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КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА
УДК 616.33-089.87

ВЫБОР СПОСОБА ОПЕРАЦИИ 
ПРИ ОСТРЫХ ОСЛОЖНЕНИЯХ 

ПЕПТИЧЕСКИХ ЯЗВ ЖЕЛУДОЧНО-
КИШЕЧНЫХ АНАСТОМОЗОВ

Авдеева М.М., Никитин Н.А., Прокопьев Е.С.

ГБОУ ВПО Кировская государственная медицинская 
академия Минздрава России, Киров, Россия (610027, 
г. Киров, ул. К. Маркса, 112), e-mail: mashabalzac@
mail.ru.

На опыте хирургического лечения 50 больных с 
острыми осложнениями пептических язв желу-
дочно-кишечных анастомозов показано, что вы-
бор способа операции зависит от срочности ее вы-
полнения, способа предыдущей резекции желудка, 
размеров культей желудка и двенадцатиперстной 
кишки, морфологического состояния язвенного 
процесса, состояния и длины приводящей кишки, 
а также наличия и выраженности хронических 
нарушений дуоденальной проходимости и при-
знаков других, сочетанных с пептической язвой, 
постгастрорезекционных синдромов. Независимо 
от объема вмешательства операцию необходимо 
дополнять стволовой ваготомией. В группе рекон-
структивных вмешательств операцией выбора яв-
ляется резекция культи желудка в модификациях 
Ру (39 наблюдений). Рассмотрены преимущества 
резекции желудка по Ру-Никитину (19 наблюде-
ний). К ним относятся сохранение культи желудка в 
верхнем этаже брюшной полости и анатомическая 
«дуоденизация» отводящей кишки. Показаниями к 
двустороннему отключению двенадцатиперстной 
кишки при реконструктивных операциях высту-
пили суб- и декомпенсированные формы хрони-
ческих нарушений дуоденальной проходимости  
(8 наблюдений) и короткая приводящая кишка 
после резекции желудка по Бильрот-II (4 наблюде-
ния). Дренирование двенадцатиперстной кишки с 
целью пассажа пищеварительных соков более фи-
зиологично осуществлять изоперистальтическим 
дуоденоеюнальным анастомозом. Послеопераци-
онная летальность составила 6%. В отдаленном 
периоде отличные и хорошие результаты из 32 об-
следованных больных отмечены у 29 (90,6%).

Ключевые слова: желудочно-кишечный анасто-
моз, осложненная пептическая язва, хирургическое 
лечение. 

CHOICE OF OPERATION METHOD 
FOR ACUTE COMPLICATIONS  

OF PEPTIC ULCERS  
OF GASTOINTESTINAL 

ANASTOMOSIS
Avdeeva M.M., Nikitin N.A., Prokop׳ev Ye.S.

Kirov State Medical Academy, Kirov, Russia (610027, 
Kirov, K. Marx Street, 112), e-mail: mashabalzac@mail.ru.

50 patients with acute complications of peptic 

ulcers of gastrointestinal anasto-mosis showed 
that the choice of operation method depends on it 
surgecy, the method of preceding gastric resection, 
the size of gastric remnant and duodenal stump, 
anatomical state of helcoidprocess, the state and 
the length of adducent intestine, as well as the 
presence and intensity of inveterate defects of 
the duodenal airway and the symptoms of other 
postgastrectomy syndromes associated with peptic 
ulcer. Notwithstanding the extent of intervention, 
the operation should be supplemented with truncal 
vagotomy. Inthegroup of reparative interventions, 
the operation of choice was gastric remnant resection 
of modifications according to Roux (39 cases). 
Advantages of gastric resections according to Roux-
Nikitin were considered (19 cases). They included 
preservation of gastric stump in the upper part of the 
abdominal cavity and anatomic «duodenization» of 
abductor intestine. Indications to two-side exclusion 
of the duodenum in reconstructive operations were 
sub- and decompensated forms of chronic disorders 
of duodenal passability (8 cases) and a short colon 
after gastric resection according to Billroth-II  
(4 cases). Drainage of the duodenum aimed at 
passage of digestive juices is physiologically better 
toper form with the developed isoperistaltic variant 
of duodenal anastomosis. Postoperative lethality 
constituted 6%. In the distant period, excellent and 
good results were observed in 90,6% of patients.

Key words: gastrointestinal anastomosis, 
complicated peptic ulcer, surgical treatment.

Введение
Пептические язвы желудочно-кишечных ана-

стомозов (ПЯЖКА) после резекции желудка (РЖ) 
встречаются в 2–4% случаев [1, 6]. Нередко они 
манифестируют развитием острых осложнений 
– перфорацией или кровотечением, что придает 
особую актуальность проблеме их хирургическо-
го лечения. В плановой хирургии ПЯЖКА арсенал 
вмешательств достаточно широк, но наиболее рас-
пространенными из них на сегодняшний день явля-
ются поддиафрагмальная стволовая ваготомия (СВ), 
выполняемая из лапаротомного доступа, наддиаф-
рагмальная СВ, выполняемая торакоскопически, и 
реконструктивная резекция желудка (РРЖ) по Ру, до-
полненная СВ [1, 6, 10, 13]. В экстренной хирургии 
ПЯЖКА операции, как правило, выполняются из 
абдоминального доступа и преимущественно носят 
реконструктивный характер, однако по выбору кон-
кретного объема вмешательства какие-либо единые 
рекомендации до настоящего времени отсутствуют 
[10]. Основные причины развития ПЯЖКА хорошо 
известны. В то же время в литературе недостаточно 
внимания уделено дуоденогастральному и энтерога-
стральному рефлюксу как одному из ульцерогенных 
факторов, спровоцированному, прежде всего, недиа-
гностированными и некорригированными во вре-
мя первой операции хроническими нарушениями  
дуоденальной проходимости (ХНДП) [1, 3]. Кроме 
того, в ряде ситуаций – короткая приводящая петля, 
ХНДП в стадиях суб- и декомпенсации – возника-
ет необходимость двустороннего отключения две-
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надцатиперстной кишки (ДПК) [1, 5, 12]. Для осу-
ществления пассажа желчи и панкреатического сока 
в тонкую кишку двустороннее отключение ДПК 
требует ее внутреннего дренирования. Этот вопрос 
решается формированием либо прямого дуоденоею-
нального анастомоза (ДЕА) между нижнегоризон-
тальной частью отключенной кишки и Ру-петлей, 
идущей от гастроэнтеро- или эзофагоэнтероана-
стомоза [1, 5], либо опосредованного – через тон-
кокишечную вставку между указанными органами 
[12]. Вставка при этом может формироваться либо 
первично, либо с сохранением ранее наложенного 
ДЕА. Однако технические аспекты и самой РРЖ по 
Ру, и двустороннего отключения ДПК, прежде всего 
характера дренирующего ее пособия, требуют даль-
нейшего совершенствования. 

Цель: конкретизировать критерии выбора спо-
соба операции при острых осложнениях ПЯЖКА и 
показать возможности применения ряда инновацион-
ных решений при выполнении РРЖ по Ру и двусто-
роннем отключении ДПК.

Материал и методы
В клинике факультетской хирургии Кировской 

ГМА с 2001-го по 2015 год оперативные вмешатель-
ства при острых осложнениях ПЯЖКА выполнены 
50 больным в возрасте от 23 до 68 лет, в том числе 43 
(86,0%) мужчинам и 7 (14,0%) женщинам. Кровоте-
чение из язвы было у 40 (80,0%) больных, перфора-
ция язвы – у 7 (14,0%), острая патология желчевыво-
дящих путей, протекающая под маской перфорации 
пептической язвы, – у 2 (4,0%), высокая тонкокишеч-
ная непроходимость на фоне пептической язвы – у 1 
(2,0%). В экстренном и срочном порядке оперировано 
34 (68,0%) больных, в отсроченном – 16 (32,0%). Раз-
витию ПЯЖКА предшествовали: обходной гастроэн-
тероанастомоз (ГЭА) – 1 (2,0%) наблюдение, РЖ по 
Бильрот-I – 2 (4,0%), РЖ в модификациях Бильрот-II 
– 40 (80,0%), в том числе в 1 случае – с поперечным 
антиперистальтическим дуоденоеюноанастомозом 
(ДЕА), РЖ в модификациях Ру – 7 (14,0%). Сроки 
развития пептических язв варьировались от 6 меся-
цев до 19 лет. 

При выполнении операции учитывали ее сроч-
ность и тяжесть состояния больного, способ преды-
дущей РЖ, размеры культи желудка и культи ДПК, 
морфологическое состояние язвенного процесса 
(размеры язвы, характер и состояние основного ос-
ложнения, наличие сочетанных с основным других 
осложнений язвенного процесса – пенетрация, сте-
нозирование), состояние и длину приводящей киш-
ки. Кроме того, проводили ревизию поджелудочной 
железы на предмет гастрином и принимали во вни-
мание наличие клинических, эндоскопических и 
рентгенологических признаков других, сочетанных с 
пептической язвой постгастрорезекционных синдро-
мов (синдром приводящей кишки, демпинг-синдром, 
щелочной рефлюкс-гастрит). В обязательном поряд-
ке всем больным проводили интраоперационную 
диагностику ХНДП.

При диагностике ХНДП учитывали следующие 
факторы: наличие препятствия для дуоденальной 
эвакуации, ширину нижне-горизонтальной ветви 
ДПК, наличие или отсутствие видимого различия в 
диаметрах нижне-горизонтальной части ДПК и на-
чального отдела тощей кишки, степень уменьшения 
диаметра нижне-горизонтального отдела ДПК в от-
вет на механическое раздражение. Критерии диагно-
стики ХНДП по стадиям процесса представлены в 
таблице 1. 

В качестве препятствия для дуоденальной 
эвакуации наиболее часто выступали артериоме-
зентериальная компрессия ДПК, рубцовые измене-
ния в зоне дуоденоеюнального перехода, ротация и 
острый угол приводящей кишки в зоне анастомоза 
после РЖ по Бильрот-II в модификации Гофмейсте-
ра-Финстерера. 

На основании интраоперационных данных и с 
учетом результатов рентгенологического обследова-
ния в дооперационном периоде больных, опериро-
ванных в отсроченном порядке, ХНДП выявлены у 
34 (68,0%) больных, из них в стадиях суб- и деком-
пенсации – у 21 (42,0% от общего числа больных или 
61,8% от числа больных с ХНДП).

Объемы выполненных вмешательств отражены 
в таблице 2.

Таблица 1

Интраоперационная диагностика ХНДП

Признак
Стадия ХНДП

Нет ХНДП Компенсация Субком-
пенсация Декомпенсация

Наличие препятствия для дуо-
денальной эвакуации отсутствует имеется имеется имеется

Ширина нижне-горизонталь-
ной части ДПК 3,0–3,5 см 3,5–4,5 см 4,5–6,0 см > 6,0 см

Различие диаметров  нижне-го-
ризонтальной части ДПК и на-
чального отдела тощей кишки

< 1,0 см 1,0–1,5 см 1,5–2,5 см > 2,5 см

Степень уменьшения диаметра 
нижне-горизонтальной части 
ДК в ответ на механическое 
раздражение

на 1/3–1/2 
первоначальной 
величины (нор-
мокинетический 
ответ)

> чем на 1/2 
первоначальной 
величины (ги-
перкинетический 
ответ)

< чем на 1/3 
первоначальной 
величины (ги-
покинетический 
ответ)

не изменяется 
(акинетический 
ответ)
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СВ в изолированном варианте при отсроченном 
характере операции выполнена в 1 (2,0%) случае, по-
казаниями к ней послужила язва малых размеров с 
состоявшимся кровотечением при достаточном объ-
еме первичной РЖ и отсутствии сочетанных ослож-
нений и ХНДП. 

Первичная РЖ по Ру + СВ выполнена 1 (2,0%) 
пациенту с кровоточащей язвой обходного ГЭА и 
ХНДП в стадии субкомпенсации. 

РРЖ по Б-II-Витебскому, дополненная СВ, 
представлена 1 (2,0%) наблюдением, показанием к 
ней явилась кровоточащая язва гастродуоденоана-
стомоза после РЖ по Б-I без сочетанных осложнений 
и ХНДП.

Показанием к ушиванию перфоративной язвы в 
1 (2,0%) наблюдении, дополненному СВ, послужили 
небольшие размеры перфорации при тяжелом состо-
янии больного и сроке с момента перфорации более 
12 часов. 

Еще в 1 (2,0%) случае при кровоточащей язве 
с признаками стенозирования, достаточном объеме 
первичной РЖ и отсутствии ХНДП выполнена резек-
ция анастомоза и СВ.

В 4 (8,0%) наблюдениях у пациентов, опери-
рованных в отсроченном порядке при состоявшихся 
кровотечениях из язв малых или средних размеров и 
компенсированных формах ХНДП, произведена при 
достаточном объеме первичной РЖ реконструкция 
ГЭА из Б-II в анастомоз по Ру в сочетании с СВ. 

В 2 (4%) случаях при синдроме Цоллингера-
Элиссона выполнена гастрэктомия. 

У остальных 39 (78,0%) больных в качестве ба-
зовой операции выполнена РРЖ по Ру и СВ. 

В целом в рамках РЖ по Ру существует боль-
шое число способов. По отношению изолированной 
кишки к мезоколон их можно представить двумя 
группами – позадиободочные (способы Шалимова, 
Мошковича, Мойнигена и др.) и впередиободочные 
(Ридигера, Шиази, Кюнео и др.). Способы также 
отличаются друг от друга характером и способом 
формирования гастроэнтеро- и энтероэнтероанасто-
мозов [4, 11, 14]. При необходимости двустороннего 
отключения ДПК впередиободочные и классические 
позадиободочные (с использованием левого окна 
брыжейки поперечно-ободочной кишки) вариан-
ты РЖ по Ру предусматривают формирование ДЕА 

только в антиперистальтическом варианте. В то же 
время многие авторы отмечают целый ряд негатив-
ных моментов антиперистальтического ДЕА, обу-
словленных сохранением нарушенной моторно-эва-
куаторной функции ДПК [12, 13]. Коррекция ХНДП, 
если таковые служили показанием к двустороннему 
отключению ДПК, при антиперистальтическом ва-
рианте ДЕА осуществляется только ее выключением 
из пищевого пассажа, но никак не путем повышения 
перистальтической активности. Наоборот, антипери-
стальтическое расположение отводящей кишки, об-
ладающей лучшей моторной активностью, чем ДПК 
при суб- или декомпенсированных формах ХНДП, 
способствует еще более выраженному угнетению 
перистальтической активности последней. С целью 
нивелирования указанного момента был предложен 
крестообразный ДЕА [2]. Однако с физиологической 
точки зрения только изоперистальтический вариант 
ДЕА способствует улучшению нарушенной мотори-
ки ДПК при ее двустороннем отключении [9]. 

В группе позадиободочных способов РЖ по 
Ру до недавнего времени существовали способы с 
использованием только левого окна в брыжейке по-
перечноободочной кишки. В 1997 году Никитиным 
Н.А. был предложен способ, предусматривающий 
использование правого окна брыжейки [7]. Это по-
зволило сохранять культю желудка в его естествен-
ном анатомическом ложе без перевода в средний 
этаж брюшной полости и выполнять так называемую 
анатомическую «дуоденизацию» отводящей киш-
ки, т.е. придавать отводящей кишке форму подковы 
ДПК. Схема операции представлена на рис. 1. 

При необходимости двустороннего отключения 
ДПК РЖ по Ру-Никитину позволяет включать ее в 
пассаж пищеварительных соков изоперистальтиче-
ским вариантом ДЕА [8]. Схема операции представ-
лена на рис. 2. 

Мы в ситуациях, когда в качестве основной 
причины развития пептической язвы выступал не-
достаточный объем РЖ при первом вмешательстве, 
РРЖ выполняем до объема 2/3, при достаточном 
первичном объеме – до 3/4, при синдроме Цоллинге-
ра-Элиссона производим гастрэктомию. В 1 наблю-
дении при подозрении на наличие в культе ДПК ан-
тральной слизистой дополнительно осуществили ее 
резекцию. При выполнении первичной РЖ (1 наблю-

Таблица 2

Характер оперативных вмешательств при острых осложнениях ПЯЖКА

Объем вмешательства Число операций
СВ 1 (2,0%)
Ушивание перфорации + СВ 1 (2,0%)
Резекция ГЭА + СВ 1 (2,0%)
РЖ по Ру-Ридигеру + СВ 1 (2,0%)
РРЖ по Б-II-Витебскому + СВ 1 (2,0%)
Реконструкция ГЭА из Б-II в Ру + СВ 4 (8,0%)
Гастрэктомия с 2-сторонним отключением ДПК 2 (4,0%)
РРЖ по Ру-Ридигеру + СВ 2 (4,0%)
РРЖ по Ру-Юдину-Витебскому + СВ 16 (32,0%)
РРЖ по Ру-Юдину-Витебскому с 2-сторонним отключением ДПК + СВ 2 (4,0%)
РРЖ по Ру-Никитину + СВ 11 (22,0%)
РРЖ по Ру-Никитину с 2-сторонним отключением ДПК + СВ 8 (16,0%)
Всего 50 (100,0%)
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дение) и РРЖ по Ру (39 наблюдений) модификация 
Ру-Ридигера использована в 3 случаях, Ру-Юдина-
Витебского – в 18 (из них с двусторонним отключе-
нием ДПК – в 2), Ру-Никитина – в 19 (из них с дву-
сторонним отключением ДПК – в 8). Из возможных 
вариантов ГЭА предпочтение отдаем концебоковому 
поперечному анастомозу. Оптимальным расстоянием 
между гастроэнтеро- и энтероэнтероанастомозами 
считаем расстояние в 35–40 см. Мобилизацию тощей 
кишки выполняем в щадящем варианте с сохранени-
ем аркад 1-й еюнальной артерии и вагусной иннер-
вации. При сочетании пептической язвы с демпинг-
синдромом (2 наблюдения) ГЭА формировали по 
малой кривизне желудка, т.н. верхний ГЭА.

Рис. 1. Резекция желудка по Ру-Никитину c 
анатомической «дуоденизацией» отводящей кишки

Рис. 2. Резекция желудка по Ру-Никитину c 
двусторонним отключением ДПК и поперечным 

изоперистальтическим ДЕА
Гастрэктомию выполняли лапароторакотомным 

доступом с формированием муфтообразного эзофа-
гоеюноанастомоза по Ру-Юдину-Сапожкову и дву-
сторонним отключением ДПК.

Необходимость двустороннего отключения 
ДПК в 2 наблюдениях при выполнении РРЖ по Ру-
Юдину-Витебскому и в обоих наблюдениях гастр-
эктомии была обусловлена короткой приводящей 
кишкой. Включение ДПК в пассаж пищевых соков 
осуществляли посредством поперечного антипери-
стальтического ДЕА. В 8 наблюдениях при выполне-
нии РРЖ по Ру-Никитину двустороннее отключение 
ДПК произведено при декомпенсированных фор-
мах ХНДП. Включение ее в пассаж пищеваритель-
ных соков в 7 случаях осуществлено посредством 
формирования поперечного изоперистальтического 

ДЕА, в 1 случае – путем тонкокишечной вставки, 
несущей ранее сформированный поперечный ан-
типеристальтический ДЕА. При выполнении дву-
стороннего отключения ДПК ее дистальную культю 
формируем таким образом, чтобы она располагалась 
под верхними брыжеечными сосудами. Для этого во 
всех случаях выполняем резекцию дуоденоеюналь-
ного перехода либо вместе с приводящей кишкой, 
либо в изолированном варианте. Это способствует 
сокращению расстояния от слепого конца дисталь-
ной культи ДПК до формируемого ДЕА до 2–3 см. 

В 6 наблюдениях дополнительно к основной 
операции были выполнены симультанные вмеша-
тельства: грыжесечение – 1, энуклеация опухоли ма-
лого сальника – 1, холецистэктомия – 1, холецистэк-
томия и формирование гепатикоеюноанастомоза – 1, 
резекция поперечноободочной кишки – 1, ушивание 
свища поперечноободочной кишки – 1. 

Статистическая обработка данных включала ме-
тоды описательной статистики. Изучаемые показатели 
представлены выборочными относительными величи-
нами (долями), выраженными в процентах (%).

Результаты и их обсуждение
В раннем послеоперационном периоде 4 (8,0%) 

больным потребовались релапаротомии, в 2 слу-
чаях они были обусловлены развитием послеопе-
рационного панкреатита, в 1-м – внутрибрюшным 
кровотечением и еще в 1-м – перитонитом на почве 
несостоятельности швов ГЭА. Умерло 3 больных, 
послеоперационная летальность составила 6,0%. 

Отдаленные результаты хирургического лече-
ния по шкале Visick изучены в сроки от 1 года до  
6 лет у 32 больных, в том числе у 9 пациентов с дву-
сторонним отключением ДПК (2 пациента с антипе-
ристальтическим ДЕА, 7 – с изоперистальтическим). 
У 29 (90,6%) больных отмечены отличные и хоро-
шие результаты, у 3 (9,4%) – удовлетворительные. 
При двустороннем отключении ДПК оба пациента 
с антиперистальтическим ДЕА после еды на про-
тяжении 1–1,5 часа отмечали чувство преходящей 
тяжести в правой мезогастральной области, не тре-
бующее медикаментозного воздействия, у 1 из них 
указанное чувство сопровождалось самостоятель-
но купируемыми болевыми ощущениями. В то же 
время из 7 пациентов с изоперистальтическим ДЕА 
чувство тяжести в правой мезогастральной области 
отмечено только у 3, продолжительность его не пре-
вышала 30 минут, и ни в одном наблюдении оно не 
сопровождалось какими-либо болевыми ощущени-
ями. Указанные различия в жалобах мы связываем 
с характером ДЕА. Изоперистальтический вариант 
поперечного ДЕА и так называемая анатомическая 
«дуоденизация» отводящей кишки, предложенные 
в способе РЖ по Ру-Никитину, способствуют син-
хронизации перистальтических движений обеих 
кишок, что ведет к улучшению моторики ДПК и, в 
конечном итоге обеспечивая своевременность, рит-
мичность и порционность эвакуации дуоденальных 
соков, минимизирует жалобы пациентов в отдален-
ные сроки. 

Выводы
1. Выбор способа операции при острых ослож-

нениях ПЯЖКА зависит от срочности ее выполнения 
и тяжести состояния больного, способа предыдущей 
РЖ, размеров культи желудка и культи ДПК, морфо-



8

Вятский медицинский вестник, № 1(49), 2016

логического состояния язвенного процесса, состоя-
ния и длины приводящей кишки, а также наличия и 
выраженности ХНДП и признаков других, сочетан-
ных с пептической язвой, постгастрорезекционных 
синдромов. Независимо от объема вмешательства 
операцию необходимо дополнять СВ.

2. В группе реконструктивных вмешательств 
при острых осложнениях ПЯЖКА операцией выбора 
является РРЖ в модификациях Ру. 

3. Преимуществами РРЖ по Ру-Никитину яв-
ляются сохранение культи желудка в верхнем этаже 
брюшной полости и анатомическая «дуоденизация» 
отводящей кишки.

4. Показаниями к двустороннему отключению 
ДПК при реконструктивных вмешательствах на куль-
те желудка при острых осложнениях ПЯЖКА вы-
ступают суб- и декомпенсированные формы ХНДП и 
короткая приводящая кишка после РЖ по Бильрот-II. 

5. С целью включения в пассаж пищеваритель-
ных соков дренирование ДПК при ее двустороннем 
выключении более физиологично осуществлять по-
перечным изоперистальтическим ДЕА, формирова-
ние которого возможно при выполнении РРЖ по Ру-
Никитину.
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ГЕПАТОДИГЕСТИВНЫЕ СОУСТЬЯ 
ПРИ ВЫСОКОЙ ОБТУРАЦИИ 

ЖЕЛЧНЫХ ПУТЕЙ ОПУХОЛЕВОЙ 
ЭТИОЛОГИИ

Барванян Г.М.

ГБУЗ РК «Коми республиканская больница», 
Сыктывкар, Россия (167004, Сыктывкар,  
ул. Пушкина, 118/1), e-mail: bgmee07@ yandex.ru

Цель исследования: показать возможности при-
менения гепатодигестивных соустий (ГДС) для 
декомпрессии желчных путей при радикально не-
операбельных злокачественных образованиях во-
рот печени. 
Материал и методы: представлен опыт выполне-
ния 17 ГДС: 13 гепатогастростомий, в том числе 5 
по оригинальной методике, 3 бигепатоеюностомий 
и 1 гепатоеюностомии с левой долей печени. Ми-
ниинвазивные методики декомпрессии желчных 
путей были технически недоступны или попытки 
их применения оказались безуспешными. 
Результаты: осложнения после операции отме-
чены у 8 (47,1%) больных, из них у 3 потребова-
лись повторные вмешательства. Умерло 4 (23,5%) 
больных. У 3 из 13 выписанных из стационара 
больных сохранялся кожный зуд с интенсивно-
стью уровня поступления в стационар. 
Выводы: с учетом полученных результатов ос-
новным показанием к ГДС следует считать от-
сутствие миниинвазивной альтернативы для 
разрешения желтухи у больных радикально не-
операбельными первичными и метастатически-
ми опухолями ворот печени при выраженном 
кожном зуде, значительно ухудшающем качество 
жизни пациентов. Операция может и должна 
иметь место в арсенале хирурга, выполняющего 
паллиативные вмешательства при опухолях гепа-
топанкреатодуоденальной зоны.

Ключевые слова: ворота печени, нерезектабель-
ные опухоли, желтуха, гепатодигестивные соустья.

HEPATODIGESTIVE ANASTOMOSIS 
FOR MALIGNANT OBSTRUCTIVE 

JAUNDICE 
Barvanyan G.M.

State Institution of Komi Republic «Komi Republic 
Hospital», Syktyvkar, Russia (167004, Syktyvkar, 
Pushkin Street, 118/1), e-mail: bgmee07@ yandex.ru

Target of the research: to show possibilities of 
applying hepatodigestive anastomosis for palliative 
therapy for inoperable malignant biliary obstruction. 
Material and methods: The experience of performing 
17 hepatodigestive anastomosis has been discribed. 13 
patients had hepatogastrostomy (in 5 cases the original 
technique was used), 3 – bilateral hepatojejunostomy 
and 1 – hepatojejunostomy with the left liver lobe. 
Minimally invasive techniques for biliary tract 
decompression were either technically unavailable or 
the attempts to use them had no success. 

Results: 8 patients (47,1%) appeared to have 
complications after a surgery, 3 of them required 
reoperation. 4 patients (23,5%) died. In 3 of the 13 
patients skin itch persisted. 
Conclusion: Thus, the research suggests that the main 
indication for hepatodigestive anastomosis is absence 
of minimally invasive techniques for inoperable 
biliary tract decompression in patients with intense 
itching. Therefore, a surgeon performing operations 
for malignant obstructive jaundice should be able to 
perform hepatodigestive anastomosis if necessary.

Key words: liver hilum, irresectable malignant 
tumors, jaundice, hepatodigestive anastomosis.

Актуальность темы
Основными причинами высокой обтурации 

желчных путей являются злокачественные первич-
ные и метастатические опухоли ворот печени, рас-
пространение опухолей головки поджелудочной 
железы (ПЖ) и периампулярной зоны на всю гепа-
тодуоденальную связку. В большинстве случаев при 
этом радикальную операцию выполнить невозможно 
[7, 12]. Вопросы паллиативного лечения при блоке 
желчных путей в воротах печени остаются одной из 
актуальных проблем хирургической гепатологии. Для 
устранения желтухи в таких случаях широко приме-
няют миниинвазивные методики декомпрессии желч-
ных путей. Они представлены чрескожными чреспе-
ченочными и эндоскопическими вмешательствами, в 
том числе чреспросветными гепатикодигестивными 
соустьями под УЗИ-контролем [3, 5, 8]. В то же время 
декомпрессия желчных путей указанными методами 
не всегда возможна, следует учитывать техническую 
доступность, сложность выполнения и дороговизну 
методик [1, 4, 9, 11]. Одними из альтернативных ме-
тодов внутреннего отведения желчи при нерезекта-
бельных опухолях ворот печени являются гепатоди-
гестивные соустья (ГДС) [12]. При этом резецируют 
край печени и формируют соустье с желудком или 
тощей кишкой [2, 12]. Отток желчи происходит из 
расширенных желчных протоков резецированной по-
верхности печени в просвет полого органа.

Цель: показать возможности применения ГДС 
для декомпрессии желчных путей при радикально 
неоперабельной высокой обтурации желчных путей 
опухолевой этиологии. 

Материал и методы
За период с 2004-го по 2014 год в Коми респу-

бликанской больнице г. Сыктывкара ГДС выполнены 
16 больным и 1 больному бортхирургом в районной 
больнице. Средний возраст пациентов составил 67± 
9,7 лет (диапазон от 50 лет до 81 года). Женщин было 
10, мужчин – 7. 

Причиной механической желтухи в 5 случаях 
был рак ворот печени, в 3 – рак желчного пузыря с 
прорастанием ворот печени, в 2 – рак желудка с ме-
тастазами в лимфатические узлы ворот печени, в 4 
– рак головки ПЖ с метастазами в лимфатические 
узлы ворот печени. В 3 случаях при лапаротомии был 
выявлен опухолевый конгломерат в подпеченочном 
пространстве, распространяющийся от ПЖ до ворот 
печени, ситуация была расценена как рак ПЖ с рас-
пространением на гепатодуоденальную связку. Ос-
новной жалобой у 12 больных был сильный кожный 
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зуд, у 5 – болевой синдром. Нарушение эвакуации из 
желудка отмечено у 4 больных: декомпенсированный 
стеноз был у 1 больного, субкомпенсированный – у 3. 
Декомпрессия желчных путей миниинвазивными ме-
тодами не была выполнена по следующим причинам: 
в 11 случаях недоступность чрескожного чреспече-
ночного холангиодренирования (ЧЧХД): отсутствие 
оснащения на первоначальном этапе исследования и 
технические проблемы, в 4 – безуспешная попытка 
ЧЧХД и в 1 – категорический отказ пациента от дре-
нажа. Одному пациенту при ЧЧХД удалось дрениро-
вать только левую долю печени, что оказалось недо-
статочным: билирубин снизился с 320/256 ммоль/л 
до 220/174 ммоль/л, сохранялся кожный зуд.

Невозможность выполнения какого-либо гепа-
тикодигестивного анастомоза становилась очевидной 
во время хирургического вмешательства. Идентифи-
цировать гепатикохоледох в опухолевом конгломера-
те ворот печени не представлялось возможным. В 13 
случаях была выполнена гепатогастростомия (ГГС) 
с левой долей печени, из них в 5 случаях по ориги-
нальной методике; в 3 – бигепатоеюностомия (БГЕС) 
на Ру-петле и в 1 – гепатоеюностомия с левой долей 
печени. Гастроеюностомия при стенозе желудка в  
3 случаях выполнена на длинной петле с брауновским 
соустьем, в 1 случае – на короткой петле. В 2 случаях 
выполнена холецистэктомия по причине наличия кам-
ней в желчном пузыре. У 2 больных при ГГС ткань 
печени резецирована с краевым метастазом.

Отметим следующие технические особенности 
предложенного способа ГГС (патент РФ на изобрете-
ние № 2426504 от 11 января 2010 г.). Из левой доли 
печени на границе II и III сегментов вырезают уча-
сток ткани печени размером 6х4 см. Выполняют ге-
мостаз, идентифицируют и катетеризируют желчный 
проток (или протоки) на резецированной поверхно-
сти печени. Накладывают П-образные швы вдоль ма-
лой кривизны желудка. Затем обе нити каждого шва 
проводят через паренхиму печени (рис. 1).

Рис.1. Формирование ГГС предложенным способом: 
этап наложения П-образных швов между малой 
кривизной желудка и паренхимой резецированной 

левой доли печени
В качестве шовного материала используют 

рассасывающуюся нить с коротким сроком абсорб-
ции (викрил-рапид, софил-квик) размером 0 и выше. 
Желудок подводят к печени и вскрывают его про-
свет соответственно размерам раневой поверхности 
печени. Между просветом желудка и периметром 
резецированной поверхности печени формируют 
внутренний непрерывный шов рассасывающимся 
материалом с длительным сроком абсорбции – ви-
крил, ПДС (рис. 2).

Рис.2. Формирование ГГС предложенным способом: 
этап наложения непрерывного внутреннего 

шва анастомоза между просветом желудка и 
периметром резецированной левой доли печени

Нитями каждого ранее наложенного 
П-образного шва формируют серозно-мышечные 
швы (по типу «салазочных») на передней поверхно-
сти малой кривизны желудка (рис. 3).

Рис.3. Формирование ГГС предложенным способом: 
этап формирования передней губы анастомоза 
путем серозно-мышечного прошивания стенки 

желудка ранее наложенными П-образными швами
При выполнении БГЕС на Ру-петле на границе 

II и III сегментов слева и IV и V сегментов справа вы-
резают участки ткани печени 3х2 см. Под контролем 
интраоперационного УЗИ в срезе печени идентифи-
цируют и катетеризируют расширенные перифери-
ческие протоки обеих долей печени. Затем формиру-
ют двухрядный анастомоз П-образным наружным и 
внутренним непрерывным швами аналогично фор-
мированию анастомоза при ГГС. Важным условием 
для выполнения БГЕС является создание достаточно 
мобильной Ру-петли для последующей технической 
возможности наложения двух анастомозов. 

Результаты исследования
Осложнения после операции развились у  

8 (47,1%) больных. Из 3 больных после БГЕС в 1 на-
блюдении отмечена частичная несостоятельность 
анастомоза, свищ закрылся самостоятельно; по од-
ному наблюдению имели место тромбоз глубоких 
вен правой голени и асцит-перитонит. Из 13 больных 
после ГГС у 5 (в том числе у 1 после оригинального 
ГГС) послеоперационный период осложнился желу-
дочными кровотечениями. В 2 случаях кровотечение 
остановлено консервативно, в 3 – потребовались ре-
лапаротомии и остановка кровотечений. У пациента, 
которому был наложен оригинальный ГГС и обходной 
гастроеюноанастомоз, источником кровотечения яви-
лась острая язва гастроеюноанастомоза. Выполнен 



11

Клиническая медицина

гемостаз прошиванием язвы. Следует отметить следу-
ющую особенность. На время выполнения гемостаза 
к срезу печени была приложена салфетка. После ее 
удаления в нескольких местах четко определялись то-
чечные пятна желчи. Это свидетельствовало о том, что 
отток желчи происходил не только по стентированно-
му желчному протоку, но и из других, более мелких, 
протоков. Через сутки наступила смерть больного от 
прогрессирующей полиорганной недостаточности. 
Умерло еще три пациента: одна больная после ГГС 
умерла от рецидивирующего кровотечения и развив-
шегося ДВС-синдрома, вторая после ГГС погибла от 
прогрессирующей сердечной недостаточности, третий 
пациент после БГЕС умер от острой печеночно-почеч-
ной недостаточности. Таким образом, летальность со-
ставила 23,5%. 

Из 13 выписавшихся пациентов у 6 кожный зуд 
прекратился и не возобновлялся, у 4 – уменьшился до 
степени, не приносящей неудобств. Неэффективной 
операция оказалась у 3 больных: у 2 – после ГГС и 
у 1 – после гепатоеюностомии с левой долей печени. 
У них сохранился зуд с интенсивностью уровня по-
ступления в стационар. После выписки из стационара 
у 4 пациентов сохранялся стойкий субфебрилитет, из 
них у 1 – с эпизодами фебрильной температуры, купи-
руемой приемом антибиотиков. Динамика снижения 
билирубина крови, вид оперативного вмешательства 
и продолжительность жизни больных после операций 
представлены в таблице.

Обсуждение результатов
Открытая хирургическая декомпрессия желчных 

путей при высокой механической желтухе имеет огра-
ниченное применение. Применяют ее лишь в случаях, 
когда миниинвазивные методики не принесли успеха 
или недоступны [7]. Также хирургическая декомпрес-

сия может быть выполнена, когда неоперабельность 
опухоли выявляется лишь во время лапаротомии, 
предпринятой для радикального лечения [7]. При этом 
в воротах печени определяется опухолевый конгло-
мерат, в котором невозможно дифференцировать эле-
менты печеночно-двенадцатиперстной связки и найти 
желчный проток. Возможности интраоперационной 
декомпрессии желчных путей при этом ограничены, и 
одними из таких способов являются ГДС [2, 12].

Для декомпрессии желчных путей мы чаще (в 13 
из 17 случаев) применяли ГГС. Технически эта мето-
дика проще и менее затратна по времени. К тому же 
возможности одной доли печени для снижения уров-
ня билирубина до приемлемых цифр и полного ис-
чезновения кожного зуда достаточны, что подтверж-
дается литературными данными [10, 12]. В 5 случаях 
ГГС была сформирована по оригинальной методике. 
Способ имеет следующие преимущества. Сквозные 
П-образные швы в последовательности желудок – пе-
чень – желудок исключают давление нити на печень 
и прорезывание ткани печени. При завязывании этих 
швов ткань печени сдавливается между стенками же-
лудка, что в определенной степени способствует гемо-
стазу. Отток желчи при этом обеспечивается стенти-
рованием желчных протоков. Сохранение герметизма 
соустья и гемостатическая функция швов анастомоза 
необходимы в первые 3–4 суток после наложения со-
устья [6]. Затем за счет короткого срока рассасывания 
нитей сквозных П-образных швов давление на парен-
химу печени проходит. Считаем, что при этом отток 
желчи начинает происходить не только из стентиро-
ванного, но и других, более мелких желчных прото-
ков резецированной поверхности печени. При этом по 
периметру анастомоза ткань печени и стенка желудка 
уже плотно прилегают друг к другу, обеспечивая гер-
метизм соустья. Об этом свидетельствуют данные ре-
визии ГГС у пациента, которому была выполнена ре-

Таблица 
Способы гепатодигестивного соустья и результаты

№ 
п/п

Билирубин крови 
(ммоль/л)

до операции 
(общий/прямой)

Объем операции
Билирубин крови 

(ммоль/л)
после операции
(общий/прямой)

Продолжи-
тельность

жизни
1. 544/416 ГГС*+ гастроеюностомия 85/64 8 недель
2. 320/246 ГГС*+ гастроеюностомия 36/28 14 недель
3. 530/383 ГГС*+ гастроеюностомия 390/336 летальный исход  

в стационаре
4. 187/122 ГГС*+ гастроеюностомия 74/54 5 недель
5. 290/220 ГГС 37/5 26 недель
6. 333/200 ГГС 289/196 **
7. 228/180 ГГС + холецистэктомия 53/35 30 недель
8. 260/180 ГГС 46/18 78 недель
9. 488/393 БГЕС по Ру 501/401 летальный исход  

в стационаре
10. 320/256 БГЕС по Ру 67/54 26 недель
11. 290/183 ГГС + холецистэктомия 188/166 летальный исход  

в стационаре
12. 400/320 БГЕС по Ру 22/13 10 недель
13. 108/62 Гепатоеюностомия с левой 

долей печени 205/131 3 недели
14. 176/103 ГГС* 14/5 16 недель
15. 341/209 ГГС 128/80 летальный исход  

в стационаре
16. 355/215 ГГС 51/16 22 недели
17. 487/316 ГГС 245/168 **

* – ГГС по оригинальной методике; ** – судьбу пациентов проследить не удалось.
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лапаротомия по поводу кровотечения из острой язвы 
гастроеюноанастомоза. При доступности интраопера-
ционного УЗИ и наличии условий для формирования 
достаточно мобильной Ру-петли возможно выполне-
ние БГЕС. При недостаточной декомпрессии желтухи 
после дренирования левой доли печени БГЕС является 
операцией выбора. 

В плане уменьшения желтухи и купирования 
кожного зуда у 10 (76,9%) пациентов после ГДС был 
достигнут приемлемый результат. С учетом необхо-
димости интра- и послеоперационных гемотранс-
фузий, высокого уровня осложнений и летальности 
основным показанием к этой операции считаем от-
сутствие миниинвазивной альтернативы для разре-
шения желтухи при нестерпимом кожном зуде, ухуд-
шающем качество жизни пациентов.

Заключение
ГДС с момента их внедрения в хирургическую 

практику не получили широкого практического при-
менения. Вряд ли они окажут какое-либо значимое 
влияние на современные тактические принципы 
паллиативного лечения механической желтухи при 
неоперабельных опухолях ворот печени. Однако 
демонстрируемый опыт показывает, что в ряде слу-
чаев ГДС могут быть выходом из ситуации, когда 
миниинвазивные способы декомпрессии желчных 
путей являются недоступными или оказываются 
неэффективными, а при лапаротомии невозможно 
идентифицировать гепатикохоледох в опухолевом 
конгломерате ворот печени. С этих позиций ГДС 
могут и должны иметь место в арсенале хирурга, 
выполняющего паллиативные вмешательства при 
опухолях гепатопанкреатодуоденальной зоны.
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В работе приведены результаты исследований по 
изучению эффективности озонотерапии в ком-
плексном лечении распространенного среднетя-
желого атопического дерматита (АД) и сопутству-
ющего персистирующего аллергического ринита 
(АР). 
Обследовано 60 детей в возрасте 5–10 лет, которые 
были подразделены на две группы в зависимости 
от проводимой терапии: первая группа получа-
ла комплексную общепринятую терапию, вторая 
группа получала комплексное лечение в сочетании 
с озонотерапией. Были изучены параметры им-
мунного ответа в период обострения заболевания и 
в период клинической ремиссии (CD3-, CD4-, CD8-,  
CD16-, CD20-, HLA-DR+-лимфоциты, CD4/CD8, 
IgG, IgM, IgA, IgE, ЦИК, ФАН, ФИ, НСТ-тест). В 
период обострения заболевания у обеих групп от-
мечалось увеличение относительного и абсолют-
ного количества CD3-, CD8-, CD20-лимфоцитов, 
абсолютного количества CD4-лимфоцитов, умень-
шение CD4/CD8, уменьшение относительного со-
держания HLA-DR+- и CD16-лимфоцитов при уве-
личении абсолютного количества этих клеток в 
крови. Имело место повышение Ig G, М, Е, ФАН, 
снижение ФАН и НСТ-теста. 
Установлено, что включение озонотерапии в ком-
плексное лечение детей с атопическим дермати-
том и сопутствующим аллергическим ринитом 
обеспечивало нормализацию большинства пара-
метров иммунологической реактивности и более 
быстрое наступление продолжительной клиниче-
ской ремиссии.

