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Хронический панкреатит (ХП) – прогресси�
рующее заболевание поджелудочной желе�
зы (ПЖ), характеризующееся нарастающим

распространением и появлением во время обостре�
ния признаков острого воспалительного процесса,
постепенным замещением паренхимы органа соеди�
нительной тканью, развитием недостаточности экзо�
и эндокринной функции железы [2]. Все эти причи�
ны в результате приводят к дисфункции ПЖ [15],
остаются и прогрессируют даже после прекращения
воздействия этиологических факторов [10]. ХП –
тяжелое заболевание со сложным и трудным пато�
генезом и лечением [40]. Именно эта категория
больных представляет наиболее проблемную группу
в диагностическом и лечебном процессе среди па�
циентов с заболеваниями ПЖ, т.к. результаты хи�
рургического и консервативного лечения остаются
нерешенными в связи с полиморфизмом этого забо�
левания.

Первичным хроническим панкреатитом (ПХП)
считается тот, который развивается в самой ПЖ и в
начале возникновения не связан с патологией дру�
гих органов гепатопанкреатодуоденальной области
[7], а поджелудочная железа является органом�ми�
шенью, ее поражение первично, и лишь затем могут
появляться признаки поражения других органов [5].

В литературе содержится немало данных, из ко�
торых становится понятным, что алкоголизм явля�
ется основной причиной развития ХП [36], хотя
нарушение питания, в частности, белковая недоста�
точность, также считается фактором его возникно�
вения [2, 16].

В индустриальных странах хроническая алко�
гольная интоксикация в 70�80 % случаев является
причиной ХП [31]. Злоупотребление алкоголем –
важный фактор развития хронического панкреати�
та, при котором развивается так называемый алко�
гольный панкреатит, однако не каждое употребле�
ние этанола может привести к его возникновению
[14]. В связи с этим, имеются определенные труд�
ности в его определении, т.к. истинную продолжи�
тельность и объем употребляемого пациентом эта�
нола установить нелегко [11].

В развитии заболевания курение считается фак�
тором риска при первичном панкреатите, когда
употребление этанола составляет более 40 граммов
в сутки. Повышенный риск хронического панкреа�
тита в двух сравниваемых группах был связан с по�
вышенным (более 210 мл чистого спирта в неделю)
употреблением алкоголя и курением более 20 сига�
рет. Также у мужчин, курящих много сигарет, вы�
явлен отдельный фактор риска острого и ХП. [13].

В аналогичном сравнении курения и употребле�
ния этанола, как факторов риска развития ХП, ав�
торы делают вывод: а) риск развития ХП коррели�
рует с приемом алкоголя и курением; б) алкоголь и
курение – статистически независимые факторы рис�
ка при ХП [18].

При анализе 102 случаев ХП, главной причи�
ной его развития в 94,1 % наблюдений было упот�
ребление этанола, а в 5,9 % – не было связано с
его приемом. Среднее употребление этанола соста�
вило 258 ± 187,1 г в день за период 17,5 лет [41].

Основными патогенетическими механизмами
первичного ХП [1] считают рубцевание некроза
после перенесенного острого деструктивного пан�
креатита, а прогрессирование заболевания – это
рецидивы приступов острого панкреатита при сох�
раняющихся причинах его возникновения, а также
хронический рецидивирующий застой панкреати�
ческого секрета, который ведет к отеку паренхимы,
атрофии железистых элементов и замещению их со�
единительной тканью.

Связь между острым и ХП остается предметом
дискуссии [11].

Несмотря на многообразие причин ОП и ХП,
их патогенез сводится к повышению давления в
протоковой системе ПЖ, рефлюксу в вирсунгов
проток желчи и(или) дуоденального содержимого,
в результате развития аутолиза ацинарных клеток
[4] активируются процессы перекисного окисления
липидов, накапливаются его продукты, происходит
депрессия антиоксидантной защиты [6].

