекций с интервалом
3–4 дня. Непосредственно после введения препарата
пациентам предписывали 20–40-минутный отдых,
после чего режим расширяли до обычной двигатель-
ной активности. В дни интраартикулярных инъекций
другие лечебные процедуры (массаж, ЛФК, физио-
процедуры) пациентам не проводили.

Синовиит, обнаруживаемый только при ультра-
звуковом или магниторезонансном томографиче-
ском исследованиях, не диагностируемый клини-
чески, не являлся основанием для отказа от алфлутоп-
терапии.

Общими противопоказаниями для интраартику-
лярных инъекций являются повреждения кожи
в области коленного сустава (мацерация кожи, сса-
дины, кровоизлияния и т.п.), воспалительные забо-
левания кожи.

Осложнений, связанных с препаратом или путем
его введения, не отмечено.

В качестве симптоматической терапии применяли
мазевые аппликации на пораженные суставы.

С точки зрения повышения качества жизни
пациентов, страдающих остеоартрозом коленных
суставов, результаты лечения оценивали по трем
критериям: купирование болевого синдрома, дли-
тельность безболевого периода, другими словами,
длительность периода ремиссии, и изменение двига-
тельного режима пациентов.

После первого курса лечения были отмечены два
варианта купирования болевого синдрома. У боль-
шинства пациентов болевой синдром был полностью
купирован в процессе лечения. У 17 человек (6,1 %)
боли сохранялись на протяжении курса терапии и в
течение последующих двух недель после его завер-
шения. При этом при контрольных клинических,
инструментальных и лабораторных обследованиях
признаков воспаления в суставе и аллергических
реакций выявлено не было. Все пациенты этой груп-
пы отмечали прекращение болей в коленном суставе
к окончанию второй недели после терапии и улуч-
шение функции сустава. Арталгии во всех случаях
была связана с интраартикулярным введением пре-
парата «Алфлутоп». О возможности такого эффекта
указано производителем в инструкции по приме-
нению препарата.

Уже после первого курса лечения несколько паци-
ентов в безболевой период сами полностью отказа-
лись от использования протекторов ходьбы. С воз-
обновлением болей до начала следующего курса
терапии они вновь вернулись к ним, но при этом
отмечали меньшую интенсивность болевого синд-
рома и испытывали меньше неудобств при ходьбе.
К концу изучаемого периода  полностью отказались
от средств протекции ходьбы 16 (7,9 %) человек.

Еще 28 (13,9 %) пациентов имели трости при себе,
но не использовали их для опоры при привычных
бытовых нагрузках. Дополнительную опору они ис-
пользовали при повышенных физических нагрузках
на ноги, при переутомлении. Необходимость трости
в таких ситуациях эти пациенты объясняли также
опасением внезапного возобновления болевого синд-
рома, например, при неловком шаге или внезапном
подвертывании ноги, и невозможностью в этом слу-
чае самостоятельно добраться до дома без дополни-
тельной помощи.

Свободно передвигались по дому без дополни-
тельной опоры, но использовали ее при обычных
передвижениях вне дома 133 (65,8%) пациента. По-
вышенная утомляемость и слабость в ногах у этих
пациентов были обусловлены сопутствующими забо-
леваниями сосудистого и вертебрального генеза. При
этом в периоды вне обострения они демонстрировали
возможность свободных движений в коленных сус-
тавах.

Постоянно пользовались тростью при передви-
жениях 88 (31,6 %) пациентов. Необходимость допол-
нительной опоры в этой группе была связана с нали-
чием церебральных симптомов сосудистых заболе-
ваний (головокружение, атактический синдром).

Не отметили изменения двигательного режима 13
(4,8 %) пациентов. Это были люди  старших возраст-
ных групп с полиморбизмом.

В условиях резко континентального климата
Западной Сибири для этого заболевания характерна
сезонность обострений в осенне-весенний период.
После первого курса терапии длительность ремиссии
в среднем составила 5,1 месяца. В дальнейшем
длительность ремиссии увеличивалась. К концу пери-
ода средняя продолжительность ремиссии составила
11,9 месяца.

В результате лечения у 177 человек расширился
двигательный режим: 44 человека полностью или
частично отказались от дополнительной опоры при
ходьбе, еще у 133-х потребность в дополнительной
опоре при ходьбе уменьшилась. Что связано с отсут-
ствием болей в коленных суставах и улучшении его
опорной функции. У 101-го пациента изменений
двигательного режима не произошло из-за наличия
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сопутствующих заболеваний, препятствующих ходь-
бе. Пациенты отмечали после лечения облегчение
движений в суставах, улучшение его опорной функ-
ции. При обострении заболевания болевой синдром
у них имел меньшую интенсивность, они испытывали
меньше неудобств при ходьбе.

Улучшение двигательной активности при отсут-
ствии хронического болевого синдрома и увеличение
продолжительности ремиссии имело положительное
психологическое воздействие. Изменилось отноше-
ние людей к своему заболеванию. Если до начала
применения описанного комплекса лечения многие
пациенты пытались заниматься самолечением до
обращения за медицинской помощью и обращались
к врачу уже при выраженном болевом синдроме, то
после первого курса они старались начать лечение
как можно раньше, уже при первых болезненных
проявлениях.

Расширение двигательного режима пациентов
должно носить строго дозированный характер. Оно
не должно приводить к физиологической перегрузке
сустава, ведущей к повышению травматизации
тканей сустава. Некоторые пациенты после лечения
для «оздоровления сустава» начинали заниматься
гимнастикой, поэтому необходима кропотливая
разъяснительная работа и обучение их упражнениям
комплекса лечебной физкультуры, которые они
могли бы выполнять дома самостоятельно. В этой
же связи целесообразно рекомендовать пациентам
не отказываться полностью от использования про-
текторов ходьбы (тростей), так как последние обес-
печивают физиологическую разгрузку коленных
суставов при ходьбе.

Выводы.
1. Применение комплексной консервативной те-

рапии с учетом морфологических изменений, проис-
ходящих в суставе, современных представлений
патогенеза гонартроза позволяет устранить болез-
ненные проявления заболевания и увеличивает про-
должительность периода ремиссии.

2. Улучшение опорной функции и биомеханики
коленного сустава позволяет расширить двигатель-
ный режим пациентов.

3. Увеличение продолжительности периода ремис-
сии и улучшение опорной функции коленного сус-
тава повышают качество жизни пациентов.
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Поправка

В журнале «Омский научный вестник» (№ 1(118), 2013, раздел «Медицинские науки») в статье «Сахарный
диабет 2-го типа как независимый фактор риска развития фибрилляции предсердий» авторов М. В. Колбиной,
М. А. Ливзан, В. И. Чеснокова, Н. А. Николаева, А. Н. Судаковой, А. В. Шустова, В. В. Жеребилова анно-
тацию и ключевые слова следует читать:

«Сахарный диабет 2-го типа выделен как независимый фактор риска развития трепетания предсердий.
Рассмотрены основные патогенетические факторы, связывающие сахарный диабет и мерцательную аритмию.
Отражены особенности взаимосвязи сахарного диабета 2-го типа с фибрилляцией предсердий на примере
524-х пациентов 3-го кардиологического отделения городской клинической больницы № 4.

Ключевые слова: сахарный диабет, мерцательная аритмия, трепетание предсердий».
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