Ключевые слова: дети, атопический дерматит, 
аллергический ринит, иммунологическая реактив-
ность, озонотерапия, клиническая ремиссия.
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The paper presents the results of studies on the efficacy 
of ozone therapy in complex treatment of widespread 
atopic dermatitis (AD) of moderate severity and 
concomitant persistent allergic rhinitis (AR). 
The study included 60 children aged 5–10 years who 
were divided into two groups depending on therapy: 
the first group received complex standard treatment, 
the second group received a comprehensive treatment 
in combination with ozone therapy. Were studied 
parameters of the immune response during acute 
disease and during clinical remission (CD3-, CD4-, 
CD8-, CD16-, CD20-, HLA-DR+lymphocytes, CD4/
CD8, IgG, IgM, IgA, IgE, CIC, FAN, FI, NBT-test). 
In the period of exacerbation of the disease in both 
groups there was an increase in the relative and 
absolute number of CD3-, CD8-, CD20-lymphocytes, 
the absolute number of CD4- lymphocytes, decrease 
the CD4/CD8, decrease of the relative content of 
HLA-DR+ and CD16-lymphocytes in the increase in 
the absolute number of these cells in the blood. Had 
increased Ig G, M, E, FAN, lower FAN and NBT- test. 
Inclusion of ozone therapy in treatment for children 
with atopic dermatitis and allergic rhinitis contributed 
to normalization of most of the parameters of 
immunologic reactivity and more rapid long-term 
clinical remission.

Key words: children, atopic dermatitis, allergic 
rhinitis, immunological reactivity, ozone therapy, clinical 
remission.

Введение
Атопический дерматит является самым распро-

страненным хроническим заболеванием кожи и са-
мым ранним проявлением аллергии у детей. В боль-
шинстве случаев атопический дерматит начинается 
в первые месяцы жизни, характеризуется многооб-
разными клиническими симптомами и вовлечением в 
процесс многих органов и систем, трудно поддается 
лечению. У детей с атопическим дерматитом нередко 
развиваются другие аллергопатии. В дошкольном воз-
расте у детей, страдающих атопическим дерматитом, 
особенно часто возникает аллергический ринит [1].

Современное комплексное лечение детей с 
атопическим дерматитом и сопутствующим аллер-
гическим ринитом основано на элиминации при-
чинно-значимых аллергенов, тщательном лечеб-
но-косметическом уходе за кожей, использовании 
наружных противовоспалительных нестероидных и 
стероидных препаратов, антимедиаторных и иммуно-
модулирующих средств, коррекции функциональных 
нарушений пищеварительной системы, применении 
деконгестантов, антигистаминных препаратов, кро-
монов и интраназальных глюкокортикостероидов. В 
последние годы в комплексном лечении ряда острых 
и хронических заболеваний у взрослых лиц и детей 
успешно используют озонотерапию, которая облада-
ет противовоспалительным, обезболивающим, дез-
интоксикационным, бактерицидным, вируцидным, 
фунгицидным, антиоксидантным и иммуномодули-
рующим действиями, активирует метаболизм [5]. В 
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литературе представлены данные [2, 4, 10] о высокой 
эффективности озонотерапии у детей со среднетя-
желым и тяжелым атопическим дерматитом, однако 
отсутствуют данные о влиянии озонотерапии на кли-
нические и иммунологические показатели у детей с 
атопическим дерматитом и сопутствующим аллерги-
ческим ринитом. В этой связи мы поставили цель: изу- 
чить клинический и иммуномодулирующий эффекты 
озонотерапии у детей с атопическим дерматитом и 
сопутствующим аллергическим ринитом.

Материал и методы 
Под наблюдением находилось 60 детей в возрас-

те 5–10 лет (35 мальчиков и 25 девочек) с распростра-
ненным среднетяжелым атопическим дерматитом 
(АД) и сопутствующим персистирующим (кругло-
годичным) среднетяжелым аллергическим ринитом 
(АР). Наблюдаемые пациенты были подразделены на 
две группы в зависимости от проводимой терапии: 
первая группа – 30 больных АД и сопутствующим 
АР – получала комплексную общепринятую тера-
пию, вторая группа – 30 больных АД и сопутствую-
щим АР – получала комплексное лечение в сочетании 
с озонотерапией.

Первой группе больных АД и сопутствующим 
АР назначали индивидуальную гипоаллергенную 
диету, тщательный лечебно-косметический уход за 
кожей с использованием во время ежедневных купа-
ний триактивной эмульсии для купания Эмолиум II, а 
после купания – увлажняющего триактивного крема 
Эмолиум II, смазывание пораженных участков кожи 
кремом Элоком (1 раз в день, в течение 10 дней), 
курсы лечения Хилак-форте, Линексом и Креоном. 
Вместе с тем больным этой группы назначали перо-
рально Зиртек (по 10 капель, 1 раз в день, в течение 
2 недель), Називин в виде спрея (0,05% по 1 ингаля-
ции, 2 раза в день, в течение 1 недели), Авамис в виде 
спрея (впрыскивание по 1 дозе (27,5 мкг) в каждый 
носовой ход, 1 раз в день, в течение 2 недель). Второй 
группе больных АД и сопутствующим АР назначали 
в целом такое же комплексное лечение, но в сочета-
нии с двумя курсами озонотерапии. Обоснованием 
для включения озонотерапии в комплексное лечение 
второй группы детей с комбинированной аллергопа-
тией послужили данные литературы о высокой тера-
певтической эффективности ее при многих острых и 
хронических заболеваниях, в том числе при атопиче-
ском дерматите, отсутствие противопоказаний к при-
менению, отсутствие побочных реакций и осложне-
ний при правильном дозировании вводимого озона. 

Курс озонотерапии у второй группы больных 
АД и сопутствующим АР состоял в смазывании озо-
нированным оливковым маслом пораженных участков 
кожи (2 раза в день, в течение 15 дней) и ректальных 
инсуффляций озонокислородной смеси (через день, 
всего 8 процедур). Ректальные инсуффляции озоно-
кислородной смеси проводили с помощью шприца 
Жане и присоединенной к нему полихлорвиниловой 
трубки с пластмассовым наконечником в положении 
больного лежа на левом боку с согнутыми коленями. 
Наконечник смазывался вазелином, помещался в пря-
мую кишку на 2 см, после чего медленным надавли-
ванием на поршень шприца Жане пациенту вводился 
необходимый объем озонокислородной смеси. Вся 
процедура занимала 1,5–2 минуты. Вместе с тем у 
второй группы больных АД и сопутствующим АР для 
проведения озонотерапии использовали ультразвуко-
вой низкочастотный оториноларингологический ап-
парат «Тонзиллор-ММ» (разработчик – НПП «Метро-

мед», г. Омск) по рекомендованной методике [7]. При 
этом через направляющую фторопластовую втулку в 
область преддверья носа вводили волновод-инстру-
мент «ВИ16». После включения блока управления 
осуществляли низкочастотную ультразвуковую сана-
цию слизистой полости носа путем напыления озони-
рованной 10% масляной эмульсии струйно-аэрозоль-
ным факелом (5 напылений по 10 секунд для каждой 
половины носа ежедневно в течение 10 дней).

Производство озона осуществлялось при по-
мощи синтезатора «А-с-ГОКСф-5-05 ОЗОН» (изго-
товитель ОАО «Электромашиностроительный завод 
«ЛЕПСЕ», г. Киров). Оливковое масло для наружного 
применения озонировали при концентрации озона на 
выходе из синтезатора 20 мг/мл, время барботирова-
ния 100 мл оливкового масла составляло 15 минут. 
Средний объем озонокислородной смеси на одну рек-
тальную инсуффляцию составлял 70–80 мл, а на один 
курс – 560–640 мл. 10% масляную эмульсию типа 
«масло в воде» для напыления струйно-аэрозольным 
факелом в носовые ходы больных с помощью аппа-
рата «Тонзиллор-ММ» готовили из озонированного 
оливкового масла. Первый курс комплексного лече-
ния в сочетании с озонотерапией у второй группы 
больных АД и сопутствующим АР (смазывание по-
раженных участков кожи озонированным оливковым 
маслом, ректальные инсуффляции озонокислородной 
смеси, введение в носовые ходы озонированной мас-
ляной эмульсии) начинали с 1–2 дня наблюдения, 
второй курс комплексного лечения в сочетании с озо-
нотерапией у этих пациентов проводили через три 
месяца от начала наблюдения. При проведении сеан-
сов озонотерапии осложнений и побочных реакций у 
пациентов не возникало. 

Для оценки состояния иммунитета у 60 боль-
ных АД с сопутствующим АР в первые 1–2 дня на-
блюдения (период обострения заболеваний) и через 
17–20 дней от начала наблюдения и лечения (период 
клинической ремиссии) определяли содержание по-
пуляций и субпопуляций лимфоцитов (CD3-л, CD4-л, 
CD8-л, HLA-DR+-л, CD16-л, CD20-л) в крови, вычис-
ляли иммунорегуляторный индекс (ИРИ) CD4/CD8, 
исследовали содержание иммуноглобулинов (Ig) 
G, A, M, E, циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК) в сыворотке крови, показатели фагоцитарной 
активности нейтрофилов (ФАН), фагоцитарного ин-
декса (ФИ) и теста восстановления нитросинего те-
тразолия (НСТ-тест) в цитоплазме нейтрофилов. Ре-
зультаты этих исследований у пациентов сравнивали 
с данными, полученными у 83 практически здоровых 
детей соответствующего возраста, проживающих в 
г. Кирове и Кировской области РФ.

Для определения содержания CD3-, CD4-, CD8-, 
HLA-DR+-, CD16- и CD20-лимфоцитов в крови боль-
ных АД и сопутствующим АР использовали реакцию 
непрямой иммунофлюоресценции (РНИФ), где им-
мунофенотипирование проводится с помощью набо-
ров моноклональных антител ЛТ3, ЛТ4, ЛТ8, МКА 
HLA-DR, ЛТ16 и ЛТ20, изготовленных Нижегород-
ским ООО НПК «Препарат». Результаты исследо-
ваний выражали в процентах и абсолютных числах. 
Иммунорегуляторный индекс CD4/CD8 представлял 
собой отношение процентного содержания CD4- и 
CD8-лимфоцитов в крови.

Содержание иммуноглобулинов классов G, A, 
M, E в сыворотке крови у больных АД и сопутству-
ющим АР определяли методом иммуноферментного 
анализа (ИФА) в соответствии с инструкцией к набору 
реагентов «Иммуноскрин-G, A, M, E ИФА-Бест» (ЗАО 
«Вектор-Бест», г. Новосибирск); результаты исследо-
вания IgG, IgA, IgM в сыворотке крови выражали в 
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г/л, а результаты исследования содержания IgE в сы-
воротке крови – МЕ/мл. Содержание циркулирующих 
иммунных комплексов в сыворотке крови у больных 
АД и сопутствующим АР определяли методом преци-
питации в растворе полиэтиленгликоля [3]; результаты 
этих исследований выражали в ед. опт. пл.

Фагоцитарную активность нейтрофилов у боль-
ных АД с сопутствующим АР оценивали, используя 
в качестве фагоцитируемого объекта частицы ла-
текса размером 1,1 мкм («Sigma», США), по методу 
Потаповой С.Г. с соавт. [9]; результаты выражали в 
процентах. Фагоцитарный индекс рассчитывали как 
среднее количество частиц латекса, поглощенных од-
ним нейтрофилом. Вместе с тем у больных АД и со-
путствующим АР оценивали спонтанный НСТ-тест, 
подсчитывая количество клеток, образующих грану-
лы нерастворимого диформазана [8]; результаты вы-
ражали в процентах.

У наблюдаемых больных АД и сопутствующим 
АР наряду с исследованием клинико-лабораторных 
и иммунологических показателей осуществляли ка-
тамнестическое наблюдение в течение года. При этом 
у пациентов изучали анамнез и анализировали амбу-
латорные карты, проводили общеклиническое иссле-
дование. 

Результаты, полученные при исследовании кли-
нических и иммунологических параметров у боль-
ных распространенным среднетяжелым атопическим 
дерматитом и сопутствующим персистирующим 
среднетяжелым аллергическим ринитом, обраба-
тывали методом вариационной статистики с опре-
делением средней арифметической величины (М), 
среднего квадратического отклонения (δ) и средней 
квадратической ошибки (m), коэффициента досто-
верности различий между сравниваемыми величи-
нами (р) с использованием таблицы Стъюдента-Фи-
шера [6]. Вместе с тем для оценки влияния фактора 
озонотерапии на отдельные клинические показатели 
применяли метод дисперсионного анализа [6]. Обра-
ботку цифрового материала осуществляли в персо-
нальном компьютере в приложении Microsoft Office 
Excel Mac 2011. Результаты специальных исследова-
ний, выполненных в группах наблюдаемых больных 
комбинированной аллергопатией, сравнивали между 
собой и с результатами этих исследований у практи-
чески здоровых детей.

Результаты и их обсуждение
Данные анамнеза показали, что изменения со 

стороны кожи и видимых слизистых оболочек (опре-
лости в складках кожи, строфулюс, гнейс, «молочный 
струп» на щеках, «географический язык» и др.) у 25% 
пациентов регистрировались уже в первые три меся-
ца жизни, у 67% пациентов эти изменения появля-
лись в первом полугодии жизни и только у 8% паци-
ентов – во втором полугодии жизни. В последующем 
у всех наблюдаемых пациентов в периоде обострения 
атопического дерматита отмечалась истинная экзема 
островкового характера с преимущественной лока-
лизацией на коже щек, лба, волосистой части головы 
и шеи, за ушными раковинами, папулезная сыпь на 
внутренней поверхности бедер, коленных и локтевых 
сгибах, предплечьях и лучезапястных суставах. Обо-
стрения атопического дерматита возникали у пациен-
тов каждые 3–4 месяца и были связаны, как правило, 
с нарушением диеты, употреблением непереносимых 
продуктов, воздействием причинно-значимых аллер-
генов или интеркуррентной инфекции. Появление 
первых симптомов аллергического ринита (заложен-
ность в носу и затрудненное носовое дыхание, зуд 

в носу и частое чихание, слизистое или водянистое 
выделение из носа и др.) у пациентов констатирова-
лось в возрасте 4–6 лет. В последующем обострения 
аллергического ринита возникали у них, как правило, 
одновременно с обострением атопического дермати-
та. Все наблюдаемые дети с атопическим дерматитом 
и сопутствующим аллергическим ринитом находи-
лись на учете педиатра, аллерголога, дерматолога и 
оториноларинголога в Кировском областном детском 
консультативно-диагностическом центре и детских 
поликлиниках по месту жительства. У всех наблюда-
емых детей с распространенным среднетяжелым ато-
пическим дерматитом и сопутствующим персистиру-
ющим среднетяжелым аллергическим ринитом были 
выявлены признаки поливалентной сенсибилизации, 
на что указывает наличие положительных и резкопо-
ложительных реакций при постановке кожных скари-
фикационных аллергопроб с бытовыми, эпидермаль-
ными и пыльцевыми аллергенами.

Результаты, полученные при исследовании па-
раметров иммунологической реактивности у пер-
вой группы больных атопическим дерматитом и со-
путствующим аллергическим ринитом, получавших 
комплексную общепринятую терапию, и у второй 
группы больных атопическим дерматитом и сопут-
ствующим аллергическим ринитом, получавших 
комплексное лечение в сочетании с озонотерапией, 
представлены в таблице.

Как следует из материала, приведенного в та-
блице, у первой и второй групп больных атопическим 
дерматитом и сопутствующим аллергическим рини-
том в периоде обострения заболеваний отмечалось 
увеличение относительного и абсолютного количе-
ства CD3-лимфоцитов (p<0,001, p<0,001, p<0,001, 
p<0,001), абсолютного количества CD4-лимфоцитов 
(p<0,05, p<0,01), относительного и абсолютного 
количества CD8-лимфоцитов (p<0,001, p<0,001, 
p<0,001, p<0,001), уменьшение иммунорегуляторно-
го индекса CD4/CD8 (p<0,01, p<0,001), уменьшение 
относительного количества HLA-DR+-лимфоцитов 
(p<0,01, p<0,001), уменьшение относительного коли-
чества CD16-лимфоцитов (p<0,02, p<0,01) при увели-
чении абсолютного количества этих клеток (p<0,01, 
p<0,01), увеличение относительного и абсолютно-
го количества CD20-лимфоцитов (p<0,05, p<0,02, 
p<0,001, p<0,01) в крови. Вместе с тем у первой и 
второй групп больных атопическим дерматитом и 
сопутствующим аллергическим ринитом в периоде 
обострения заболеваний (таблица) имело место по-
вышение содержания иммуноглобулина G (p<0,001, 
p<0,001) и иммуноглобулина М (p<0,001, p<0,001), 
резко выраженное повышение содержания общего 
иммуноглобулина Е (p<0,001, p<0,001) в сыворотке 
крови, повышение фагоцитарной активности нейтро-
филов (p<0,001, p<0,01) при снижении значений фа-
гоцитарного индекса (p<0,01, p<0,001) и НСТ-теста 
(p<0,01, p<0,001). Существенной разницы между от-
носительным и абсолютным количеством популяций 
и субпопуляций лимфоцитов в крови, содержанием 
иммуноглобулинов в сыворотке крови и изменения-
ми показателей фагоцитоза у первой и второй групп 
больных атопическим дерматитом и сопутствующим 
аллергическим ринитом в периоде обострения забо-
леваний не регистрировалось.

Комплексная общепринятая терапия и ком-
плексное лечение в сочетании с озонотерапией у со-
ответствующих групп больных распространенным 
среднетяжелым атопическим дерматитом и сопут-
ствующим персистирующим среднетяжелым аллер-
гическим ринитом приводили к улучшению самочув-
ствия и аппетита и нормализации сна. Вместе с тем 
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у обеих групп больных аллергическим дерматитом 
и сопутствующим аллергическим ринитом конста-
тировались исчезновение кожного зуда, гиперемии 
кожных покровов, исчезновение отечности, экссу-
дации, папулезной сыпи, лихенификации и сухости 
кожных покровов, нормализация размеров перифе-
рических лимфатических узлов, исчезновение охри-
плости голоса и спастического кашля, зуда в носу и 
чихания, слизистых или водянистых выделений из 
носа, нормализация носового дыхания и риноскопи-
ческой картины. Наступление полной клинической 
ремиссии у первой группы больных атопическим 
дерматитом и сопутствующим аллергическим рини-
том, получавших комплексную общепринятую те-
рапию, регистрировалось спустя 18,7±0,7 суток, а у 
второй группы больных атопическим дерматитом и 
сопутствующим аллергическим ринитом, получав-
ших комплексное лечение в сочетании с озоноте-
рапией, – спустя 14,2±0,9 суток от начала лечения. 
Следовательно, у группы пациентов, получавших 
комплексное лечение в сочетании с озонотерапией, 
наступление клинической ремиссии регистрирова-
лось в среднем на 4,5 суток раньше (p<0,001), чем у 
группы пациентов, получавших комплексную обще-
принятую терапию.

В периоде клинической ремиссии у первой и 
второй групп больных атопическим дерматитом и со-
путствующим аллергическим ринитом отмечались 
неоднозначные изменения параметров иммунологи-
ческой реактивности. Так, у первой группы больных 
атопическим дерматитом и сопутствующим аллер-
гическим ринитом, получавших комплексную обще-
принятую терапию (таблица), в периоде клинической 
ремиссии констатировались увеличение относитель-
ного и абсолютного количества CD3-лимфоцитов 
(p<0,02, p<0,001), увеличение абсолютного количе-
ства CD4-лимфоцитов (p<0,001), увеличение относи-
тельного и абсолютного количества CD8-лимфоцитов 
(p<0,01, p<0,01), уменьшение иммунорегуляторного 
индекса CD4/CD8 (p<0,01), уменьшение относитель-
ного количества HLA-DR+-лимфоцитов (p<0,001), 

Таблица
Показатели иммунитета у первой и второй групп больных АД и АР (М±m)

Показатели Здоровые дети,
n = 83

Период обострения Период клинической ремиссии
1-я группа боль-

ных, n = 30
2-я группа боль-

ных, n = 30
1-я группа боль-

ных, n = 30
2-я группа боль-

ных, n = 30
CD3-л,%
CD3-л,109/л
CD4-л,%
CD4-л,109/л
CD8-л,%
CD8-л,109/л
ИРИ CD4/CD8
HLA-DR+-л,%
HLA-DR+-л,109/л
CD16-л,%
CD16-л,109/л
CD20-л,%
CD20-л,109/л
IgG,г/л
IgA,г/л
IgM,г/л
IgE,МЕ/мл
ЦИК,ед.опт.пл.
ФАН,%
ФИ
НСТ-тест,%

 64,10±1,25
 1,04±0,07
 49,30±0,80
 0,73±0,03
 25,50±0,50
 0,36±0,01
 2,10±0,06
 19,50±1,06
 0,33±0,02
 18,20±1,95
 0,37±0,05
 9,30±0,77
 0,17±0,02
 8,90±0,14
 0,86±0,03
 1,10±0,04

 91,00±26,20
 0,070±0,004
 66,70±1,11
 10,80±0,17
 17,70±0,69 

 72,20±1,81*
 1,98±0,18*
 47,60±1,86
 0,90±0,10*
 31,83±1,70*
 0,60±0,05*
 1,50±0,18*
 13,87±1,70*
 0,38±0,04

 12,70±1,09*
 0,62±0,06*
 11,57±0,73*
 0,28±0,03*
 11,22±0,40*
 1,02±0,14
 1,69±0,10*

 543,37±41,47*
 0,068±0,003
 76,27±2,23*
 8,78±0,23*
 12,87±1,31*

 73,60±2,20*
 2,16±0,26*
 46,20±1,63
 0,94±0,06*
 31,20±1,16*
 0,69±0,05*
 1,47±0,11*
 11,77±0,43*
 0,40±0,03

 11,43±1,38*
 0,71±0,11*
 11,77±0,65*
 0,33±0,05*
 12,35±0,44*
 1,08±0,12
 1,81±0,12*

 529,90±41,36*
 0,067±0,003
 74,70±2,69*
 8,50±0,24*
 12,30±1,15*

 70,87±2,40*
 2,07±0,18*
 48,20±2,00
 0,91±0,04*
 29,13±1,04*
 0,53±0,05*
 1,74±0,13*
 14,27±0,98*
 0,40±0,04
 15,50±1,28
 0,39±0,05

 12,50±0,51*
 0,38±0,04*
 10,45±0,36*
 1,04±0,09
 1,56±0,15*

 495,37±52,81*
 0,065±0,003
 77,07±2,73*
 9,37±0,33*
 15,37±0,67*

 65,60±1,84
 1,84±0,17*
 47,47±1,68
 0,69±0,03
 25,47±0,72
 0,35±0,02
 1,87±0,15
 18,17±0,98
 0,39±0,03
 16,83±1,12
 0,35±0,04
 9,73±0,45
 0,26±0,05
 9,33±0,42
 0,98±0,05
 1,20±0,10

 288,17±31,52*
 0,063±0,004
 69,13±2,78
 10,61±0,19
 17,77±0,50

Примечание: «*» – p<0,05–0,001 по сравнению с показателями у практически здоровых детей.

увеличение относительного и абсолютного количе-
ства CD20-лимфоцитов (p<0,001, p<0,001) в крови, 
высокое содержание иммуноглобулина G (p<0,001), 
иммуноглобулина М (p<0,01) и иммуноглобулина Е 
(p<0,001) в сыворотке крови, повышение фагоцитар-
ной активности нейтрофилов (p<0,001) при снижении 
значений фагоцитарного индекса (p<0,001) и НСТ-
теста (p<0,02). У второй группы больных атопическим 
дерматитом и сопутствующим аллергическим рини-
том, получавших комплексное лечение в сочетании с 
озонотерапией (таблица), в периоде клинической ре-
миссии отмечалось только увеличение абсолютного 
количества CD3-лимфоцитов (p<0,001) в крови и по-
вышение содержания иммуноглобулина Е (p<0,001) в 
сыворотке крови, тогда как другие показатели имму-
нитета у них существенно не отличались от таковых у 
практически здоровых детей контрольной группы.

У первой группы детей с атопическим дерма-
титом и сопутствующим аллергическим ринитом, 
получавших комплексную общепринятую терапию, 
спустя 4,2±0,3 месяца от начала клинической ре-
миссии вновь появлялись признаки обострения за-
болеваний. У второй группы детей с аллергическим 
дерматитом и сопутствующим аллергическим рини-
том, которым наряду с комплексным общепринятым 
лечением были проведены два курса озонотерапии с 
интервалом между ними в три месяца, клинических 
признаков обострения заболеваний не регистрирова-
лось в течение 8,5±0,2 месяцев. Таким образом, про-
должительность клинической ремиссии у пациентов 
второй группы, получивших два курса комплексного 
лечения в сочетании с озонотерапией, превышала в 
два раза (p<0,001) продолжительность клинической 
ремиссии у пациентов первой группы, получавших 
только комплексную общепринятую терапию. Обра-
ботка цифрового материала методом дисперсионно-
го анализа позволила установить, что доля влияния 
фактора озонотерапии на продолжительность клини-
ческой ремиссии у второй группы больных атопиче-
ским дерматитом и сопутствующим аллергическим 
ринитом составляет 68,5% (p<0,01).
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Результаты, полученные в ходе собственных 
клинических наблюдений и специальных исследо-
ваний, указывают на высокие клинический, имму-
номодулирующий и противорецидивный эффекты 
комплексного лечения в сочетании с озонотерапией у 
детей дошкольного и младшего школьного возраста, 
страдающих распространенным среднетяжелым ато-
пическим дерматитом с сопутствующим персистиру-
ющим среднетяжелым аллергическим ринитом.

Выводы
1. Для периода обострения распространенного 

среднетяжелого атопического дерматита с сопутству-
ющим персистирующим среднетяжелым аллерги-
ческим ринитом у детей дошкольного и младшего 
школьного возраста характерны нарушения клеточ-
ного и гуморального звеньев иммунитета, сдвиги по-
казателей неспецифической резистентности.

2. Сохранение выраженных изменений имму-
нологической реактивности у больных атопическим 
дерматитом с сопутствующим аллергическим рини-
том, получавших комплексную общепринятую те-
рапию, свидетельствует о недостаточной эффектив-
ности проводимого лечения и готовности организма 
пациентов к рецидиву заболевания.

3. Включение озонотерапии в комплексное ле-
чение больных атопическим дерматитом с сопутству-
ющим аллергическим ринитом способствует более 
быстрому наступлению полной клинической ремис-
сии и нормализации большинства параметров имму-
нологической реактивности.

4. Продолжительность полной клинической 
ремиссии у больных атопическим дерматитом с со-
путствующим аллергическим ринитом, получавших 
комплексное лечение в сочетании с озонотерапией, 
превышает в два раза продолжительность клиниче-
ской ремиссии у больных атопическим дерматитом 
с сопутствующим аллергическим ринитом, получав-
ших комплексную общепринятую терапию.

Список литературы
1. Балаболкин И.И. Аллергические риниты/ 

И.И. Балаболкин, Л.Д. Ксензова, И.В. Рылеева, В.А. 
Ревякина, Н.И. Студеникин// В кн.: Детская аллерго-
логия (под ред. Баранова А.А., Балаболкина И.И.). 
Москва, 2006. С. 372–386.

2. Бебякина Н.С. Клинико-иммунологические 
особенности и совершенствование терапии при дет-
ской форме атопического дерматита/ Н.С. Бебякина: 
Дисс. канд. мед. наук. – Киров, 2013. –106 с.

3. Белокриницкий Д.В. Методы клинической им-
мунологии/ Д.В. Белокриницкий// В кн.: Лаборатор-
ные методы исследования в клинике (под ред. Мень-
шикова В.В.). – Москва, 1987. – С. 277–311.

4. Васильева Ю.А. Терапевтический эффект озо-
на при детской форме тяжелого атопического дерма-
тита/ Ю.А. Васильева: Дисс. канд. мед. наук. – Киров, 
2013. 114 с.

5. Масленников О.В. Руководство по озонотера-
пии. Издание третье, переработанное и дополненное/ 
О.В. Масленников, К.Н. Конторщикова, Б.Е. Шахов. –  
Нижний Новгород, 2012. – 332 с.

6. Мерков А.М. Санитарная статистика/ А.М. 
Мерков, Л.Е. Поляков: Ленинград, 1974. – 362 с.

7. Педдер В.В. Озон/NO-ультразвуковые техно-
логии в лечении заболеваний лор-органов. Методи-

ческие рекомендации/ В.В. Педдер, Ю.М. Овчинни-
ков, Е.В. Хрусталёва, И.В. Сургутскова, А.В. Педдер, 
А.М. Ганжа, Ю.В. Шкуро, О.Н. Пайманова, А.В. 
Шудина, И.А. Камалова, А.П. Батяйкин// (под общей 
ред. Педдера В.В. и Овчинникова Ю.М.). 2-е издание, 
исправленное и дополненное. – Омск, 2013. – 40 с.

8. Петров Р.В. Оценка иммунной системы при 
массовых обследованиях. Методические рекоменда-
ции для научных работников и врачей практического 
здравоохранения/ Р.В. Петров, Р.М. Хаитов, Б.В. Пи-
негин// Иммунология. – 1992. – № 6. – С. 51–62.

9. Потапова С.Г. Изучение поглотительной 
способности нейтрофилов крови с использованием 
частиц латекса/ С.Г. Потапова, Н.В. Хрустинов, Н.В. 
Ремизова, Г.И. Козинец// Проблемы гематологии и 
переливания крови. – 1977. – № 2. – С. 58–59.

10. Тарбеева О.Н. Иммунные нарушения и их 
коррекция при младенческой форме атопического 
дерматита/ О.Н. Тарбеева: Дисс. канд. мед. наук. – 
Киров. – 2013. – 102 с.

References
1. Balabolkin I.I. Allergicheskie rinity / I.I. 

Balabolkin, L.D. Ksenzova, I.V. Ryleeva, V.A. Revyakina, 
N.I. Studenikin// V kn.: Detskaya allergologiya (pod red. 
Baranova A.A., Balabolkina I.I.). – Moskva, 2006. – pp. 
372–386.

2. Bebyakina N.S. Kliniko-immunologicheskie 
osobennosti i sovershenstvo-vanie terapii pri detskoj 
forme atopicheskogo dermatita/ N.S. Bebyakina: Diss.
kand. med. nauk. – Kirov, 2013. – 106 p.

3. Belokrinickij D.V. Metody klinicheskoj 
immunologii/ D.V. Belokrinickij// V kn.: Laboratornye 
metody issledovaniya v klinike (pod red. Men’shikova 
V.V.). – Moskva, 1987. – pp. 277–311.

4. Vasil’eva Yu.A. Terapevticheskij ehffekt ozona pri 
detskoj forme tyazhyo-logo atopicheskogo dermatita/ Yu.A. 
Vasil’eva: Diss. kand. med. nauk. – Kirov, 2013. – 114 p.

5. Maslennikov O.V. Rukovodstvo po ozonoterapii. 
Izdanie tret’e, pererabotannoe i dopolnennoe/ O.V. 
Maslennikov, K.N. Kontorshchikova, B.E. Shahov. – 
Nizhnij Novgorod, 2012. – 332 p.

6. Merkov A.M. Sanitarnaya statistika/ A.M. 
Merkov, L.E. Polyakov: Leningrad, 1974. – 362 p.

7. Pedder V.V. Ozon/NO-ul’trazvukovye tekhnologii 
v lechenii zabolevanij lor-organov. Metodicheskie 
rekomendacii/ V.V. Pedder, Yu.M. Ovchinnikov, E.V. 
Hrustalyova, I.V. Surgutskova, A.V. Pedder, A.M. 
Ganzha, Yu.V. Shkuro, O.N. Pajmanova, A.V. Shudina, 
I.A. Kamalova, A.P. Batyajkin// (pod obshchej red. 
Peddera V.V. i Ovchinnikova Yu.M.). 2-e izdanie, 
ispravlennoe i dopolnennoe. – Omsk, 2013. – 40 p.

8. Petrov R.V. Ocenka immunnoj sistemy pri 
massovyh obsledovaniyah. Metodicheskie rekomendacii 
dlya nauchnyh rabotnikov i vrachej prakticheskogo 
zdravoohraneniya/ R.V. Petrov, R.M. Haitov, B.V. 
Pinegin// Immunologiya. – 1992. – N 6. – pp. 51–62.

9. Potapova S.G. Izuchenie poglotitel’noj 
sposobnosti nejtrofilov krovi s ispol’zovaniem chastic 
lateksa/ S.G. Potapova, N.V. Hrustinov, N.V. Remizova, 
G.I. Kozinec// Problemy gematologii i perelivaniya 
krovi. – 1977. – N 2. – pp. 58–59.

10. Tarbeeva O.N. Immunnye narusheniya i ih 
korrekciya pri mladencheskoj forme atopicheskogo 
dermatita/ O.N. Tarbeeva: Diss. kand. med. nauk. – 
Kirov. – 2013. – 102 p.



18

Вятский медицинский вестник, № 1(49), 2016

УДК 618.19-006.6-091.8

РАК МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
В КИРОВСКОЙ ОБЛАСТИ: 

ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ, 
СОВРЕМЕННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ 

ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ
Кисличко А.Г., Рамазанова М.С.

ГБОУ ВПО Кировская государственная медицинская 
академия Минздрава России, Киров, Россия (610027,  
г. Киров, ул. К. Маркса, 112), e-mail: ramazanovam@inbox.ru

Проведено сравнительное изучение показателей 
заболеваемости раком молочной железы в Киров-
ской области и в Российской Федерации, выполнен 
анализ организации диагностики и лечения забо-
левания в регионе. Выявлено некоторое увеличе-
ние заболеваемости РМЖ в 2013 г. как в России, 
так и в Кировской области наряду со снижением 
летальности вследствие этого заболевания. По-
казано значительное уменьшение доли II стадии 
РМЖ в структуре заболеваемости в области на-
ряду с увеличением частоты выявления I стадии 
заболевания. Наметился определенный прогресс 
в лечении метастатического РМЖ, что в значи-
тельной мере связано с развитием современных 
методов диагностики, в частности, однофотонной 
эмиссионной компьютерной томографии, и лече-
ния – таргетной терапии. В результате внедрения 
новых методов лечения и диагностики РМЖ в 
практику онкологических лечебных учреждений 
Кировской области проявились тенденции к уве-
личению заболеваемости (вследствие улучшения 
диагностики) и снижению летальности от РМЖ 
(была ниже общефедерального уровня). 

Ключевые слова: рак молочной железы, заболе-
ваемость, выживаемость, химиотерапия, визуализа-
ция, метастазы.

BREAST CANCER IN KIROV 
REGION: INCIDENCE, MODERN 

ASPECTS OF DIAGNOSIS AND 
TREATMENT 

Kislichko A.G., Ramazanova M.S.

Kirov State Medical Academy, Kirov, Russia (610027, Kirov, 
K. Marx Street, 112), e-mail: ramazanovam@inbox.ru

A comparative study of breast cancer incidence in 
Kirov region and the Russian Federation has been 
performed. Organization of its diagnosis and treatment 
in the region has been analyzed. The research reveals 
a slight increase in breast cancer incidence in 2013, 
both in Russia and in Kirov region, while the mortality 
rate due to the disease has reduced. There has been a 
significant decrease in stage II breast cancer incidence 
along with an increase in the incidence of stage I in 
the region. There has been some progress in treatment 
for metastatic breast cancer thanks to modern 
methods of diagnosis and treatment, such as single-
photon emission computed tomography and targeted 
therapy. Introduction of new methods of treatment and 
diagnosis for breast cancer in practice of Kirov region 

oncology hospitals helped to reveal a rising tendency of 
breast cancer incidence (due to early diagnosis) and a 
falling tendency of mortality due to the disease, which 
was below the federal level.

Key words: breast cancer, morbidity, survival, 
chemotherapy, imaging, metastasis.

Введение
Рак молочной железы (РМЖ) является наиболее 

распространенным онкологическим заболеванием в 
странах Европейского Союза, в 2012 г. было зареги-
стрировано 463800 случаев заболевания и 131000 слу-
чаев смерти, обусловленных этим заболеванием [3, 7]. 

В Российской Федерации стандартизованный 
показатель заболеваемости РМЖ возрос с 26,3 слу-
чая на 100 тыс. населения в 2011 г. до 27,4 случая – 
в 2013 г. [5]. Проблема этого заболевания является 
крайне актуальной для всех регионов нашей страны, 
Кировская область не является исключением. Заболе-
ваемость РМЖ в регионе в последние годы составля-
ла 23,8–23,9 случая на 100 тыс. населения, ежегодно 
диагностируется около 500 новых случаев, что со-
ставляет 9,8% в структуре онкологической заболева-
емости Кировской области, при этом РМЖ занимает 
1 место у женщин, 2 место – опухоли кожи.

В 2005 г. смертность от РМЖ в РФ составляла 
34,06 случая на 100 тыс. населения [1], в 2013 г. ее 
уровень снизился до 28,9 случая на 100 тыс. населе-
ния [5], что в значительной мере обусловлено внедре-
нием в клиническую практику современных методов 
скрининга и диагностики заболевания. В Кировской 
области смертность от РМЖ составляет 25,6 случая 
на 100 тыс. женского населения.

В связи с вышеизложенным актуальным пред-
ставляется проведение сравнительного анализа пока-
зателей заболеваемости и смертности, обусловленной 
РМЖ в нашем регионе по сравнению с общероссий-
скими уровнями и выработка на этой основе предло-
жений по дальнейшему совершенствованию органи-
зации диагностики и лечения РМЖ. 

Цель работы: провести сравнительный анализ 
статистических характеристик рака молочной желе-
зы, организации диагностики и лечения заболевания 
в Кировской области по сравнению с общероссий-
скими тенденциями.

Материал и методы
Исследование проведено на кафедре онкологии 

Кировской государственной медицинской академии, 
на базе Кировского областного клинического онколо-
гического диспансера. Проанализированы статисти-
ческие данные о заболеваемости РМЖ в Кировской 
области в сравнении с данными по Российской Фе-
дерации в 2012–2014 гг., рассмотрены особенности 
диагностики и лечения больных РМЖ, изменения в 
подходах в течение последних лет. 

Результаты и их обсуждение
В Кировской области в течение последних 5 лет 

ежегодно диагностируется около 500 новых случаев 
РМЖ, что составляет 9,8% в структуре онкологиче-
ской заболеваемости Кировской области. Смертность 
в регионе от РМЖ составляет 25,6 случая на 100 тыс. 
женского населения.

Динамика показателей заболеваемости и выжи-
ваемости больных РМЖ представлена в таблице 2.
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Как видно из данных, представленных в табли-
це 2, в целом на территории Российской Федерации 
абсолютное количество зарегистрированных случа-
ев заболевания несколько снизилось в 2012 г., затем 
в 2013 г. вновь возросло, составив 57037 случаев. В 
Кировской области отмечена аналогичная тенден-
ция – снижение в 2012 г. по отношению к 2011 г. абсо-
лютного числа случаев РМЖ с 530 до 478, в 2013 г. – 
увеличение этого показателя до 502 случаев.

При этом как грубый, так и стандартизованный 
показатели заболеваемости РМЖ увеличились в це-
лом по стране, а в Кировской области отмечено воз-
растание грубого показателя заболеваемости, тогда 
как стандартизованный показатель после увеличения 
в 2012 г., затем в 2013 г. несколько снизился и соста-
вил 23,82 случая. 

Анализ уровня летальности выявил тенденцию 
к ее снижению в РФ, значения показателей летально-
сти составили 4,2% в 2011 г., 3,9% в 2012 г. и 3,7% в 
2013 г. В то же время для нашего региона была харак-
терна иная динамика: в 2012 г. значение данного по-
казателя было на уровне 3,6%, в 2012 г. повысилось 
до 3,8%, а в 2013 г. уменьшилось до 3,5%. При этом 
во все сроки наблюдения летальность вследствие 
РМЖ была ниже общефедерального уровня. 

Отмечено снижение уровня одногодичной ле-
тальности в РФ с 8,7% в 2011 г. до 7,4% в 2013 г., при 
этом в Кировской области наблюдалось выраженное 
уменьшение этого показателя с 9,7% в 2011 г. до 6,3% 
в 2012 г. и 5,6% в 2013 г. 