Патогенез ХП постоянно обсуждается: есть ли
этот процесс первоначальный или последовательный
в стадии ОП? Авторы изучали, является ли возврат�
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ный, острый панкреатит у крыс причиной, ведущей
к хроническому. При гистологическом исследовании
ПЖ выявлен фиброз, от умеренного до сильного, а
также другие признаки ХП, проявившиеся макси�
мально в 8 недель после внутриперитонеального вве�
дения этионина в дозе 60 мг/ 100 г массы тела.
Морфологические изменения пришли к норме в
16 недель. Картина ХП индуцировалась с помощью
возвратного, острого панкреатита, была обратима.
Механизм, регулирующий эти изменения, остается
предметом дальнейшего изучения [43].

Утверждение о том, что ОП является переходя�
щим в хронический, противоречиво. Является дис�
кутабельным и вопрос о том, может ли ОП, выз�
ванный этаноловым отравлением, развиваться в ХП.
Подтверждением этого были исследованные ПЖ
ряда больных после вскрытия, которые показали,
что ОП может появляться при алкогольной инток�
сикации в нормальной ПЖ. При этом было выяв�
лено, что алкоголь�индуцированный панкреатит мо�
жет прогрессировать в ХП. Однако убедительных
критериев, указывающих, что такое предположе�
ние имеет место, нет [35]. Полученные морфологи�
ческие данные по ОП показывают, что ХП разви�
вается из острого. Но каким образом алкогольный
панкреатит запускает хронический, какие факторы
ответственны за прогрессию к ХП, не совсем ясно
[34].

У пациентов с неалкогольным хроническим пан�
креатитом с отсутствием или без аутоимунных (со�
четанных) заболеваний воспаление охватывало,
главным образом, протоки ПЖ. Подобных измене�
ний не было обнаружено у больных с алкогольным
ХП, у которых при обследовании в поджелудочной
железе были выявлены псевдокисты и кальцинаты.
Таким образом, изменения ПЖ у пациентов с неал�
когольным ХП отличаются от таковых при алко�
гольном ХП [23].

Несомненный интерес представляет исследова�
ние кровотока в эксперименте у котов с ХП интер�
стициальной рН при помощи клиренса водорода и
рН – микроэлектродов. Внутрижелудочный прием
этанола снижал кровоток на 62 %, интерстициаль�
ная рН уменьшалась с 7,38 ± 0,03 до 7,2 ± 0,03.
Базальный кровоток у животных составлял 62 %,
а внутривенно введенный этанол снижал панкреа�
тический кровоток на 34 % и внутрижелудочный –
на 40 %. рН с 7,24 ± 0,04 снижалась до 7,08 ±
0,02, а при внутривенном введении – с 7,2 ± 0,03
до 7,07 ± 0,02. Таким образом, выраженное сниже�
ние рН наблюдается лишь при ХП, поэтому возни�
кает возможность для ишемического повреждения
клеток ПЖ [47].

В современной литературе недостаточно изучена
панкреатическая экзокринная функция ПЖ во вре�
мя острого воспаления у пациентов с ХП. Выявлен�
ные изменения функционального состояния железы
после индукций ОП у лабораторных крыс со спон�
танным хроническим панкреатитом доказывают, что
экзокринная функция у крыс значительно нарушена
во время острого воспаления при ХП [45].

ХП характеризуется прогрессирующей деструк�
цией ацинарных клеток и фиброзом. Данные о том,
что эндотелин�1 (Э�1) и связанные с ним пептиды
обладают вазоконстрикторным действием и мутаген�
ными свойствами, уменьшают панкреатический кро�
воток у здоровых лабораторных крыс и показывают,
что данный пептид может быть связан с нарушени�
ем кровотока в ПЖ у животных с морфологически�
ми отклонениями, связанными с этим заболеванием.
ХП был вызван у крыс инъекцией олеиновой кисло�
ты с общий желчный проток. Эти результаты пока�
зывают, что увеличение локальной продукции Э�1
может быть связано с морфологическими и гемоди�
намическими изменениями при ХП [32].