Анализ распределения по стадиям заболевания 
показал, что во все годы превалировала II стадия 
РМЖ, при этом значение данного показателя имело 
тенденцию к снижению в РФ, а в нашем регионе от-
мечалось выраженное уменьшение доли этой стадии 
в структуре заболеваемости РМЖ с 59,5% в 2011 г. до 
39,5% в 2013 г. Наряду с этим в Кировской области 
отмечено значительное увеличение частоты выявле-
ния РМЖ на I стадии с 11,0% в 2011 г. до 30,5% в 
2013 г. В целом по Российской Федерации наблюда-
лась аналогичная, но значительно менее выраженная 
тенденция. 

Таблица 2
Динамика статистических характеристик рака молочной железы в Кировской области в сравнении  

с показателями по Российской Федерации

Показатели
2011 г. 2012 г. 2013 г.

Кировская 
обл. РФ Кировская 

обл. РФ Кировская 
обл. РФ

Абсолютное число случаев 
заболевания 530 57875 478 56154 502 57307

Заболеваемость  
грубый показатель 39,75 40,48 39,82 41,58 40,81 42,82

Стандартизованный
показатель заболеваемости 23,92 26,30 23,44 26,84 23,82 27,38

Летальность, % 3,6 4,2 3,8 3,9 3,5 3,7
Одногодичная летальность, % 9,7 8,7 6,3 8,3 5,6 7,4
Доли РМЖ:
I ст. 11,0 18,5 26,6 18,4 30,5 21,4

II ст. 59,5 46,5 43,1 46,1 39,5 45,3
III ст. 22,5 24,8 24,5 23,8 23,1 23,2
IV ст. 5,9 9,1 5,3 9,2 6,2 8,7
Стадия не установлена 1,1 1,2 0,6 2,6 0,8 1,4
Комбинированное и ком-
плексное лечение 77,1 69,5 66,4 70,0 58,6 66,9

Доля РМЖ III ст. оставалась примерно на одном 
уровне в течение рассматриваемого периода, однако 
для IV ст. заболевания было характерно снижение по-
казателя удельного веса по России в целом с 9,1% в 
2011 г. до 8,7% в 2013 г., тогда как в Кировской об-
ласти значение показателя составило 5,9% в 2011 г., 
5,3% в 2012 г. и 6,2% в 2014 г. Таким образом, доля 
РМЖ IV стадии в структуре заболеваемости в нашем 
регионе была в 1,4–1,5 раза ниже, чем в целом по 
стране. 

В исследуемый период выявлены колебания 
доли больных, получавших комбинированное и ком-
плексное лечение в РФ (69,5% в 2011 г., 70% в 2012 г. 
и 66,9% в 2013 г.), и снижение значения этого показа-
теля в Кировской области с 77,1% в 2011 г. до 58,6% 
в 2013 г. 

Следует отметить, что в 2013 г. в Кировской об-
ласти при профосмотрах было выявлено 22,9% слу-
чаев зарегистрированного РМЖ. 

Анализ выживаемости больных РМЖ в зави-
симости от стадии свидетельствовал о том, что ее 
уровни в группах пациенток с I и II ст. заболевания 
были выше в Кировской области (30,5 и 59,5%), чем 
в целом по Российской Федерации (18,5 и 46,5% со-
ответственно) (табл. 1). В то же время для больных 
нашего региона на III и IV стадиях заболевания зна-
чения показателя выживаемости были ниже общефе-
деральных уровней. 

Таблица 1
Выживаемость больных РМЖ в Кировской 

области в сравнении с показателями  
по Российской Федерации

Стадии РМЖ
Выживаемость, %

Кировская обл. РФ

I 30,5 18,5

II 59,5 46,5

III 23,1 24,8

IV 6,2 9,1
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Как известно, подходы к лечению больных 
РМЖ зависят от стадии заболевания. С 2003 г. в Ки-
ровском областном онкодиспансере применяется 
таргетная терапия РМЖ. В 2014 году получили ради-
кальное лечение 399 пациентов с данной патологией. 

Наиболее часто используемые в нашей практи-
ке схемы химиотерапии 1 линии: 

- таксаны + антрациклины;
- цисплатин/карбоплатин + гемцитабин, циспла-

тин + доцетаксел, навельбин + цисплатин/карбопла-
тин;

- таксаны + карбоплатин;
- антрациклины + циклофосфан.
Выполняется также таргетная терапия с приме-

нением трастузумаба. В 2011 г. такое лечение было 
проведено 9 больным РМЖ, в 2013 г. – 15 пациентам 
в адъювантном режиме, из них 4 – с метастатическим 
РМЖ.

Химиотерапия второй линии уменьшает сим-
птоматику, обусловленную основным заболеванием, 
и увеличивает выживаемость у отдельных больных. 
Препараты, используемые во 2-й линии терапии: до-
цетаксел, антиэстрогены, трастузумаб, афинитор, 
гемцитабин, винорельбин, эрибулин и т.д.

Одной из причин высокой смертности от рака 
молочной железы является позднее выявление этих 
опухолей. К сожалению, до настоящего времени до 
80% больных РМЖ обнаруживают у себя опухоль 
при случайном самообследовании. В отсутствии 
скрининга 30–40% случаев заболевания диагности-
руется уже в III–IV стадиях [6]. Несмотря на то, что 
метастатический РМЖ (МРМЖ) до настоящего вре-
мени остается инкурабельным, в его лечении также 
достигнуты определенные успехи. 

Следует отметить и развитие методов диагно-
стики РМЖ. Известно, что применение таких мето-
дов, как однофотонная эмиссионная компьютерная 
томография (ОФЭКТ/КТ), при РМЖ позволяет рань-
ше выявить костные метастазы в сравнении с КТ и 
другими методами визуализации [4]. Внедрение этих 
методов в практику онкологической службы Киров-
ской области способствовало повышению показате-
лей выживаемости, поскольку обеспечило возможно-
сти раннего назначения адекватного лечения.

Заключение
В последнее десятилетие в развитых странах 

отмечается значительное снижение смертности от 
РМЖ [2, 7, 8]. Важнейшую роль в этом сыграло со-
вершенствование методов ранней диагностики и раз-
работка эффективных схем терапии. Многообразие 
механизмов развития РМЖ осложняет набор профи-
лактических и терапевтических мероприятий, тем не 
менее, прогноз заболевания на ранних стадиях отно-
сительно благоприятен, в то время как верификация 
процесса на поздних стадиях с наличием метастазов 
обусловливает высокую инвалидизацию и смерт-
ность и снижает эффективность всех подходов к ле-
чению [6–8].

Следует отметить, что даже после своевремен-
ного лечения ранних стадий у ряда больных отмечает-
ся рецидив заболевания, что наиболее актуально для 
нашей страны, где в 30–40% случаев болезнь диагно-
стируется уже в IV стадии [3, 8]. Значительный про-
гресс в развитии современных методов визуализации 
увеличил возможности прогнозирования течения 
болезни и выбора обоснованно индивидуализиро-

ванной терапии РМЖ. В последние годы появились 
новые методы терапии – началась эра таргетных пре-
паратов, что способствовало персонализированной 
терапии больных РМЖ, связанной с молекулярными 
методами диагностики [6].

Наши исследования подтверждают – в результа-
те внедрения новых методов лечения и диагностики 
РМЖ проявились тенденции к некоторому увеличе-
нию заболеваемости (вследствие улучшения диагно-
стики) и снижению летальности от РМЖ (была ниже 
общефедерального уровня). Отмечено снижение 
уровня одногодичной летальности от РМЖ, в Киров-
ской области наблюдалось выраженное уменьшение 
этого показателя с 9,7% в 2011 г. до 6,3% в 2012 г. и 
5,6% в 2013 г. Также в нашем регионе выявлено вы-
раженное уменьшение доли II стадии РМЖ в струк-
туре заболеваемости наряду с увеличением частоты 
выявления I стадии заболевания. 

Список литературы
1. Кваша Е.А., Харькова Т.Л. Статистико-демо-

графический анализ смертности от рака молочной 
железы в России // Вопросы статистики. 2006. № 8. 
С. 25–33.

2. Bonnefoi H., Underhill C., Iggo R., Cameron D.  
Predictive signatures for chemotherapy sensitivity in 
breast cancer: are they ready for use in the clinic? // Eur. 
J. Cancer . 2009. Vol. 45. P. 1733–1743. 

3. Coleman R.E., Gregory W., Marshall H. et al. 
The metastatic microenvironment of breast cancer: 
clinical implications // Breast. 2013. Aug. 22, Suppl. 2. 
P. 50–56.

4. Constantinidou A., Martin A., Sharma B., 
Johnston S.R. Positron emission tomography/computed 
tomography in the management of recurrent/metastatic 
breast cancer: a large retrospective study from the Royal 
Marsden Hospital // Ann. Oncol. 2011. Vol. 22. P. 307–
314.

5. Engstrom M.J., Opdahl S., Hagen A.I. et al. 
Molecular subtypes, histopathological grade and survival 
in a historic cohort of breast cancer patients // Breast 
Cancer Res Treat. 2013. Vol. 140 (3). P. 463–473.

6. Feriay J., Steliarova-Foucher E., Lortet-
Tieulent J. et al. Cancer incidence and mortality patterns 
in Europe: estimates for 40 countries in 2012 // Eur. J 
Cancer. 2013. Vol. 49. P. 1374–1403.

7. Gampenrieder S.P., Rinnerthaler G., Greil R. 
Neoadjuvant chemotherapy and targeted therapy in 
breast cancer: past, present, and future // J. Oncol. 2013. 
Vol. 2013, Art. ID 732047. 

8. National Cancer Institute. SEER Star Fact 
Sheets: Breast, (Inter net). Available at http://seer.cancer.
gov/statfacts/htmi/breast. html [cited on Sep 9, 2013].

References
1. Kvasha E.A., Khar’kova T.L. Statistiko-

demograficheskiy analiz smertnosti ot raka molochnoy 
zhelezy v Rossii // Voprosy statistiki, 2006, N 8, pp. 
25–33.

2. Bonnefoi H., Underhill C., Iggo R., Cameron D.  
Predictive signatures for chemotherapy sensitivity in 
breast cancer: are they ready for use in the clinic? // Eur. 
J. Cancer. 2009, vol. 45, pp. 1733–1743. 

3. Coleman R.E., Gregory W., Marshall H. et al. 
The metastatic microenvironment of breast cancer: 
clinical implications // Breast. 2013. Aug. 22, Suppl. 2. 
pp. 50–56.



21

Клиническая медицина

4. Constantinidou A., Martin A., Sharma B., Johnston 
S.R. Positron emission tomography/computed tomography 
in the management of recurrent/metastatic breast cancer: a 
large retrospective study from the Royal Marsden Hospital //  
Ann. Oncol., 2011, vol. 22, pp. 307–314.

5. Engstrom M.J., Opdahl S., Hagen A.I. et al. 
Molecular subtypes, histopathological grade and survival 
in a historic cohort of breast cancer patients // Breast 
Cancer Res Treat., 2013, vol. 140 (3), pp. 463–473.

6. Feriay J., Steliarova-Foucher E., Lortet-Tieulent 
J. et al. Cancer incidence and mortality patterns in Europe: 
estimates for 40 countries in 2012 // Eur. J Cancer. 2013, 
vol. 49, pp. 1374–1403.

7. Gampenrieder S.P., Rinnerthaler G., Greil R. 
Neoadjuvant chemotherapy and targeted therapy in 
breast cancer: past, present, and future // J. Oncol., 2013, 
vol. 2013, Art. ID 732047. 

8. National Cancer Institute. SEER Star Fact 
Sheets: Breast, (Inter net). Available at http://seer.cancer.
gov/statfacts/htmi/breast. html [cited on Sep 9, 2013].

УДК 616.612

ПРИОННЫЕ ИНФЕКЦИИ, 
НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ  

ИХ ДИАГНОСТИКИ  
И ПРОФИЛАКТИКИ

Окулова И.И., Жданова О.Б.

ГБОУ ВПО Кировская государственная медицинская 
академия Минздрава России, Киров, Россия (610027,  
г. Киров, ул. К. Маркса, 112), e-mail: oliabio@yandex.ru

Прион представлен белком, называемым PrP (со-
кращенно от прионных белков), который может 
сложиться в несколько различных структурных пу-
тей, один из которых передается в другие прионные 
белки. Именно эта форма репликации приводит к 
болезням, похожим на вирусную инфекцию. Термин 
«прион» ввел в 1982 году С.Б. Прузинер, прион (от 
англ. proteinaceous infectious particle – белковопо-
добная инфекционная частица) состоит из молекул 
инфекционного прионного белка, это мутированная 
форма низкомолекулярного белка. Этот инфекци-
онный агент вызывает у животных инфекционную 
губчатую энцефалопатию (BSE), также известную 
как «коровье бешенство», скрепи у овец, у челове-
ка – болезнь Крейтцфельдта-Якоба (БКЯ), новый 
вариант болезни Крейтцфельдта-Якоба (нвБКЯ), 
синдром Gerstmann-Sträussler-Scheinker, фатальную 
семейную бессонницу и болезнь куру.
В статье представлены собственные исследования 
при изучении головного мозга норок, отмечены 
дистрофические изменения, астроцитоз и дегене-
рация нейронов. Таким образом, при патолого-
анатомическом и гистологическом исследовании 
головного мозга у норок нами был поставлен диа-
гноз губчатой энцефалопатии.

Ключевые слова: норка, мозжечок, кора полу-
шарий, губчатая энцефалопатия, прионы.

PRION INFECTIONS, SOME 
ASPECTS OF INVESTIGATION AND 

PREVENTION

Okulova I.I., Zhdanova O.B.

Kirov State Medical Academy, Kirov, Russia (610027, 
Kirov, K. Marx Street, 112), e-mail:oliabio@yandex.ru

Prion is composed of protein material called PrP 
(short for prion protein) that can fold in multiple, 
structurally distinct ways, at least one of which is 
transmissible to other prion proteins leading to disease 
that is similar to viral infection. The word prion, coined 
in 1982 by B. Prusiner, is short for «proteinaceous 
infectious particle» derived from the words protein 
and infection, in reference to a prion’s ability to self-
propagate and transmit its conformation to other 
prions. This infectious agent causes mammalian 
transmissible spongiform encephalopathies, including 
bovine spongiform encephalopathy (BSE), also 
known as «mad cow disease» and scrapie in sheep. 
In humans, PrP causes Creutzfeldt-Jakob Disease 
(CJD), a new variant of Creutzfeldt-Jakob Disease 
(vCJD), Gerstmann-Sträussler-Scheinker syndrome, 
Fatal Familial Insomnia and kuru. We studied the 
cerebral cortex in burrows with encephalopathy. 
Degenerative-dystrophic changes, astrocytosis 
and neuronal degeneration were found out. After 
the autopsy and histologic study the diagnosis of 
spongiform encephalopathy was made.

Key words: mink, cerebellum, neocortex, 
encephalopathy, prions.

Трансмиссивные губчатые энцефалопатии 
(ТГЭ) – особая группа медленных конформацион-
ных инфекционных болезней человека и животных. 
Заболевания характеризуются длительным инкуба-
ционным периодом (месяцы и годы), постепенным 
прогрессированием своеобразных необратимых по-
ражений ЦНС, приводящих к неизбежному леталь-
ному исходу [1, 7].

Долгое время попытки найти в тканях голов-
ного мозга человека и животных, умерших от транс-
миссивных губчатых энцефалопатий, бактерии либо 
частицы, которые напоминали бы вирусы или виру-
соподобных возбудителей, в целом были безуспеш-
ными. В тонких срезах инфицированных тканей 
головного мозга были обнаружены особые тубуло-
везикулы, однако не последовало доказательства, что 
данные структуры связаны с инфекционностью. 

Кроме нормального и безвредного PrPс суще-
ствует еще одна – патологическая форма того же бел-
ка под названием PrPSc. Она неправильно сложена 
– вместо альфа-спиралей у нее много бета-конфор-
маций, которые слипаются друг с другом, образуя 
нерастворимые агрегаты. Агрегаты губительны для 
клетки и заставляют нормальный и безвредный PrPс 
сложиться неправильным образом. В результате в 
клетке нарастает количество неправильно сложенных 
белков, которые слипаются в смертоносные агрегаты 
и убивают ее. PrPSc нейротоксичен, накопление этого 
белка и его фрагментов в нейронах ведет к апоптозу и 
гибели клеток [10, 14]. 

Первое доказательство того, что губчатые эн-
цефалопатии связаны с аномальными белками, было 
морфологическим: в экстрактах различных тка-
ней животных, больных губчатой энцефалопатией, 
были выявлены скрепи-ассоциированные фибриллы 
(SAF), которые отсутствовали в нормальных тканях, 
данные белки присутствуют в амилоидных бляшках, 
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обнаруженных в головном мозге людей и животных, 
умерших от трансмиссивных губчатых энцефалопа-
тий [5]. 

В 1982 г. С.Б. Прузинер предложил для подоб-
ных возбудителей термин «прион» – это мутирован-
ная (инфекционная) форма низкомолекулярного бел-
ка, названного «прионный протеин» (PrP), «прион» 
(от англ. proteinaceous infectious particle – белковопо-
добная инфекционная частица) состоит из молекул 
инфекционного прионного белка [10, 16, 18]. При-
онную гипотезу признали большинство ученых, и в 
1997 г. Прузинер был награжден Нобелевской пре-
мией. 

Нормальная спиралевидная форма прионного 
протеина РrРс обнаружена в организме всех млеко-
питающих, в том числе и человека. РrРс участвует в 
передаче нервных импульсов в синаптических обра-
зованиях, играя определяющую роль в регуляции су-
точных (циркадианных) циклов активности и покоя в 
клетках, органах и тканях [11; 18]. Резко возросший 
интерес к группе прионных болезней и роли в их воз-
никновении пищевого фактора во многом обусловлен 
начавшейся в 1986 г. эпизоотией губкообразной энце-
фалопатии крупного рогатого скота в Великобрита-
нии, на пике которой в 1992 г. регистрировалось око-
ло 1000 случаев заболеваний коров в неделю, а также 
с выявлением болезни Крейтцфельдта-Якоба (БКЯ), 
нового варианта БКЯ (нвБКЯ), синдрома Герстман-
на-Штреусслера-Шейнкера, куру и летальной семей-
ной бессонницы [5, 11, 12–15]. У животных выделя-
ют скрепи овец, губчатую энцефалопатию крупного 
рогатого скота (ГЭ КРС), хроническую изнуряющую 
болезнь (ХИБ) оленей, лосей и других парнокопыт-
ных [3, 4]. 

Теоретически и практически важный вопрос о 
наличии видового барьера и о возможности межви-
дового переноса прионных инфекций обсуждается в 
литературе. Указывается, что на межвидовой перенос 
инфекта влияют два фактора: 1) эффект вида донора, 
связанный с различиями в последовательностях гена 
PrP у двух видов – донор-реципиент; 2) штаммовые 
особенности приона, влияющие на возможность пре-
одоления межвидового барьера. 

Клинические и морфологические проявления 
всех губчатых энцефалопатий сходны. Данные забо-
левания имеют очень продолжительный бессимптом-
ный период (по меньшей мере год), длятся несколько 
месяцев и более; видимые проявления болезни (хотя 
и неинфекционного характера) ограничиваются ЦНС. 
Наиболее заметным морфологическим проявлением 
всех трансмиссивных губчатых энцефалопатий слу-
жит выраженная губчатая дегенерация коры головно-
го мозга. Заболевания характеризуются длительным 
инкубационным периодом: от нескольких месяцев до 
десятков лет. После проявления клинических невро-
логических симптомов (деменции, развития парезов 
и др.) летальный исход, как правило, наступает через 
несколько месяцев. 

Материал и методы
Исследуемый материал фиксируют в 10%-ном 

солевом растворе формалина, который готовят по 
следующей прописи: 8,5 г поваренной соли раство-
ряют в 900 мл дистиллированной воды, затем добав-
ляют 100 мл формалина, содержащего 40% формаль-
дегида. Объем солевого раствора формалина должен 
в 10 раз превышать объем фиксируемого головного 

мозга. Фиксацию головного мозга проводят в течение 
14 суток со сменой фиксатора через неделю. Для ги-
стологического исследования вырезают поперечные 
кусочки толщиной 0,3–0,5 см из следующих отде-
лов головного мозга: на губкообразную энцефало-
патию крупного рогатого скота – из продолговатого 
мозга (области задвижки и задних ножек мозжечка), 
среднего мозга (область ростральных холмов). Вы-
резанные кусочки головного мозга дополнительно 
фиксируют в течение суток в аналогичном солевом 
растворе формалина, уплотняют в целлоидине или 
парафине, после чего готовят гистологические срезы, 
которые окрашивают гематоксилин-эозином [8].

Результаты и их обсуждение
В конце 90-х – начале 2000 годов во многих 

зверохозяйствах Кировской и Костромской области 
практикующие ветеринарные врачи наблюдали зара-
жение норок губчатой энцефалопатией, которое про-
изошло при скармливании бараньих голов в сыром 
виде. Болели взрослые звери и молодняк прошлого 
года рождения, среди щенков до года заболеваний не 
было отмечено. Заболевшие звери погибали. Исхо-
дя из вышесказанного необходимо уточнить спектр 
патогенности прионных болезней животных, в том 
числе и для человека. В связи с чем провели клини-
ческое, патологоанатомическое и гистологическое 
изучение инфекционного процесса, вызванного у но-
рок заражением от животных, больных скрепи (при-
родный хозяин – овца) [9–18]. 

При клиническом осмотре больных животных 
были выявлены признаки, наиболее характерные для 
энцефалопатии, – это возбуждение или апатия. Во 
время возбуждения норки бегали по клетке, часто 
совершали круговые движения, кусая себя за хвост. 
Самки становились безразличными к своим щенкам, 
пытались пролезть через ячею сетки наружу. Норки 
при этом заболевании забывали приобретенные ими 
привычки, испражнялись во всех углах домика, кал и 
корм разбрасывали по всей клетке. У некоторых но-
рок хвост был приподнят кверху, как у белки. Период 
возбуждения сменялся сонливостью, норки подолгу 
лежали в домике, пробуждаясь лишь на короткое вре-
мя. Перед смертью животные находились в состоя-
нии возбуждения, звери хватали зубами проволоку 
сетки и так, вцепившись в сетку, погибали. У неко-
торых животных перед смертью наблюдались эпи-
лептические припадки, круговые движения. Случаев 
выздоровления не выявлено. При вскрытии павших 
норок изменений во внутренних органах не наблю-
дали, у норок обнаруживали отечность головного 
мозга, это отмечено также в исследованиях Данилова 
Е.П. (1984) и Слугина В.С. (2004). 

Лабораторные методы прижизненной диа-
гностики ИЭН до сих пор не разработаны, поэтому 
диагноз ставили на основании учета эпизоотических 
данных, характерных клинических признаков и пато-
логоанатомических изменений, окончательный диа-
гноз – посмертный. С целью диагностики губчатой 
энцефалопатии от павших норок брали на гистологи-
ческое исследование фрагменты больших полушарий 
головного мозга, мозжечка, которые фиксировали по 
общепринятым методикам в 10% водном растворе 
нейтрального формалина. Проводка осуществлялась, 
начиная с обезвоживания в 70% спирте, заканчивая 
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в термостате при температуре 70°С, по восходящей 
концентрации в 96% спирте с экспозицией 30 минут в 
каждом из трех спиртовых растворов с последующей 
заливкой в парафин. Изготовление парафиновых ги-
стологических срезов толщиной 5–7 мкм проводили 
по общепринятым стандартным методикам (на сан-
ном микротоме МС-2). Срезы окрашивали гематок-
силином Майера и эозином [3]. Фотографии сделаны 
с использованием системы Vision Bio (Epi 2014 г.) 
при увеличении 100х/1,25, 40х/0,65 с автоматической 
обработкой сигнала и выведением на дисплей.

При микроскопическом исследовании коры 
мозга и мозжечка нами были обнаружены изменения, 
характерные для губчатой энцефалопатии, это про-
лиферация глии, склероз отдельных нервных клеток, 
периваскулярный и перинуклеарный отек, вакуоли-
зация и астроцитоз цитоплазмы нейронов. Головной 
мозг на гистологическом срезе напоминал «губку», 
что является характерным для энцефалопатии (Рис. 
1а; 1б). Характерными считают Геллер В.И. и др. 
(2003) дистрофические и некробиотические пора-
жения, которые проявляются в виде (спонгиозности) 
серого вещества, образующиеся вследствие вакуоли-
зации нейронов и межклеточного вещества. 

Рис.1 а) Перинуклеарный отек нервных клеток, 
дегенеративный склероз. При увелич. объектива 

40х/0,65

Рис.1 б) Перинуклеарный отек нервных клеток, 
дегенеративный склероз. При увелич. объектива 

100х/1,25

Таким образом, прижизненный диагноз забо-
левания норок губчатой энцефалопатией был под-
твержден патологоанатомически и гистологически. 
Однако учитывая, по некоторым литературным дан-
ным [2], что губкообразной энцефалопатией болеют 
и люди, необходимо совершенствовать меры борьбы 
с данным заболеванием. При организации мер борь-
бы с ИЭН необходимо помнить, что, хотя случаев 
заражения людей от больных норок, а также от дру-
гих животных не наблюдалось, как и ранее не дока-
зана возможность заражения человека от продуктов 
животноводства (КРС, овцы), поэтому следует со-
блюдать меры личной профилактики при работе с 
больными животными, патологическим материалом, 
контаминированными кормами и инвентарем для об-
служивания животных [15]. Необходимо проводить 
активную просветительную работу среди медицин-
ских и ветеринарных работников. При этом следует 
учитывать длительность заболевания и определен-
ные трудности в его дифференциальной диагностике. 

Профилактика прионных болезней основывает-
ся на недопущении в пищу инфицированных мясных 
продуктов или других продуктов убоя. Именно в этой 
связи еще в 2000 г. главным государственным сани-
тарным врачом РФ было выпущено постановление 
№ 15 «О мерах по предупреждению распространения 
болезни Крейтцфельда-Якоба на территории Россий-
ской Федерации», предписывающее, в частности, «не 
допускать закупок мяса и мясных и других продуктов 
убоя крупного рогатого скота, а также получения их 
по гуманитарной помощи без предоставления доку-
ментов, подтверждающих отсутствие в стране-экс-
портере заболеваний губкообразной энцефалопатии 
коров». Предписывалось также усилить контроль на 
местах за продажей мяса и мясных продуктов в роз-
ничной торговле [6].

В настоящее время проблема терапии прионных 
болезней остается нерешенной, и все многочислен-
ные попытки применения в клинической практике 
антибиотиков, антивирусных препаратов, стероидов 
или тиамина при БКЯ неизменно заканчивались не-
удачей [6; 12].

В связи с чем необходимо усилить контроль 
и разработать ряд мероприятий по профилактике 
прионных инфекций. Вводятся ограничения на ис-
пользование лекарственных препаратов, приготов-
ленных из тканей крупного рогатого скота. Прекра-
щено производство гормонов гипофиза животного 
происхождения. В ряде стран введены ограничения 
на трансплантацию твердой мозговой оболочки, 
фрагментов костей КРС. Поскольку передача от 
человека к человеку предполагает прямую ино-
куляцию инфекционного материала, при работе с 
биологическими жидкостями больных необходимо 
использовать резиновые перчатки. Инструменты 
рекомендуется дезинфицировать автоклавирова-
нием при температуре 132°С в течение 1 ч., а при 
температуре 121°С – 4,5 ч. или погружением в рас-
твор гидроксида натрия 1% на 1 ч. при комнатной 
температуре. Прионы устойчивы к кипячению в те-
чение 30–60 мин., высушиванию – до 2 лет, замора-
живанию – в 3 раза больше, чем известные вирусы, 
химической обработке спиртами, формальдегидом, 
кислотами, к УФ-облучению, гамма-излучению, 
гидролизу ферментами. Наиболее эффективные 
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воздействия оказываются в дозах, которые дена-
турируют практически все белки. Иначе говоря, из 
всего живого прион погибает последним. PrPс вхо-
дит в состав наружных клеточных мембран, связан 
с внешней поверхностью клеток якорем гликоли-
пида и участвует в эндоцитозе и катаболизме кле-
ток. Несмотря на то, что самый высокий уровень 
концентрации PrP выявлен в нейронах, его могут 
синтезировать и многие другие клетки организма – 
легких, почек, поджелудочной железы, а также 
лейкоциты и тромбоциты. 

Заключение
Таким образом, изучение прионов и связанных 

с ними заболеваний является новой быстро развива-
ющейся областью биомедицинских исследований. 
Весьма вероятно, что основы знаний, полученных 
при изучении прионных болезней, можно будет при-
менить для выяснения причин других, более рас-
пространенных нейродегенеративных заболеваний, 
таких, как болезнь Альцгеймера, боковой амиотро-
фический склероз, болезнь Паркинсона. Уже сейчас 
имеется возможность определить группу риска воз-
никновения врожденных прионных болезней задолго 
до проявления неврологических нарушений. В связи 
с этим существует необходимость разработки эффек-
тивной терапии. Однако насколько быстро возмож-
ность лечения прионных болезней станет реально-
стью, зависит от успехов молекулярной и клеточной 
биологии в области изучения химии белка, что дает 
возможность расшифровки процессов репликации 
прионов и раскрытия патогенетических механизмов 
этих болезней. 
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ТРЕНИНГА НА ПОСТУРАЛЬНУЮ 
УСТОЙЧИВОСТЬ БОЛЬНЫХ 

В ОСТРЕЙШЕМ ПЕРИОДЕ 
ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА
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Изучалась эффективность стабилометрического 
тренинга с биологической обратной связью (БОС) 
в лечении больных ишемическим инсультом, на-
чиная с острейшей стадии. 
В исследование было включено 102 пациента. 
Проведенное исследование показало, что приме-
нение стабилотренинга в комплексном лечении 
больных способствует ранней активизации боль-
ных в силу ускорения регресса парезов, уменьше-
ния атаксий, повышения навыков самообслужи-
вания, а также позволяет нормализовать работу 
координаторных систем по стабилизации позы, 
уменьшает степень постинсультных депрессий. 
При этом перестройка параметров стабилограм-
мы не имела тенденции к нормализации показате-
лей, а формировала новую совокупность перемен-
ных, очевидно, новый динамический стереотип 
постуральной функции. 
Результаты балансотерапии позволяют считать 
стабилометрический тренинг с БОС эффектив-
ным и прогнозируемым методом реабилитации 
больных инсультом в остром периоде. Методика 
стабилометрии является информативным мето-
дом оценки результатов реабилитационных ме-
роприятий у данной категории больных. 

Ключевые слова: ишемический инсульт, острей-
ший период, стабилометрический тренинг, биологи-
ческая обратная связь, постуральный контроль. 

INFLUENCE OF STABILOMETRIC 
TRAINING ON POSTURAL 

STABILITY IN PATIENTS WITH 
ACUTE ISCHEMIC STROKE
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Effectiveness of stabilometric training with 
biofeedback (BFB) in treatment of patients in 
acute period of ischemic stroke was studied. 102 

patients took part in the research which showed 
that stabilometriс training promotes early patient 
activation due to accelerating regression of paresis, 
reduced effects of ataxias and improvement of 
self-help skills. It also helps normalize work of 
coordination systems on posture stabilization and 
reduce post-stroke depression. At the same time 
alteration of the stabilogram parameters had no 
tendency to normalization of the indicators, but 
formed a new set of variables, obviously a new 
dynamic stereotype of postural function. The results 
of balance therapy allow to consider stabilometric 
training with biofeedback an effective and prognostic 
method of rehabilitation for patients with acute 
stroke. In these patients a method of stabilometry 
is an informative way to assess the results of 
rehabilitation measures. 

Key words: ischemic stroke, acute period, 
stabilometric training, biofeedback, postural 
management.

Введение
Последствиями ишемического инсульта явля-

ются различные двигательные, сенсорные, атактиче-
ские расстройства, являющиеся причиной нарушения 
равновесия и затрудняющие процессы реабилитации 
и социализации у пациентов. Данные типы рас-
стройств отличаются по стабилометрическим пара-
метрам и требуют столь же дифференцированного 
подхода к коррекции [13]. Одним из эффективных 
методов позного управления является стабилометри-
ческий тренинг, основанный на БОС. В основу мето-
дики БОС положены фундаментальные исследования 
механизмов регуляции физиологических и развития 
патологических процессов, рациональных способов 
активации систем здорового и больного человека [7]. 
Методика биоуправления направлена, в первую оче-
редь, на активизацию внутренних резервов человека, 
восстановление и совершенствование физических 
навыков [2, 5, 6, 12, 14].

Ряд авторов отмечают при биоуправлении со-
четание у больных одновременно и мышечного рас-
слабления, и внутреннего напряжения, необходимых 
для поддержания высокого уровня сознания во время 
тренировок. Это приводит, с одной стороны, к по-
вышению степени энергозатрат и, как следствие, – к 
утомлению и психической истощаемости. С другой 
стороны, возникает чувство удовлетворения и осоз-
нания собственных возможностей, что в целом фор-
мирует положительный эмоциональный фон [11]. Из-
вестно, что БОС-терапия, включенная в стандартную 
программу реабилитации, сокращает сроки реабили-
тации в несколько раз, что доказывает ее медицин-
скую целесообразность и экономическую обоснован-
ность широкого внедрения [4, 9]. 

Большинство исследователей в этой области 
показали эффективность применения стабиломе-
трического тренинга в раннем и позднем восста-
новительном периодах ишемического инсульта ка-
ротидного и вертебрально-базилярного бассейна, 
а также у больных с хронической ишемией мозга 
[1, 3, 8, 10]. Однако сведений о применении балан-
сотерапии у больных в остром периоде инсульта, 



26

Вятский медицинский вестник, № 1(49), 2016

доказательном исследовании ее влияния на вос-
становление утраченных функций в доступной нам 
литературе не выявлено.

Целью исследования являлась оценка эффек-
тивности стабилометрического тренинга с БОС у 
больных с различной степенью двигательного дефи-
цита в остром периоде ишемического инсульта.

Материал и методы
Всего было обследовано 102 человека, которые 

были разделены на 3 группы: 1 группа основная – 42 
больных ишемическим инсультом в каротидном бас-
сейне, получавших с острейшего периода ОНМК – 
со 2–3 дня – помимо базисной терапии стабило-
тренинг с БОС; 2 группа сравнения – 30 больных 
ишемическим инсультом в каротидном бассейне, 
получавших в те же сроки только базисную терапию.  
3 группа контрольная – 30 здоровых лиц без невро-
логической симптоматики обоего пола зрелого воз-
раста – обеспечивала нормативные показатели ста-
билометрии. Средний возраст испытуемых составил 
61 год. 

Для стабилометрической процедуры отбира-
лись ходячие пациенты с легкими и умеренными 
двигательными нарушениями. Пациентам первой и 
второй групп дважды – при госпитализации и при 
выписке из стационара – была проведена оценка 
неврологического статуса (шкала NIHSS), психоме-
трическая оценка больных с использованием Мон-
реальской шкалы оценки когнитивных функций 
(МОКА-тест), оценка депрессивных расстройств по 
шкале депрессии Бека, тест Тинетти общей двига-
тельной активности в сочетании со стабилометри-
ческим исследованием на стабилометрическом ком-
плексе ST-150 (Биомера, Москва). 

Помимо стандартного теста Ромберга с от-
крытыми и закрытыми глазами пациентам пред-
лагалось выполнить тест «мишень» на удержа-
ние центра тяжести в заданной точке в течение 
90 секунд при визуальном контроле положения. 
Длительность регистрации в каждой пробе со-
ставила 51 секунду (рекомендации европейского 
постурологического сообщества), перерыв между 
ними колебался от 1 мин. до 10 мин. в зависи-
мости от степени тяжести состояния пациента. 
Оценивались следующие стабилометрические по-
казатели: среднеквадратическое отклонение цен-
тра давления во фронтальной (X) и сагиттальной 
(Y) плоскостях; площадь статокинезиограммы (S, 
кВ.мм); длина статокинезиограммы – длина пути, 
пройденного ЦД за время исследования (L, мм); 
средняя скорость перемещения центра давления 
(V, мм/сек.); коэффициент LFS – отношение дли-
ны статокинезиограммы к ее площади (плотность 
статокинезиограммы); коэффициент Ромберга 
(QR, %) – соотношение площади статокинезио-
граммы в пробах с открытыми и закрытыми гла-
зами; Ei – энергоиндекс, отражающий меру затрат 
энергии испытуемого (Джоули); Si – коэффициент 
устойчивости, высчитываемый автоматически 
программой WinPatientExpert. Изменение данных 
показателей в сторону увеличения от нормального 
значения рассматривалось как усиление степени 
неустойчивости пациента. За норму принимались 

значения параметров стабилометрии, установлен-
ные у здоровых лиц контрольной (3-й) группы. 
Cтатистическая обработка данных проводилась 
с использованием программы «Statistica 6.0.». 
Распределение количественных данных опреде-
лялось как нормальное. Клинические показатели 
оценивались в баллах и имели вид дискретных 
вариационных рядов; стабилометрические пока-
затели были представлены в виде интервальных 
вариационных рядов. Определяли среднюю ариф-
метическую величину (М) и ошибку среднего (m); 
для стабилометрических показателей определяли 
% отношения среднего значения от аналогичного 
показателя у здоровых лиц. Различия между пока-
зателями оценивали с помощью t-критерия Стъю-
дента, считая их достоверными при p<0,05.

Режим нагрузок
Пациентам первой группы проводилось 10 се-

ансов стабилометрического тренинга, включавшего 
компьютерные игры с учетом двигательного дефи-
цита больного, степени неустойчивости и индиви-
дуальной переносимости нагрузки. Уровень слож-
ности компьютерной игры определялся быстротой 
смены нагрузки на правую и левую конечности, на 
переднюю и заднюю часть стопы, что требовало по-
вышенного внимания и быстроты реагирования для 
удержания равновесия в заданной на экране мони-
тора области. Так, например, первый сеанс тренин-
га включал начальный уровень сложности с мини-
мальной нагрузкой и пределом времени 5–7 минут. В 
дальнейшем время игры постепенно увеличивалось 
до 10–15 минут, также увеличивался и уровень слож-
ности игры. В целом пациенты к 3–4 сеансу перехо-
дили на средний уровень, а к 6–8 сеансу – на слож-
ный уровень игр. 

Результаты и их обсуждение
При поступлении исходные клинические сим-

птомы заболевания у пациентов были различны 
(табл. 1). Среди общего количества больных ише-
мическим инсультом преобладали двигательные на-
рушения в виде моно- и гемипарезов легкой (42%), 
умеренной (8%) и выраженной степени (2%). Также 
половина больных имела расстройство чувствитель-
ности легкой (44%) и умеренной степени (6%). Лег-
кая и умеренная дизартрия имелась у 51% больных; 
легкая и умеренная афазия – у 8%. Среди больных 
выявлялась атаксия легкой (20%) и умеренной степе-
ни (19%). Общую оценку системы равновесия, оце-
ниваемую по шкале Тинетти (в баллах 39–40), можно 
было распределить на 4 группы, из которых 33% не 
имели нарушений равновесия, 37% были с легкими 
нарушениями равновесия (34–38 баллов), 21% с уме-
ренными нарушениями (21–33 балла) и 7% с выра-
женными нарушениями (менее 20 баллов). Больные 
обеих групп имели депрессивные расстройства раз-
личной степени выраженности: у 32% выявлялась 
легкая депрессия по шкале Бека; 15% имели умерен-
ную депрессию и 11% – выраженную депрессию с 
мыслями о суициде. 

При первичном стабилометрическом исследо-
вании у всех больных выявлялись отклонения от нор-
мативных параметров (табл. 2, рис.1).
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Таблица 1
Исходные клинические показатели и их динамика у испытуемых  

1 и 2 групп до и после проведенного лечения

Показатели Группа До лечения После лечения Динамика

Шкала NIHSS, баллы
1 гр. 3,19+1,79 1,16+1,1 ↓63,6%**
2 гр. 2,5+2,06 0,9+0,8 ↓64%**

Шкала Рэнкин, баллы
1 гр. 2,3+0,74 0,88+0,59 ↓61,7%**
2 гр. 2,28+1,01 1,14+0,78 ↓50%**

Шкала Тинетти, баллы
1 гр. 31,38+7,27 38,19+2,77 ↑ 21%**
2 гр. 33,56+5,28 35,1+4,12* ↑ 4,6%**

Шкала Бека, баллы
1 гр. 11,59+8,67 8,4+5,71 ↓27,5%
2 гр. 13,13+9,66 12,23+8,54* ↓6,85%

Мышечная сила, баллы
1 гр. 4,25+0,7 4,85+0,31 ↑ 14%
2 гр. 4,18+0,7 4,65+0,6 ↑ 11%

Атаксия, баллы
1 гр. 0,64+0,8 0,09+0,37 ↓85%
2 гр. 0,7+0,9 0,43+0,62* ↓38%

Гипостезия, баллы
1 гр. 0,66+0,68 0,19+0,39 ↓71%
2 гр. 0,46+0,77 0,06+0,25 ↓86%

Дизартрия
1 гр. 0,54+0,6 0,11+0,32 ↓79,6%
2 гр. 0,24+0,4* 0,06+0,25 ↓73,9%

Афазия, баллы
1 гр. 0,04+0,2 0,02+0,154 ↓50%
2 гр. 0,2+0,55 0,06+0,25 ↓70%

Примечание: * – достоверность отличий показателей между группами 1 и 2 (р<0,05);
** – достоверность отличий показателей между двумя измерениями в пределах группы (р<0,05).
↓ – снижение показателей стабилограммы в пределах одной группы наблюдений после лечения.
↑ – повышение параметров стабилограммы внутри группы после лечения.

Таблица 2
Данные исследования стабилограммы с БОС у больных ишемическим инсультом в остром периоде  

до и после лечения

X Y L V S LFS Si QR Ei
2.1. Отклонение стабилометрических показателей от нормального значения у пациентов 1 и 2 групп 

при первичном исследовании (до начала лечения), в %
1-я  
группа

753,06 10,66 32,23 32,14 27,49 12,26 21,71* 54,56* 86,78

2-я  
группа

4,08 2,63 69,75* 68,68* 74,82* 3,77 34,03* 44,64 358,59

2.2. Изменения стабилометрических параметров от нормативных значений у пациентов 1-й и 2-й 
групп при повторном исследовании (после завершения лечения), в %

1-я  
группа

689,13 23,92 60,34* 60,3* 63, 84* 12,57 36,43* 21,09 222,46*

2-я  
группа

273,46 15,68 103,69* 103,29* 111,67 10,37 43,92* 63,1* 748,01

2.3. Динамика значений стабилограммы у больных до и после проведения сеансов стабилометриче-
ского тренинга в 1-й группе и только базисной терапии – во 2-й группе, в %

1-я  
группа

63,93 -13,26 -28,11 -28,16 -36,35 -0,31 -14,72 33,47 -135,68

2-я  
группа

-269,38 -13,05 -33,94 -34,91 36,85 -,6,6 -9,89 -18,46 -389,94

Обозначения столбцов: X – ось сагиттальной плоскости, Y – ось фронтальной плоскости, L – длина 
статокинезиограммы, V – скорость перемещения центра давления, S – площадь статокинезиограммы, LFS – 
отношение длины к площади (плотность статокинезиограммы), Si – индекс стабильности, QR – коэффициент 
Ромберга, Ei – энергоиндекс.

Достоверность: * – отличия от норматива при p <0,05.
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Рис. 1. Сравнение показателей стабилограммы 
больных ишемическим инсультом со здоровыми 
лицами при первичном обследовании:* р<0,05

Отмечались: увеличение длины и площади ста-
токинезиограммы, скорости колебания центра дав-
ления (ЦД), увеличение среднеквадратического от-
клонения центра давления по осям X и Y, увеличение 
коэффициента Ромберга, увеличение энергоиндекса, 
т.е. степени энергозатрат организма на удержание ЦД 
и уменьшение общего индекса стабильности. 

Тяжесть клинических симптомов коррелирова-
ла с показателями стабилограммы, т.е. у пациентов 
с легкими нарушениями стабилометрические пока-
затели были изменены незначительно и, наоборот, 
выраженные изменения стабилометрических по-
казателей свидетельствовали о тяжелых невроло-
гических расстройствах. Особенно сильной была 
связь показателей стабилограммы с двигательными 
и атактическими нарушениями, при которых посту-
ральная устойчивость нарушена в наиболее выра-
женной форме.

После проведенного стабилометрического 
тренинга (10 сеансов) в клиническом состоянии 
больных произошли позитивные перемены (табл. 1). 
Отмечалось увеличение баллов по шкале общей 
устойчивости организма Тинетти – у пациентов  
1 группы на 21%, 2 группы – на 4,6%. Происходило 
уменьшение степени пареза – мышечная сила по-
высилась на 14% у 1 группы и на 11% – у 2 груп-
пы. Чувствительные нарушения уменьшились в 1 и 
2 группе соответственно на 71% и 86%, тогда как 
атаксия уменьшилась на 85% в 1 группе больных и 
на 38% во – 2-й. Дизартрия в обеих группах паци-
ентов снизилась более чем на 70%, тогда как афа-
зия снизилась у 1 группы на 50% и 2-й – на 70%. 
Среднее количество баллов по шкале NIHSS у обеих 
групп снизилось примерно одинаково на 63–64%; 
степень самообслуживания, оцениваемая по шкале 
Рэнкин, увеличилась среди больных 1 группы на 
61,7%, среди пациентов 2 группы – на 50%. Кроме 
того, у пациентов снизился уровень депрессии – на 
27,5% в 1 группе и на 6,85% – во 2 группе. 

Субъективно пациенты 1 группы отмечали 
улучшение самочувствия, повышение силы и тону-
са в паретичных конечностях, уменьшение страха и 
боязни упасть, повышение уверенности при ходьбе, 
улучшение настроения и снижение тревоги.

При завершении сеансов стабилометрического 
тренинга пациентам 1 группы отмечалась следующая 
динамика показателей по сравнению с пациентами  
2 группы, которые получали только базисную тера-
пию (табл. 2., рис. 2). 
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Рис. 2. Сравнение показателей стабилограммы 
больных ишемическим инсультом со здоровыми 
лицами при повторном обследовании:* р<0,05

Показатели стабилограммы изменились в сторону 
большего отклонения от нормальных значений. Увели-
чилась длина и площадь статокинезиограммы, скорость 
колебания центра давления, увеличился коэффициент 
Ромберга, что говорит о постепенном восстановлении 
проприорецепции. Также увеличился энергоиндекс, что 
было связано с высоким уровнем напряжения во вре-
мя сеансов стабилотренинга среди больных 1 группы, 
уменьшился индекс стабильности, как общий интегра-
тивный показатель устойчивости и равновесия. 

Таким образом формально показатели стабиломе-
трии еще больше отклонились от нормативных индек-
сов. Мы расценивали «уход» показателей стабилограм-
мы от параметров контрольной группы как следствие 
продолжающейся перестройки структуры и функции 
двигательной системы после инсульта, как реоргани-
зацию постурального гомеокинеза. Организм больных 
«ищет» новую модель удержания вертикальной позы. 
Это подтверждалось тем, что, несмотря на кажущую-
ся негативную динамику показателей стабилограммы, 
клинически у больных имелся выраженный положи-
тельный эффект от стабилографического тренинга.

Однако % отклонения показателей стабило-
граммы у пролеченных пациентов 1-й группы от нор-
мы был значительно меньше, чем те же изменения у 
пациентов 2-й группы. Это явно свидетельствовало о 
пользе тренировочной балансотерапии в удержании 
позы больными. Более наглядно динамика показате-
лей представлена в табл. 2.

Заключение
Раннее начало реабилитационных мероприятий 

с использованием БОС-тренинга в острейшем периоде 
ОНМК обусловливает активизацию мозга, реактивное 
усиление кровенаполнения работающих участков моз-
га и расширение объема мозговых структур, реализу-
ющих игровые упражнения. Вышесказанное обеспе-
чивает большие возможности реабилитации моторики 
и снижение двигательного дефицита. Это быстрее 
приводит к самостоятельному хождению и восстанов-
лению самообслуживания, как зримый результат от 
занятий стабилотренингом, в сравнении с эффектом 
рутинной базисной терапии. Происходящие саноге-
нетические процессы связаны с вовлечением функ-
ционально незадействованных и интактных структур 
мозга в процесс восстановления функции равновесия 
в результате нейропластичности мозга.

Достижение поставленных задач в компьютерных 
играх способствует более высокой мотивации больных 
к улучшению своего здоровья и качества жизни, осла-
блению симптомов заболевания и профилактике реци-
дивов. Формируется положительный эмоциональный 
фон, снижается количество депрессий, пациенты чув-
ствуют себя более уверенными при стоянии и ходьбе, 
что также позволяет им тратить больше времени на 
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реабилитацию, не боясь при этом неудач и ухудшений. 
Пациенты стремятся к выздоровлению, благодаря чему 
достигается хороший уровень взаимодействия между 
пациентом и лечащим врачом, что повышает эффек-
тивность лечения, уменьшает сроки госпитализации и 
создает экономически выгодную ситуацию как для па-
циента, который как можно раньше вернется к трудовой 
деятельности, так и для государства.

Выводы
1. Стабилометрический тренинг, включенный в 

программу ранней реабилитации, начиная с первых 
дней после инсульта, позволяет добиться существен-
ного регресса клинической симптоматики инсульта.

2. Исследование показало хорошую перено-
симость больными дозированно проводимых ком-
пьютерных игр с биологической обратной связью с 
первых дней инсульта, без вызывания перегрузок и 
торможения функций мозга.

3. У больных в острой фазе инсульта после се-
ансов балансотерапии отсутствие тренда к нормали-
зации показателей стабилограммы свидетельствует 
о продолжении процессов реорганизации в системе 
поддержания равновесия и о формировании нового 
постурального стереотипа.
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ОСОБЕННОСТИ РЕОЛОГИЧЕСКИХ 
СВОЙСТВ КРОВИ У ПАЦИЕНТОВ  

С БАЗАЛЬНО-КЛЕТОЧНЫМ РАКОМ 
КОЖИ 
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организации высшего образования «Медицинский 
университет «Реавиз» в городе Саратове, Саратов, 
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Изменение реологических свойств крови было 
изучено у 39 пациентов, возраст которых соста-
вил 65±3 лет. Исследования проводились до опе-
ративного лечения, в первые послеоперационные 
сутки, на пятые, седьмые, десятые послеопераци-
онные сутки и через 18 мес. после перенесенной 
операции. Для сравнения изучены реологиче-
ские свойства крови у 17 относительно здоровых 
добровольцев того же возраста и пола (группа 
сравнения 1) и 20 пациентов, оперированных по 
поводу фибромы кожи (группа сравнения 2), того 
же возраста и пола, как и пациенты основной 
группы, изучение показателей проводилось на 
те же сутки. Всем пациентам диагноз подтверж-
ден морфологически до проведения оперативно-
го лечения. Оперативное лечение выполнялось 
под местной анестезией. При раке проводилось 
широкое иссечение образования, при доброкаче-
ственных новообразованиях – иссечение образо-
вания. В результате исследования установлено, 
что оперативное лечение базально-клеточного 
рака кожи приводит лишь к частичному восста-
новлению показателей вязкости крови при вы-
соких скоростях сдвига, которые характеризуют 
изменения реологических свойств в магистраль-
ных сосудах, при этом показатели при низких 
скоростях сдвига остаются повышенными, что 
свидетельствует о нарушении микроциркуляции 
в капиллярах.

Ключевые слова: реологические свойства кро-
ви, базально-клеточный рак, ближайший послеопера-
ционный период.

BLOOD RHEOLOGICAL 
PROPERTIES IN PATIENTS WITH 

BAZAL-CELLULAR SKIN CANCER
Maslyakov V.V., Kim L.M.
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Changes of blood rheological properties have been 
studied in 39 patients aged 65±3 years old. The 
research was conducted before a surgery, on the 

first, fifth, seventh, tenth postoperative days and 18 
months after the operation. For comparison blood 
rheological properties have been studied in 17 rather 
healthy volunteers (group 1) and 20 patients who were 
operated for skin fibroma (group 2); all are of the same 
age and sex as the patients in the main group. The 
study was carried out on the same days. The diagnosis 
was confirmed in all patients morphologically before 
surgery. The operation was carried out under a local 
anaesthetic. Excision was carried out in cases of non-
malignant growth, while malignant tumors required 
a wider excision. The research shows that operative 
treatment for bazal-cellular skin cancer insufficiently 
restore blood viscosity at high shear rate which 
characterize changes of rheological properties in the 
main blood vessels. At the same time properties at low 
shear rate remain increased and testify to disorder in 
capillary microcirculation.

Key words: blood rheological properties, bazal-
cellular cancer, the next postoperative period.

Введение
Базально-клеточный рак кожи (БКРК) отно-

сится к числу наиболее распространенных опухолей 
человека, составляя до 75% всех эпителиальных не-
меланомных новообразований кожи. Опухоль обыч-
но возникает у пожилых пациентов, особенно у тех, 
кто часто и интенсивно подвергался воздействию 
солнечной радиации в течение жизни. Наиболее 
частой локализацией БКРК являются непокрытые 
участки кожи, непосредственно подвергающиеся 
воздействию солнца. Прежде всего, это кожа головы 
и шеи, наиболее часто – кожа носа и век. Чаще забо-
левание возникает у мужчин. Как правило, опухоль 
растет медленно и характеризуется неагрессивным 
поведением [1]. Наиболее значимым этиологическим 
фактором возникновения БКРК, по мнению боль-
шинства ученых, является хроническое интенсивное 
ультрафиолетовое воздействие. Причем если для ме-
ланомы кожи наиболее важной является интенсив-
ность облучения, то для рака кожи ведущее значение 
имеет хронический характер воздействия. Этим, ве-
роятно, определяется различие в локализации опу-
холей: меланома возникает чаще на защищенных от 
солнца участках кожи, в то время как наиболее харак-
терной локализацией БКРК являются открытые для 
ультрафиолетового облучения зоны [2]. Вместе с тем 
вопросы, касающиеся влияния изменения реологи-
ческих свойств крови в патогенезе БКРК, остаются 
малоизученными.

Цель исследования: изучить изменения реоло-
гических свойств крови у пациентов с базально-кле-
точным раком кожи после проведения оперативного 
лечения.

Материал и методы
Изменение реологических свойств крови было 

изучено у 39 пациентов, возраст которых составил 
65±3 лет. Исследования проводились до оператив-
ного лечения, в первые послеоперационные сутки, 
на пятые, седьмые, десятые послеоперационные 
сутки и через 18 мес. после перенесенной опера-
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ции. Для сравнения изучены реологические свой-
ства крови у 17 относительно здоровых доброволь-
цев того же возраста и пола (группа сравнения 1) и 
20 пациентов, оперированных по поводу фибромы 
кожи (группа сравнения 2) того же возраста и пола, 
как и пациенты основной группы, изучение показа-
телей проводилось на те же сутки. Всем пациентам 
диагноз подтвержден морфологически до проведе-
ния оперативного лечения. Оперативное лечение 
выполнялось под местной анестезией. При раке 
проводилось широкое иссечение образования, при 
доброкачественных новообразованиях – иссечение 
образования.

Изучение вязкости крови проводилось при по-
мощи ротационного вискозиметра АКР-2 при скоро-
стях сдвига: 200; 100; 150; 50 и 20с-1. С целью иссле-
дования реологических свойств крови осуществляли 
забор крови в условиях стационара из кубитальной 
вены с добавлением 3,8% раствора цитрата натрия в 
соотношении 9:1 на первые, третьи, пятые, седьмые 
и десятые послеоперационные сутки в отдаленном 
послеоперационном периоде. Проведение реоло-
гического исследования осуществляли не позднее 
2,5 часа от момента взятия образца крови у боль-
ного, а измерение начиналось при скорости сдвига  
200с-1 во избежание сладжирования крови. Образцы 
исследуемого материала в объеме 0,85 мл заливали 
в пластмассовую ячейку, инкубировали в термоста-
те в течение 5 минут в специализированных ячейках 
анализатора, после чего в ячейку, заполненную кро-
вью, опускали металлический цилиндр под углом 
45°. Основным критерием правильного заполнения 
измерительной камеры считали способность цилин-
дра свободно плавать в образце при отсутствии пу-
зырей воздуха в зазоре между цилиндром и стенкой 
измерительной ячейки. Общее время исследования 
образца цельной крови не превышало 10–15 минут. 
Измерения проводились в условиях постоянной 
температуры 37°С в измерительной ячейке, что спо-
собствовало более точному исследованию. На осно-
вании полученных данных проводили определение 
индекса деформации и индекса агрегации эритро-
цитов [3]. Агрегация эритроцитов (образование 
линейных агрегатов – монетных столбиков) – один 
из основных показателей вязкости крови, поэтому 
определение ее вклада в изменения вязкостных ха-
рактеристик весьма важно. Индекс агрегации эри-

троцитов (ИАЭ) рассчитывали как частное от деле-
ния величины вязкости крови, измеренной при 20с-1, 
на величину вязкости крови, измеренной при 100с-1. 
Измерения вязкости крови начинали с высоких ско-
ростей сдвига 200с-1, затем проводили измерения 
при низких скоростях сдвига – 50 и 20с-1, что позво-
ляло представить неньютоновские свойства крови в 
сосудах различного диаметра – от магистральных до 
капилляров. 

Деформируемость эритроцитов является одним 
из важнейших феноменов, позволяющим эритроци-
там проходить через сосуды, диаметр которых со-
измерим с размерами эритроцитов. Индекс дефор-
мируемости эритроцитов (ИДЭ) рассчитывали как 
отношение величины вязкости крови, измеренной при 
скорости сдвига 100с-1, к значению вязкости крови, 
измеренной при скорости сдвига 200с-1. Гематокрит-
ный показатель определялся центрифугированием в 
капилляре стабилизированной гепарином крови [4].  
Эффективность доставки кислорода к тканям опреде-
ляли по величине отношения гематокритного числа к 
вязкости крови при 200с-1 [4]. 

Полученные данные обрабатывали методом 
вариационной статистики медико-биологическо-
го профиля. Обработка включала расчет медиан и 
верхних, и нижних квартилей, а также определе-
ние достоверности различий (p) с использовани-
ем критерия Манна-Уитни для независимых групп 
и критерия Уилкоксона для зависимых. Для этой 
цели применяли персональный компьютер с паке-
том прикладных программ «Statistica 6.0» и Excel 
(Microsoft, 2003).

Результаты и их обсуждение
Результаты исследования вязкостных свойств 

крови у пациентов анализируемых групп, получен-
ные до начала оперативного лечения, представлены 
в табл. 1.

Из данных, представленных в таблице 1, видно, 
что у пациентов с доброкачественными образования-
ми кожи до начала оперативного лечения отмечалось 
небольшое увеличение вязкостных свойств крови 
при всех скоростях сдвига. Однако данные показа-
тели были статистически недостоверными (p>0,05). 
Остальные показатели: ИАЭ, ИДЭ, гематокрит и сте-
пень эффективности доставки кислорода к тканям 
существенно не отличались от данных, полученных 
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Таблица 1
Реологические свойства крови у пациентов с базально-клеточным раком кожи и доброкачественными 

образованиями до начала оперативного лечения (M ± m)

Показатели вязкости 
 крови (мПа ∙ с) при:

Результаты в группах
основная (n=39) группа 1 (n=17) группа 2 (n=20)

200 с-1 6,23 ± 0,04* 3,94 ± 0,15 4,35 ± 0,23
150 с-1 6,45 ± 0,02* 4,21 ± 0,13 4,78 ± 0,11
100 с-1 7,01 ± 0,03* 4,89 ± 0,16 5,07 ± 0,34
50 с-1 7,23 ± 0,04* 4,95 ± 0,11 5,12 ± 0,23
20 с-1 7,56 ± 0,01* 4,95 ± 0,11 5,34 ± 0,12
ИАЭ (у.е.) 1,43 ± 0,03* 1,30 ± 0,01 1,32 ± 0,02
ИДЭ (у.е.) 1,09 ± 0,02* 1,08 ± 0,01 1,08 ± 0,04
Гематокрит, % 52,34 ± 0,03* 41,51 ± 2,52 41,64 ± 1,23
Степень эффективности доставки 
кислорода к тканям, усл. ед. 25,6 ± 0,1* 10,0 ± 0,18 11,2 ± 0,3

Примечание: здесь и далее * – знак статистической достоверности (p<0,05) по сравнению с данными 
пациентов из числа относительно здоровых людей.
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в группе сравнения, состоящей из относительно здо-
ровых людей. В то же время в группе пациентов с ба-
зально-клеточным раком показатели реологических 
свойств крови при всех скоростях сдвига, ИАЭ, ИДЭ, 
гематокрит и степень эффективности доставки кис-
лорода к тканям были существенно и статистически 
достоверно повышены.

При проведении дальнейшего исследования 
установлено, что в первые послеоперационные сутки 
у пациентов обеих групп отмечалось значительное 
повышение реологических свойств крови при всех 
скоростях сдвига, при этом показатели гематокрита 
и степени эффективности доставки кислорода к тка-
ням существенно не отличались от данных до начала 
оперативного лечения (табл. 2).

Данное повышение может быть проявлением 
ответа на операционную травму и не носить специ-
фического характера.

На третьи послеоперационные сутки суще-
ственных изменений в показателях реологических 
свойств крови у пациентов обеих анализируемых 
групп получено не было, все исследуемые показатели 
существенно не отличались от данных, полученных 
на первые послеоперационные сутки.

На пятые послеоперационные сутки в группе 
пациентов, оперированных по поводу доброкаче-
ственных образований кожи, отмечалось частичное 
восстановление показателей вязкости крови, что 
проявлялось снижением показателей при скоростях 
сдвига 200 с-1 и 150 с-1, которые стали соответство-
вать данным, полученным в группе сравнения, со-
стоящей из относительно здоровых людей. При этом 
показатели вязкости крови у пациентов с базально-
клеточным раком кожи существенных изменений не 
претерпевали (табл. 3).

На седьмые послеоперационные сутки в груп-
пе пациентов с доброкачественными образованиями 
кожи отмечалось полное восстановление показате-
лей реологических свойств крови при всех скоро-
стях сдвига, которые стали соответствовать дан-
ным, полученным в группе относительно здоровых 
людей. В группе пациентов с базально-клеточным 
раком зарегистрировано частичное снижение пока-
зателей реологических свойств крови при скоростях 
сдвига 200 с-1 и 150 с-1, которые стали соответство-
вать данным, полученным до начала оперативного 
лечения (табл. 4).

Таблица 2
Реологические свойства крови у пациентов с базально-клеточным раком кожи и доброкачественными 

образованиями в первые сутки после проведения оперативного лечения (M ± m)

Показатели вязкости  
крови (мПа ∙ с) при:

Результаты в группах
основная (n=39) группа 1 (n=17) группа 2 (n=20)

200 с-1 8,28 ± 0,04* 3,94 ± 0,15 5,75 ± 0,23*
150 с-1 9,46 ± 0,02* 4,21 ± 0,13 6,48 ± 0,11*
100 с-1 10,21 ± 0,03* 4,89 ± 0,16 7,37 ± 0,34*
50 с-1 10,27 ± 0,04* 4,95 ± 0,11 7,52 ± 0,23*
20 с-1 11,08 ± 0,01* 4,95 ± 0,11 7,64 ± 0,12*
ИАЭ (у.е.) 1,53 ± 0,03* 1,30 ± 0,01 1,42 ± 0,02
ИДЭ (у.е.) 1,11 ± 0,02* 1,08 ± 0,01 1,09 ± 0,04
Гематокрит, % 52,47 ± 0,03* 41,51 ± 2,52 41,64 ± 1,23
Степень эффективности доставки 
кислорода к тканям, усл. ед. 25,6 ± 0,1* 10,0 ± 0,18 11,2 ± 0,3

Таблица 3
Реологические свойства крови у пациентов с базально-клеточным раком кожи и доброкачественными 

образованиями на пятые сутки после проведения оперативного лечения (M ± m)

Показатели вязкости  
крови (мПа ∙ с) при:

Результаты в группах
основная
 (n=39)

группа 1 
(n=17) группа 2 (n=20)

200 с-1 8,22 ± 0,04* 3,94 ± 0,15 3,89 ± 0,23
150 с-1 9,41 ± 0,02* 4,21 ± 0,13 4,28 ± 0,11
100 с-1 10,11 ± 0,03* 4,89 ± 0,16 7,37 ± 0,34*
50 с-1 10,37 ± 0,04* 4,95 ± 0,11 7,52 ± 0,23*
20 с-1 11,08 ± 0,01* 4,95 ± 0,11 7,64 ± 0,12*
ИАЭ (у.е.) 1,53 ± 0,03* 1,30 ± 0,01 1,42 ± 0,02
ИДЭ (у.е.) 1,11 ± 0,02* 1,08 ± 0,01 1,09 ± 0,04
Гематокрит, % 52,47 ± 0,03* 41,51 ± 2,52 41,64 ± 1,23
Степень эффективности доставки 
кислорода к тканям, усл. ед. 25,6 ± 0,1* 10,0 ± 0,18 11,2 ± 0,3
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На десятые послеоперационные сутки в груп-
пе пациентов с доброкачественными заболевания-
ми кожи изменений в показателях реологических 
свойств крови не выявлено, все полученные резуль-
таты практически не отличались от данных, получен-
ных на седьмые послеоперационные сутки. В группе 
пациентов с базально-клеточным раком происходи-
ло частичное восстановление показателей вязкости 
крови, что проявлялось снижением до физиологиче-
ски нормальных величин показателей при скоростях 
сдвига 200 с-1 и 150 с-1. Остальные показатели снижа-
лись, но оставались повышенными по сравнению с 
данными, полученными в группе относительно здо-
ровых людей (табл. 5).

Таблица 4
Реологические свойства крови у пациентов с базально-клеточным раком кожи и доброкачественными 

образованиями на седьмые сутки после проведения оперативного лечения (M ± m)

Показатели вязкости  
крови (мПа ∙ с) при:

Результаты в группах
основная (n=39) группа 1 (n=17) группа 2 (n=20)

200 с-1 6,27 ± 0,04* 3,94 ± 0,15 3,89 ± 0,23
150 с-1 6,48 ± 0,02* 4,21 ± 0,13 4,28 ± 0,11
100 с-1 10,11 ± 0,03* 4,89 ± 0,16 4,77 ± 0,31
50 с-1 10,37 ± 0,04* 4,95 ± 0,11 5,12 ± 0,03
20 с-1 11,08 ± 0,01* 4,95 ± 0,11 5,34 ± 0,12
ИАЭ (у.е.) 1,53 ± 0,03* 1,30 ± 0,01 1,32 ± 0,02
ИДЭ (у.е.) 1,11 ± 0,02* 1,08 ± 0,01 1,09 ± 0,04
Гематокрит, % 52,47 ± 0,03* 41,51 ± 2,52 41,64 ± 1,23
Степень эффективности доставки 
кислорода к тканям, усл. ед. 25,6 ± 0,1* 10,0 ± 0,18 11,2 ± 0,3

Таблица 5
Реологические свойства крови у пациентов с базально-клеточным раком кожи и доброкачественными 

образованиями на десятые сутки после проведения оперативного лечения (M ± m)

Показатели вязкости  
крови (мПа ∙ с) при:

Результаты в группах
основная (n=39) группа 1 (n=17) группа 2 (n=20)

200 с-1 3,85 ± 0,04 3,94 ± 0,15 3,89 ± 0,23
150 с-1 4,38 ± 0,02 4,21 ± 0,13 4,28 ± 0,11
100 с-1 7,21 ± 0,03* 4,89 ± 0,16 4,77 ± 0,31
50 с-1 8,56 ± 0,04* 4,95 ± 0,11 5,12 ± 0,03
20 с-1 8,42 ± 0,01* 4,95 ± 0,11 5,34 ± 0,12
ИАЭ (у.е.) 1,43 ± 0,03* 1,30 ± 0,01 1,32 ± 0,02
ИДЭ (у.е.) 1,11 ± 0,02* 1,08 ± 0,01 1,09 ± 0,04
Гематокрит, % 52,47 ± 0,03* 41,51 ± 2,52 41,64 ± 1,23
Степень эффективности доставки кислорода  
к тканям, усл. ед. 25,6 ± 0,1* 10,0 ± 0,18 11,2 ± 0,3

Таблица 6
Реологические свойства крови у пациентов с базально-клеточным раком кожи и доброкачественными 

образованиями в отдаленном периоде после проведения оперативного лечения (M ± m)

Показатели вязкости  
крови (мПа ∙ с) при:

Результаты в группах
основная (n=39) группа 1 (n=17) группа 2 (n=20)

200 с-1 3,87 ± 0,04 3,94 ± 0,15 3,97 ± 0,23
150 с-1 4,41 ± 0,02 4,21 ± 0,13 4,24 ± 0,11
100 с-1 7,23 ± 0,03* 4,89 ± 0,16 4,81 ± 0,31
50 с-1 8,41 ± 0,04* 4,95 ± 0,11 4,92 ± 0,03
20 с-1 8,56 ± 0,01* 4,95 ± 0,11 4,94 ± 0,12
ИАЭ (у.е.) 1,43 ± 0,03* 1,30 ± 0,01 1,32 ± 0,02
ИДЭ (у.е.) 1,11 ± 0,02* 1,08 ± 0,01 1,09 ± 0,04
Гематокрит, % 52,47 ± 0,03* 41,51 ± 2,52 41,64 ± 1,23
Степень эффективности доставки кислорода  
к тканям, усл. ед. 25,6 ± 0,1* 10,0 ± 0,18 11,2 ± 0,3

При изучении реологических свойств крови у 
пациентов обеих групп в отдаленном послеопераци-
онном периоде (18 мес. после перенесенной опера-
ции) существенных изменений не выявлено, все ис-
следуемые показатели были практически идентичны 
результатам, полученным на десятые послеопераци-
онные сутки (табл. 6).

Заключение
Таким образом, в результате проведенного иссле-

дования установлено, что у пациентов с базально-кле-
точным раком кожи до начала оперативного лечения 
отмечается повышение показателей реологических 
свойств крови при всех скоростях сдвига, ИАЭ, ИДЭ, 
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Представлены материалы исследования биологи-
ческих свойств дрожжевых грибов, манифестиру-
ющих на слизистых оболочках гастродуоденальной 
зоны у пациентов с хеликобактерной инфекцией. 
Изучены видовое разнообразие дрожжевых грибов 
рода Candida, гемолитическая активность штам-
мов, их способность к образованию «ростовых тру-
бок» и определена чувствительность к антимико-
тическим препаратам. 
Всего обследовано 89 пациентов с патологией орга-
нов пищеварения (хронический гастрит, язвенная 
болезнь) в возрасте от 16 до 88 лет, которые нахо-
дились на стационарном и амбулаторном лече-
нии. Среди пациентов были 31 (34,83%) мужчина 
и 58 (65,17%) женщин. По итогам HelPil-теста все 
пациенты разделены на две группы в зависимо-
сти от результатов скрининга. Основную группу  
(I группа) составили 57 пациентов с подтверж-
денной Hp-инфекцией. В контрольную группу  
(II группа) вошло 32 пациента с отрицательной 
HelPil-пробой. Средний возраст в обеих группах 
составил 45,84±10,27 лет. Использовали бактерио-
скопический, микологический, молекулярно-гене-
тический (полимеразная цепная реакция) методы. 
Результаты исследования обрабатывали с помо-
щью программы STATISTICA for Windows версия 
6.1. Использовали непараметрические и параме-
трические методы анализа. Критерием статисти-
ческой достоверности получаемых данных счита-
ли общепринятую в медицине величину p<0,05. 
Установлено преобладание дрожжевых грибов у 
пациентов первой группы по сравнению с пред-
ставителями второй группы (82,46% и 43,59% со-
ответственно, p<0,05). Гемолитическая активность 
обнаруживалась у грибов Candida glabrata (5%), 
Candida tropicalis (3%), изолированных от I груп-
пы пациентов. В контрольной группе гемолитиче-
ские штаммы не выявлены.

гематокрита и степени эффективности доставки кис-
лорода к тканям. Из этого следует, что у пациентов с 
данным заболеванием до начала оперативного лечения 
отмечается ухудшение текучести крови. Повышенная 
вязкость крови создает дополнительное сопротивление 
кровотоку и поэтому сопряжена с избыточной постна-
грузкой сердца, микроциркуляторными расстройства-
ми, тканевой гипоксией. Можно предположить, что 
увеличение показателей вязкости крови у пациентов с 
данной патологией может приводить к развитию ми-
кротромбозов, что способствует прогрессированию он-
кологического процесса. При этом у пациентов с добро-
качественными образованиями кожи все исследуемые 
показатели были повышены, но статистически досто-
верных величин при этом отмечено не было. При про-
ведении исследований этих показателей в ближайшем 
послеоперационном периоде было установлено, что в 
первые послеоперационные сутки у пациентов обеих 
групп отмечалось значительное повышение реологиче-
ских свойств крови при всех скоростях сдвига, но пока-
затели гематокрита и степени эффективности доставки 
кислорода к тканям существенно не отличались от дан-
ных до начала оперативного лечения. Данные измене-
ния нельзя отнести к специфическим, они могут быть 
проявлением развития компенсаторной реакции на 
операционную травму. В дальнейшем установлено, что 
проведение оперативного лечения приводит к коррек-
ции показателей вязкости крови у пациентов с доброка-
чественными образованиями кожи, которые полностью 
восстанавливались на седьмые послеоперационные 
сутки и соответствовали нормальным физиологиче-
ским показателям в отдаленном послеоперационном 
периоде. В то же время в группе пациентов с базаль-
но-клеточным раком кожи оперативное лечение приво-
дило лишь к частичному восстановлению показателей 
вязкости крови. Так, на десятые послеоперационные 
сутки происходило частичное восстановление показа-
телей вязкости крови, что проявлялось снижением до 
физиологически нормальных величин показателей при 
скоростях сдвига 200 с-1 и 150 с-1, при этом увеличение 
этих показателей отмечалось и в отдаленном послеопе-
рационном периоде. 

Из этого можно сделать заключение, что опера-
тивное лечение базально-клеточного рака кожи при-
водит лишь к частичному восстановлению показате-
лей вязкости крови при высоких скоростях сдвига, 
которые характеризуют изменения реологических 
свойств в магистральных сосудах, однако показатели 
при низких скоростях сдвига остаются повышенны-
ми, что свидетельствует о нарушении микроциркуля-
ции в капиллярах.

Список литературы
1. Гамаюнов С.В., Шумская И.С. Базально-

клеточный рак кожи – обзор современного состоя-
ния проблемы // Практическая онкология. 2012. № 2.  
С. 92–106.

2. Онкология: учебник с компакт-диском / под 
ред. В.И. Чиссова, С.Л. Дарьяловой. М.: ГЭОТАР-
Медиа, 2007. 560 с.

3. Парфенов А.С., Пешков А.В., Добровольский 
Н.А. Анализатор крови реологический АКР-2. Опре-
деление реологических свойств крови: метод. реко-
мендации НИИ физико-химической медицины. М., 
1994. С. 15.

4. Тодоров Й. Клинические лабораторные ис-
следования в педиатрии. София, 1961. 784 с.

References
1. Gamajunov S.V., Shumskaja I.S. Bazal’no-

kletochnyj rak kozhi – obzor sovremennogo sostojanija 
problemy // Prakticheskaja onkologija, 2012, N 2. pp. 
92–106.

2. Onkologija: uchebnik s kompakt-diskom / Pod 
red. V.I. Chissova, S.L. Dar’jalovoj. Moskow, GJeOTAR-
Media, 2007, 560 p.

3. Parfenov A.S., Peshkov A.V., Dobrovol’skij 
N.A. Analizator krovi reologicheskij AKR-2. Opredelenie 
reologicheskih svojstv krovi: metod. rekomendacii NII 
fiziko-himicheskoj mediciny, Moskow, 1994. p. 15.

4. Todorov J. Klinicheskie laboratornye 
issledovanija v pediatrii. Sofija, 1961, 784 p.



35

Экспериментальная медицина и клиническая диагностикаЭкспериментальная медицина и клиническая диагностика

Ключевые слова: дрожжевые грибы, хрониче-
ский гастрит, язвенная болезнь, антифунгальные пре-
параты, полимеразная цепная реакция. 

THE ROLE OF CANDIDA YEASTS 
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The article demonstrate the study of biological properties 
of yeast, manifesting in the gastroduodenal mucosa in 
patients with H. pylori infection. We studied the diversity 
of yeast fungi of the genus Candida, hemolytic activity 
of the strains, their ability to form a «germ tubes» and 
determined sensitivity to antifungal preparations. There 
were inspected 89 patients with pathology of the digestive 
system (chronic gastritis, peptic ulcer disease) aged 16 to 
88 years, who were on inpatient and outpatient treatment. 
Among the patients was 31 (34,83%) men and 58 (65,17%) 
women. According to the results HelPil-test, all patients 
were divided into two groups depending on the results 
of screening. The main group (I group) were 57 patients 
with confirmed Hp-infection. The control group (II group) 
included 32 patients with negative HelPil breakdown. The 
average age in both groups was 45,84±10,27 years. We 
were used bacterioscopic, mycological, molecular genetic 
(polymerase chain reaction) methods. The study results 
were processed using STATISTICA for Windows Version 
6.1. Non-parametric and parametric methods of analysis 
were used. The criterion for statistical significance of the 
data was generally accepted in the medical value of p <0,05. 
Haemolytic activity was detected in fungi Candida 
glabrata (5%), Candida tropicalis (3%), isolated from 
the I group patients. In the control group of hemolytic 
strains were not detected.

Key words: yeasts, chronic gastritis, peptic ulcer 
disease, antifungal agents, polymerase chain reaction.

Введение
В последние годы оппортунистические инфек-

ции представляют острую проблему в современной 
гастроэнтерологии [2]. Используемые схемы лечения 
желудочно-кишечных патологий, ассоциированных 
с Helicobacter pylori (H. pylori), как и схемы лечения 
язвенной болезни, предусматривают назначение анти-
бактериальных препаратов и их комбинаций [1]. Ре-
зультатом длительного применения антимикробных 
препаратов, назначаемых для индукции ремиссии забо-
левания, служит увеличение пролиферации дрожжевых 
микромицетов. Дрожжевые грибы, являясь комменса-
лами желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), становят-
ся патогенными. Это относится в основном к грибам 
Candida spp., виды и даже штаммы которых различа-
ются по факторам агрессии, способности к адгезии и 
инвазии [4]. Candida albicans – наиболее частый возбу-
дитель кандидоза ЖКТ. Однако в последние годы мно-
гие авторы в своих исследованиях отмечают возрастаю-
щую роль группы видов Candida non-albicans (C. krusei,  
C. tropicalis, C. kefyr, C. glabrata, C. parapsilosis) [3, 4]. 

Цель исследования: установить видовую при-

надлежность и определить чувствительность к 
антифунгальным препаратам дрожжевых грибов, 
выделенных при хроническом гастрите и язвенной 
болезни.

Задачи: оценить частоту персистенции и степень 
выраженности кандидоза при заболеваниях верхних 
отделов пищеварительного тракта; определить видо-
вой состав грибов рода Candida у пациентов с патоло-
гией ЖКТ; установить чувствительность выделенных 
штаммов к антимикотическим препаратам.

Материал и методы
В клинике ГБОУ ВПО Кировской ГМА было 

обследовано 89 пациентов с патологией органов пи-
щеварения (хронический гастрит, язвенная болезнь) в 
возрасте от 16 до 88 лет, которые находились на ста-
ционарном и амбулаторном лечении. Среди пациентов 
были 31 (34,83%) мужчина и 58 (65,17%) женщин. 

Критериями диагностики гастродуоденальных 
патологий служили жалобы на дисфагию, ретро-
стернальный дискомфорт, гиперсаливацию, а также 
визуальные признаки эритематозно-атрофических 
и фибринозных изменений слизистой оболочки при 
фиброгастроскопии. Проведен тест инвазивной экс-
пресс-диагностики инфекции Helicobacter pylori по 
уреазной активности биоптата (HelPil-тесты фирмы 
«Sintana SM», Санкт-Петербург) при эндоскопиче-
ском обследовании слизистой оболочки. 

По итогам HelPil-теста все пациенты были раз-
делены на две группы в зависимости от результатов 
скрининга. Основную группу (I группа) составили 57 
пациентов с подтвержденной Hp-инфекцией. В кон-
трольную группу (II группа) вошло 32 пациента с от-
рицательной HelPil-пробой. Средний возраст в обеих 
группах составил 45,84±10,27 лет. 

Материалом для микробиологических и моле-
кулярно-генетических исследований являлись био-
птаты слизистой оболочки желудка и двенадцати-
перстной кишки, полученные в результате биопсии, 
проводимой при фиброгастродуоденоскопии. Пробы 
отбирали с помощью биопсийных щипцов врачом-
эндоскопистом и помещали в транспортные среды 
HiCulture™ Transport Swabs фирмы HiMedia. 

Посев на питательные среды проводился не 
позднее чем через 2 часа после взятия клинических 
образцов. Для выделения и первичной идентифика-
ции дрожжевых грибов производили посев на среду 
Сабуро и хромогенный агар (HiMedia), позволяющий 
дифференцировать следующие виды по окрашиванию 
и морфологии: Candida albicans, Candida glabrata, 
Candida tropicalis и Candida krusei, инкубировали при 
25°С и 37°С в течение 48 ч. Затем, отобрав отдельные 
колонии, ресуспендировали в бульоне Сабуро с добав-
лением сыворотки (10%) при 37°С, микроскопировали 
через 4 часа с целью обнаружения характерных «ро-
стовых трубок». Штаммы, не способные к образова-
нию «ростовых трубок», считались авирулентными. 
Гемолитическую активность выявляли при высеве ко-
лоний на кровяной агар. Для изучения сахаролитиче-
ских свойств использовали дифференциально-диагно-
стический биохимический тест CandidaTest (Lachema, 
Чехия). Одновременно проводили молекулярно-гене-
тические методы с использованием набора реагентов 
для качественного выявления ДНК Candida albicans, 
Candida glabrata, Candida krusei в клиническом ма-
териале методом ПЦР с гибридизационно-флуорес-
центной детекцией (АмплиСенс). Дискодиффузным 
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методом устанавливали чувствительность к антимико-
тическим препаратам: нистатину, каспофунгину, флу-
коназолу, вориконазолу, амфотерицину В. 