Существенное значение в патогенезе панкреа�
титов играет процесс апоптоза – запрограммиро�
ванной и регулируемой смерти клеток. Благодаря
апоптозу, из организма удаляются «состарившиеся»
клетки с дефектами ДНК. Это препятствует проли�
ферации таких «дефектных» клеток, т.е. апоптоз
является своеобразной охранительной реакцией. Он
вызывается различными повреждениями клеток –
токсическими, вирусными, нарушениями кровоснаб�
жения и т.д. [22]. Одним из универсальных индук�
торов апоптоза является окислительный стресс, ко�
торый связан с реактогенными метаболитами кисло�
рода, накапливающимися в клетках при различных
воздействиях, особенно на фоне подавления антиок�
сидантных систем [8], а также активация протеаз,
дисрегуляция обмена кальция. При чрезмерном уси�
лении апоптоза развивается некроз, т.е. усугубляет�
ся аутолиз ПЖ [22].

У ряда больных с неопределенными формами
ОП и ХП была определена R�117H мутация в гене,
кодирующем катионный трипсиноген. Однако не все
изученные семьи имели эту мутацию. Проведенный
анализ генетической связи, поиск мутаций посредс�
твом расшифровывания последовательности ДНК и
поиск ненормального поколения показывает, что ХП
может возникнуть из рецидивирующего ОП [26].

Тем не менее, при изучении усвоения пищи у
40 мужчин с ХП за 10 лет, которые имели низкие
антропометрические данные и сывороточный уро�
вень триацилглицерола и холестерина, сравнили с
93 здоровыми субъектами. Пациенты с ХП имели
более высокий уровень усвоения углеводов и энер�
гии и поздние нарушения пищеварения [51].

При оценке плотности минеральных костей у
человека с хронической панкреатической недоста�
точностью в результате фиброза поджелудочной
железы, было выявлено преобладание и частота ос�
теопороза в группе пациентов с ХП. Минеральная
плотность не коррелировала с возрастом, секреци�
ей бикарбонатов, фекальной экскрецией жиров,
объемом стула, параметрами минерального мета�
болизма, длительностью алкоголизма или средним
значением употребления алкоголя. Большинство
пациентов с хронической панкреатической недоста�
точностью имели остеопению и остеопороз [38].

Есть предположение, что гипертония в интра�
панкреатических холинергических нейронах, прово�
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цируемая хроническим алкоголизмом, может играть
важную роль в патогенезе ХП. В изучении реаль�
ности этой гипотезы была исследована на людях с
помощью определения эффектов атропина, цизоп�
рида и этанола на алиментарно стимулированную
секрецию панкреатического полипептида и холецис�
токинина на здоровых добровольцах, алкоголиках
и пациентах с ХП. Результаты показали следую�
щее: 1) пероральное употребление этанола замедля�
ет посткрандиальную активность холинергических
путей в ПЖ здоровых людей; 2) у алкоголиков
посткрандиальный холинергический тонус может
быть улучшен и становится устойчивым к ингиби�
рующим действиям этанола; 3) этанол�индуциро�
ванная и увеличенная фаза посткрандиального выс�
вобождения холецистокинина у больных с ХП мо�
жет играть определенную роль в патогенезе данно�
го заболевания [30].

Патогенез ХП и его родство с острым постоянно
обсуждаются [16]. Различные гипотезы – отяжеле�
ние белковых интрадуктальных конгломератов, ко�
торые позже кальцифицируются, тем самым, приво�
дя к деструкции и последующему перидуктальному
фиброзу. Это было подтверждено характеристикой
белка панкреатических камней и его присутствием в
панкреатических камнях пациентов с хроническим
кальцифицирующим панкреатитом [29].

Хотя острый и хронический панкреатит традици�
онно разделялись как два различных заболевания,
свежие клинические и морфологические данные вы�
явили возможную связь между острыми приступами
панкреатита и прогрессией в фиброз. Эти постулаты
гипотезы некроза�фиброза на основании гистоло�
гических и патологоанатомических данных свиде�
тельствуют, что ХП является последней стадией
рецидивирующего острого панкреатита с некрозом
ПЖ [33]. Наблюдения за больными алкогольным
панкреатитом показали, что прогрессия из острого в
ХП может быть тесно связана с частотой и остротой
панкреатита [17]. Ранний фиброз может также да�
вать ишемический феномен, способствующий даль�
нейшему некрозу и фиброгенезу [42].