Статистическая обработка выполнена с ис-
пользованием программы STATISTICA for Windows, 
версия 6.1. Анализ данных начинался с оценки вида 
распределения признака в выборке с помощью по-
строения гистограмм. Объемы выборок, исполь-
зуемые в работе, являются достаточными и соот-
ветствуют выбранной мощности критерия (=0,09). 
Количественные данные, имеющие показатели, близ-
кие к нормальному распределению, представлены в 
виде среднего арифметического (М) и стандартного 
отклонения (m). Относительными величинами (%) в 
виде 95% доверительных интервалов описывались 
качественные данные. Для оценки статистической 
значимости различий выборочных количественных 
данных, при близком к нормальному распределе-
нию, использовался t-критерий Стъюдента; при рас-
пределении, отличном от нормального, применялись 
непараметрические методы статистического анали-
за – критерий Манна-Уитни. Оценка статистической 
значимости различия выборочных относительных 
величин выполнялась с помощью критерия χ2. В ка-
честве критического уровня статистической значи-
мости (p) принято значение p<0,05. 

Результаты исследования  
и их практическая значимость

По результатам исследования установлено, что 
частота обнаружения грибов рода Candida в желудке 
при заболеваниях верхних отделов пищеварительно-
го тракта (хронический гастрит и язвенная болезнь) 
варьирует в диапазоне от 43,59% в контрольной груп-
пе до 82,46% – в опытной. 

Штаммы C.glabrata и C.krusei являются пре-
валирующими (p<0,05) в обеих изучаемых группах 
(рис. 1.). 
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Рис. 1. Частота манифестации грибов Candida (%)

У группы пациентов с заболеваниями гастро-
дуоденальной зоны, отягощенными персистенцией 
H. pylori, общая частота встречаемости кандидоноси-
тельства была выше, чем в контрольной группе.

Способность к образованию «ростовых трубок» 
чаще отмечалась среди штаммов Candida spp., изо-
лированных от пациентов с хелибактерной инфекци-
ей, чем от пациентов с отрицательным HelPil-тестом 
(87% и 12% соответственно). 

Количественная оценка дрожжевых грибов, 
обнаруженных при бактериологическом анализе 
биоптатов у пациентов опытной группы, показала 
превышение концентрации грибов рода Candida на 
1–2 порядка относительно нормальных показателей 
(<3 lg КОЕ/мл). Наиболее высокие титры были за-
фиксированы у группы С. non-albicans: C.glabrata 
(4,85±0,15 lg КОЕ/мл; p<0,05) и C.krusei (4,85±0,15 
lg КОЕ/мл; p<0,05). Показатели контрольной группы 
соответствовали норме (рис. 2.).

Рис. 2. Количественное определение дрожжевых 
грибов в биоптатах ЖКТ (lg КОЕ/мл)

Установлено, что C. glabrata реже выделяли в 
монокультуре (29%), чем в ассоциации с другими 
штаммами Candida spp. (C. glabrata + С. albicans – 
21%, C. glabrata + C. krusei – 29%, C. glabrata + 
C. tropicalis – 21%; p<0,05). 

Гемолитическая активность выявлена у грибов 
C. glabrata (5%), C. tropicalis (3%), изолированных от 
I группы пациентов. В контрольной группе гемолити-
ческие штаммы не обнаружены.

При анализе чувствительности штаммов 
Candida spp. к противогрибковым препаратам уста-
новлено (табл.1.), что вид С. albicans устойчив к боль-
шинству применяемых для лечения антимикотиков. 
Обнаружена высокая резистентность к амфотерици-
ну В у штаммов С. glabrata (75%) и С. krusei (64%). 

Таблица 1
Определение чувствительности Candida spp. к антимикотикам

Вид гриба Чувствительность штаммов к антимикотическим препаратам, %
Нистатин Каспофунгин Амфотерицин В Флуконазол Вориконазол

Candida albicans ++
(87%)

+
(64%)

-
(54%)

-
(89%)

-
(68%)

Candida glabrata ++
(64%)

+
(80%)

-
(75%)

-
(78%)

+
(87%)

Candida tropicalis +
(77%)

++
(59%)

++
(84%)

+
(74%)

++
(65%)

Candida krusei +
(76%)

+
(82%)

-
(64%)

+
(70%)

+
(85%)

– – резистентные
+ – слабочувствительные
++ – чувствительные
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Сохранялась чувствительность к нистатину и каспо-
фунгину у всех изучаемых видов дрожжевых грибов.

Обсуждение результатов
Выявленная частота вегетации грибов рода 

Candida в желудке при заболеваниях верхних отделов 
пищеварительного тракта является высокой (43,59 – 
82,46%). Большинство штаммов (87%), выделенных 
от представителей опытной группы, способны к об-
разованию «ростовых трубок» и развитию канди-
дозной инфекции. В контрольной группе наиболее 
характерным вариантом существования Candida spp. 
являлось кандидоносительство.

Повышенная концентрация грибов Candida spp. 
служит индикатором, свидетельствующим о наличии 
дисбиотических процессов. Причиной повышенных 
титров дрожжевых грибов в опытной группе могут 
служить ассоциативные взаимодействия с бактериями 
с Hp при хроническом гастрите и язвенной болезни.

Заключение
Этиология заболеваний ЖКТ устанавливается 

при проведении комплексного клинико-микробио-
логического обследования, включающего эндоскопи-
ческое исследование, микроскопию и культуральный 
анализ биоптатов слизистых оболочек.

 Обнаружение Candida spp. на слизистых обо-
лочках ЖКТ не является основанием для постановки 
диагноза «кандидоз». Для подтверждения наличия 
кандидозной инфекции необходима не только каче-
ственная, но и количественная оценка дрожжевых 
грибов, проводимая в сопоставлении с клинической 
симптоматикой, с учетом наличия фоновых заболева-
ний, микст-инфекции. Перед назначением этиотроп-
ной противогрибковой терапии необходимо оценить 
чувствительность обнаруженных возбудителей к 
антимикотическим препаратам in vitro.
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КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 
НЕФРОБИОПСИИ

Постникова Г.А., Попова Л.В.

ГБОУ ВПО Кировская государственная медицинская 
академия Минздрава России, Киров, Россия (610027,  
г. Киров, ул. К. Маркса, 112), e-mail: postnikovakirov@yandex.ru

В статье представлены результаты ретроспективно-
го анализа медицинской документации 30 больных, 
которым была выполнена чрескожная пункцион-
ная нефробиопсия в условиях нефрологического 
отделения Кировской ОКБ в 2014–2015 гг. Исследо-
ваны клинические особенности нефропатий, цели 
назначения биопсии почки. Выявлены корреляции 
между клиническими особенностями нефропатий и 
определенными морфологическими изменениями. 
Подтверждена высокая диагностическая ценность 
нефробиопсии и значительное влияние на измене-
ние лечебной тактики после получения результатов 
морфологического исследования. 

Ключевые слова: нефробиопсия, гломерулонеф-
рит, нефротический синдром, острое почечное по-
вреждение.

Список сокращений: 
АНЦА – антитела к цитоплазме лейкоцитов.
БПГН – быстропрогрессирующий гломерулонефрит.
МПГН – мембранопролиферативный гломерулонефрит.
НС – нефротический синдром.
ОПП – острое повреждение почек (острая почечная 
недостаточность).
ХПН – хроническая почечная недостаточность.

CLINICAL SIGNIFICANCE  
OF NEFROBIOPSY

Postnikova G.A., Popova L.V.

Kirov State Medical Academy, Kirov, Russia (610027, Kirov, 
K. Marx Street, 112), e-mail: postnikovakirov@yandex.ru

The article presents the results of retrospective analysis 
of 30 medical histories. The patients underwent 
nefrobiopsy in the Nephrology Department of Kirov 
Regional Hospital in 2014–2015. Clinical features of 
nephropathy and purposes of nefrobiopsy indication 
were studied. Correlation between clinical features of 
nephropathy and certain morphological changes were 
found. High diagnostic value of nefrobiopsy and its 
great impact on treatment strategies were confirmed.

Key words: nefrobiopsy, glomerulonephritis, 
nephrotic syndrome, acute kidney injury (AKI). 

Введение
Чрескожная биопсия почки позволяет провести 

прижизненное морфологическое исследование почеч-
ной ткани и уточнить характер нефропатии, степень во-
влеченности в патологический процесс клубочков, ка-
нальцев, сосудов и интерстиция, а также выраженность 
воспалительных или склеротических изменений [2]. 
Нефробиопсию проводят с целью уточнения диагноза, 
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прогноза заболевания, определения наличия или отсут-
ствия показаний к назначению иммуносупрессивных 
препаратов [5]. Биопсия почки выполняется под кон-
тролем УЗИ специальной пункционной иглой, позво-
ляющей получить фрагмент ткани почки, содержащий 
корковое и мозговое вещество для морфологического 
исследования. Для проведения комплексного морфо-
логического исследования, включающего световую 
микроскопию и иммуногистохимическое исследование, 
должно быть представлено 2 столбика ткани почки, со-
держащих не менее чем по 8 клубочков [7]. Противо-
показаниями к нефробиопсии являются нарушения 
свертывания крови, наличие единственной функциони-
рующей почки, отказ больного. Учитывая возможность 
возникновения тяжелых осложнений (паранефральная 
гематома, артериовенозная фистула, перфорация ки-
шечника и др.), нефробиопсию выполняют только в спе-
циализированных нефрологических отделениях [3, 4].

Целью нашего исследования явилось изучение 
влияния результатов прижизненного морфологиче-
ского исследования нефробиоптатов на изменение 
диагноза и подходов к лечению пациентов нефроло-
гического отделения Кировской ОКБ.

Материал и методы 
Проведен ретроспективный анализ медицинской 

документации 30 больных, которым была проведена 
чрескожная пункционная нефробиопсия в условиях 
нефрологического отделения Кировской ОКБ в 2014–
2015 гг. Средний возраст больных, включенных в иссле-
дование, составил 51,8±10,9 лет (M±m). Мужчин было 
17 (57%), женщин – 13 (43%). Большинству больных до 
проведения нефробиопсии ставился предварительный 
диагноз хронического гломерулонефрита; в 4 случаях 
подозревался амилоидоз, в 4 – малоиммунный АНЦА-
ассоциированный быстропрогрессирующий гломеру-
лонефрит. Нефротический синдром имели 26 паци-
ентов (87%), артериальную гипертензию – 17 (57%), 
снижение азотвыделительной функции почек от уме-
ренного до терминального уровня – 11 (37%). У всех 
больных с повышенным уровнем креатинина сыворот-
ки крови размеры почек при УЗИ-исследовании были 
нормальными, острое повышение азотемии наблюда-
лось в пределах 1 месяца, что позволяло сделать заклю-
чение об остром почечном повреждении (ОПП). Целью 
проведения нефробиопсии было уточнение этиологии: 
нефротического синдрома (НС) при нормальной функ-
ции почек – у 19 больных, нефротического синдрома в 
сочетании с острым почечным повреждением (ОПП) I–
III степени – у 7 больных, ОПП III степени с умеренной 
протеинурией – у 4 больных (рис. 1).

Рис. 1. Причины назначения биопсии почки. 
*НС-группа из 19 больных с НС с нормальной 

функцией почек; давность НС у 15 больных – не 
более 1,5 месяца; у 4 – от 2 до 8 лет

Всем 30 больным проводилось физикальное, 
лабораторное и инструментальное обследование: 
общий анализ мочи, контроль суточной потери 
белка, общий анализ крови; определение уровня 
креатинина, мочевины, электролитов, общего бел-
ка и альбумина в динамике; по показаниям – опре-
деление в крови антител к цитоплазме лейкоцитов 
(AНЦА); рентгенография органов грудной клетки, 
ФГДС, УЗИ почек, органов брюшной полости и 
органов малого таза, ЭКГ, ЭХО-КС. Биопсия поч-
ки проводилась урологом под местной анестези-
ей автоматической иглой под УЗИ-контролем с 
взятием двух образцов. Биоптаты доставлялись в 
патологогистологическую лабораторию городской 
больницы № 52 города Москвы, где проводилось 
световое и иммунофлюоресцентное исследование; 
заключения по итогам морфологического исследо-
вания высылались на электронную почту лечащего 
врача. Из морфологических особенностей обраща-
лось внимание на выраженность гломерулоскле-
роза, площадь фиброза интерстиция в процентах, 
наличие признаков склероза артерий и/или арте-
риол в баллах (от 0 до 2). По историям болезней 
анализировалось лечение больных до и после неф-
робиопсии. Эффективность лечения оценивалась 
через 3 месяца после проведения нефробиопсии 
следующим образом: улучшение – в случае умень-
шения протеинурии в 2 раза или снижения уровня 
азотемии не менее чем в 2 раза, или исчезновения 
потребности в проведении гемодиализа; отсут-
ствие эффекта – при сохранении нефротического 
синдрома (НС) или почечной недостаточности на 
прежнем уровне; ухудшение – при наличии отри-
цательной динамики протеинурии или азотемии; 
неблагоприятный исход. Количественные призна-
ки описывались с помощью средней арифметиче-
ской и стандартной ошибки (M±m). Качественные 
признаки представлены в виде относительных ве-
личин (%). Оценка характера распределения коли-
чественных данных проводилась с помощью теста 
Шапиро-Вилк. Поскольку распределение было 
нормальным, количественные данные представле-
ны средним арифметическим и стандартной ошиб-
кой (M±m). Статистическая значимость различий 
выборочных относительных величин оценивалась 
с помощью χ2. В качестве критического уровня ста-
тистической значимости различий (p) выбрано зна-
чение р<0,05. Изучение корреляционных взаимос-
вязей осуществляли посредством коэффициента 
ранговой корреляции Пирсона (в случае нормаль-
ного распределения признака). Корреляционную 
зависимость считали статистически значимой при 
р<0,05. Для статистической обработки получен-
ных данных использовали программу ВioStat 2009 
Professional 5.8.4.

Результаты исследования
При светооптическом и иммуногистохимиче-

ском исследовании нефробиоптатов обнаружены 
следующие морфологические изменения: различные 
варианты гломерулонефрита – у 25 больных, систем-
ный амилоидоз – у 3 больных, лимфоидная инфиль-
трация почек – у 2 больных (рис. 2). 
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Рис. 2. Нефропатии, выявленные при 
морфологическом исследовании нефробиоптатов

Гломерулонефриты были представлены сле-
дующими морфологическими вариантами: мембра-
нозная нефропатия – у 9, фокально-сегментарный 
гломерулосклероз – у 4, мезангиопролиферативный 
(IgА-нефропатия) – у 4, мембранопролифератив-
ный – у 3 пациентов; гломерулонефрит с минималь-
ными изменениями – у 1 больного. У 4 пациентов с 
клиникой быстропрогрессирующего гломерулонеф-
рита, имеющих в крови АНЦА-антитела к миелопе-
роксидазе, обнаружены морфологические признаки 
экстракапиллярного гломерулонефрита с полулуния-
ми в 66–100% клубочков (табл. 1).

Из 3 пациентов с системным амилоидозом у дво-
их обнаружен AL, у одного – АА-амилоидоз. У двух 
больных с ОПП морфологическая картина плотной 
инфильтрации почечной паренхимы лимфоидными 
клетками явилась основанием для расширения диа-
гностического поиска, в результате чего у обоих была 
обнаружена лимфома забрюшинного пространства. 
В целом в 9 случаях по данным нефробиопсии был 
установлен диагноз, отличный от предварительного; 
в остальных случаях уточнена степень выраженно-
сти воспалительных и склеротических изменений в 
почечной паренхиме. Нами обнаружено отсутствие 
связи между определенным морфологическим вари-
антом нефропатии и возрастом, а также длительно-
стью заболевания. Наиболее массивная  протеину-
рия 25,8±17,4 г/сутки (7,5; 54) отмечена у больных 
с мембранозной нефропатией, что достоверно от-
личало ее от других вариантов нефропатий с неф- 
ротическим синдромом (р<0,005). Соответственно, 
больные с мембранозной нефропатией имели и наи-
более выраженную гипопротеинемию (р<0,05). Сре-
ди больных с гломерулонефритами проводилось ис-
следование наличия зависимости таких клинических 

признаков, как артериальная гипертензия и снижение 
азотвыделительной функции почек, от следующих 
морфологических особенностей: морфологического 
варианта гломерулонефрита, площади фиброза ин-
терстиция и склероза артерий и/или артериол. Уста-
новлено, что снижение азотвыделительной функции 
почек с  повышением креатинина более 100 мкмоль/л 
достоверно ассоциировалось с наличием экстрака-
пиллярного и мембранопролиферативного вариан-
тов гломерулонефритов. Выявлены сильная прямая 
корреляция между площадью фиброза интерстиция 
в нефробиоптате и уровнем креатинина сыворотки 
крови (r=0,657; t=4,1; р<0,005), а также слабая пря-
мая корреляция между площадью фиброза интерсти-
ция и величиной систолического АД (r=0,459; t=2,42; 
р=0,024). Обнаружена сильная прямая корреляция 
между наличием в биоптате признаков гиалиноза 
и/или склероза артерий и артериол и величиной си-
столического АД (r=0,654; t=4,05; р<0,005). Наличие 
артериальной гипертензии достоверно ассоциирова-
лось с площадью фиброза интерстиция более 15% (χ2 
=4,052; р=0,044) и наличием склероза артерий/арте-
риол в нефробиоптате (χ2 =5,584; р=0,018). 

  Проанализировано лечение больных до и по-
сле нефробиопсии. 20 пациентов до проведения неф-
робиопсии уже получали глюкокортикостероиды в 
высоких дозах по жизненным показаниям, 9 больных 
получали и цитостатики, в основном циклофосфан в 
режиме пульсового введения. После получения ре-
зультатов морфологического исследования нефробио- 
птатов тактика лечения была полностью изменена в 
четырех случаях: двум больным первичным амило-
идозом и двум больным с лимфомой была назначена 
химиотерапия. В 20 случаях больным была усилена 
патогенетическая терапия: назначена или изменена 
цитостатическая терапия, увеличены дозы глюко-
кортикостероидов. В 10 случаях назначены  антико-
агулянты. Четверым пациентам в связи с выражен-
ностью склеротических изменений в нефробиоптате 
патогенетическая терапия глюкокортикостероидами 
и цитостатиками была  постепенно отменена.

 Через 3 месяца после проведения нефробио-
псии результатом проводимой терапии явилось: 
улучшение – в 19 случаях (уменьшение протеину-
рии – в 19, снижение уровня азотемии – в 5 случа-
ях, у 2 больных исчезла потребность в проведении 
программного гемодиализа); отсутствие эффекта – у 
7 (сохранение нефротического синдрома на прежнем 
уровне); ухудшение – у 3 больных (спрогрессировала 
почечная недостаточность до ХБП 4 ст.); в 1 случае 

Таблица
Морфологические варианты поражения почек, выявленные при световом и иммуногистохимическом 

исследовании нефробиоптатов

Морфологический вариант нефропатии Число больных n=30
Мембранозный ГН (мембранозная нефропатия) 9
Фокально-сегментарный гломерулосклероз 4
Мезангиопролиферативный ГН (IgA-нефропатия) 4
Мембранопролиферативный ГН 3
ГН с минимальными изменениями 1
Экстракапиллярный ГН с полулуниями (АНЦА-ассоциированный БПГН) 4
AL-амилоидоз 2
АА-амилоидоз 1
Плотная инфильтрация ткани почки лимфоидными клетками в рамках лимфопро-
лиферативного заболевания 2
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наблюдался неблагоприятный исход, обусловленный 
тяжестью гломерулонефрита. 

Обсуждение результатов
У всех 30 больных, включенных в наше ис-

следование, при нефробиопсии были получены 
столбики почечной ткани, содержащие не менее  
8 клубочков, что позволило выполнить полноценное 
патологогистологическое исследование. Тяжелые 
осложнения после проведения нефробиопсии отсут-
ствовали. 26 пациентам нефробиопсия была выпол-
нена в течение 2–6 недель от первого обращения к 
нефрологу, то есть в оптимальные сроки [3]. У че-
тырех больных длительность персистирующего НС, 
резистентного к патогенетической терапии, до про-
ведения нефробиопсии составила от 2 до 6 лет, что 
было связано с отсутствием технической возмож-
ности ее выполнения. Самой часто встречающейся 
причиной НС в нашем исследовании оказались та-
кие морфологические варианты хронического гло-
мерулонефрита, как мембранозная нефропатия – у 9 
и фокально-сегментарный гломерулосклероз – у  
4 пациентов, что в целом составило 51% и согласует-
ся с данными  других авторов [3, 4]. Морфологиче-
ской основой четырех длительно персистирующих 
НС, резистентных к базисной терапии кортикосте-
роидами и цитостатиками, в двух случаях оказался 
фокально-сегментарный гломерулосклероз и еще в 
двух – поздние (3–4) стадии мембранозной нефропа-
тии. Характерной особенностью данных морфологи-
ческих форм является отсутствие ответа на терапию 
обычными дозами глюкокортикостероидов и цито-
статиков, что и наблюдалось в данных случаях. У 
больных мембранозной нефропатией нами выявлен 
достоверно наиболее тяжелый НС, с наиболее вы-
сокой протеинурией и глубокой гипопротеинемией. 
Возможно, именно тяжесть НС обуславливает обще-
известную высокую частоту сосудистых тромбозов у 
больных с этим вариантом гломерулонефрита [3, 4]. 
Из 26 больных с НС, включенных в наше исследова-
ние, у 4 имели место тромбозы вен нижних конеч-
ностей и нижней полой вены; и у всех четверых при 
нефробиопсии диагностирована именно мембраноз-
ная нефропатия. IgА-нефропатия как причина НС 
у взрослых европейцев встречается нечасто [3, 4]. 
Однако среди наших больных с НС IgА-нефропатия 
диагностирована у 4 (15%), причем в половине слу-
чаев сопровождалась ОПП I–II степени. МПГН счи-
тается одним из самых неблагоприятно протекаю-
щих вариантов хронического гломерулонефрита [3, 
4], что подтверждается и нашими наблюдениями: 
МПГН  диагностирован нами у 3 больных; тяжелый 
НС у них сопровождался артериальной гипертен-
зией, а у двоих – и ОПП I и III степени. Больной с 
ОПП III cтепени получал программный гемодиализ; 
у него была обнаружена также HCV-инфекция (хро-
нический вирусный гепатит С акт. 1 ст.), вторичный 
васкулит с поражением кожи, суставов (несмотря 
на проводимую патогенетическую и заместитель-
ную почечную терапию, исход у этого пациента 
был неблагоприятным). Наиболее редкой причиной 
НС взрослых считается гломерулонефрит с мини-
мальными изменениями; в данном исследовании он 
диагностирован у 1 больного. Диагноз АНЦА-ассо-
циированного гломерулонефрита быстропрогресси-
рующего течения был установлен четверым боль-
ным на основании  типичной клиники и выявления 

в крови иммунологических маркеров – АНЦА [6]. 
У всех четверых к моменту проведения нефробиоп-
сии имелось выраженное снижение функции почек 
(ОПП III степени), одна из больных получала про-
граммный гемодиализ; у двоих имел место НС с АГ, 
у двоих – остронефротический синдром с умеренной 
протеинурией. Морфологически у них был выявлен 
экстракапиллярный гломерулонефрит с полулуния-
ми в 66–100% клубочков. Анализ клинико-морфоло-
гических корреляций в нашем исследовании показал 
достоверную зависимость снижения функции почек 
и наличия АГ от выраженности склеротических из-
менений артериол и интерстиция, на что указывают 
данные исследований и других авторов [1, 3]. Так, 
Варшавский В.А. отмечает, что выраженность гло-
мерулосклероза, атрофии канальцевого эпителия и 
склероза интерстиция являются морфологически-
ми признаками прогрессирующей потери почечной 
функции и развития ХПН [1]. Снижение функции 
почек в нашем исследовании достоверно ассоции-
руется с морфологией экстракапиллярного БПГН и 
МПГН. 

У трех пациентов с НС морфологически по-
твержден диагноз системного амилоидоза; у 1 – АА-
амилоидоз (вторичный, на фоне ревматоидного ар-
трита), и у 2 – первичный AL-амилоидоз. Следует 
отметить, что в настоящее время в нашем регионе до-
стоверно диагностировать AL-амилоидоз невозмож-
но без морфологического исследования нефробиоп-
тата. В последние десятилетия частота выявления 
AL-амилоидоза увеличивается и улучшаются резуль-
таты химиотерапии этого заболевания, что повышает 
диагностическую ценность нефробиопсии. 

Особо следует отметить неожиданные диагно-
стические находки в ходе морфологического иссле-
дования: у двух больных с ОПП III степени неясно-
го генеза, получающих программный гемодиализ 
около месяца, в нефробиоптате была обнаружена 
инфильтрация паренхимы лимфоидными клетками, 
что позволило заподозрить лимфопролиферативное 
заболевание. Обе больные еще до проведения не-
фробиопсии были проконсультированы гематологом, 
проведены стернальные пункции, и данных о забо-
левании крови не было выявлено. Проведенное по-
сле нефробиопсии дообследование выявило в обоих 
случаях лимфому, после чего лечебная тактика была 
кардинально изменена. 

В 9 случаях по данным нефробиопсии был 
установлен диагноз, отличный от предварительно-
го, в остальных случаях уточнен морфологический 
вариант гломерулонефрита, степень выраженности 
склеротических и воспалительных изменений в по-
чечной паренхиме. У большинства пациентов после 
получения результатов морфологического иссле-
дования нефробиоптата была изменена лечебная 
тактика. Больным с лимфомой и AL-амилоидозом 
назначена химиотерапия. У больных с гломеруло-
нефритами при наличии морфологических призна-
ков активного воспаления значительно усиливалась 
патогенетическая терапия глюкокортикостероида-
ми, цитостатиками, антикоагулянтами; и напротив, 
в случае выраженных признаков склероза и сниже-
ния функции почек принималось решение об отмене 
иммуносупрессивной терапии. Таким образом, неф-
робиопсия помогала подобрать индивидуальную 
программу лечения для каждого больного в зави-
симости от выявленных морфологических измене-
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ний. Проводимая терапия привела через 3 месяца к 
улучшению в большинстве случаев: к уменьшению 
протеинурии – в 19, снижению уровня азотемии – в 
5 случаях; у 2 больных исчезла потребность в про-
ведении программного гемодиализа. 

Выводы
Основными показаниями для нефробиопсии яв-

ляются НС и ОПП неясного генеза; противопоказа-
ниями – нарушения свертывания крови, уменьшение 
размеров почек. При условии проведения комплекс-
ного светового и иммуногистохимического исследо-
вания нефробиоптата биопсия почки является высо-
коэффективным методом диагностики нефропатии, 
оценки выраженности воспаления или склероза в по-
чечной паренхиме.

Морфологические особенности, выявленные 
при нефробиопсии, играют важнейшую роль в выбо-
ре лечебной тактики для данного пациента. 

Индивидуальная программа лечения, состав-
ленная с учетом морфологических особенностей 
нефропатии, позволяет добиться наилучших резуль-
татов лечения даже при крайне тяжелых вариантах 
поражения почек. 
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СЛУЧАЙ ТЯЖЕЛОГО ТЕЧЕНИЯ 
СИСТЕМНОЙ КРАСНОЙ 
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В статье описан случай тяжелого течения систем-
ной красной волчанки у пациентки 17 лет с разви-
тием нефротического синдрома, резистентного к 
стандартной иммуносупрессивной терапии. Пред-
ставлен вариант острого течения заболевания с 
полиорганным поражением внутренних органов, 
серозных оболочек, цитопеническим синдромом, 
выраженными иммунологическими изменения-
ми. Применение комбинированной терапии глю-
кокортикоидами в высокой дозе и циклофосфа-
ном в режиме пульс-терапии было неэффективно. 
Применение ритуксимаба улучшило течение 
основного заболевания: уменьшилась суточная 
протеинурия, исчезли полостные отеки – гидро-
перикард, гидроторакс, асцит. Но в дальнейшем 
течение заболевания осложнилось присоединени-
ем тяжелой пневмонии. Несмотря на активную 
комбинированную антибактериальную терапию, 
развилась сердечно-легочная недостаточность, 
приведшая к смерти пациентки.

Ключевые слова: системная красная волчанка, 
нефрит, нефротический синдром, резистентность, 
глюкокортикоиды, ритуксимаб.

A CASE OF HEAVY COURSE 
OF A SYSTEMIC LUPUS 

ERYTHEMATOSUS
Smirnova L.A., Nemtsov B.F., Troegubova L.A., 
Simonova O.V., Sukhikh E.N.

Kirov State Medical Academy, Kirov, Russia (610027, 
Kirov, K. Marx Street, 112), e-mail: estola70@mail.ru.

The description of a case of a heavy course of a 
systemic lupus erythematosus in patient 17 years 
with development of a nephritic syndrome, resistant 
to standard immunosupressiv therapy. A version of 
an acute course of the disease with multiple organ 
lesions of the internal organs, serous membranes, 
cytopenia, severe immunological changes. The use of 
combination therapy with corticosteroids at high doses 
of cyclophosphamide and mode pulse therapy was 
not effectively. Application of Rituximab improved 
the the course of disease: daily decreased proteinuria, 
abdominal swelling disappeared – hydropericardium, 
hydrothorax, ascites. But course of the disease was 
complicated by accession of the heavy pneumonia. 
Despite the active combination antibiotic therapy 
developed cardiopulmonary failure which led to 
death of the patient.

Key words: systemic lupus erythematosus, nephritis, 
nephrotic syndrome, resistance, glucocorticosteroids, 
Rituximab.

Системная красная волчанка (СКВ) – хрониче-
ское аутоиммунное заболевание человека, характер-
ной особенностью которого являются выраженные 
нарушения гуморального и клеточного иммунитета, 
в первую очередь синтез аутоантител к широкому 
спектру ядерных антигенов, представляющих со-
бой диагностический серологический биомаркер за-
болевания [1]. Отложение аутоантител и иммунных 
комплексов в органах-мишенях лежит в основе си-
стемного воспаления, приводящего к тяжелому необ-
ратимому поражению внутренних органов. 

Клиническая картина СКВ гетерогенна, харак-
теризуется вовлечением многих органов и систем, 
различной степенью активности, чередованием ре-
миссий и обострений, развитием необратимого ор-
ганного повреждения и сопутствующих заболеваний, 
токсичностью лекарственных препаратов и снижени-
ем качества жизни. При СКВ, начавшейся в детском 
и подростковом возрасте, первыми симптомами бо-
лезни могут быть полиартрит, лимфаденопатия, гепа-
то- и спленомегалия, а также не свойственный СКВ 
в целом лейкоцитоз. Более редкими, чем у взрослых, 
начальными проявлениями заболевания у детей счи-
таются кожно-слизистые поражения, алопеция, фото-
сенсибилизация и синдром Рейно [2].

Современная терапия СКВ направлена на реше-
ние многих задач – контроль над активностью и сим-
птомами болезни, предупреждение ранней смертности 
и органного поражения, улучшение качества жизни.

Несмотря на успехи в лечении больных СКВ, 
на фоне длительной иммуносупрессивной терапии и 
заболевания как такового сохраняется высокий риск 
развития серьезных коморбидных состояний, включая 
инфекционные осложнения (особенно инфекции ды-
хательных и мочевыводящих путей), сердечно-сосу-
дистые заболевания и злокачественные новообразова-
ния. Вероятность летальных исходов у больных СКВ в 
2–5 раз выше по сравнению с популяцией [3, 4].

Приводим пример тяжелого течения СКВ у па-
циентки молодого возраста.

Больная К., 17 лет, поступила в нефрологиче-
ское отделение КОКБ с жалобами на общую сла-
бость, выраженные отеки лица и стоп. Заболела 
остро: в середине августа 2015 г. появились отеки на 
лице и стопах. Через неделю повысилась температу-
ра тела до 38°С. Самостоятельно принимала амок-
сициллин в течение 2-х дней, после чего температура 
снизилась. При обследовании по месту жительства 
в общем анализе мочи выявлены эритроцитурия 11 
в п/зрения, лейкоцитурия 10 в п/зрения, протеинурия  
2 г/сутки. Поступила в нефрологическое отделение с 
диагнозом острый интерстициальный нефрит.

При объективном осмотре выявлены эритема 
кожи лица, отеки лица, стоп, кистей, мраморность 
кожных покровов на нижних конечностях, систоли-
ческий шум на верхушке сердца, увеличение заднешей-
ных и подмышечных лимфоузлов, сохранялась лихо-
радка до 38°С. При дообследовании выявлены в ОАК 
анемия (гемоглобин 101 г/л), лейкопения (лейкоциты 
2,4 х 109/л), тромбоцитопения (тромбоциты 121 х 
109/л). СОЭ в норме. В ОАМ протеинурия 1,69 г/л, ги-
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попротеинемия общий белок 46,6 г/л, альбумины 24,1 
г/л, креатинин в норме. На УЗИ почек паренхима по-
чек сохранна 16–18 мм. На УЗИ органов брюшной по-
лости выявлен асцит, диффузные изменения печени, 
поджелудочной железы. На фоне активной антибак-
териальной терапии сохранялось повышение темпе-
ратуры тела. Были выявлены иммунологические фе-
номены: аутоантитела класса IgG к двуспиральной 
ДНК человека 390 Мед/мл (норма 0–20), антиядерные 
антитела к нуклеосоме IgG 388,6 (норма 0–20), анти-
ядерные антитела к гистонам IgG 11,6 (норма 0–40).

Поставлен диагноз СКВ, острое течение, ак-
тивность III степени, нефрит с нефротическим 
синдромом, дерматит, лимфаденопатия, лихорадка, 
цитопенический синдром (лейкопения, анемия, тром-
боцитопения), иммунологический феномен. ХПН 0. 
Учитывая тяжесть состояния, переведена в реани-
мационное отделение. Начата терапия глюкокорти-
коидами – метилпреднизолон 40 мг в сутки, введение 
раствора альбумина. На этом фоне температура 
тела снизилась до субфебрильных цифр 37,1–37,6°С, 
уменьшились явления дерматита на лице. Лабора-
торно нормализовалось содержание лейкоцитов в 
ОАК, сохранялась анемия, тромбоцитопения, гипо-
протеинемия, гипоальбуминемия на прежнем уровне, 
суточная протеинурия 1,5 г/сутки.

Через 2 недели от начала терапии метипре-
дом в дозе 40 мг у пациентки сохранялись активный 
волчаночный нефрит, нефротический синдром, ане-
мия, тромбоцитопения, субфебрилитет. Принято 
решение о проведении пульс-терапии метилпредни-
золоном в дозе 500 мг ежедневно (вес больной 56 кг) 
3 введения, назначена цитостатическая терапия 
циклофосфаном в режиме пульс-терапии 600 мг 
в/в капельно. Пероральная доза метилпреднизолона 
увеличена до 48 мг в сутки, проводилась терапия 
антикоагулянтами, ингибиторами АПФ, антиагре-
гантами, белковозамещающая терапия альбумином. 
Положительного ответа на проведенную терапию 
не было. Продолжалось снижение общего белка до 
37,3 г/л, нарастал цитопенический синдром: сни-
жение гемоглобина до 70 г/л, тромбоцитов до 60 х 
109/л, сохранялись выраженные отеки, в том числе 
полостные – асцит, гидроторакс. На Р-грамме лег-
ких – легочные поля удовлетворительной прозрачно-
сти, в обеих плевральных полостях прослеживается 
свободная жидкость по верхним отрезкам 6 ребер и 
затеком по междолевой плевре. 

Осмотрена гематологом для исключения заболева-
ния крови. Проведена стернальная пункция. Миелограм-
ма: препарат костного мозга нормальной клеточности, 
полиморфный, представлены все ростки кроветворе-
ния. Данных о заболевании костного мозга нет.

С интервалом 10 дней от предыдущей пульс-
терапии вновь проведена пульс-терапия метилпред-
низолоном в дозе 750 мг в/в капельно ежедневно № 3. 
Улучшения от проводимой терапии не было. Повтор-
но проведено введение циклофосфана в дозе 600 мг 
в/в капельно. В динамике лабораторно нарастание 
суточной протеинурии до 6,9–12,4 г/сутки, снижение 
общего белка до 35,6 г/л. На ЭХОКС признаки гидропе-
рикарда: эхо-свободное пространство в области пра-
вого предсердия – 9 мм, заднее – 8 мм, переднее – 6 мм, 
боковое – 4 мм. В динамике по УЗИ брюшной полости, 
малого таза увеличение количества свободной жид-
кости. На Р-грамме легких в динамике нарастание 
гидроторакса – уровень жидкости справа до 5 ребра.

Самочувствие больной оставалось средней 
тяжести – беспокоила одышка, слабость, выра-
женные отеки нижних конечностей, спины, перед-
ней брюшной стенки, появилась артериальная ги-
пертензия до 150–160/100 мм рт. ст. Учитывая 
отсутствие эффекта от комбинированной тера-
пии глюкокортикоидами в высокой дозе, дважды 
проведенной пульс-терапии метилпреднизолоном 
и циклофосфаном, принято решение о применении 
ритуксимаба (РТМ).

С интервалом 2 недели проведено в/в капельное 
введение РТМ в дозе 1000 мг. Далее проведено очеред-
ное введение циклофосфана в дозе 600 мг (суммар-
ная доза 1800 мг). Больная находилась в стационаре 
в течение двух месяцев. После проведенной тера-
пии на момент выписки суточная протеинурия 11,1  
г/сутки, общий белок крови 36,9 г/л, гемоглобин 98 г/л, 
эритроциты 3,2 х 1012/л, тромбоциты 145 х 109/л.

Повторно пациентка поступила через 17 дней по-
сле выписки для очередного введения циклофосфана. За 
это время уменьшились периферические отeки, исчезли 
полостные отeки. В день госпитализации повышение 
температуры тела до 38°С, появился кашель.

При осмотре состояние относительно удовлетво-
рительное. Многочисленные стрии на бeдрах и передней 
стенке живота, отeки стоп, кистей, лица. Бледность 
кожных покровов. Аускультативно в лeгких жeсткое 
дыхание, в верхних отделах крепитация. Лабораторно 
повышение СОЭ 38 мм/час, анемия – гемоглобин 102 г/л, 
эритроциты 2,82 х 1012/л, нормализация содержания 
тромбоцитов. Сохранялся нефротический синдром – в 
ОАМ протеинурия 2,35 г/л, мочевой осадок без измене-
ний, общий белок 38,3 г/л, креатинин 50,7 мкмоль/л, по-
вышение с-реактивного белка 4,32 мг/л. На УЗИ органов 
брюшной полости асцита нет. На ЭХОКС признаков ги-
дроперикарда нет. Выявлена легочная гипертензия, си-
столическое давление в легочной артерии 65 мм рт. ст. 
Проведена РКТ органов грудной клетки. Обнаружены 
участки уплотнения легочной ткани по типу «матово-
го стекла» сливного характера в проекции S6 справа, S5 
слева. Слева утолщение внутри междолькового интер-
стиция. Жидкости в плевральных полостях не обнару-
жено. Назначена антибактериальная (цефтриаксон 1,0 
грамма 2 р/сутки в/в капельно) и дезинтоксикационная 
терапия на фоне базисной терапии метилпреднизоло-
ном в высокой дозе 48 мг/сутки. Осмотрена фтизиат-
ром для исключения туберкулеза легких. Эффекта от 
терапии не наблюдалось: сохранялись субфебрильная 
температура тела, кашель. Ухудшение состояния через 
неделю – повышение температуры до 39°С с выражен-
ными ознобами, сохранялась в течение 4-х дней, усили-
лась одышка, сохранялся сухой кашель. Частота дыха-
ния до 30 в минуту.

Назначена активная антибактериальная тера-
пия – ванкомицин 1,0 грамма/сутки в два введения в/в ка-
пельно, цефепим 1,0 грамма/сутки в два введения в/в ка-
пельно. Лабораторно нарастание с-реактивного белка. 
На рентгенограмме легких отрицательная динамика – 
выраженное симметричное понижение прозрачности 
легочных полей, прослеживается наличие очаговоподоб-
ных теней, признаки интерстициального отека легких.

Больная переведена в реанимационное отделение, 
где продолжалась антибактериальная терапия меро-
нем 1,0 грамма 3 р/сутки в/в капельно, левофлоксацин 
500 мг 2 р/сутки в/в капельно, коррекция гипоальбу-
минемии, давался увлажненный кислород. Проведена 
пульс-терапия метилпреднизолоном 1000 мг в/в ка-
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пельно 2 введения ежедневно. Несмотря на проводи-
мую терапию, сохранялся лихорадочный синдром до 
37–38°С, выраженная одышка в покое, лабораторно 
нарастание анемии, лейкопении, лимфопении 1–4%, 
значительное повышение с-реактивного белка до 140,5 
мг/л. Состояние больной прогрессивно ухудшалось, 
нарастало тахипноэ – частота дыхания до 48–52 в 
минуту, тахикардия – пульс 112 в минуту. Sat. О2 при 
дыхании увлажненным кислородом 65%–82%. В связи 
с нарастанием дыхательной недостаточности пере-
ведена на ИВЛ. Усилена антибактериальная терапия, 
назначен моксифлоксацин (авелокс) 400 мг в/в капель-
но, цефоперазон + сульбактам (цефлар СВ) 2,0 грам-
ма 2 р/сутки. Находилась на ИВЛ в течение 10 дней. 
В течение этого времени сохранялась лихорадка до 
38–39°С, состояние больной ухудшалось, появились ге-
моррагические высыпания на теле, на спине сливного 
характера. Прогрессивно ухудшались показатели кро-
ви: снижение гемоглобина до 65 г/л, лейкоцитов – до 
2,14 х 109/л, тромбоцитов – до 32 х 109/л (минималь-
ное значение 10 х 109/л), повышение уровня креатини-
на до 244,1 мкмоль/л. Сохранялся нефротический син-
дром – гипопротеинемия, гипоальбуминемия. Развился 
острый ДВС-синдром. Снизился уровень фибриногена, 
протромбиновый индекс 36%, снижение уровня тром-
боцитов, повышение D-димеров. На ФГДС эрозивная 
гастропатия, однократно мелена. Повысился уровень 
прокальцитонина (максимальные значения более 100 
нг/мл). Проводилась активная антибактериальная 
(пиперациллин/тазобактам 4,5 грамма 3 р/сутки), про-
тивовирусная (виферон 1 млн. ед. 2 р/сутки), противо-
грибковая (флюконазол 200 мг в/в капельно) терапия. 
Вводился пентаглобин 2 мл/кг – 100 мл. С заместитель-
ной целью вводились плазма, эритроцитарная масса, 
тромбоконцентрат. Эффекта от проводимой тера-
пии не было, развилась анурия. Через двое суток оста-
новка сердечной деятельности, реанимационные меро-
приятия неэффективны, диагностирована смерть.