Понимание патогенетических механизмов, вов�
леченных в панкреатический фиброз, затрудняет�
ся недостатком простой и понятной животной мо�
дели панкреатического фиброза. Трансформирую�
щий ростовой фактор�β (ТРФ�β) – это многофун�
кциональный цитокин, вовлеченный в иммунный и
воспалительный ответ, регенерацию тканей, кле�
точный рост и дифференцировку [44]. Присутствие
ТРФ�β в эпителиальных клетках протока наруша�
ется с помощью фиброза и инфильтрацией моно�
нуклеарными клетками, межклеточных промежут�
ков объясняет возможную его роль в опосредова�
нии воспалительных проявлений, ведущих к фиб�
розу. Повышенная экспрессия ТРФ�β при острой
фазе панкреатита может в дальнейшем частично
поддерживать его роль в регуляции воспалительно�
го ответа и регенерации тканей ПЖ [27].

Имеется гипотеза о том, что ХП связан с острым
цепочкой, так называемого, процесса некроз�фиб�

роз. Авторы исследовали, является ли ТРФ�β спо�
собным вызывать хронический фиброз после пов�
торных эпизодов острого некротического панкреа�
тита, вызванного церулином у мышей. В результате
установлено, что ТРФ�β не влиял только на курс те�
чения ОП. После 6 эпизодов ОП были найдены
только умеренные воспалительные изменения в кон�
трольной группе и, напротив, был обнаружен пери�
лобулярный и интралобулярный фиброз в группе
ТРФ�β. Это вещество способствует фиброзу после
рецидивов ОП и эта модель может быть использо�
вана для подтверждения гипотезы некротических
фибринозных изменений, как причины ХП [50].

В патогенезе алкогольного панкреатита [16]
участвуют несколько механизмов, важными из ко�
торых являются: 1) этанол нарушает синтез фосфо�
липидов клеточных мембран, вызывая повышение
их проницаемости для ферментов; 2) этанол угне�
тает биоэнергетические процессы в клетках, умень�
шая их устойчивость к повреждающим влияниям и
ускоряя некротический процесс; 3) первичным ме�
таболитом этанола и сигаретного дыма является ук�
сусный альдегид, оказывающий на клетку гораздо
большее влияние, чем этанол; 4) этанол способс�
твует фиброзу мелких сосудов с нарушением мик�
роциркуляции.

Известно, что свободные радикалы играют важ�
ную роль в патогенезе ХП. Авторы [48] попыта�
лись определить ряд антиоксиданных (АО) пара�
метров этих пациентов и исследовать факторы, ко�
торые больше в них выражены. Биохимические АО
тесты включали селен, цинк, медь и их уровень в
плазме крови и эритроцитах, малоновый диальде�
гид (МДА), выявленный с помощью реакции с ти�
обарбитуровой кислотой и сывороточные уровни
витаминов А и Е. Оксидантный стресс панкреати�
ческих клеток является пусковым эффектом пов�
реждения с гиперсекрецией лактоферрина и лизо�
цима, как натуральных механизмов, компенсирую�
щих повреждение, но они же и запускают форми�
рование белковых сгустков, которые служат су�
бъектом для интрадуктального кальцифицирова�
ния. Это противоречит традиционной теории дук�
тальной обструкции при ХП, хотя оба эти механиз�
ма принимают участие в его патогенезе.

Лабораторные крысы были подвергнуты дли�
тельному воздействию этанолом путем энтерально�
го введения. Гистологическая оценка образцов, по�
лученных на секциях, выявила только умеренный
ацинарный стеатоз и точечный некроз через 4 не�
дели после его применения. Свободные радикалы
формируются на ранних стадиях хронического вос�
паления при употреблении этанола у крыс еще до
развития самой патологии [31].

Представленное ранее предположение о том, что
АО дефицит может играть роль в развитии ХП,
проанализировали очевидность этой связи и изучи�
ли роль антиоксидантной поддержки в течении ХП.
Пациенты с ХП имеют повышенные уровни свобод�
ных радикалов, индукцию цитохрома Р�450 и дефи�
цит селена. В ограниченной литературе показано,
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это поддержка АО может снижать боль, ассоцииро�
ванную с ХП, уменьшить частоту общих атак и сни�
зить нуждаемость в оперативном лечении [20].

Является невыясненным, есть ли антиоксидан�
тный дефицит у пациентов с рецидивирующим ОП
и является ли это состояние отображающим проме�
жуточную стадию между нормой и ХП. Были изу�
чены микроэлементы селен, медь и цинк, витамины
А и Е, каратиноиды (α�каротин, β�каротин, ксан�
тин, β�криптоксантин и ликопен). Пациенты с ХП
имели значимо низкие уровни концентрации селена,
витамина Е, β�каротина, ксантина, β�криптонантина
и ликопена. Таким образом, больные с ХП имеют
очевидный множественный АО дефицит [39].

Случаи старческого ХП остаются неизученны�
ми. Авторы [37] провели оценку гипотезы о том,
что у пациентов со старческим панкреатитом гене�
тически заложены низкие концентрации АО, что
может предрасполагать к повторным повреждениям
ПЖ. Изучены АО, включая глутатионпероксида�
зу, супероксиддисмутазу, глутатионредуктазу, глу�
татионтрансферазу, селен и витамин Е. Пациенты
всех групп имели низкие уровни глутатионперокси�
дазы, селена и витамина Е.

На первый взгляд создается впечатление, что
дефицит АО факторов вторичен при возникнове�
нии ХП. Внешние факторы (употребление этанола,
курение), предположительно, принимают участие в
истощении АО системы. Изучение антиоксидан�
тной поддержки у пациентов с ранними стадиями
ХП предназначено для определения теории пов�
реждения свободными радикалами в патогенезе
этого заболевания, а дефицит АО представляется
вторичным при панкреатической недостаточности и
связан с усиленным стрессовым окислением [24].

Патогенез острого и ХП включает множествен�
ные механизмы, принимающие участие в развитии
воспаления, некроза и фиброза. Цитокины способ�
ны модулировать воспалительные процессы, реге�
нерацию тканей, явления ишемии и фиброгенеза,
что привлекает растущий интерес в изучении этого
заболевания [49].

Роль нарушений в системе перекисного окисле�
ния липидов (ПОЛ) при остром и ХП не вызывает
сомнений, и в последнее время усилия многочис�
ленных исследователей и авторских коллективов
направлены на совершенствование методов, осно�
ванных на коррекции процессов ПОЛ [28].

Продукты ПОЛ оказывают мембранотоксичес�
кое действие, которое может проявляться олигоме�
ризацией мембранных белков, нарушают осмотичес�
кую резистентность и деформируемость мембран,
окисляют тиоловые соединения и SH�группы бел�
ков. Накопление продуктов ПОЛ вызывает повреж�
дение генетического аппарата клеток и тормозит
клеточное деление, угнетает окислительное фосфо�
рилирование и гликолиз, ухудшает перфузию пери�
ферических тканей, ухудшает течение острого вос�
палительного процесса и т.д. [12].

Оксидантный стресс, ведущий к активации
ПОЛ, связан с патогенезом ХП независимо от его

этиологии. Авторами [25] было изучено содержа�
ние МДА в дуоденальном соке у пациентов с ХП,
которое оказалось выше, чем в контрольной груп�
пе (42,6 ± 17,0 нмоль/л против 29,2 ± 11,7).

Роль ишемии в патогенезе заболеваний ПЖ не�
известна. Ряд экспериментов [46] показал, что ише�
мия оказывает незначительный эффект на ПЖ, хо�
тя другие авторы находят в этом обратную связь.
Экспериментальный ХП характеризуется сниже�
нием панкреатического кровотока, интерстициаль�
ной рН и нарушением оксигенации панкреатичес�
кой ткани. Все эти факторы запускают механизмы
ишемии – реперфузии.