Патологоанатомический диагноз: основное 
заболевание – системная красная волчанка с пора-
жением почек, легких, печени, сердца, селезенки. Ос-
ложнение основного заболевания – септицемия на 
фоне иммунодефицита. Двусторонняя тотальная 
фибринозная пневмония с очагами микоза. Интер-
стициальный миокардит. Экстра- и интракапил-
лярный нефрит. Язвенный энтероколит. Редукция 
лимфоидных фолликул селезенки. ДВС-синдром. Кро-
воизлияния в кожу, легкие, сердце, желудочно-кишеч-
ный тракт. Отёк головного мозга. Отек легких.

Сопутствующее заболевание – сахарный диабет.
Для подросткового возраста характерно острое 

течение заболевания с быстрым развитием типичной 
полиорганной симптоматики и частым вовлечением в 
патологический процесс жизненно важных органов, 
в первую очередь почек и ЦНС [5]. Данный клиниче-
ский пример демонстрирует вариант острого течения 
СКВ с развитием активного волчаночного нефрита с 
резистентным нефротическим синдромом, цитопени-
ческого синдрома с выраженными иммунологически-
ми сдвигами. Ответа на стандартную базисную комби-
нированную терапию глюкокортикоидами в высоких 
дозах (включая дважды проведенную пульс-терапию 
метилпреднизолоном) и циклофосфаном не было. 

Поскольку гиперпродукция аутоантител явля-
ется основным патогенетическим механизмом раз-
вития СКВ, подавление активности В-лимфоцитов 
становится одной из стратегических целей терапии. 

Основным анти-В-клеточным препаратом в совре-
менной клинической практике является ритуксимаб 
(РТМ), который в значительной степени угнетает 
функцию и уменьшает количество В-лимфоцитов 
[6]. РТМ разрешен для лечения в основном тяжелых 
больных СКВ с 2002 г. Проведенная терапия РТМ 
у данной больной уменьшила проявления нефроти-
ческого синдрома. Однако позднее присоединились 
инфекционные осложнения – двусторонняя пневмо-
ния, резистентная к активной антибактериальной те-
рапии, осложнившаяся впоследствии отеком легких, 
сепсисом, острым ДВС-синдромом, в конечном итоге 
приведших к летальному исходу. 
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МИГРАЦИЯ ВНУТРИМАТОЧНОГО 
КОНТРАЦЕПТИВА В МОЧЕВОЙ 

ПУЗЫРЬ С ОБРАЗОВАНИЕМ 
ВТОРИЧНОГО КАМНЯ
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академия Минздрава России, Киров, Россия (610027, 
г. Киров, ул. К. Маркса, 112), e-mail: mihail.timin@
pochta.ru

Авторы описывают случай миграции внутрима-
точного контрацептива в полость мочевого пу-
зыря с последующим образованием камней на 
внутриматочном контрацептиве. Удаленный ка-
мень образован на одном из концов Т-образного 
внутриматочного контрацептива, другой конец 
которого находился вне полости мочевого пузы-
ря. Внутриматочный контрацептив удален путем 
пересечения одного из его участков. При ревизии 
пуговчатым зондом сквозное сообщение мочевого 
пузыря с полостью матки не выявлено.

Ключевые слова: внутриматочный контрацеп-
тив, мочевой пузырь.

MIGRATION INTRAUTERINE 
CONTRACEPTIVE IN THE BLADDER 

TO FORM A SECONDARY STONE
Timin M.V., Vyaznikov U.V., Simonova O.V. 

Kirov State Medical Academy, Kirov, Russia (610027, 
Kirov, K. Marx Street, 112), e-mail:mihail.timin@
pochta.ru

The authors describe a case of migration of the 
intrauterine contraceptive into the cavity of the bladder 
followed by the formation of stones in the intrauterine 
contraceptive. Remote stone is formed at one end of 
the T-shaped intrauterine device and the other end of 
which is located outside the cavity of the bladder. The 
intrauterine contraceptive removed by the intersection 
of one of its sites. At audit bellied probe message through 
the bladder to the cavity of the uterus is not revealed.

Key words: intrauterine contraceptive, urinary 
bladder.

Имеются единичные сообщения о миграции вну-
триматочного контрацептива (ВМК) в полость мочевого 
пузыря с последующим образованием камней на ВМК 
[1–4]. В доступной литературе мы нашли два сообщения 
об образовании конкремента в мочевом пузыре и пузыр-
но-маточного свища вследствие миграции ВМК [3, 4].

Приводим наше наблюдение.
Больная В., 47 лет, поступила в урологическое 

отделение КГКБ № 6 08.02.10 г. с жалобами на частое 
мочеиспускание с резью, периодическую тяжесть в 
надлобковой области. Больной себя считает в тече-
ние 3–4 лет. Амбулаторное лечение по поводу цисти-
та с кратковременным положительным эффектом.

В анамнезе оперативных вмешательств не было. 
При поступлении соматический статус без особенно-
стей. Область почек интактна. При пальпации отмеча-
ет незначительную болезненность над лоном. Анализ 

мочи: белок – 0,02 г/л, лейкоциты – 10–15 в поле зрения, 
эритроцитов нет. Ультразвуковое исследование (УЗИ) 
почек, органов брюшной полости, трансвагинальное 
ультразвуковое исследование (ТВУЗИ) – без особенно-
стей. При УЗИ мочевого пузыря выявляется конкремент 
в его полости размером до 0,8 сантиметра (см), непод-
вижный при изменении положения тела. Цистоскопия: 
определяется камень до 0,8 см, выше межмочеточнико-
вой складки на 1,0–2,0 см, сместить его цистоскопом не 
удается. Устья мочеточников расположены обычно, не 
изменены. Слизистая мочевого пузыря в области шейки 
гиперемирована, рыхлая. 12.02.10 – оперативное вмеша-
тельство (эпицистотомия). При ревизии мочевого пузыря 
обнаружено, что на 1,0–2,0 см выше межмочеточниковой 
складки посередине находится камень размером 0,8–1,0 
см серого цвета, фиксированный к задней стенке пузыря. 
Оказалось, что удаленный камень образован на одном из 
концов Т-образного ВМК, другой конец которого нахо-
дился вне полости мочевого пузыря. ВМК удален только 
путем пересечения одного из его участков. При ревизии 
пуговчатым зондом сквозное сообщение мочевого пузыря 
с полостью матки не выявлено. Дефект мочевого пузыря 
ушит хромированным кетгутом. В мочевой пузырь вшита 
цистостома. В послеоперационном периоде наблюдалось 
скудное серозно-геморрагическое отделяемое из влагали-
ща в течение 5–7 дней. На 12 сутки надлобковый дренаж 
удален, производилось заживление мочепузырного свища 
на катетере Фолея. Выписана в удовлетворительном со-
стоянии. Дизурия, выделения из влагалища отсутствуют. 
Контрольное обследование через 1 и 3 месяца – дизурия, 
гематурия, выделения мочи из влагалища отсутствуют. 
При ретроспективном анализе наблюдения установлено, 
что 17 лет тому назад женщине установлен ВМК, на фоне 
которого наступила беременность. При контрольном об-
следовании гинекологи не выявили наличие ВМК в поло-
сти матки, никак не объяснив этот факт пациентке. 

Можно предположить, что во время гинекологи-
ческого вмешательства была повреждена стенка матки 
и ВМК мигрировал из матки в мочевой пузырь с после-
дующим формированием камня. Видимо, из-за неболь-
шого диаметра пузырно-маточного свища и закупорки 
его просвета ВМК и камнем выделения мочи из влага-
лища не наблюдалось, а дизурические явления и боли 
внизу живота расценивались как проявления цистита.
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В данном обзоре литературы приведена роль вли-
яния различных факторов на развитие патологии 
слезного аппарата, в частности синдрома «сухого 
глаза» (ССГ). ССГ – полиэтиологическое заболе-
вание, вызванное действием экзогенных и эндо-
генных факторов среды, проявляющееся в нару-
шении взаимодействия между слезной пленкой и 
эпителием роговицы глаза. Ранее ССГ ассоцииро-
вался с пожилым возрастом, однако в последние 
десятилетия стал часто встречаться в относитель-
но молодом возрасте. 

Ключевые слова: синдром «сухого глаза», слез-
ная пленка, сварщик, офисный работник.
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The article below gives a review of literature on 
the influence of various factors on the development 
of the lacrimal apparatus pathology, in particular 
dry eye syndrome (DES). Dry eye syndrome is 
a polietiologic disease caused by exogenous and 
endogenous environmental factors and characterized 
by abnormal interaction between tear film and the 
corneal epithelium. Previously DES was associated 
with old age, but during the past decades it has 
become common of relatively young age.

Key words: dry eye syndrome, tear film, welder, 
office worker.

Актуальность
По эпидемиологическим данным, «показатели 

заболеваемости глаз в России постоянно возрастают, 
и в большинстве регионов превышают среднеевро-

пейские показатели в 1,5–2 раза» [22]. Ежегодно в 
России первично регистрируется до 45 тысяч инва-
лидов по зрению [22]. 

Количество больных, страдающих возрастными 
заболеваниями слезного аппарата, в частности, син-
дромом «сухого глаза» (ССГ), по данным статистики, 
приближается к 5% и постоянно увеличивается [2]. 
На сегодняшний день ССГ является масштабно рас-
пространенным хроническим заболеванием между-
народного уровня [98]. Прослеживается закономер-
ная возрастная динамика роста числа пациентов с 
нарушением слезопродукции: к 50-летнему возрасту 
до 12%, старше 50 лет – до 67%, и старше 75 лет – до 
80% [2]. По зарубежным данным E-M. Chia, частота 
встречаемости ССГ в Австралии до 35% в любой по-
пуляции, особенно выражена у женщин в постменопа-
узальном периоде [40]. В США распространенность 
ССГ после 50 лет несколько ниже: от 8% у женщин 
и 4% у мужчин [91, 92]. Только в одном из испанских 
исследований указано, что до 40 лет ССГ протекает 
бессимптомно и чаще страдают мужчины, а после 40 
лет – с возрастом симптоматические жалобы увели-
чиваются и заболевание проявляется уже чаще у жен-
щин [107]. По эпидемиологическим данным DEWS, 
2007, ССГ страдает от 5% до 30% во всех популяциях 
[101, 103]. По данным других зарубежных авторов, 
приводится широкая вариация встречаемости ССГ – 
от 3,5% до 68,3% – в зависимости от популяции и ра-
совой принадлежности [51, 93, 97]. До 45% пациентов 
предъявляют жалобы на нарушение слезопродукции 
при первичном приеме у врача-офтальмолога [2].

ССГ характеризуется высокой распространен-
ностью во всех странах мира [53, 65, 98, 106], снижа-
ет работоспособность и качество жизни ввиду посто-
янно присутствующих жалоб на болезненность глаз, 
чувство «инородного тела» [85]. В результате недо-
статочной эффективности диагностики и терапии 
заболевания медицинская реабилитация пациентов 
с ССГ в России сопровождается немалыми денеж-
ными затратами [1]. В США экономические затраты 
на лечение и диагностику ССГ являются значительно 
существенными, сопоставимы с денежными расхода-
ми на лечение пациентов с умеренной стенокардией 
[110]. В США обращаемость пациентов с жалобами 
на симптомы ССГ составляет 20% от всех посещений 
в поликлинике [72], а в оптиках и кабинетах оптомет-
рии – 11–20% [43]. 

В 2003 году в Мадриде группа экспертов дала 
тройную классификацию ССГ [67], которая позднее 
была модифицирована более широкой группой экс-
пертов [68]: ССГ является многофакторным заболе-
ванием, связанным с неадекватным взаимодействием 
между слезной пленкой и эпителием поверхности 
глаза, возникающим в результате качественных и ко-
личественных нарушений в одной или обеих струк-
турах. 

ССГ ассоциируется с дискомфортом со сторо-
ны глаз, связанным с нарушением со стороны слез-
ной пленки, ввиду недостаточной выработки слезы 
или избыточного ее испарения с поверхности глаза 
[54]. ССГ сопровождается нестабильностью слезной 
пленки, снижая защитные механизмы роговицы [54]. 

Большинство авторов относят ССГ к полиэти-
ологическим, многофакториальным заболеваниям, 
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возникающим в результате действия нескольких при-
чин: возрастные особенности пациента, контакт с 
вредными производственными факторами, экология, 
климатические условия [67]. Мадридская тройная 
классификация с учетом многофакторности заболе-
вания включает три критерия: этиология (более ста 
причин были сгруппированы в 10 семейств (воз-
растная, гормональная, фармакологическая, имму-
нопатогенетическая, генетическая, воспалительная, 
травматическая, нейродепривативная, алиментарная, 
танталическая), вид пораженных желез и тяжесть за-
болевания [67, 68]. Учитывая множество представ-
ленных причин, приводящих к развитию ССГ, каж-
дая определенная этиология заболевания остается до 
конца не изученной, требующей корректировки лече-
ния данного заболевания.

Ниже представлены факторы, способствующие 
развитию ССГ. 

Возрастные факторы
Одна из ведущих причин развития ССГ – про-

цесс старения организма. Но большинство авторов 
не считают, что только возрастные изменения в слез-
ной железе приводят к развитию ССГ [69], проявля-
ющегося фиброзом ее отдельных участков [95]. Как 
упоминалось выше: к 50-летнему возрасту частота 
встречаемости ССГ до 12%, старше 50 лет – до 67% 
и старше 75 лет – до 80% [2]. По другим данным, у 
пациентов 20–49 лет встречаемость ССГ в 33% слу-
чаев, в 30–60 лет ССГ диагностирован у 11%, старше 
45 лет – у 20%, старше 65 лет – у 14,6%, в 48–91 лет – 
у 14,4%, старше 65 лет – приблизительно у 23,5% па-
циентов [35, 55, 65]. Данная масштабность разброса 
показателей встречаемости ССГ, скорее всего, связа-
на с вариабельностью методов постановки диагноза 
и дифференциации заболевания. Часть авторов счи-
тают, что мейбомиевые железы производят у людей 
после 65 лет на 60% меньше липидов, чем в 18 лет, 
соответственно способствуя повышенному испаре-
нию водного слоя слезной пленки [14]. 

На возникновение ССГ в пожилом возрасте мо-
гут повлиять следующие факторы:

1. Менопауза. С развитием менопаузы у жен-
щин изменяется уровень гормонов в сторону повы-
шения эстрогенов, способствуя снижению слезо-
продукции с развитием дистрофических изменений 
структур переднего отрезка глаза [59]. Также авторы 
отмечают, что ССГ чаще встречается у женщин, так 
как у них физиологически меньше сальных желез, 
чем у мужчин [14]. Например, в США встречаемость 
ССГ среди женщин старше 50 лет составляет 5,7%, 
старше 75 лет – 9,8% [66, 88, 108]. 

2. Аутоиммунные заболевания (ревматоидный 
артрит, системная красная волчанка, склеродермия и 
другие заболевания): I тип – иммуноопосредованный 
ССГ (ИССГ) при болезни Sögren’s, II тип – ИССГ, ас-
социированный с аутоиммунными ревматическими 
заболеваниями [9, 10, 11, 12, 50, 52, 94, 102].

3. Дерматологические заболевания (III тип 
ИССГ – аутоиммунные системные заболевания, сопро-
вождающиеся грубым рубцовым поражением конъюн-
ктивы с вовлечением в процесс слезопродуцирующих 
желез (глазной рубцовый пемфигус, синдром Лайелла, 
Стивенса-Джонсона, Acnae Rosacea) [9, 11, 94].

4. Неврологическая травма или неврологиче-
ское заболевание (например, болезнь Паркинсона) 
[68].

Вышеперечисленные причины можно отнести 
к эндогенным факторам развития ССГ. Но большин-
ство авторов не согласны с тем, что только эндоген-
ные возрастные факторы могут вызвать развитие 
ССГ [26].

5. К экзогенным факторам можно отнести 
прием пожилыми пациентами лекарственных пре-
паратов, обладающих побочным действием в виде 
снижения слезопродукции [33, 62]. К ним относятся 
антигипертензионные, антиаритмические, адрено-
миметики, антидепрессанты, противопаркинсониче-
ские, атропиноподобные, «малые» транквилизаторы, 
антигистаминные, нейролептики фенотиазинового 
ряда, оральные контрацептивные средства [90], глаз-
ные капли: бета-адреноблокаторы (тимолол, опти-
мол, арутимол и др.), ингибиторы карбоангидразы 
(трусопт) [86]; местные анестетики (дикаин); холи-
нолитики (атропин, гоматропин, скополамин) [90].

Также имеются данные, что развитию ССГ вто-
ричного генеза предшествуют воспалительные забо-
левания роговицы, конъюнктивы [31]. К ним отно-
сятся герпетические, аденовирусные, хламидийные, 
бактериальные инфекции [32]. Такие заболевания 
вызывают развитие вторичного ССГ в 59% случаев 
[15, 17, 18]. При инфекционном процессе наблюда-
ется синтез провоспалительных медиаторов, способ-
ствующих вызывать нестабильность слезной пленки 
[57]. Ряд авторов указывает на иммунологический 
компонент развития ССГ при воспалительном про-
цессе [36]. Также при нерациональном, длительном 
применении антибактериальных противовоспали-
тельных препаратов пациенты предъявляют жалобы 
на неприятное чувство сухости в глазах [16]. 

Немаловажную роль в развитии ССГ играют 
консерванты, содержащиеся в глазных каплях (бен-
залкония хлорид в различных концентрациях, хлор-
бутанол, цетримид, оксид, полигексанид, борная 
кислота), способные вызывать апоптоз, фиброз кле-
ток [109]. Данный вопрос остается малоизученным, 
большинство препаратов для лечения ССГ также со-
держат консерванты для повышения срока годности. 

6. Дисфункция мейбомиевых желез (ДМЖ). 
ДМЖ является одним из важнейших факторов 

развития ССГ. В 2011 году состоялся Международ-
ный семинар, посвященный диагностике, терминоло-
гии, классификации, лечению ССГ, вызванного ДМЖ 
[4, 5]. 

При ДМЖ у пациентов с ССГ дефицит липидов 
имеет место в 76,7% случаев, а водного компонен-
та – в 11,1% [48]. Эти данные сопоставимы с резуль-
татами исследований других авторов, что 64,6% всех 
таких глаз и 74,5% глаз без дефицита водного компо-
нента слезной пленки имеют признаки обструктив-
ной ДМЖ [96]. Анализируя литературные данные, 
еще ряд вопросов остаются нерешенными. 

Влияние производственных  
профессиональных факторов

По статистическим данным Федерального цен-
тра профессиональной патологии Министерства 
здравоохранения и социального развития России за 
2014 год, профзаболевания зрительного анализатора 
составляют 6,1% от общего процента профессио-
нальной заболеваемости (основная часть приходится 
на неврологическую патологию и патологию верх-
них дыхательных путей) [30]. Около 85% заболева-
ний глаз у электрогазосварщиков составляют лучевая 
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катаракта, буллезная кератопатия, остальное – про-
фессиональные аллергические заболевания глаз, хо-
риоретиниты, травмы, осложненные прогрессиру-
ющие рефракционные заболевания. В 95% случаев 
пациенты страдают ССГ. В зависимости от возраста 
электрогазосварщиков частота встречаемости (в %) 
профессиональных заболеваний за 2007 год следую-
щая [6, 13] (табл.). 

Из данных таблицы видно, что пик заболевае-
мости приходится на период с 45 до 59 лет, что соот-
ветствует 20–35 годам профессионального стажа.

Профессиональные глазные заболевания офис-
ных работников официально не зарегистрированы 
[30]. Также ССГ не выносится как отдельное профес-
сиональное заболевание [27], а выступает как пред-
посылка развития профессиональных заболеваний 
у работников с ультрафиолетовым, электрическим и 
электромагнитным полями [6, 13]. 

По статистическим данным за 2014 год, про-
цент профессиональной заболеваемости глаз по 
Кировской области (Кировское областное государ-
ственное бюджетное учреждение здравоохранения 
«Кировский областной диагностический центр») 
от всех профессиональных заболеваний составля-
ет около 1% [29]. Но среди них заболевания глаз у 
электрогазосварщиков (лучевая катаракта, буллезная 
кератопатия) составляют 80%, остальной процент – 
профессиональные аллергические заболевания глаз, 
хориоретиниты, травмы [29]. На фоне всех перечис-
ленных офтальмопатологий в 95% случаев пациенты 
страдают ССГ, установленным после консультации 
врачом-офтальмологом. 

Помимо этого, среди всех травм электрогазо-
сварщиков на производстве травма роговицы глаза 
(инородные тела) составляет 17,0%, ожоги рогови-
цы – 14,0% [89].

При сварочных работах и резке металлов обра-
зуется высокодисперсный аэрозоль из пыли железа, 
диоксида кремния и газов, оказывающих токсическое 
и раздражающее действие на роговицу и конъюнкти-
ву глаз [6]. Состав и количество образующейся высо-
кодисперсной пыли зависят от вида сварки, состава 
используемых сварочных материалов и свариваемых 
металлов, режима сварочного процесса. Концентра-
ция токсических веществ в воздухе может быть до-
вольно высокой, особенно если электросварку произ-
водят в замкнутых помещениях [6].

Как известно, ультрафиолетовый свет, излучае-
мый при использовании сварочного инструмента, яв-
ляется источником повреждений различных структур 
глаза. Наиболее частые повреждения – это сухой фо-
тоэлектрический кератоконъюнктивит [38]. Каждый 
инструмент, используемый для сварки, производит, 
в зависимости от используемой технологии, опреде-
ленный тип оптического излучения. Несмотря на это, 
дуговая сварка, сварка вольфрамовым электродом и 
сварочной дугой генерируют, главным образом, вол-
ны ультрафиолетового спектра, которые провоциру-

ют активизацию свободнорадикальных процессов в 
биологических системах [38].

Горение сварочной дуги сопровождается излу-
чением видимых световых лучей, невидимых уль-
трафиолетовых и инфракрасных, яркость которых 
значительно выше допускаемой нормы для глаза 
человека. Попадание таких лучей в глаз приводит к 
развитию такого острого заболевания, как электро-
фтальмия [6, 38]. Электрофтальмия сопровождается 
ощущением инородного тела, острой болью, резью 
в глазах, слезотечением, спазмами век, изредка воз-
можно появление на роговице мелких поверхностных 
инфильтратов. Более продолжительное облучение 
ультрафиолетовыми лучами вызывает ожоги кожи. 
Инфракрасные лучи при длительном воздействии 
вызывают помутнение хрусталика глаза (катаракту), 
а также ожоги кожи лица [23].

Электромагнитные волны с высокой температу-
рой, возникающие также при сварочных процессах, 
приводят к повреждению макулы сетчатки глаза [6].

Чем выше профессиональный стаж электрога-
зосварщика, тем ярче проявляются симптомы ССГ: 
при профессиональном стаже до 10 лет проявляются 
чаще симптомы ССГ, от 10 до 30 лет – макулярная 
дистрофия сетчатки, симптомы выраженного рого-
вично-конъюнктивального ксероза, кератопатия, от 
30 лет – сочетаются все перечисленные признаки с 
развитием чаще всего лучевой катаракты [6, 38, 89].

Вопреки вышесказанному, профилактика раз-
вития симптомов ССГ у электрогазосварщиков при 
начальном профессиональном стаже, кроме примене-
ния средств индивидуальной защиты, не разработа-
на [38]. Лечение начинается лишь на более поздних 
этапах развития заболевания. Соответственно, дан-
ная проблема актуальна и требует разработки опти-
мальных лечебно-профилактических мероприятий в 
начале профессиональной деятельности.

Организация работы с ПЭВМ осуществляется 
в настоящее время по критериям тяжести трудовой 
деятельности согласно СанПиН 2.2.2/2.4.1340-03 [6]. 
Признаки ССГ чаще возникают у пациентов, рабо-
тающих на компьютерном оборудовании в офисных 
помещениях. Развитие симптомов связывают со сни-
женной частотой миганий во время работы за мони-
тором, пониженной влажностью в помещении, сухим 
быстро циркулирующим воздухом, использованием 
кондиционеров, высокой температурой помещения 
[24, 25, 56]. Жидкокристаллические мониторы, по 
мнению ряда авторов, вызывают снижение ответной 
реакции вследствие повышенной аккомодации [7, 8, 
23]. У таких пациентов развиваются жалобы, про-
являющиеся чувством «инородного тела» за века-
ми, боли в области глаз, глазниц, гиперемией конъ-
юнктивы глазного яблока. Работа на компьютерном 
оборудовании в 90% случаев проявляется вышепере-
численными жалобами [87]. Развивается «компью-
терный зрительный синдром» – новый термин в оф-
тальмологии. Синдром включает в себя две группы 

Таблица
Частота встречаемости профессиональных заболеваний у электрогазосварщиков (%)

Профессия До 30 
лет 30–34 35–39 40–44 45–49 50–55 55–59 Свыше 

60 лет
Электрогазосварщик 1,35 0,00 2,03 8,78 24,32 27,70 22,97 12,84
Электрогазосварщик

ручной сварки 1,94 0,00 3,88 9,71 18,45 32,04 19,42 14,56
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жалоб: «зрительные и глазные» [6]. К «зрительным» 
относятся такие жалобы, как чувство затуманивания 
зрения, нарушение перефокусировки, двоение, утом-
ление при чтении текста. К «глазным» относятся: 
чувство «инородного тела» за веками, боли при дви-
жении глаз, гиперемия. В совокупности обе группы 
приводят к развитию астенопии – хроническое утом-
ление, приводящее к снижению работоспособности. 
Астенопия также проявляется снижением объемов 
абсолютной аккомодации и ее запаса, снижением 
восприятия контраста, скорости зрительного воспри-
ятия, ответной реакции. Но астенопия при использо-
вании профилактических мер является обратимой и 
преходящей [13]. 

Таким образом, в современном технократиче-
ском обществе ССГ относят к болезням цивилизации 
вследствие его распространенности и роста среди на-
селения развитых стран. 

Влияние экологических факторов
Население индустриальных стран испытывает 

огромную нагрузку от действия неблагоприятных 
экологических факторов. Не являются исключением 
и жители России, и, в частности, Кировской области. 
На окружающую среду нашей области воздействуют 
более 200 крупных промышленных объектов. Несо-
мненно, они в совокупности также являются значи-
мым фактором риска, отягощающим офтальмопато-
логию. 

Влияние экологических факторов на разви-
тие офтальмопатологии весьма существенно. Среди 
них: сухой климат, ветер, зной, городской смог, пыль, 
грязь, табачный дым, токсические выбросы в ат-
мосферу, аэрозоли моющих средств, кондиционеры 
(особенно автомобильные), центральная вентиляция, 
низкая влажность воздуха, электромагнитное излуче-
ние от мониторов компьютерных систем, косметиче-
ские средства. 

Контактная коррекция зрения (мягкая и жесткая 
газопроницаемая) – также главный фактор в развитии 
ССГ. Использование пациентами мягкой или жесткой 
контактной коррекции зрения приводит к развитию 
нестабильности слезной пленки вследствие изме-
нения структуры муцинового слоя, проявляющейся 
пролиферацией бокаловидных клеток с продукцией 
клетками ороговевающего эпителия слизеподобного 
гликопротеина [2, 44, 45, 105]. По мнению большин-
ства авторов, все данные изменения приводят к раз-
витию хронической гипоксии [3, 21, 28, 64, 73, 75, 76, 
78, 79, 80]. При использовании контактной коррек-
ции длительное время у 50% пациентов проявляются 
симптомы нестабильности слезной пленки [3]. При 
жесткой контактной коррекции помимо механиче-
ского воздействия также отмечается нарушение стро-
ения слезной пленки [39, 49, 61], изменение состава 
микрофлоры [37, 46, 47, 58, 63]. Также ряд авторов 
отмечают, что развитие ССГ зависит от материала, 
гидрофильности, газопроницаемости, базисной кри-
визны, диаметра, модуля упругости линз и хими-
ческого состава используемого для хранения линз 
многофункционального раствора [74, 81, 99, 100]. 
Все это приводит к морфологическим изменениям 
эпителия роговицы и конъюнктивы и развитию ССГ. 

Кераторефракционные операции. Большинство 
авторов считают, что кераторефракционные опера-
ции, такие, как кератопластика, фоторефракционная 
и радиальная кератоэктазии, кератомилез, фетолазер-

ный ЛАСИК, вызывают нарушение состава слезной 
пленки, нарушение иннервации роговицы с развити-
ем ССГ [20, 41, 60, 77, 83, 104]. Такой послеопераци-
онный CCГ называют транзиторный, возникающий 
на 3–4 сутки после оперативного вмешательства и 
купирующийся чаще всего через 3–4 месяца назна-
чением слезозаменительной терапии [19, 34, 42], по 
другим авторам, через 1 год [70, 71, 82, 84]. 

Выше ЭВМ/ПЭВМ рассматривали как профес-
сиональный фактор в развитии офтальмопатологии, 
в частности, синдрома «сухого глаза». В ХХI веке, 
веке компьютеризации, работа за ЭВМ/ПЭВМ вы-
ступает как экологический фактор. У пользователей 
ЭВМ/ПЭВМ (студенты, любители компьютерных 
игр, пользователи сети Интернет и др.) появляются 
жалобы компьютерного зрительного синдрома, со-
провождающиеся симптомами ССГ: жжение в гла-
зах, чувство песка за веками, боли в области глазниц 
и лба, дискомфорт при движении глаз, покраснение. 
ССГ чаще возникает вследствие действия электро-
магнитного поля на передний отрезок глаза.

Таким образом, возрастные, профессиональ-
ные, экологические факторы существенно влияют на 
развитие офтальмопатологии, в частности, синдрома 
«сухого глаза». Анализ литературы подтверждает, 
что ССГ представляет собой многофакторное поли-
этиологическое заболевание глазного яблока, требу-
ющее дифференциальной диагностики и лечения. 
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Реформирование экономических отношений в 
здравоохранении предусматривает переход в уч-
реждениях здравоохранения к новому механизму 
хозяйствования, управлению организацией как 
системой. Эффективность управления органи-
зацией как системой включает в себя глубокие 
знания о состоянии организации. Комплексную, 
многостороннюю информацию о состоянии си-
стемы менеджмента качества можно получить с 
помощью самооценки. Самооценка может дать 
представление о степени развития системы ме-
неджмента качества, а также помочь определить 
организации области, нуждающиеся в улучшении. 
Основной целью самооценки является управле-
ние развитием организации. 

Ключевые слова: самооценка системы управле-
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Reforming the economic relations in healthcare 
institutions leads to transition to a new mechanism of 
managing, management of health care organization as 
a system. Effective management of an organization as 
a system involves profound knowledge of the present 
condition the organization has. Complex multiple 
information on the condition of the management 
system quality can be acheived by means of self-
assessment. Self-assessment can give an image of the 
extent of development of the management system 
quality as well as help find out in the organization the 
areas needing improvement. The main objective of 
any self-assessment is management of the organization 
development.

Key words: control system self-assessment, quality 
management, medical institution.

В настоящее время происходит реформирова-
ние экономических отношений в здравоохранении. 
Поэтому в новых рыночных условиях для обеспече-
ния выживаемости учреждения здравоохранения пе-
реходят к новому механизму хозяйствования. Новый 
механизм хозяйствования, помимо всего прочего, 
включает применение рыночных механизмов управ-

ления как системой здравоохранения в целом, так и 
конкретными медицинскими организациями. В этом 
случае трудно недооценить необходимость модер-
низации системы управления каждым учреждением. 
Модернизировать управление возможно с помощью 
самооценки. Поэтому актуально изучить методы са-
мооценки, которые можно использовать в системе 
здравоохранения.

Самооценка может дать общее представление 
о деятельности организации и степени развития 
системы менеджмента качества. Она может также 
помочь определить организации области, нужда-
ющиеся в улучшении, и приоритеты. Цель само-
оценки заключается в предоставлении организации 
рекомендаций, основанных на фактах, касающих-
ся областей применения ресурсов для улучшения 
ее деятельности. Процесс самооценки позволяет 
компании лучше осознать свои сильные стороны и 
определить те из областей своей деятельности, со-
вершенствование которых может привести к про-
движению в бизнесе [1]. 

Результатом самооценки является целенаправ-
ленное планирование мероприятий, строгое выпол-
нение которых приводит к достижению реального 
прогресса [2]. 

Основной целью самооценки является управ-
ление развитием бизнеса. Однако сама по себе 
процедура самооценки не приводит к позитив-
ным изменениям. Самооценка обеспечивает «мо-
ментальный» снимок ситуации, сложившейся в 
компании, представленный в виде списка силь-
ных сторон, областей деятельности, требующих 
совершенствования, и определенного количества 
набранных баллов. Однако никаких изменений в 
деятельности компании не произойдет, если по ре-
зультатам самооценки не будут предприняты соот-
ветствующие действия [3].

C целью накопления профессионального опы-
та специалистами, сохранения кадрового потенци-
ала и в рамках законодательства РФ peaлизуютcя 
оcновныe нaпpaвлeния кaдpовой политики, 
позволяющиe нe только пpeдотвpaтить тeкучecть 
кaдpов, но и пpивлeчь выcококвaлифициpовaнныx 
пpофeccионaльныx cпeциaлиcтов c нeобxодимым 
опытом paботы, c помощью которых возможно реше-
ние задач, оpиeнтиpовaнныx нa peзультaт. Поэтому 
рационально начать диагностическую самооценку 
менеджмента с самооценки кадрового состава. В пер-
вую очередь оценить укомплектованность кадрами за 
несколько лет, предварительно разбив по группам 
должностей (табл. 1). В данной ситуации видно, что 
полностью укомплектована такая группа специали-
стов, как «другие специалисты с высшим профес-
сиональным образованием» (юристы, экономисты, 
программисты, сотрудники АХЧ). Неполная уком-
плектованность в организации врачами (76%) и спе-
циалистами со средним медицинским образованием 
(97%). После оценки проводится анализ причин не-
доукомплектованности штата вышеуказанными спе-
циалистами, что позволяет найти пути решения этой 
проблемы.

Оценка профессиональной подготовки специ-
алистов (табл. 2) позволит сформулировать направ-
ление кадровой политики медицинского учреждения, 
что определит профессиональное развитие кадрового 
состава на ближайшие 5–10 лет.

Одним из индикаторов неблагополучия в орга-
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низации является высокий уровень текучести кадров 
(табл. 3, рис. 1). Этот индикатор чаще всего указыва-
ет на серьезные проблемы в управлении персоналом. 
Текучесть зависит от множества факторов (специфи-
ка деятельности, территориальное расположение, 
стадии развития учреждения, образование и возраст 
сотрудников), поэтому с помощью регулярной оцен-
ки текучести кадров руководитель определяет для 
себя идеальный уровень сменяемости персонала.

Рис. 1. Пример оценки динамики изменения 
кадрового состава 

Из рисунка 2 видно, что в структуре кадрового 
состава наибольший удельный вес (35,2%) имеют со-
трудники зрелого возраста с солидным стажем рабо-
ты и большим опытом – лица от 46 до 55 лет. Именно 
они образуют «стержень». С другой стороны, диа-
грамма наглядно демонстрирует проблему старения 

Таблица 1
Пример оценки укомплектованности кадрового состава медицинской организации

Наименование групп должностей
Укомплектованность кадрами (%) 20…. г. к 

20…. г., %
20… г. 20… г. 20….г.

Врачи 98 97 74 76
Другие специалисты с высшим профессиональным 
образованием 100 100 100 100
Специалисты со средним медицинским образованием 100 100 97 97

Таблица 2
Пример оценки профессиональной подготовки сотрудников медицинской организации

Наименование 
групп должностей

Кол-во спе-
циалистов, 

чел.

Имеют квалификационную категорию

высшая, 
чел.

в %
к общ. 

количеству 
специали-

стов

I к., 
чел. в % II к., 

чел. в % всего, 
чел. в %

Врачи 50 20 40,0 9 18,0 6 12,0 35 70,0
Другие специалисты 
с высшим проф-м об-
разованием

16 1 6,25 - - 1  6,25 2 12,5 

Специалисты со 
средним медицинским 
образованием

79 39 49,37 16 20,25 5 6,33 60 76,0

Таблица 3 
Пример оценки среднегодовой численности специалистов 

Показатели
Численность специалистов, чел.

2010 г. к 
2013 г., %2010 г. 2011 г. 2012 г. 2013 г.

Среднегодовая численность 166 177 173 192 115,66
Количество принятых 33 34 10 10 30,30
Количество выбывших 31 40 11 6 19,35
Коэффициент оборота по приему 0,20 0,19 0,06 0,05 -
Коэффициент текучести 0,19 0,23 0,06 0,03 -

коллектива, т.к. сотрудники пенсионного возраста (от 
56 лет и старше) составляют около 12% от общего 
количества кадровых единиц. Молодых специали-
стов хотя и немало (22,8% составили сотрудники в 
возрасте до 30 лет), но, чтобы они набрали соответ-
ствующий опыт, необходимо проводить политику, на-
правленную на повышение их заинтересованности в 
работе в данном медицинском учреждении. При этом 
стоит провести оценку и опыта работы персонала как 
в системе здравоохранения, так и в данной органи-
зации. Это позволит спрогнозировать потребность в 
специалистах определенной специальности и свое-
временно предотвратить проблему нехватки кадров. 

Рис. 2. Пример оценки структуры возрастного 
состава персонала 

Проводя диагностическую самооценку по ка-
дровому составу, руководитель медицинского учреж-
дения решает важный вопрос: обладает ли организа-
ция достаточным человеческим ресурсом и способен 
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ли персонал реализовать выбранную стратегию раз-
вития? 

Для проведения самооценки рабочего места 
можно использовать методику, описанную старшим 
научным сотрудником, ведущим технологом Службы 
качества НПО «Прогресс» г. Москва Ю.А. Спиридо-
новым [4]. Методика Спиридонова достаточно слож-
на, трудоемка, ресурсозатратна, поэтому для само-
оценки достаточно использовать лишь ее фрагмент. 
Составляется анкета, оценивающая, например, такие 
показатели (рис. 3): оснащенность рабочего места 
вычислительной техникой, комфортность рабочего 
места, режим работы, мотивация, оплата труда, со-
циальные преимущества, психологический климат в 
коллективе, взаимоотношения с руководством, само-
ощущение работника. Для оценки каждого из показа-
телей предлагается пять вариантов ответов, каждый 
из которых оценивается определенным количеством 
баллов от 0 до 10. 

Рис. 3. Пример оценки рабочего места 
сотрудниками по методике Ю.А. Спиридонова 

Параллельно стоит оценить разницу мнений ру-
ководящего состава трудового коллектива и сотруд-
ников, занимающих неруководящую должность, и 
проанализировать ситуацию, опираясь на диаграмму, 
составленную по результатам анонимного анкетиро-
вания (рис. 3).

Значимость в проведении самооценки рабочего 
места сотрудников заключается в том, что люди зна-
чительную часть своей жизни проводят на рабочем 
месте. Соответственно, высокое качество оказания, в 
частности, медицинских услуг зависит от комфорт-
ности условий работы сотрудников, что можно оце-
нить с помощью методики Ю.А. Спиридонова.

В качестве методики для оценки системы 
управления эффективно применение функциональ-
ной модели по Маслову [5; 6; 7]. Методика по Мас-
лову рекомендует участие не менее 80% руководи-
телей и не менее 50% работников, при проведении 
исследования используется метод анкетирования 
(табл. 4). Структура функциональной модели пред-
ставлена базовыми критериями, отражающими 
функции менеджмента: прогнозирование/плани-
рование, организация, мотивация, контроль, коор-
динация и коммуникация. Первые пять критериев 
объединяют 25 оценочных категорий. Вопросы ан-
кеты экспресс-оценки разделены на пять групп в 
соответствии с критериями модели. Двадцать пять 
вопросов соответствуют двадцати пяти оценочным 
категориям. Каждый вопрос имеет пять вариантов 
ответа. Разрешается выбирать только один вариант, 
который максимально точно характеризует текущее 
состояние данного направления: 

0 – деятельность не ведется;

1 – деятельность ведется непостоянно, от слу-
чая к случаю;

2 – деятельность ведется частично, в зависимо-
сти от ситуации;

3 – деятельность ведется постоянно и система-
тически;

4 – деятельность ведется максимально эффек-
тивно (эталонный уровень).

Таким образом, эталонный показатель по каж-
дому из пяти критериев может достигать 20 баллов, а 
эталонная оценка системы управления в целом – 100 
баллов.