Нужно отметить, что при всех формах и вари�
антах патогенеза ХП заметную роль играют изме�
нения в системе микроциркуляции, приводящие, в
конечном итоге, к гипоксии клеток железы и повы�
шению в них уровня цАМФ, который, в свою оче�
редь, способствует активации транспорта Са+ в
клетки. В результате этого происходит избыточное
насыщение клеток кальцием, чрезмерное накопле�
ние его в митохондриях, что ведет к разобщению
окисления и фосфорилирования. Далее наступает
фаза деэнергизации клеток и нарастание процессов
дистрофии [9].

Традиционная дуктальная модель развития ХП
оставляет много нерешенных вопросов. В результа�
те воздействия свободных радикалов и их продук�
тов на панкреатический интерстиций происходит
дегрануляция тучных клеток, тем самым, провоци�
руя воспаление и активацию болевой чувствитель�
ности и профибротические взаимодействия [21].

Предпосылки в развитии ХП следует рассматри�
вать индивидуально у пациентов с поздним началом
идиопатического панкреатита. Пациенты способс�
твуют развитию панкреатита употреблением этано�
ла и усиливают проявления симптомов. Эта концеп�
ция объясняет мнение о том, что только небольшое
число тяжелых пьяниц получают панкреатит. У
этих больных употребление алкоголя может уси�
лить и ускорить асимптоматические идиопатичес�
кие, существующие ранее, повреждения [36].

Прогрессирующий эффект кислородных актив�
ных субстанций может быть потенцирован в слу�
чае дефицита АО факторов. Такие механизмы мо�
гут вмешиваться в развитие алкогольного ХП в
связи с рецидивирующими эпизодами ОП при
долговременном применении этанола. Тем самым,
ряд тканевых повреждений, имеющих место у ал�
коголиков, может быть обусловлен генерализаци�
ей свободных радикалов во время метаболизма
этанола с последующим перекисным окислением
липидов [24].

Замедленный панкреатический выброс при хро�
ническом панкреатите связан с патологией измене�
ния протоков в поджелудочной железе, включая
воспаление и повреждение микроциркуляторного
русла. Эти изменения и потеря эндотелия характер�
ны для повышенного высвобождения сывороточных
белков, иммуноглобулинов и лактоферрина панкре�
атического сока и выхода содержимого в экстрацел�
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люлярное пространство и кровоток. Расширение
панкреатического венозного кровотока – хорошо
известное явление, сопровождающее ХП и умень�
шение выхода панкреатического сока [19]. При изу�
чении соотношений ацинарной и дуктальной обс�
трукции панкреатических протоков ПЖ в развитии
ХП у котов, когда этанол вводился интерстициаль�
но в паренхиму ПЖ или главный панкреатический
проток, выявили, что повреждение эпителия прото�
ков является наиболее важным патогенетическим
фактором в индукции ХП [52].

Таким образом, анализ литературных данных
показывает, что ведущим этиологическим факто�
ром в развитии заболевания в 85�90 % случаев яв�
ляется злоупотребление этанолом. К другим причи�
нам развития осложненных форм ХП относится пе�
ренесенный острый панкреатит. При наличии мно�
жества патогенетических механизмов, основными
факторами патогенеза ХП являются задержка вы�
деления сока ПЖ и внутриорганная активация пан�
креатических ферментов (трипсина и липазы), осу�
ществляющих аутолиз паренхимы ПЖ. Ведущую
роль в функциональных и структурных нарушени�
ях клеток ПЖ играет свободно�радикальная актив�
ность, приводящая к нарушениям процессов мик�
роциркуляции, снижению доставки кислорода и
возникающей в результате этого гипоксии. Проис�
ходит реактивное разрастание и рубцовое сморщи�
вание соединительной ткани, хроническое наруше�
ние кровообращения в железе. Поскольку клетки,
образующие панкреатический сок, составляют ос�
новную массу ткани ПЖ, именно их повреждение
и определяет характер и особенности течения вос�
паления в органе.