Далее приводится анализ полученных показа-
телей и коэффициентов в соответствии с методикой. 
Подсчет результатов самооценки по пяти основным 
группам оценочных показателей позволяет постро-
ить коммуникационный профиль системы управ-
ления. Пример коммуникационного профиля на ри-
сунке 4 показывает, что по критериям «контроль» и 
«мотивация» получены самые низкие оценки. Следо-
вательно, дальнейшие планы руководства по улучше-
нию системы управления должны в первую очередь 
затрагивать эти два направления.

Преимущество двухсторонней системы оценки 
состоит в возможности определить, насколько соот-
ветствует представление руководителей о положении 
дел мнению работников.

Рис. 4. Пример коммуникационного профиля  
по категориям сотрудников

Оценка руководителей (Iрук) по каждому из пяти 
критериев и общая оценка сравниваются с соответ-
ствующей оценкой работников (Iраб) и вычисляется 
коэффициент адекватности менеджмента (КАМ) по 
следующей формуле (1):

КАМ=
Iрук-Iраб

,4
где КАМ – коэффициент адекватности менеджмента;

Iрук – средняя оценка руководителей;
Iраб – средняя оценка работников;
4 – максимально возможная оценка.
Анализ коэффициента адекватности менед-

жмента по отдельным оценочным категориям можно 
проводить с помощью графика (рис. 5). Например, по 
данным рисунка 5, в зоне переоценки возможностей 
менеджмента (0,1<1) оказались категории планиро-
вания/прогнозирования, организации, мотивации и 
координации. Показатели зоны переоценки отража-
ют расхождения мнений руководителей и работни-
ков относительно ситуации на предприятии. В этом 
случае большинство управленческих решений могут 
сталкиваться с внутренним сопротивлением коллек-
тива, а разного рода преобразования, инициируемые 
руководством, будут абсолютно неэффективными. 
Первоочередными задачами менеджмента здесь яв-
ляются:
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• выявление причин несоответствий, анализ ка-
тегорий, где прослеживаются максимальные расхож-
дения в оценке;

• установление более тесного контакта с персо-
налом;

• определение степени удовлетворенности ра-
ботников;

• укрепление корпоративной культуры.

Контроль же находится в зоне адекватной оцен-
ки возможностей менеджмента (–0,1 ≤ 0 ≤ 0,1). По-
казатели этой зоны характеризуют адекватное вос-
приятие работниками управленческих решений, 
руководитель и коллектив руководствуются одина-
ковыми принципами в работе, что способствует гар-
моничному развитию организации. Руководители, 
пользуясь такой ситуацией, имеют возможность по-
стоянно совершенствовать бизнес-процесс.

Таблица 4
Пример оценки системы управления руководителями и сотрудниками по функциональной модели

Вопрос
Средняя

оценка руково-
дителей

Средняя
оценка рядовых 

сотрудников
I. Прогнозирование/Планирование
1. Установлена ли цель организации, ясно ли определены стратегиче-
ские и текущие задачи? 3,1 2,6
2. Производится ли сбор и анализ данных о потребителях? 2,9 2,0
3. Отчетливо ли разделены сферы деятельности на предприятии? 3,9 3,9
4. Анализируется ли информация о конкурентах и опыт других компа-
ний? 2,1 2,0
5. Рационально ли распределяются ресурсы: материальные, людские, 
финансовые, информационные? 3,4 2,8
ВСЕГО по блоку 15,4 13,3
II. Организация
6. Понятна ли организационная структура больницы/поликлиники/Цен-
тра? 3,5 2,9
7. Существуют ли документы и стандарты учреждения, регламентирую-
щие должностные обязанности и рамки ответственности для отдельных 
подразделений и каждого работника?

3,5 3,0

8. Создаются ли условия для совершенствования и развития предпри-
ятия? 3,0 2,7
9. Эффективно ли организован процесс оказания медицинских услуг? 3,2 3,2
10. Привлекательны ли для потребителя производимые медицинские 
услуги? 3,8 3,5
ВСЕГО по блоку 17,0 15,3
III. Мотивация
11. Высоки ли лидерские качества руководителя? 3,0 2,4
12. Создаются ли на предприятии условия для обучения и развития 
работников? 2,8 2,0
13. Удовлетворены ли личные потребности работников предприятия? 2,7 1,9
14. Участвуют ли работники в деятельности по развитию предприятия? 2,5 2,8
15. Удовлетворены ли работники результатами своего труда? 2,2 2,6
ВСЕГО по блоку 13,2 11,7
IV. Контроль
16. Существует ли в учреждении система оценки качества процесса 
обслуживания? 1,5 1,3
17. Существует ли в учреждении система оценки полученных результа-
тов? 2,1 2,2
18. Учитываются ли мнения и пожелания клиентов в работе? 2,1 2,6
19. Оценивается ли эффективность использования ресурсов в организа-
ции? 3,0 2,8
20. Соответствуют ли полученные результаты поставленным целям 
организации? 3,2 3,0
ВСЕГО по блоку 11,9 11,9
V. Координация
21. Существует ли на предприятии эффективная система управления? 3,0 2,3
22. Установлены ли внутренние связи между подразделениями органи-
зации? 3,9 2,7
23. Проводится ли работа по урегулированию и предотвращению кон-
фликтных ситуаций в организации? 2,0 1,4
24. Производится ли корректировка и уточнение планов и задач органи-
зации? 2,9 3,1
25. Применяются ли новые информационные и телекоммуникационные 
технологии в работе организации? 3,9 3,2
ВСЕГО по блоку 15,7 12,7
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Рис. 5. Пример оценки  
адекватности менеджмента 

Описанные методика по оценке рабочего ме-
ста, разработанная Ю.А. Спиридоновым, и методика 
самооценки по критериям функциональной модели 
менеджмента, разработанная Д.В. Масловым с со-
авторами, универсально подходят для проведения са-
мооценки любого предприятия, в том числе и учреж-
дений здравоохранения. Самооценка – это мощный 
инструмент совершенствования деятельности компа-
нии, однако он приводит к положительным измене-
ниям только в том случае, если на основании прове-
денного анализа будет разработан и реализован план 
практических мероприятий и если этот план будет 
одобрен и полностью поддержан руководством меди-
цинской организации, осуществляющей самооценку. 
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В данной статье проанализированы особенности 
решения проблем охраны здоровья и социальной 
помощи детям в первые годы советской власти. 
Особое внимание обращено на организацию со-
циальной помощи в провинции, в частности, в 
Вятской губернии, в которую было переселено 
значительное количество детей из наиболее по-
страдавших от голода и Гражданской войны ре-
гионов страны. На основе комплекса архивных 
источников проиллюстрировано решение таких 
проблем, как борьба с беспризорностью, инфек-
ционными заболеваниями, последствиями голода. 
Авторы приходят к выводу, что, несмотря на мно-
гочисленные трудности становления нового Со-
ветского государства, негативные социально-эко-
номические последствия Гражданской войны, за 
короткий срок были достигнуты положительные 
результаты в решении проблемы организации со-
циальной помощи детям в Вятской губернии. 
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This article analyzes the features of solving complex 
problems in health protection and social care to 
children in the first years of Soviet time. Special 
attention is given to organization of social assistance 
in the province, in particular, in Vyatka province, 
where a significant number of children were relocated 
from the parts of the country that had been mostly 

affected due to famine and the Civil war. Оn the 
basis of archival sources the article illustrates the 
huge range of problems such as the measures against 
homelessness, communicable diseases, consequences 
of famine. The authors conclude that despite numerous 
difficulties in the formation of the new Soviet state 
and the negative social and economic consequences of 
the Civil war certain positive results were achieved in 
the organization of children-oriented social assistance 
in Vyatka province within a short term.
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Введение 
Современная социальная политика государства 

в области охраны здоровья детей строится на основе 
учета исторического опыта предшествующих поко-
лений.

Период новейшего времени в истории Рос-
сии связан с рядом важных этапов модернизации в 
области охраны здоровья детей. Среди них особое 
место занимает период становления Советского го-
сударства – 1917–1920-е годы: период окончания 
Гражданской войны и начала серии политических и 
социально-экономических реформ по созданию ос-
нов новой государственности. Именно этот период 
связан с ростом численности беспризорных, голодом, 
эпидемиями и другими тяжелыми общественными 
потрясениями, связанными с последствиями войны 
и революции. 

В 1920-е гг. росту числа беспризорных и безнад-
зорных детей и подростков способствовали: низкий 
уровень жизни значительной части граждан и не-
способность вследствие этого достойно содержать 
детей в семье. Результатом этого стало широкое рас-
пространение серьезных болезней среди детей и под-
ростков: тиф, туберкулез, трахома и другие. Для пре-
одоления этих трудностей необходимы были усилия 
государственных организаций и всего общества. 

Начало создания государственной системы за-
щиты детей-сирот было положено после февраля 
1917 г. с образованием Министерства социальной по-
мощи, в составе которого работало управление помо-
щи беспризорным детям и нуждающимся. В ноябре 
того же года его функции перешли к Наркомату госу-
дарственного призрения, на который в числе прочих 
были возложены обязанности охраны материнства 
и детства и помощи несовершеннолетним (в апреле 
1918 г. переименован в Наркомат социального обе-
спечения). Первым наркомом и руководителем спе-
циальной коллегии по охране материнства и детства 
стала А.М. Коллонтай. В феврале 1919 г. был создан 
Совет защиты детей, куда вошли представители раз-
личных наркоматов – просвещения (председатель), 
соцобеспечения, здравоохранения продовольствия и 
труда. Он должен был заниматься снабжением детей 
пищей, одеждой, помещениями, эвакуацией их в хле-
бородные губернии.

Помимо советских государственных органов с 
осени 1918 г. во многих городах России действовала 
общественная Лига спасения детей, которая не делала 
различий между детьми «красных» и «белых». Ее ор-
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ганизации в начале «направляли детей в «санаторию» 
на излечение, которая была «станцией спасения бро-
шенных детей», потом пересылали их в колонию, где 
учили их ремеслам». Всего за годы Гражданской вой-
ны через Лигу было устроено 3,5 тыс. детей [2, с. 15].

В январе 1921 г. ВЦИК РСФСР принял реше-
ние о создании Комиссии по улучшению жизни детей 
(Деткомиссия), председателем которой был назначен 
Ф.Э. Дзержинский. По некоторым данным, в стране 
в начале 1923 г. насчитывалось около 4 млн. сирот,  
3 млн. из которых находились на содержании госу-
дарства или общественных организаций. Большая 
часть этих детей и подростков была определена в 
детские дома [2, с. 6, 28, 30]. 

В обращении ВЦИК «Все на помощь детям» 
1923 г. отмечалось, что несколько миллионов детей-
сирот требуют немедленной реальной помощи. «<...> 
Детская беспризорность, часто выявляющаяся в са-
мых уродливых, ужасающих формах – как детская 
преступность, проституция, – угрожает подрастаю-
щему поколению самыми тяжелыми последствиями 
и заставляет бить тревогу» [2, с. 30].

В начале 1921 г. Совет и Лига были распущены 
и вопросами помощи детям-сиротам стала занимать-
ся Комиссия по улучшению жизни детей (Деткомис-
сия) ВЦИК. Она имела более широкий состав, чем 
Совет, и включала представителей Рабоче-крестьян-
ской инспекции (РКИ), ВЧК, ВЦСПС, а председатель 
ее назначался президиумом ВЦИК. При Деткомиссии 
действовала приемная, куда могли обращаться как 
дети, оставшиеся без попечения родителей, так и ро-
дители, впавшие в нужду.

Данная организация начала активную работу по 
организации социальной помощи и медицинского об-
служивания детей в провинциальных регионах.

В 1920-е годы активизировалась работа по ре-
ализации данного направления государственной по-
литики в Вятской губернии. Это было связано как с 
большим количеством коренного детского населения 
в губернии, так и с тенденцией переселения детей в 
глубинные регионы страны из наиболее пострадав-
ших от голода и Гражданской войны районов.

Цель работы: провести анализ основных на-
правлений организации социальной работы и меди-
цинской помощи в Вятской губернии в 1920-е годы.

Материал и методы
Использование метода ретроспективного анали-

за исторических источников (материалов централь-
ных и региональных архивов Российской Федера-
ции) позволит нам проиллюстрировать особенности 
решения проблемы оздоровления подрастающего 
поколения в первые годы советской власти, а также 
выявить наиболее универсальные формы и методы 
формирования здорового образа жизни, пригодные 
для современного общества.

Результаты и их обсуждение
Идея социальной справедливости, которая лег-

ла в основу государственной политики в области 
охраны здоровья детей, была сформулирована еще в 
трудах В.И. Ленина:

- ликвидация противоречий между обществен-
но-экономическим строем и народным здоровьем: 
«Тысячи и десятки тысяч людей, трудящихся всю 
жизнь над созданием чужого богатства, гибнут от 
голодовок и от постоянного недоедания, умирают 

преждевременно от болезней, порождаемых отврати-
тельными условиями труда, нищенской обстановкой 
жилищ, недостатком отдыха»;

- провозглашение ответственности государства 
за состояние здоровья народа и государственного 
характера медицины: «Вопрос о борьбе в государ-
ственном масштабе с заболеваемостью, смертностью 
и антисанитарными условиями жизни широких масс 
населения»;

- равная доступность здравоохранения для всех 
граждан [1].

В марте 1919 г. VIII съезд РКП (б) принял про-
грамму партии, в которой были определены задачи в 
области здравоохранения. В основе своей деятель-
ности в области охраны народного здоровья РКП (б) 
предполагало проведение широких оздоровительных 
и санитарных мер, имеющих целью предупрежде-
ние развития заболеваний, особую заботу о здоровье 
детей. Диктатура пролетариата позволила в краткие 
сроки провести в жизнь целый ряд оздоровительных 
и лечебных мероприятий, неосуществимых в рамках 
буржуазного общества: национализацию аптечного 
дела, крупных частнопредпринимательских лечеб-
ных учреждений, курортов, трудовую повинность 
медицинских рабочих сил. Первостепенное внима-
ние планировалось уделять профилактической меди-
цинской деятельности и совершенствованию соци-
альной защиты детей и молодежи. 

Практическая реализация идеи социальной спра-
ведливости в первые годы советской власти предпола-
гала передачу социального обеспечения детей в веде-
ние государства. Педагогические концепции опирались 
на идею о том, что государство должно было взять на 
себя заботу о здоровье, воспитание и материальное обе-
спечение всех детей (Н.К. Крупская, В.И. Ленин и др.).

Первый этап становления новой системы соци-
ального обеспечения детей приходился на годы Граж-
данской войны, когда главной проблемой была детская 
беспризорность. В январе 1918 года был создан Декрет 
СНК о комиссиях для несовершеннолетних, которые 
руководили разработкой и реализацией конкретных мер 
по борьбе с беспризорностью. В феврале 1919 года был 
создан Совет по защите детей, который включал пред-
ставителей от наркоматов просвещения, труда, продо-
вольствия, здравоохранения и социальной защиты. 

В 1920 году данные органы были преобразо-
ваны в Комиссию по улучшению жизни детей при 
ВЦИК РСФСР. Комиссия имела на местах специаль-
ных уполномоченных и свои отделы при губернских 
советах депутатов. В задачи комиссии входило:

- оказание помощи продовольствием, жильем, 
топливом, одеждой учреждениям, ведающим охра-
ной жизни и здоровья детей;

- издание в пределах своих полномочий дей-
ствующих законов и постановлений центральной 
власти, распоряжений, касающихся охраны здоровья 
и жизни детей.

Объем работы данных структур был огромным 
в первые годы советской власти, так как беспризор-
ных насчитывалось более 5 миллионов человек.

Реализация идеи социальной справедливости 
не в полном объеме соответствовала практике орга-
низации образования и здравоохранения в советский 
период. Анализ практики распределения социальных 
благ даже в отношении детей и подростков свиде-
тельствует, что в более привилегированном положе-
нии находились дети из семей пролетариата. 
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Так, в циркулярах и распоряжениях Наркомпроса 
Главпрофобра по административно-хозяйственным во-
просам в 1920–1922 гг. Вятского губернского отдела На-
родного хозяйства уездным отделам народного образо-
вания предписывалось сократить в детских домах детей, 
которые не принадлежали к пролетариату: «По сведени-
ям отдела детских домов Отдела Единой школы, в дет-
ских домах имеется около 20% следующих категорий:

- не принадлежащие к пролетариату;
- имеющие малосемейных и трудоспособных 

родителей или сравнительно обеспеченных род-
ственников;

- дети педагогического и технического персона-
ла, обслуживающего детские дома;

- юноши и девушки, достигшие 17-летнего воз-
раста и способные к самостоятельному труду [1, л. 83].

Ввиду того что в настоящий момент внимание 
всего государства направлено на организацию помощи 
населению местностей, пострадавших от неурожая, в 
частности, детям, бегущим массами в глушь страны, 
отдел детских домов находит своевременным и целе-
сообразным приступить к немедленной разгрузке дет-
ских домов от упомянутых выше элементов.

В детских домах должны быть оставлены:
- круглые сироты;
- полусироты, дети красноармейцев, находя-

щихся на фронте;
- полусироты, дети нетрудоспособных родите-

лей (увечных, неизлечимо больных);
- полусироты, имеющие мать или отца, обреме-

ненных большим семейством» [10; л. 97, 104].
 Воспитание подрастающего поколения в дет-

ских домах осуществлялось на основе государствен-
ного заказа, учитывающего потребности общества и 
государства в данный исторический период: 

1. Задачей социального воспитания вообще яв-
ляется возможно полное и широкое развитие соци-
альной личности ребенка в сознательного и полезно-
го гражданина республики.

2. Основной формой социального воспитания яв-
ляется детский дом, охватывающий всю жизнь ребенка.

3. Воспитательно-образовательными факторами 
в детском доме являются прежде всего семейно-тру-
довой уклад жизни и далее воспитание умственное, 
физическое, эстетическое и социально-политиче-
ское, причем эти последние факторы осуществляют-
ся в школе главным образом путем так называемых 
программно-классных работ в школе и путем клуб-
ных занятий с детьми в детском классе.

4. Между детьми детского дома должна быть 
создана атмосфера внутреннего лада, причем на стар-
ших возлагается обязанность руководить младшими.

5. Детский дом должен дать возможно полное раз-
витие внутренних сил ребенка, принимая, однако, при 
этом во внимание его индивидуальные наклонности.

6. Для организации связи учебно-воспитатель-
ной работы в школе и детском доме необходимо, 
чтобы воспитательный персонал детского дома и пе-
дагогический персонал школы были объединены в 
единый педагогический совет [10, л. 97, 102]».

Особое внимание в годы советской власти уделя-
лось борьбе с голодом детей: «Миллионы трудящихся, 
детей обречены на смерть от голода. Нужна помощь 
срочная и большая, эту помощь мы обязаны оказать 
<…> Дано задание более урожайным уездам развер-
нуть сеть детских домов, подготовить все для приня-
тия детей из голодных мест. Из центра получено изве-

щение об отправке для детей ½ вагона риса и 275 пудов 
какао, но это ничто по сравнению с нашими огромны-
ми нуждами <…>. Пусть каждый из нас ясно осознает 
весь ужас детского страдания и, если хоть малейшая 
есть возможность, вложит свою долю в фонд детского 
питания! Ценность детской жизни неизмерима – и этот 
фонд должен быть и будет создан!» [10, л. 97].

В середине 1920-х годов в стране активизиру-
ется реализация программы по массовому медицин-
скому освидетельствованию детей, подростков и 
молодежи: «Массовому медицинскому освидетель-
ствованию в текущем году (1926 г.) должны быть 
подвергнуты ученики кустарной промышленности, 
находящиеся в народе, подростки. Безработные же 
подростки, состоящие на учете при биржах труда, 
проходят медосмотр по усмотрению мест» [17].

Образовательным учреждениям в плане фор-
мирования здорового образа жизни идейно-полити-
ческими органами давались следующие установки: 
«Забота об укреплении здоровья молодежи. Рабо-
та секций: стрелковой, легкоатлетической, водного 
спорта, спортивно-массовых игр [13, с. 105]. Всю 
работу юнсекций перенести на воздух, реку, сад, 
лес, поле. Массовые мероприятия: прогулки на дачу, 
экскурсии в город, музей, фабрики, вечера физкуль-
туры…» [12; л. 95, 96 об.]. Внедрению здорового 
образа жизни способствовали организация досуга 
молодежи, а именно занятий спортом, физкультурой, 
экскурсий и экспедиций, овладение достижениями в 
области науки и техники, организация массовок, хо-
рошо поставленных, продуманных от начала до кон-
ца, чтобы не было сутолоки, беспорядка, чтобы был 
отдых, а не усталость» [12; л. 95, 96 об.]. 

Органы образования и медицинские учреждения 
большое внимание уделяли профилактике заболева-
ний в молодежной среде, особенно инфекционных. 
Так, профилактика венерических заболеваний была 
тесно связана с духовно-нравственным воспитанием 
молодежи. В немалой мере этому способствовал кри-
зис в области нравственного воспитания в Советской 
России, характерный для переходного периода 1918– 
1920-х гг. В первых после победы революции партий-
ных документах вообще не употреблялись слова «мо-
раль», «нравственность». Они казались ненужными, 
какой-то мишурой, которая, вообще говоря, не имеет 
никакого значения, только в дальнейшем возвратились 
к этим понятиям, хотя больше на словах, чем на деле 
[3, с. 43]. Эти кризисные явления отразились и в те-
оретической педагогике. Так, в начале 1920-х гг. пси-
хоневролог А.Б. Залкинд в книгах «Очерки культуры 
революционного времени» (1924), «Революция и мо-
лодежь» (1925) пытается полностью революционным 
путем сменить моральные устои общества, разрушив, 
в частности, и религиозные заповеди [14, с. 126–132]. 
В книгах говорится о том, что не надо чтить таких ро-
дителей, которые не понимают значения революции. 
О том, что половая жизнь – неотъемлемая часть бое-
вого арсенала пролетариата, а выбор спутника жизни 
должен определяться классовой полезностью и т.д. [4].

Как бы заочно полемизируя с данной точкой 
зрения, классик советской педагогики А.С. Макарен-
ко подчеркивал, что «в воспитании чувства любви 
значительным и мудрым будет каждое слово, ска-
занное вовремя, экономное и серьезное слово о му-
жественности и целомудрии, о красоте жизни и ее 
достоинстве, то слово, которое поможет родиться бу-
дущей большой любви, творческой силе жизни» [8]. 
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Так, забота о материальном благополучии де-
тей, физическом здоровье сочеталась в первые годы 
советской власти с нравственным воспитанием под-
растающего поколения [15, с. 57–60].

Выводы
Основы социальной защиты детей, заложенные 

в первые годы советской власти, способствовали лик-
видации беспризорности, снижению детской смерт-
ности, укреплению физического и нравственного 
здоровья детей. За первые три десятилетия советской 
власти детская смертность снизилась почти в 7 раз. 
В СССР была создана серия детских воспитательных 
учреждений, осуществлявших реализацию воспита-
тельных и образовательных программ на высоком 
педагогическом уровне [2].

Анализ социально-исторических источников 
позволяет сделать вывод об особом внимании госу-
дарства в рассматриваемый период к следующим 
направлениям формирования у советской молодежи 
здорового образа жизни: развитие навыков соблюде-
ния личной гигиены и гигиены жилища, профилак-
тика заболеваний в молодежной среде, борьба с вред-
ными привычками у молодежи.

В ХХ веке опыт государственной заботы о де-
тях в СССР заимствован и преумножен многими со-
циально благополучными государствами мира и про-
должает свое развитие в современной России.
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ИЗ ИСТОРИИ ЗЕМСКОЙ 
ХИРУРГИИ В ВЯТСКОЙ 
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ФГБОУ ВПО Вятская государственная 
сельскохозяйственная академия, Киров, Россия 
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Статья продолжает цикл публикаций, посвящен-
ных истории земской медицины. В статье дается 
анализ развития хирургии в Вятской губернии в 
период деятельности уездных и губернского зем-
ства (1867–1917). Исследование показало, что кор-
ни земской хирургии уходят в доземский период. 
В 30–40-х гг. XIX в. в губернии служили передовые 
врачи-хирурги С.Ф. Тучемский и П.О. Нарбеков, 
который первым в России сделал операцию пере-
вязки наружной сонной артерии по поводу анев-
ризмы.
Два фактора более всего повлияли на развитие зем-
ской хирургии: во-первых, постепенный переход 
от разъездной системы лечения к стационарной и, 
во-вторых, идея необходимости специализации, неу-
клонно завоевывавшая позиции. Вместе с этим раз-
витие хирургической деятельности было обязано 
личной склонности врача, его знаниям и смелости. 
Первыми очагами хирургии в Вятской губернии 
являлись уездные больницы. Быстрое приме-
нение находили научные открытия. Заслужива-
ют быть отмеченными следующие факты. Петр 
Александрович Песков, старший врач Вятской 
губернской земской больницы, начал применять 
антисептический метод Листера одним из первых 
в России. С 1874 г. листеровская повязка приме-
нялась как «нормальный» способ лечения ран 
врачом И.Е. Егоровым в Сарапульской уездной 
больнице. В Яранской уездной больнице Вятской 
губернии карболовая кислота применялась для 
перевязок при застарелых язвах. С 1875 г. начали 
оперировать грыжи. Первая в губернии аппендэк-
томия в 1892 г. была произведена старшим врачом 
Орловской земской уездной больницы С.А. Ишу-
тиновым. Хирургическая помощь в Сарапуль-
ской, Малмыжской, Орловской уездных больни-
цах находилась по ряду показателей на уровне 
общего развития медицины того времени. 
Значительная роль в развитии здравоохранения и 
хирургической помощи в Вятской губернии при-
надлежит Казанскому университету. С начала 
ХХ в. центром развития хирургии в губернии ста-
новится Вятская губернская земская больница. В 
1904 г. хирургическое отделение в ней было выде-
лено в самостоятельное. Первым его заведующим 
стал Семен Афанасьевич Ишутинов.

Ключевые слова: земская медицина, хирургия 
доземского периода, земская хирургия.

FROM THE HISTORY OF ZEMSKY 
SURGERY IN VYATKA PROVINCE

Kalinichenko V.P.

Vyatka State Agricultural Academy, Kirov, Russia 
(610017, Kirov, Oktyabrsky prospect, 133),  
e-mail: kalin.ura@yandex.ru

The article continues the series of publications 
devoted to the history of the Zemsky Medicine. The 
article analyzes the development of surgery in Vyatka 
province in the period of activity of district and 
provincial zemstvo (1867–1917). The study showed 
that the roots of the zemsky surgery go into dozemsky 
period. In the 30–40-s years of the XIX century 
in the county leading doctors were - surgeons S.F. 
Tuchemsky and P.O. Narbekov, and he was the first in 
Russia who made a step ligation the external carotid 
artery in case of aneurysm.
Two factors most influenced the development of the 
County Surgery: firstly, the gradual transition from 
traveling to stationary treatment system and, secondly, 
the idea of the need for specialization, steadily gaining 
ground. At the same time, the development of surgical 
operation depended on personal inclination of doctor, 
his knowledge and courage.
The first surgery centers in the Vyatka province were 
the county hospitals. Scientific discoveries found quick 
apply. The following facts deserve to be highlighted by. 
Petr Peskov, senior doctor of Vyatka district hospital, 
began to apply the antiseptic method of Lister and he 
was the first in Russia. Since 1874 Lister’s bandage 
was used as a «normal» way to treat wounds by 
physician I. E. Egorov in Sarapul county hospital. In 
Yaransk county hospital of Vyatka province carbolic 
acid was used for dressings with chronic ulcers. The 
first appendectomy in the province was made in 
1892 by a senior physician of Orlov zemstvo county 
hospitals S.A. Ishutinov. Surgical care in Sarapul, 
Malmyzh, Orel district hospitals according to a 
number of indicators was on the level of development 
of medicine of that time.
A significant role in the development of health care 
and surgical care in the Vyatka province belongs to 
Kazan University. Since the beginning of the twentieth 
century the center of surgery development in the 
province became Vyatka county zemstvo hospital. 
In 1904, the surgical department was allocated as 
an independent. The first head of it was Semen 
Afanasievich Ishutinov.

Key words: zemstvo medicine, surgery of dozemsky 
period, zemstvo surgery.

Русская земская медицина 1867–1917 гг. – яв-
ление глубоко национальное и сложное. Она создала 
новый, неизвестный европейской социально-полити-
ческой модели тип врача-организатора, обществен-
ного деятеля и специалиста в клинической медицине. 
Среди медицинских дисциплин особое развитие в 
период работы земских учреждений получила хи-
рургия. Существенная особенность отличает ее от 
хирургии городской и академической. В земской ме-
дицине хирургия никогда не стояла особняком, а со-
ставляла естественное и необходимое звено в общей 
цепи земского медицинского строительства. Хирург 
был и врачом в широком значении этого слова, и 
общественником, и строителем сельской медицины. 
Эта черта проходит красной нитью через всю исто-
рию земской медицины дореволюционной России. 
Корни земской хирургии уходят в процесс постепен-
ного развития хирургии доземского периода. 
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Медицинским делом в первой половине XIX в. 
в уездах Российской империи ведали три админи-
стративных органа: попечительский совет заведений 
общественного призрения (приказ общественного 
призрения), ведомство государственных имуществ и 
ведомство уделов. К обязательному открытию боль-
ниц во всех городах Вятской губернии приступили с 
1811 года, после издания 2 июня положения о вну-
тренней страже. Вятская губернская больница была 
открыта в 1811 г. на базе Вятской городской больни-
цы. Находилась в ведении приказа общественного 
призрения. Губернская больница учреждалась на 60 
человек. Из средств города на ее содержание было 
выделено 3320 рублей. В уездных городах больницы 
открывались на 15 человек каждая. В 1823 году в Вят-
ке городскими властями было построено собствен-
ное здание для больницы с необходимыми службами. 
Содержание уездных больниц было возложено на го-
рода, но вскоре эта обязанность была передана при-
казу общественного призрения. За лечение больных 
определено было взимать небольшую плату [1]. По 
данным статистики, в Вятской губернии в 1813 году 
насчитывалось уже 10 больниц. Их не было лишь в 
трех городах – Котельниче, Малмыже и Кае, но была 
больница в городе Царевосанчурске [2].

Судя по архивным документам, с 1782-го по 
1784 год на всю губернию был только один лекарь 
Иван Глейзберг, в 1785–1787 гг. – один врач Георгий 
Столберг. В 1805 г. вятским губернским врачебным 
инспектором являлся доктор Соломон Либошиц. При 
врачебной управе помимо врача Либошица состояло 
8 лекарей и 13 лекарских учеников. В городе Вятке 
была аптека [3]. В 1802 г. было 10 больничных коек, в 
1805 г. – 25, в 1814 г. – 115, в 1861 г. – 280, в том числе 
в губернской больнице 150 коек, из них 135 для муж-
чин и 15 для женщин. В деревнях и селах врачей, а тем 
более больниц, совсем не было. В редких случаях в се-
лениях государственных крестьян и у инородцев пала-
та государственных имуществ содержала фельдшеров 
или лекарских учеников. Встречались они и в удельных 
селениях. В деревнях и селах, принадлежавших поме-
щикам, и этого не было. Поэтому население пользова-
лось средствами народной медицины и обращалось за 
помощью к знахарям, колдунам, цирюльникам. Такая 
помощь имела широкое распространение. Постепенно 
преодолевая невежество населения, передовые врачи 
губернии настойчиво внедряли достижения медицин-
ской науки. Самоотверженным трудом на практике до-
казывали населению огромный вред, наносимый зна-
харями, показывали превосходство помощи врача.

Врач С.Ф. Тучемский обслуживал в основном ра-
бочих Воткинского завода. Давая прибыль владельцам 
завода от сбора местных лекарственных растений, он 
заслужил с их стороны уважение. Воткинский госпи-
таль, где с 1826 г. работал С.Ф. Тучемский, к 1843 г. 
вырос до 300 коек. В 1831 г. С.Ф. Тучемский был ут-
вержден Петербургской медико-хирургической акаде-
мией в звании доктора медицины и хирургии.

Обладая глубокими знаниями, чутким отношени-
ем к больным, он быстро завоевал огромный авторитет 
не только среди рабочих завода, но и среди крестьян 
окрестных селений. К нему приходили пациенты с са-
мыми разнообразными болезнями не только из Вятской 
губернии, но и соседних – Пермской, Оренбургской, 
Казанской. С.Ф. Тучемский занимался проведением и 
хирургических операций. Среди них: ампутации ко-
нечностей, экзартикуляции, вскрытия флегмон, абсцес-

сов. В то же время он был хорошим терапевтом, приоб-
рел большую известность среди населения в успешном 
лечении глазных болезней. Огромную работу по меди-
цинскому обслуживанию населения окрестных селе-
ний он проводил безвозмездно.

С.Ф. Тучемский хорошо организовал прививоч-
ное дело. Путем большой разъяснительной работы до-
бился того, что каждый отец семейства знал о значении 
своевременного проведения прививок. Даже расколь-
ники прибегали к оспопрививанию. Он впервые в гу-
бернии ввел порядок на заводе, при котором предохра-
нительные прививки против оспы проводили вторично 
всем лицам, которым они были сделаны 8–10 лет назад. 
Это привело к тому, что на протяжении многих лет на-
туральная оспа не поражала детей окрестных селений.

В одно и то же время, но совершенно в иной об-
становке начал свою работу передовой врач-хирург 
П.О. Нарбеков, воспитанник Московского университе-
та. Он работал среди крестьян, находился под контролем 
малокультурного местного начальства, которое совер-
шенно не стремилось к созданию благоприятных усло-
вий для его труда. Приехав в 1831 г. в уездный г. Котель-
нич, он развил большую хирургическую деятельность. 
Хирургические операции в то время проводились толь-
ко с разрешения врачебной управы. В ее распоряжении 
находились и хирургические инструменты, которые для 
операций, по требованиям врачей, высылались в уезд-
ные больницы и сразу же возвращались обратно.

Опираясь на идеи своих учителей (О.Е. Мухи-
на, М.Я. Мудрова, Е.И. Дядьковского), П.О. Нарбеков 
с первых дней работы углубленно изучал анатомию 
на трупах, проводил опыты на животных. Это по-
зволило ему производить сложные для того времени 
хирургические операции. Он первый в губернии в 
1834 г. успешно провел операцию при ущемленной 
паховой грыже. В 1835 г., по-видимому, первым в 
России сделал операцию перевязки наружной сонной 
артерии по поводу аневризмы. В газете «Друг здра-
вия» за 1835 г. П.О. Нарбеков описал случай излече-
ния больного с открытой травмой передней брюшной 
стенки с разрывом выпавшей кишки без ее сшивания. 
Он производил операции по поводу водянки яичка, 
пластические операции при заячьей губе, успешно 
оперировал при акушерской патологии. В 1834 г. 
он сдал экзамен в Казанском университете «во всех 
частях повивального искусства», где ему было при-
своено звание акушера, готовился к сдаче экзамена 
на получение звания медика-хирурга. К великому со-
жалению, в 1837 г. в возрасте 30 лет П.О. Нарбеков 
умер, не успев осуществить свои замыслы [4].

Земство в Вятской губернии было введено в 
1867 г. Губернская больница была передана в веде-
ние губернской земской управы 1 августа 1867 г. На 
уездные земства возлагались обязанности по оказа-
нию медицинской помощи жителям уездов, содержа-
нию больниц в уездных городах [5]. Врачи получили 
возможность участвовать в обсуждении вопросов по 
улучшению медицинской помощи населению и вно-
сить свои предложения. Это способствовало заметно-
му оживлению работы лечебных учреждений губер-
нии. Уже на первых губернских земских собраниях со 
стороны некоторых депутатов – гласных – указывалось 
на то, что сельское население «… в отношении охраны 
здоровья совершенно беспомощно, и оставлять далее 
это дело в том виде, как оно существует, нельзя».

Каждое уездное земство, в которое входили, 
главным образом, представители местной власти, ду-
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ховенства, купечества и крестьянского сословия в за-
висимости от политических взглядов, их культуры и 
финансовых возможностей, занимало определенные 
позиции в проведении мероприятий по улучшению 
медицинского обслуживания. Это касалось приглаше-
ния на работу врачей, фельдшеров, оспопрививателей, 
установления им заработной платы, ремонта больниц, 
переданных приказом общественного призрения, но-
вого строительства, организации врачебных участков, 
приемных покоев, фельдшерских пунктов. Развитие 
медицинской помощи в Вятской губернии осложня-
лось обширностью территории, 58% которой занима-
ли леса, разбросанностью населенных пунктов, недо-
статочно развитой дорожной сетью.

Два фактора, на наш взгляд, более всего повли-
яли на развитие земской хирургии: во-первых, по-
степенный переход от разъездной системы лечения к 
стационарной и, во-вторых, идея необходимости спе-
циализации, неуклонно завоевывавшая позиции. К 
тому и другому направлению деятельности Вятское 
земство шло постепенно. Потребовались десятиле-
тия, чтобы меры эти претворились в жизнь.

Стационарная система земской медицины, сразу 
показавшая преимущество перед разъездной, сыграла 
важную роль в развитии земской хирургии. Население 
с первых же шагов оценило значение постоянной ме-
дицинской помощи. Недоверие к прежним казенным 
медикам сменилось полным доверием к врачу, с ко-
торым жители сталкивались на ежедневных приемах. 
Постепенно земский врач стал своим, крестьянским 
врачом. В то время, да и годы спустя, земский врач по 
необходимости должен был быть энциклопедистом. 
Врачей-специалистов деревня не знала. Развитие 
хирургической деятельности было обязано личной 
склонности врача, его знаниям и смелости. 

В 1798 г. была открыта Петербургская медико-
хирургическая академия (ныне Военно-медицинская 
академия), ставшая центром хирургии в России. В 
1804 г. в Казани был основан университет и при нем 
медицинский факультет. Его влияние на улучшение 
медицинского обслуживания населения довольно бы-
стро распространилось и на всю обширную террито-
рию Вятской губернии. В 70-х годах XIX в. в русских 
университетских центрах – Москве и Казани, а задолго 
до этого в Дерпте (Тарту) и Петербурге, где жил и ра-
ботал гениальный Н.И. Пирогов, начала стремительно 
развиваться хирургия. История сохранила свидетель-
ства ученых того времени. «В Казани, по данным В.И. 
Разумовского, Ф.О. Елачич в 1847 г. провел первую не 
только в России, но, по-видимому, в мире экстирпацию 
раковой матки через влагалище. В 1871 г. В.Д. Влади-
миров там же, в Казани, задолго до Микулича произвел 
остеопластическую операцию на стопе» [6].

В конце 60-х годов XIX века больницы с вра-
чами находились только в городах Вяткой губернии 
и при 3–4 горных заводах. Есть основание полагать, 
что первыми очагами хирургии в Вятской губернии 
являлись уездные больницы. К моменту перехода 
медицинского дела в руки земств это были един-
ственные лечебные учреждения, уже действовавшие 
и известные населению. В 1865 г. в Вятской губер-
нии работало 24 врача, из которых 15 окончили Ка-
занский университет, 8 – Московский, 1 – Киевский. 
Выпускник Казанского университета Павел Степано-
вич Сунцов, «исправлявший» должность губернского 
врачебного инспектора в 1865–1866 гг., имел ученую 
степень доктора медицины [7].

Как земские врачи, занятые огромной текущей 
работой в больнице, амбулатории, на участке приоб-
ретали знания и навыки в хирургии? Врачи указывали 
на тесную связь между командировками для научного 
усовершенствования и развитием хирургии в земстве. 
Они искали любую возможность для усовершенство-
вания в своей повседневной работе. В этом отношении 
большую роль сыграли содружества врачей соседних 
больниц, объединявшихся для совместной оператив-
ной работы, в то, что называли «хирургической коопе-
рацией». В 1872 г. в Вятке было создано общество вра-
чей. Его усилиями в 1875 г. была открыта бесплатная 
лечебница для приходящих больных. 

Общество врачей г. Вятки. 1876 г.
В Вятской губернии впервые был применен нар-

коз в 1863 г. В губернской больнице под хлороформом 
была сделана операция жене священника Нолинского 
уезда по поводу опухоли правой молочной железы. 
На протяжении всей операции, указывается в отчете, 
больная находилась в полной анестезии и без всяких 
отрицательных последствий. Применение обезболи-
вания не спасало от гнойного заражения ран. Только 
введение антисептики и асептики способствовало 
быстрому развитию хирургических методов лечения.