Следовательно, остается открытым вопрос о
применении ингибиторов процессов ПОЛ при ише�
мии [3], так как природные жирорастворимые анти�
радикальные препараты обладают меньшей эффек�
тивностью, чем синтетические. Жирорастворимые
вещества эффективнее водорастворимых, что обус�
ловлено более быстрым и направленным встраива�
нием их в биологические мембраны. Отсюда, разра�
ботка липосомальной формы жирорастворимых АО
актуальна и расширяет возможности их использова�
ния. Прежде всего, это относится к разработке вве�
дения не одного, а комплекса ингибиторов ПОЛ,
что вытекает из многофазности процесса ПОЛ и
влияния каждого из препаратов лишь на одну из
его стадий.

ЛИТЕРАТУРА:
1. Апоптоз: начало будущего /А.Н. Маянский, Н.А. Маянский,

М.А. Абаджиди и др. //Журн. микробиол. – 1997. – № 2. –

С. 88�94.

2. Боженков, Ю.Г. Практическая панкреатология /Ю.Г. Боженков,

А.Н. Щербюк, С.А. Шалин. – М.; Н�Новгород, 2003. – 211 с.

3. Биленко, М.В. Ишемические и реперфузионные повреждения ор�

ганов /М.В. Биленко – М., 1989. – 368 с.

4. Губергриц, Н.Б. Панкреатиты /Н.Б. Губергриц. – Донецк, 1998. –

140 с.

5. Губергриц, Н.Б. Клиническая панкреатология /Н.Б. Губергриц,

Т.Н. Христич. – Донецк, 2000. – 416 с.

6. Т. Ивашкин //Вестн. РАМН. – 1993. – № 4. – С. 29�34.

7. Лукомский, М.И. Алкоголизм в общемедицинской практике: ос�

новные клинические варианты заболевания /М.И. Лукомский

//Вопр. наркол. – 1992. – № 2. – С. 7�12.

8. Нестеренко, Ю.А. Хронический панкреатит /Ю.А. Нестеренко,

В.П. Глабай, С.Г. Шаповальянц. – М., 2000. – 182 с.

9. Новые подходы к фармакотерапии острого панкреатита /Ю.В. Ива�

нов, С.М. Чудных, М.П. Ерохин и др. //Леч. врач. – 2000. – № 1. –

С. 62�64.

10. Садоков, В.М. Клиническое течение алкогольного панкреатита

/Садоков В.М. //Тер. архив. – 2003. – № 2. – С. 45�48.

11. Скворцов, В.В. Пероксидация липидов и антиоксидантная систе�

ма в гепатологии /В.В. Скворцов //Гепатология. – 2003. – № 3. –

С. 7�13.

12. Хазанов, А.И. Хронический панкреатит. Новое в этиологии, патоге�

незе, диагностике. Современная классификация /А.И. Хазанов

//Рос. журн. гастроэнтерол., гепатол., колопроктол. – 1997. – № 1. –

С. 56�62.

13. Харченко, Н.В. Ферментный препарат «Панкреаль Киршнера»

в лечении больных хроническим панкреатитом /Н.В. Харчен�

ко, Н.Д. Опанасюк, Г.А. Анохина //Врач. дело. – 1999. – № 6. –

С. 123�125.

14. Хендерсон, Д.М. Патофизиология органов пищеварения

/Д.М. Хендерсон. – М.; СПб., 1999. – 286 с.

15. Хронический панкреатит /С.Ф. Багненко, А.А. Курыгин, Н.В. Рух�

ляда и др. – СПб, 2000. – 416 с.

16. Шалимов, А.А. Хронический панкреатит. Современные кон�

цепции патогенеза, диагностики и лечения /А.А. Шалимов,

В.В. Грубник, Дж. Горвиц. – Киев, 2000. – 255 с.