Понемногу стали улучшаться условия тру-
да врачей, возрастало количество произведенных 
операций, расширялся их диапазон, увеличивалось 
число уездных больниц, где хирургия становилась 
неотъемлемой частью деятельности. Находили 
практическое применение научные открытия. Так, 
опубликованные работы английского хирурга Дж. 
Листера (1865 г., 1867 г.) нашли быстрое претворе-
ние в практике земских врачей Вятской губернии. 
В отчете губернской больницы за 1871 г. указыва-
ется, что врачом П.А. Песковым «в последнее вре-
мя с пользою употреблялась карболовая кислота в 
растворе для лечения ран». Петр Александрович 
Песков окончил медицинский факультет Казанского 
университета в 1861 г. и работал старшим врачом 
Вятской губернской больницы. По его инициати-
ве в 1868 г. на базе губернской земской больницы 
была открыта медицинская школа, готовившая по 
составленной им программе оспопрививательниц, 
фельдшерских и аптекарских учениц. П.А. Песков 
был убежденным сторонником применения женско-
го труда в медицине. Его усилиями 1 февраля 1868 г. 
при губернской больнице было открыто родильное 
отделение на 12 коек. Впоследствии П.А. Песков 
получил степень доктора медицины и был приват-
доцентом Казанского университета, читал курс ме-
дицинской географии и статистики [8].
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Петр Александрович Песков, как показало ис-
следование, начал применять антисептический метод 
Листера, изменивший представление мировой меди-
цины об оперативном лечении заболеваний, одним из 
первых в России. С 1874 г. листеровская повязка при-
менялась как «нормальный» способ лечения ран и вра-
чом И.Е. Егоровым в Сарапульской уездной больнице. 
В Яранской уездной больнице Вятской губернии кар-
боловая кислота применялась для перевязок при заста-
релых язвах. Факты эти заслуживают быть особо от-
меченными в истории российской медицины! В 1868 г. 
впервые появились работы о применении антисептики 
в хирургии (П.П. Пелехин, И.В. Бурцев). В 70-х годах 
XIX в. антисептика не применялась даже в хирурги-
ческой клинике медицинского факультета Московско-
го университета. Как свидетельствует исследователь 
С.А. Якобсон, ссылаясь на ученого В.И. Разумовского, 
ввел антисептику Н.В. Склифосовский, вступивший в 
1880 г. в заведование университетской клиникой после 
В.А. Басова [9]. Пересадка кусочков кожи по способу 
Ревердена (1869 г.), усовершенствованному в 1870 г. 
русским хирургом С.М. Янович-Чайнским, в 1871 г. 
была применена земским врачом Слободской уездной 
больницы И. Бортновским, также одним из первых в 
России. «В губернской больнице в течение 1873 г. уже 
лечилось 35 больных с разного рода язвами, которым 
врач В.Г. Свистунов-Свисловский делал пересадку 
кусочков кожи с успешными результатами. Наряду с 
этим проводились ампутации, экзартикуляции паль-
цев, удаление поверхностных опухолей, включая рак 
нижней губы, и другие. С 1875 г. начали оперировать 
грыжи. За указанный год из 75 операций проведено 
4 грыжесечения (умерло после них 2). За 1883 г. уже 
было сделано 89 операций, среди них такая, как об-
разование искусственного заднего прохода по поводу 
рака прямой кишки. Умерло после операций 8 (11,1%) 
человек. Врач Я.Б. Чудновский успешно лечил ожоги 
(1885 г.) открытым методом (путем смазывания обо-
жженной поверхности спиртовым лаком, употребля-
емым столярами). Боли, как указывал врач, вскоре 
прекращались, поверхность быстро покрывалась эпи-
дермисом. Н.И. Фармаковский в подобных случаях 
применял коллодий, а врач Яранской уездной больни-
цы Н.А. Красовский пользовался коллодием в смеси с 
йодоформом» [10]. 

Яранская земская больница. 1900 г.
В ходе исследования установлено: старшим вра-

чом, хирургом Орловской земской уездной больницы 
Семеном Афанасьевичем Ишутиновым в 1892 г. была 
произведена первая в губернии аппендэктомия. В гу-
бернской больнице ее начали делать с 1908 г. Только 
за один 1900 г. С.А. Ишутинов произвел 130 грыже-
сечений, в том числе 3 по поводу ущемления. Во всех 

случаях наступило выздоровление [11]. 1 ноября 1902 г. 
С.А. Ишутинов был назначен на должность ординатора 
хирургического отделения Вятской губернской земской 
больницы, будучи к этому времени опытным хирургом.

Хирургическая помощь в Сарапульской, Мал-
мыжской, Орловской уездных больницах не уступала 
уровню губернской больницы и находилась по ряду 
показателей на уровне общего развития медицины того 
времени. Узких специалистов не было, врачи-хирурги 
занимались проведением хирургических, акушерско-
гинекологических, урологических, глазных, отоларин-
гологических, нейрохирургических и других операций.

В конце XIX в. в губернии появилась узкоспеци-
ализированная медицинская помощь. В 1884 г. была 
принята в родильное отделение губернской больни-
цы первая женщина-врач М.Ф. Столбова-Подарина. 
Заработная плата ей выплачивалась почти в два раза 
меньше, чем врачам-мужчинам. Эта разница в оплате 
труда, несмотря на неоднократные ходатайства Сове-
та врачей больницы, существовала в Вятской губер-
нии до установления Советской власти. Выдающийся 
российский хирург, гордость отечественной медици-
ны Владимир Андреевич Оппель писал в 1923 г. в 
«Истории русской хирургии», первой обобщающей 
работе в этой области: «Русские женщины особенно 
склонны к высшему образованию, особенно энергич-
ны и талантливы; потому, может быть, они первые в 
мире и добились того, что сделались профессорами и 
приват-доцентами хирургии» [12].

С 1896 г. начал работать первый в губернии оку-
лист А.В. Бодров, и проведение глазных операций от 
хирурга перешло к нему. В уездах все оставалось по-
прежнему.

Значительная роль в развитии здравоохранения 
и хирургической помощи в Вятской губернии принад-
лежит Казанскому университету. Из 24 врачей, рабо-
тавших в 1865 г. в Вятской губернии, 15 являлись вы-
пускниками Казанского университета. Уездные врачи 
Вятской губернии, так же как и других губерний Россий-
ской империи, получали отпуска для научного усовер-
шенствования. Многие из них проходили годичное усо-
вершенствование в клинике Казанского университета. 
Большое значение в повышении квалификации врачей 
имела библиотека Казанского университета, услугами 
которой пользовалось и общество врачей г. Вятки. Часто 
врачи Вятской губернии для консультаций и сложных 
операций направляли больных в клиники г. Казани.

А.П. Тепляшин. 1894 г.
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Александр Петрович Тепляшин в 1879 г. по-
сле окончания Казанского университета работал 
земским врачом в Глазовском уезде. В 1885 г. он 
получил звание ординатора, в 1890 г. успешно сдал 
экзамены в Казанском университете на степень 
доктора медицины. К этому времени им было вы-
полнено 18 научных работ. В 1891 г. А.П. Тепляшин 
был избран профессорским стипендиатом кафедры 
офтальмологии и в 1892 г. переехал в г. Казань 
[13]. В 1894 г. он возглавил «летучий глазной от-
ряд» для поездки в Вятскую губернскую больни-
цу, в которой на период его приезда был развернут 
стационар для страдающих глазными заболевани-
ями. В больнице он работал около месяца, произ-
вел множество глазных операций, проконсультиро-
вал большое количество больных. А.П. Тепляшин 
«уж слишком наглядно показал» Вятскому земству, 
насколько велика потребность населения в специ-
альной глазной помощи, и доказал необходимость 
организации глазного отделения в губернской 
больнице. В результате в 1895 г. земство разреши-
ло открыть при Вятской губернской больнице глаз-
ное отделение на 12 коек [14]. Огромным автори-
тетом среди врачей и населения Вятской губернии 
пользовался другой окулист – Аркадий Иванович 
Сычев. Он был учеником проф. Е.В. Адамюка, воз-
главлявшего кафедру офтальмологии в Казанском 
университете. А.И. Сычев также защитил доктор-
скую диссертацию.

Большая заслуга в развитии хирургической 
помощи в Вятской губернии принадлежит Степа-
ну Яковлевичу Стрелкову, окончившему Казан-
ский университет в 1909 г. со степенью «лекаря с 
отличием». С апреля 1913 г. он работал в больнице 
г. Слободского, где организовал и оборудовал хи-
рургическое отделение. С 1917-го по 1918 г. С.Я. 
Стрелков находился в рядах Красной Армии, был 
ведущим хирургом госпиталя на 600 коек в г. Вятке. 
В 1921 г. он был избран ассистентом госпитальной 
хирургической клиники Пермского университета, в 
последующем – профессором хирургии Ижевского 
медицинского института.

В начале восьмидесятых годов XIX в. группа ка-
занских хирургов – профессор теоретической хирур-
гии Казанского университета Л.Л. Левшин, доцент 
клиники, впоследствии профессор Н.И. Студенский, 
приват-доцент гинеколог Пулло, доктора В.И. Разу-
мовский и Нагибин, в дальнейшем видный хирург в 
Уфе – приезжала в г. Яранск для проведения новой 
по тому времени операции – овариотомии. Об этой 
поездке более чем за 200 верст на лошадях зимой 
В.И. Разумовский вспоминал на страницах «Нового 
хирургического архива» в 1923 г.

Казанский университет оказывал огромную 
помощь Вятскому земству и в подборе врачебных 
кадров. Так, по рекомендации профессора Казан-
ского университета М.А. Хомякова был принят на 
работу старшим врачом Вятской губернской боль-
ницы Н.А. Красовский, служивший до перевода в 
Яранской уездной больнице. Впоследствии за рево-
люционную деятельность он был выслан из Вятской 
губернии [15].

4 февраля 1918 г. были упразднены должно-
сти губернского врачебного инспектора и его по-
мощника, создан врачебно-санитарный отдел Со-
вета крестьянских, рабочих и солдатских депутатов. 

Многие врачи бывшей Вятской губернии стали 
организаторами специализированной медицинской 
помощи в годы Советской власти. Например, боль-
шой известностью и авторитетом среди населения 
пользовался Станислав Адольфович Драверт (1881–
1964). Окончив Казанский университет со степенью 
лекаря с отличием в 1904 г., он вначале работал в 
участковых больницах Вятской губернии. Затем 
Станислав Адольфович в течение 22 лет заведовал 
гинекологическим отделением областной больницы 
(1924–1947). С.А. Драверт по праву считается осно-
воположником акушерско-гинекологической служ-
бы в области. Он подготовил плеяду врачей акуше-
ров-гинекологов, которые с гордостью называли его 
своим учителем [16].

В 1867 г. из 11 больниц губернии хирургиче-
ские вмешательства проводились в 4-х, в 1876 г. – в 
14 больницах из 34, бывших в губернии. Однако к 
1913 г. несмотря на то, что в губернии насчитыва-
лось «97 лечебных заведений, из них земских – 73, 
других ведомств и учреждений – 18, заводских – 6» 
[17], хирургические методы лечения применялись 
только в 11. Среди хирургов земского периода сле-
дует особо отметить плодотворную деятельность 
В.Г. Свистунова-Свисловского, С.А. Ишутинова 
(г. Вятка), В.С. Самборского (г. Уржум), Н.Д. Иг-
натовича (г. Малмыж), С.А. Драверта (Опаринская 
участковая больница), П.Н. Кармильского, Н.П. 
Жилина [18].

В архивных документах отражено становле-
ние и развитие хирургического, глазного и других 
отделений Вятской губернской земской больницы, 
которая стала центром развития хирургии в губер-
нии. В «Отчетном докладе Вятской губернской 
больницы за 1899–1908 гг.» указывалось, что в 
1904 г. хирургическое отделение выделено в са-
мостоятельное. Из него были выведены сифили-
тические палаты. От общих палат оно отделялось 
стеклянной дверью, охраняемой швейцаром. Было 
улучшено состояние операционной. Установлено 
новое оборудование: стерилизационный аппарат, 
операционный стол, электрические кипятильники 
для инструментов.

В 1905 г. был выстроен новый родильный дом 
на 25 кроватей, оборудованный достаточно рацио-
нально. В 1908 г. в больнице был устроен рентгенов-
ский кабинет. Новым оборудованием пополнилось 
глазное отделение. 

Изменений в окладах врачей губернской боль-
ницы не происходило в течение 40 лет. Не были 
введены и надбавки. Врачи получали 1200 руб. 
жалования в год, для сравнения: годовое жалова-
ние министров правительства Российской империи 
С.Ю. Витте, П. Барка в 90-х годах XIX в. составляло 
22 тыс. руб.

По одному врачу больница ежегодно могла на-
править в научную командировку с пособием от зем-
ства в 200 руб. при обязательстве прослужить в даль-
нейшем не менее 2 лет. Например, осенью 1907 г. 
С.А. Ишутинов ездил в г. Санкт-Петербург для обу-
чения рентгенологии.

Наряду с совещательным земско-медицинским 
советом при губернской управе в губернской боль-
нице существовал свой врачебный совет. Библиотека 
регулярно пополнялась периодическими изданиями 
[19].



67

История медицины

Вятская губернская земская больница.  
1900-е годы

Главный врач Кировской областной клиниче-
ской больницы в 60–70-х годах XX в. Василий Нико-
норович Потапенко, анализируя развитие хирургиче-
ской помощи в Вятской губернии в опубликованных 
им статьях, подробно пишет о становлении хирурги-
ческого отделения в Вятской губернской больнице и 
о профессиональной деятельности первого заведую-
щего отделением Семена Афанасьевича Ишутинова 
(1862–1931). Одновременно с хирургией С.А. Ишу-
тинов занимался и рентгенологией. С 1902 г., с нача-
лом работы С.А. Ишутинова, в губернской больнице 
увеличился объем и качество хирургической помощи. 
«В 1911 г. Семен Афанасьевич Ишутинов в докладе 
на заседании Совета губернской земской больни-
цы, – пишет В.Н. Потапенко, – дал полную картину 
деятельности губернской больницы, ее материаль-
но-технического состояния и условий, в которых 
работало хирургическое отделение. Это относится к 
периоду максимального развития земского здравоох-
ранения в Вятской губернии. Амбулатория, – говорил 
С.А. Ишутинов, – размещалась вместе со стациона-
ром, имела общий коридор, в конце которого нахо-
дился общий туалет. В дни религиозных праздников 
движение в отделении увеличивалось, так как боль-
ничная церковь всегда имела свободный доступ для 
посторонних богомольцев. Сыпной тиф и другие ин-
фекции в стационаре были частыми явлениями. Ожи-
давших приема амбулаторных больных отделяла от 
приемной комнаты небольшая перегородка, которая в 
целях освещения не доходила до потолка, и весь раз-
говор врача с больным слышали другие. Отдельной 
комнаты для проведения операций не было. Вскры-
тие флегмон, абсцессов, экстракции зубов, вправле-
ние вывихов делались тут же. Крик и стоны больных 
приводили нередко к ужасу, и ожидавшие убегали из 
амбулатории. Врачи больницы неоднократно доказы-
вали земству необходимость быстрейшего устране-
ния этих нарушений, но их требования не находили 
поддержки» [20].

Несмотря на тяжелые условия, в губернской 
больнице проводилась большая работа. Так, за 
1913 г. хирургом С.А. Ишутиновым было сдела-
но 563 операции. Среди них 95 грыжесечений, 22 
аппендэктомии, 45 опухолей, 40 операций на ко-
стях и сухожилиях, 14 гинекологических, 64 ЛОР-
операции. Послеоперационная летальность по 
хирургическому отделению в течение 10 лет (1903–
1913 г.) находилась в пределах 4% главным образом 
за счет запущенных случаев непроходимости ки-

шечника, проникающих ранений брюшной полости, 
осложненных перитонитом. Больные, нуждавшие-
ся в экстренной хирургической помощи, поступа-
ли поздно, послеоперационная летальность среди 
этой группы была чрезвычайно высокой. Так, из 11 
больных, оперированных в губернской больнице в 
1913 г. по поводу непроходимости кишечника, вы-
здоровел один, 10 умерли в первые часы и дни после 
операции. Одной из причин позднего поступления 
больных являлась плата за лечение. После длитель-
ных проволочек губернским врачам удалось до-
биться от земства выделения 5 бесплатных коек для 
лечения хирургических больных и 5 – для глазного 
отделения, что, безусловно, не могло удовлетворить 
минимальных нужд населения [21].

В фундаментальном исследовании С.А. Куковя-
кина и В.А. Агалакова «Очерки истории Кировской 
областной клинической больницы» (2002 г.) проана-
лизирована деятельность всех отделений Вятской гу-
бернской земской больницы в период работы земства 
(Гл. II), в том числе и хирургического. «Анализ от-
четов хирургического отделения Вятской губернской 
земской больницы за 1913–1915 гг. позволяет сказать, 
что в данный период как количество пролеченных, 
так и количество проведенных операций увеличива-
лось. Так, если в 1913 году было пролечено 839 боль-
ных и сделано 647 операций, то в 1915 году – 2897 и 
699 соответственно» [22].

Выводы
Исследование показало, что процесс развития 

земской специализированной хирургической помощи 
был длительным и сложным. Хирурги вырастали из 
среды земских врачей. Долгое время специалистов, 
исключительно занятых хирургией, не было. Законо-
мерно, что и хирургия первых земских хирургов не 
была выдержанной в клиническом смысле. Известны 
единичные случаи приглашения на земскую службу 
врачей, имевших клинический или больничный стаж 
по хирургии. 

Организационные принципы земской медици-
ны – доступность и бесплатность – были тесно связа-
ны с квалифицированностью медицинской помощи. 
Преодолевая трудности, хирурги Вятской губернии 
внедряли в практику своей деятельности новейшие 
достижения науки: обезболивание, обеззараживание, 
что способствовало развитию хирургических мето-
дов лечения. Росла потребность в углублении специ-
альных знаний, были введены отпуска для научного 
усовершенствования врачей.

В период земства (1867–1917) в Вятской губер-
нии почти не существовало узкоспециализирован-
ной хирургической помощи. Хирурги производили 
операции, относившиеся ко всем специальностям 
хирургического профиля. Наряду с лечебной работой 
они прививали населению элементы санитарной гра-
мотности. 

Приведенные в работе материалы доказывают, 
что по величине вклада в развитие отечественной 
хирургии первого заведующего хирургическим от-
делением Вятской губернской земской больницы 
С.А. Ишутинова можно поставить на один уровень 
с наиболее известным из земских хирургов С.И. Спа-
сокукоцким, основоположником грудной хирургии в 
России. В начале XX в. Вятская губернская земская 
больница являлась центром развития хирургии в гу-
бернии.
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 .»вотатьлузер еинеджусбО« и »ытатьлузеР« ,»ыдотеМ« ,»еинедевВ«  

 
иьтатс юинажредос к яинавоберТ  

 миктарк итсонжомзов оп ьтыб онжлод ытобар еивалгаЗ  021 еелоб ен( ,)воканз  
 .еинажредос ее мищюажарто ончот  теуделС  хыньлетисорпов емроф в йивалгаз ьтагебзи

 .ончанзондоен ьтсечорп онжом хыроток лсымс ,йивалгаз ежкат а ,йинежолдерп
омидохбоеН   ьтянемирп ен ,)ырутаивербба( яинещаркос еынтраднатс окьлот ьтавозьлопси

инещаркос  ,арутаивербба ястидовв огороток отсемв ,нимрет йынлоП .иьтатс иинавзан в я
 .етскет в яинещаркос огоннад юиненемирп умовреп ьтавовтсешдерп нежлод  еледзар В

»ыдотеМ«  юуделс еинасипо еоктеч ьтялватсдерп ястеуднемокер вотнемом хищ  пит :
обто босопс ;яинаводелсси  ;йинеремзи яинедеворп акидотем ;яинаводелсси вокинтсачу ар

 .ыпицнирп еиксечитэ ;хыннад иктобарбо и яинелватсдерп ыбосопс  
.ИС циниде йометсис йондорануджеМ с иивтстевтоос в ястюад яинеремзи ыцинидЕ  

 
 ацинартс яаньлутиТ  

 :ястеавызаку ецинартс йоньлутит аН  
1  .  КДУ  

       2  .   иьтатс еивалгаЗ  
       3  .   воротва зи огоджак ылаицини и иилимаФ  
4  .  ыротва ястясонто мыроток к ,йицазинагро хесв еинавзан еонлоП .  

       5  .   екызя мокссур ан емюзеР  
       6  .   аволс еывечюлК  
       7  .   екызя моксйилгна ан емюзеР  

       8  .  .екызя моксйилгна ан аволс еывечюлК  
 

)тарефер( емюзеР  
 еонвитамрофни оньламискам мет с етсемв он ,еоктарк йобос теялватсдерп емюзеР

бО .иицакилбуп йончуан еинажредос то ьтыб нежлод оге меъ  51 0  од волс 002  мен В .
 илец и иклысопдерп ястюагалзи октарк  пит яачюлкв ,ыдотем еынвонсо ,яинаводелсси

 ытатьлузер еынвонсо ,ыдотем еиксечитилана еынвонсо и икробыв еинадзос ,яинаводелсси
 .ыдовыв еынвонсо и итсомичанз йоксечитситатс имянвору и меинежарыв мыворфиц хи с

яинаводелсси ыткепса еынжав и еывон ястюачемтО  . В  тидохв воротва ьтсонназябо
 .ытобар йесв юинажредос емюзер яивтстевтоос огончот еинечепсебо  

 
иицартсюлли и ыцилбаТ  

ыцилбаТ .  ыцилбаТ  хи екдяроп в оньлетаводелсоп имарфиц имиксбара ястюуремун
вологаз ьтеми анжлод ацилбат яаджаК .етскет в яинанимопу оговреп  тиловзоп йыроток ,ко

 кивокоБ .иьтатс атскет яинетчорп зеб ,йен в ынелватсдерп еыннад еикак ,ьтяноп юлетатич
 от ,ырутаивербба ястюузьлопси илсЕ .ынелвалгазо ьтыб ынжлод ежкат ыцилбат ыфарг и

ад яиненсяъзар есВ .ииначемирп мончилбатдоп в ястюавыворфишсар ино  .еж мат ястю
 ( ертсигер менхрев в икчодзевз ьтавозьлопси ястеуднемокер косонс ялД  *  ен ыцилбаТ .)

 мачадаз и мялец к ясюущясонто ен ,юицамрофни ьтачюлкв и имикдзоморг ьтыб ынжлод
п омидохбоен вокинчотси хигурд зи цилбат иинавозьлопси ирП .яинаводелсси тсевир  и

Р .иицамрофни кинчотси  ьтялватсдерп ястеуднемоке  ен  йондо в цилбат хишьлобен 5 еелоб
 .еьтатс  

.иицартсюллИ   в ынелватсдерп ьтыб ынжлод иифарготоф и иицартсюлли ,икифарг есВ
 .едив моннорткелэ роф в имынтсартнок ьтыб ынжлод иифарготоФ  етам GEPJ  ,икифарГ .

ехс есхЕ хатамроф в ынелватсдерп ьтыб тугом икнусир и ым l  или GEPJ  .  илсЕ
 микат к или ымеаванзу ьтыб ынжлод ен идюл итэ от ,йедюл иифарготоф ястюузьлопси



 есВ .юицакилбуп хи ан еинешерзар еоннемьсип онежолирп ьтыб онжлод мяифарготоф
огаз ьтеми ынжлод иицартсюлли  В .иьтатс утскет к яинещарбо зеб ынтяноп ьтыб и иквол

 иицартсюлли есВ .йинечанзобо хынволсу хесв еинасипо ястеад имакнусир доп хясипдоп
 ирП .етскет в яинанимопу хи екдяроп в оньлетаводелсоп имарфиц имиксбара ястюуремун

и хигурд зи йицартсюлли иинавозьлопси п омидохбоен вокинчотс  кинчотси итсевир
Р .иицамрофни  ьтялватсдерп ястеуднемоке  ен .еьтатс йондо в йицартсюлли 5 еелоб  

 
иклысс еиксечифаргоилбиБ  

 имиксбара хакбокс хынтардавк в ястюад етскет в иклысс еиксечифаргоилбиБ
таретил моксипс ос иивтстевтоос в имарфиц  ытобар еымеуритиц мороток в ,ыру

 .)еынжебураз метаз ,еынневтсечето алачанс( екдяроп монтивафла в ястюялсичереп
 .иицпиркснарт йоньланигиро в ястядовирп воротва хыннартсони иилимаФ  ялД

збо ялд ,02 ьташыверп онжлод ен вокинчотси овтсечилок йетатс хыньланигиро  хынро
.06 ьташыверп онжлод ен йетатс  

   
еялватсдерп ырутаретил косипС :хатнаирав хувд в яст  

5.0.7 ТСОГ с иивтстевтоос в имакинчотси имынжебураз с етсемв йынчызяокссуР .1 –
 .8002  

В .2   вокинчотси модовереп с ативафла огокснитал имавкуб иицаретилснарт
ицакилбуп  кызя йиксйилгна ан и  имяинавоберт с иивтстевтоос в SUPOCS  ирП .

 онжав хыннад заб хынвитарефер хынжебураз ялд ырутаретил аксипс иинелватсос
 ьтавовтстевтоос икинчотси еиксйиссор ан иклысс тудуб ешьлоб меч отч ,ьтаминоп

мыннартсони к мымеялвяъдерп ,мяинавоберт  и ясьтаминирпсов тудуб ино ечгел мет ,
 ынелватсдерп тудуб хаклысс в ешчул меч И .йометсис ясьтавытичу  яинавзан и ыротва

воланруж   еиксечитилана и еиксечитситатс тудуб еенчот мет ,)вокинчотси хигурд и(
 еметсис в хин о еыннад SUPOCS  автсьлетадзи етйас аН . emE dlar   ончотатсод ынад

 оп ырутаретил воксипс хынйетатсирп юинелватсос оп иицаднемокер еынбордоп
 утраднатс dravraH  ( dravraH  ecnerefer  metsys  йицакилбуп водив хесв ялд иксечиткарп ) – 

ptth //: www . thgisnidlareme . moc / srohtua / sediug / etirw / dravrah . mth ? trap 2= кат а ,  еж
 яатсорп отч ,ьтинмоп омидохбоеН .яинаворимроф хи ялд автсдерс еынммаргорп

.алсымс тееми ен адовереп оге зеб иьтатс яивалгаз яицаретилснарт  
 етйас аН ptth //: www . tilsnart . ur  йоммаргорп ясьтавозьлопсов онталпсеб онжом /

 тнаирав( уцинитал в атскет огокссур иицаретилснарт NGB   или ISB  .)  
 

ыремирП  ырутаретил аксипс яинелмрофо  
 
- с иивтстевтоос в  5.0.7 ТСОГ – :8002  

 
      ырутаретил косипС  

.1  И .М нихонА  у яиртеморипс яанретюьпмоК . дзИ : .М .йетед -  .2102 ,»МОНИБ« ов
.с 401  
.2   ,.М .В вонофагА ,.И .И нубоБ ,.Б .А вокдуГ ,.А .Т окнеидроГ ,.В .Р вонизуБ  

вокнетлоБ  .В  .П   имяицкефни имынчешик имыртсо итсомеавелобаз акиманиД
яинелесан  итсалбо йоксьлегнахрА  .С .9 № .1102 .акеволеч яиголокЭ //  3– .8    

 .3  / мароткаф миксечизифоегоилег к акеволеч ьтсоньлетивтсвуч яаньлаудивиднИ
 иксипаз еынечУ // авербоД .И .И ,аверакоК .А .М ,веьрогирГ .Е .П ,окреВ .П .Н

ньланоицан огоксечирваТ  ,яиголоиБ« яиреС .огоксданреВ .И .В .ми атетисревину ого
14 .С .4 № ,)85(91 .Т .6002 .»яимих – .64  

       окидем юинедеворп оп )скедок йиксечитэ( иицаднемокер еындорануджеМ .4 -
хынтовиж меинавозьлопси с йинаводелсси хиксечиголоиб   :]срусер йыннорткелЭ[

обарзаР  .йицазинагро хынчуан хындорануджем мотевоС удог 5891 в навокилбупо и нат
( mth.210080da/21l/ur.usm.oib.www//:ptth :LRU .)1102.01.50 :яинещарбо атад  



 .г 6002 атрам 6 то иицаредеФ .соР ноказ .редеф :умзироррет иивтсйедовиторп О .5
53 № - еФ йомуД .соГ тянирп :ЗФ  .рбодо :.г 6002 .рвеф 62 иицаредеФ .соР .рбоС .ред

 .заг .соР // .г 6002 атрам 1 иицаредеФ .соР .рбоС .редеФ иицаредеФ мотевоС –  .6002 – 
 .атрам 01  

.6   7002 в иицаредеФ йоксйиссоР в итсомеавелобаз йоньланоиссефорп ииняотсос О
атс кинробс йынноицамрофни :удог  доп / волаиретам хиксечитилана и хиксечитсит

.М .анигащереВ .И .А .дер   ииголоимедипэ и ынеигиг ртнец йыньларедеФ :
8002 ,арозданбертопсоР . .с 76  

 .7  к иицатпада ирп вокищвомиз амзинагро яинавориноицкнуф итсоннебосО
И .Н .В ,огроГ .П .Ю / ыдиткратнА мяиволсу  окнечвеШ .Е .В ,йиксвенилиМ .П .Г ,ниьл

 еьвородз и ыроткаф еиксечизифоегоилеГ« амуизопмис огондорануджем ылаиретаМ //
45 .С .5002 ,»ЦИР« ООО :ксрибисовоН .»акеволеч – .55  

 № .яицаредеФ .соР 8887812 .тап : овтсйортсу еещюадерепомеирП .8
1 .лвяаз ;90/6371310002 ( 32 № .люБ .20.80.02 .лбупо ;00.21.8 II   .с 3 ).ч  

 .9  .В .Е аворимохиТ  втсйортссар хыньлатинегору яинечел и икинилк итсоннебосО
езуапонемиреп в   .дем .днак … .сид : н куа . .с 861 .5002 ,авксоМ  

01  . .C lagruF ,.J renreB  ilC citcrA // citcrA gnimraW a fo stcapmI ssessA tcapmI etam -  
 .tropeR cifitneicS tnem ,sserP ytisrevinU egdirbmaC .51 retpahC  368 .Р .5002 – .609  

   .11 .A .L aniraduB ,.B .L aveivansaM ,.V .I aveyaduK   eht no tceffe yrucrem cillateM
 sredrosid lacigoloruen htiw snosrep ni sserts evitadixo fo secidni  fo lanruoJ naeporuE //

 .3 N .8002 .yrotsiH larutaN Р 45 . – .55  
21  . / stceffe dna erutan riehT :stneve efil llufssertS   .P .B & dnewnerhoD .S .B

dnewnerhoD  (е N .).sd  . Y  : . yeliW .4791 ,  
 

иицаретилснарт В : 
 

secnerefer fo tsil ehT  
 

 :воланруж зи иьтатС  
 oknerugaZ  .V.D nomydraK ,.V.A vonomiT ,.A.A vokinseloK ,.A.V hkiksvotoroK ,.G.A

ovtsiayzohkeonaytfeN  – yrtsudnIliO  ,8002 , on  ,11. pp 45 . - .75  
 ,.P.V ,vonivtiL dna ,.N.V ,voretseN ,.G.S ,oksylokovirK ,.D.V ,oknehcayD  .mihK

lkistoreteG . nideoS  ,6991 ,. on  ,9 . p  .3421 .  
rteP  ,.V.I vonuhsehS ,.B.S ,vo kintsev jiksnicidem jikstajV 6 .on ,9 .lov ,3102 , 8901.pp , -

1011  
 ,.V.I vonuhsehS ,.B.S ,vorteP aktayV fo rettelsweN lacideM ehT  ,6 .on ,9 .lov ,3102 ,  .pp  

8901 - 1011  
 ,.V.I vonuhsehS ,.B.S ,vorteP  kintsev jiksnicidem jikstajV - M ehT  fo rettelsweN lacide

aktayV  ,6 .on ,9 .lov ,3102 ,  8901.pp - 1011  
 

 с мяинадзи мынтачеп ончиголана ястюавысипо воланруж хыннорткелэ зи иьтатС
 .апутсод есерда бо хыннад меиненлопод  

 
 :аланруж огоннорткелэ зи иьтатс яинасипо ремирП  

akwsokpeL ,.V nahtanimawS - hW  , .P.B oaR ,.E eti retupmoC fo lanruoJ -  detaideM
 ,noitacinummoC  /2eussi /5lov/cmcj /gro.csucsa .www :ta elbaliava ,2 .oN ,5 .loV ,9991  

ылаиретаМ  йицнерефнок  :  
anihstemahuM ,.Z.I nilagalluM ,.A.A vonamsuG ,.S.T vonamsU   ,.N.A avokayvrehC ,.uJ.R

A vokinhsevS  .V. ogondoranudhzeM 6 ydurT  “ amuizopmiS N eyvo  eihchsuyagerebsosruser  
iigolonhket  ayinavoz'loporden  i ayinehsyvop  ihcadtoozagetfen  .pmyS .lonhceT .tnI ht6 .corP( ”

)”tcapmi sag dna lio eht fo gnisaercni eht dna seigolonhcet liosbus gnivas ygrene weN“  . 
ocsoM 762 .pp ,7002 ,w -  .272  



 йицнерефнок хяинасипо в еонвалГ –  в( аланигиро екызя ан иицнерефнок еинавзан
 хакбокс В .мовисрук еоннеледыв ,)яинавзан огоксйилгна ее тен илсе ,иицаретилснарт

едеворп отсем( еыннад еындохыВ .кызя йиксйилгна ан яинавзан довереп ястеад  яин
 моксйилгна ан ынелватсдерп ьтыб ынжлод )ыцинартс ,яинадзи отсем ,иицнерефнок

 .екызя  
 :)молец в йицнерефнок ылаиретам ,икинробс ,иифаргоном( игинК  

agink ayaleB  op  irutkurtsonan ,stitsahconanitsalbo v ayinavodelssi :mayigolonhketonan  
oR v votizopmokonan ioksiiss  op( iistaredeF  malairetam  ogovreP  ogoksiissoresV  ayinahchsevos  
vorenehzni ,hkynehcu   i itsalbo v ieletidovziorp  iigolonhketonan    ni kooB etihW[

 setisopmoconaN dna serutcurtsonaN ,selcitraponaN fo dleiF eht ni seidutS :seigolonhcetonaN
aissuR eht ni llA tsriF eht fo sgnideecorP :noitaredeF n -  ,stsitneicS fo ecnerefnoC naissuR

 .7002 ,IKL ,wocsoM .]ygolonhcetonaN fo dleiF eht ni srerutcafunaM dna sreenignE  
 .F.M vehsaneN  RSSS ovt’letivarpeendelsoP  ,wocsoM .]RSSU eht fo tnemnrevog tsaL[

 .3991 ,.lbuP morK .p 122  
 teivoS eht fo noitcurtsed eht fo secneuqesnoc dna sesuac eht :htriber ot retsasid morF

[ noinU tO  ynihcirp :ujinedhzorzov k yfortsatak   I ajivtsdelsop  RSSS ajinehsurzar  ,wocsoM .]
.p 183 .9991 ,.lbuP ESH  

 .D.R ayaksvenaK eoksehcitametaM  einavoriledom  ig hkiksehcimanidord  vossestorp  
iktobarzar  iinedhzorotsem  vodorodovelgu   sessecorp cimanydordyh fo gniledom lacitamehtaM(

.)tnempoleved tisoped nobracordyh fo  .p 041.2002 ,ksvehzI  
 ,.N.V ,vehsytaL ayigolobirT  eynnoistkirF :1 .nK .ayinazer  yssestorp  irp   iinazer vollatem  

 .soGiiksvonavI :ovonavI ,)gnittuC lateM ni sessecorP lanoitcirF :1 .loV ,gnittuC fo ygolobirT(
.9002 ,.vinU  
аклысС  ан  тенретнИ - срусер  :  

 elytS APA apa/gro.elytsapa.www//:ptth :ta elbaliavA ,)1102( - elyts -  5 dessecca( xpsa.pleh
 .)1102 yraurbeF  

livarP  vokinhcotsI ayinavoritisT a  :ta elbaliavA )secruoS fo gnitiC eht rof seluR(
 )1102 yraurbeF 7 dessecca( /8254301/cod/moc.dbircs.www//:ptth  

 
ИЬТАТС ЯИНЕЛМРОФО ЦЕЗАРБО  

37./17.416 КДУ  

 ХЫННЕВТССУКСИ ЯИНЕНЕМИРП ИТСОНВИТКЕФФЭ АКНЕЦО
ОКИДЕМ В ЙЕТЕС ХЫННОРЙЕН - ЛОКЭ ХЯИНАВОДЕЛССИ ХИКСЕЧИГО  

1  ,.Б.С вортеП 1 .В.И вонушеШ  
 
1  авардзниМ яимедака яаксницидем яанневтсрадусоГ яаксвориК ОПВ УОБГ

 )211 ,аскраМ .К .лу ,вориК .г ,720016( яиссоР ,вориК ,ииссоР vortepbs @ liam . ur  
 

едевирп етобар В  итсонвиткеффэ юинечузи оп яинаводелсси ылаиретам ын
окидем в йетес хыннорйен хынневтссукси яиненемирп -  хиксечиголокэ

 евонсо ан :йеледом хыветесорйен ыдив еищюуделс ьсилачузИ .хяинаводелсси
оньлаидар ,)ПСМ( анортпесреп огонйолсогонм -  и )ФБР( иицкнуф йонсизаб

оннещбобо - .)СНРО( итес йонноиссергер   ыппург йоньлортнок евтсечак В
.иледом еынйенил ьсилавозьлопси    29  онаворизиланаорп и онечулоп олыб огесВ

.йеледом хынйенил 11 и ПСМ 13 ,ФБР 03 ,СНРО 02 хин зи ,йеледом хыветесорйен  
дом хыветесорйен итсонвиткеффэ акнецО  мищюуделс оп ьсалидовзиорп йеле

 ,екробыв йовотсет ан икбишо аничилев ,иледом ьтсоньлетидовзиорп :мартемарап
( йиненолкто хынтраднатс еинешонто DS  а ,хыннад хындохси и азонгорп икбишо )

 юьледом имынназаксдерп и имымеадюлбан уджем аносриП иицялеррок еж кат
коп  отч ,онелвонатсУ .имялетаза  йокосывен тюадалбо иледом еынйенил

 .итсомеавелобаз йонненартсорпсар янвору иинаворизонгорп в юьтсонвиткеффэ



 тюадалбо  азонгорп мовтсечак мишчулиан  йеледом хыветесорйен хыннечузи идерС
оннещбобо евонсо ан иледом - ен хынноиссергер  евонсо ан еж кат а ,йетес хыннорй

оньлаидар хищюузьлопси ,йетес -  .иицкнуф еынсизаб  автсечак илетазакоП
 )ПСМ и ФБР ,СНРО( адив огоджак хяледом хыветесорйен в яинаворизонгорп
 хынвиткеффэ еелобиан аробто огоньлетащт теуберт отч ,ыньлебаирав оньловод

.йетес  

юлК  хыветесорйен ьтсонвиткеффэ ,итес еыннорйен еынневтссукси :аволс еывеч
окидем ,азонгорп овтсечак ,йеледом -  .яинаводелсси еиксечиголокэ  

 

 LARUEN LAICIFITRA ESU EHT FO SSENEVITCEFFE EHT GNITAULAVE
HCRAESER LATNEMNORIVNE DNA LACIDEM NI SKROWTEN  

1  ,.B.S vorteP 1S .V .I vonuhseh  
 
1 voriK ,ymedacA lacideM etatS voriK  )211 ,teerts xraM .K ,voriK ,720016( aissuR ,

ur.liam@vortepbs  
 

 fo esu eht fo ssenevitceffe eht no seiduts lairetam sniatnoc elcitra cifitneics a nI
 latnemnorivne dna lacidem ni skrowten laruen laicifitra  gniwollof eht deiduts eW .hcraeser

 no desab :sledom krowten laruen fo sepyt )PLM( nortpecrep reyalitlum  sisab laidar ,
 eht desu puorg lortnoc ehT .)SNRG( krowten noisserger dezilareneg dna )FBR( noitcnuf

en laruen 29 dezylana dna deviecer ereW .ledom raenil  03 ,SNRG meht fo 02 ,sledom krowt
 sledom krowten laruen fo ssenevitceffe eht gnitaulavE .sledom raenil 11 dna PLM 13 ,FBR
 eht no rorre eht fo edutingam eht ,ledom ecnamrofrep :sretemarap gniwollof eht no desab

itaived dradnats eht fo oitar eht ,elpmas tset  lanigiro eht dna rorre noitciderp eht fo )DS( no
 ledom eht yb detciderp dna devresbo eht neewteb noitalerroc nosraeP eht sa llew sa ,atad
 daerps eht gnitciderp ni ycneiciffe fo level wol a evah sledom raenil taht dnuoF .sretemarap

uts eht gnomA .esaesid fo  noitciderp ytilauq tsehgih eht evah sledom krowten laruen deid
 yllaicepse dna ,skrowten laruen noisserger dezilareneg no desab ledom -  skrowten desab

 hcae fo sledom krowten laruen gnitciderp ni srotacidni ytilauQ .snoitcnuf sisab laidar gnisu
SNRG( seiceps  eht fo noitceles luferac seriuqer taht hguone elbairav era )PLM dna FBR ,

.skrowten evitceffe tsom  
 

,skrowten laruen laicifitra :sdrow yeK  ,sledom krowten laruen fo ssenevitceffe   ytilauq
,noitciderp  hcraeser latnemnorivne dna lacidem . 

 
еинедевВ  

акнецО  рп и  яинелесан юьвородз аксир еинаворизонго  меивтсйедзов с изявс в
хиксечимих  йелетинзяргаз  ахудзов огонрефсомта  ыдерс йоксдорог   йонжав ястеялвя

яинелесан огоксдорог яьвородз агниротином йечадаз . еыннемервоС  дотем ы кнецо и  и
инаворизонгорп я юьвородз аксир  елесан ынавонсо яин   ан инелвонатсу и онничирп -

еметсис в йезявс хынневтсделс  “  яинатибо ыдерс ыроткаф еиксечиголокэ –  еьвородз
яинелесан ” .]5,4[  

… 
косипС  ырутаретил  
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