17. Alcohol and smoking as risk factors in chronic pancreatitis and pancre�

atic /G. Тalamini, С. Bassi, М. Falconi et al. //Dig. Dis. Sci. – 1999. –

Vol. 44, N 7. – Р. 1303�1311.

18. Alterations in pancreatic microcirculation and expression of en�

dothelin�1 in a model of chronic pancreatitis /Y. Kakugawa, S. Pa�

raskevas, P. Metrakos et al. //Pancreas. – 1996. – Vol. 13, N 1. –

Р. 89�95.

19. Antioxidants in hereditary pancreatitis /Р. Mathew, R. Wyllie, F. Van Len�

te et al. //Am. J. Gastroenterol. – 1996. – Vol. 91, N 8. – Р. 1558�1562.

20. Apte, M.V. Chronic pancreatitis: complications and management

/M.V. Apte, G.W. Keogh, J.S. Wilson //J. Clin. Gastroenterol. –

1999. – Vol. 29, N 3. – Р. 225�240.

21. Bone mineral density in patients with pancreatic insufficiency /С.Е. Mo�

rоn, E.G. Sosa, S.M. Martinez et al. //Am. J. Gastroenterol. – 1997. –

Vol. 92, N 5. – Р. 867�871.

22. Braganza, J.M. A framework for the aetiogenesis of chronic pancrea�

titis /J.M. Braganza //Digestion. – 1998. – Vol. 59, N 4. – Р. 1�12.

23. Chronic pancreatitis. In: Go VLW /E.P. DiMagno, P. Layer, J.E. Clain et

al. //The pancreas: biology, pathobiology, and disease. 2�nd ed. –

New York, 1993. – Р. 665�706.

24. Clinical and epidemiological study of calcifying chronic pancreatitis in

Goiania, GO, Brazil /J.D. Porto, F.A. Torres, A.A. Aguilar et al. //Arq.

Gastroenterol. – 1999. – Vol. 36, N 1. – Р. 27�31.

25. Deficiency in antioxidant factors in patients with alcohol�related

chronic pancreatitis /А. Van Gossum, Р. Closset, Е. Noel et al. //Dig.

Dis. Sci. – 1996. – Vol. 41, N 6. – Р. 1225�1231.

26. Detection of alpha�hydroxyethyl free radical adducts in the

pancreas after chronic exposure to alcohol in the rat /Y. Iimuro,

B.U. Bradford, W. Gao et al. //Mol. Pharmacol. – 1996. – Vol. 50,

N 3. – Р. 656�661.

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ



8 № 1 2005

27. Does recurrent acute pancreatitis lead to chronic pancreatitis? Sequ�

ential morphological and biochemical studies /С. Riaz, К. Ochi, J. Ta�

naka et al. //Pancreas. – 1997. – Vol. 14, N 4. – Р. 334�341.

28. Effects of ethanol on meal�stimulated secretion of pancreatic pol�

ypeptide and cholecystokinin: comparison of healthy volunteers,

heavy drinkers, and patients with chronic pancreatitis /H. Hirano,

Т. Shimosegawa, Т. Meguro et al. //J. Gastroenterol. – 1996. – Vol. 31,

N 1. – Р. 86�93.

29. Effect of ethanol on pancreatic interstitial pH and blood flow in cats

with chronic pancreatitis /М.Т. Toyama, A.G. Patel, Т. Nguyen et al.

//Ann. Surg. – 1997. – Vol. 225, N 2. – Р. 223�228.

30. Enhancement of transforming growth factor вl expression in the rat

pancreas during regeneration from caerulein�induced pancreatitis

/T. Gress, F. Muller�Pillosch, M. Bachem et al. //Eur. J. Clin. Invest. –

1994. – N 24. – Р. 679�685.

31. Etmad, B. Chronic pancreatitis: diagnosis, classification, and new ge�

netic developments /B. Etmad, D.C. Whitcomb //Gastroenter. –

2001. – Vol. 120, N 3. – Р. 682�707.

32. Food intake of patients with chronic pancreatitis after onset of the dise�

ase /В. Vaona, F. Armellini, Р. Bovo et al. //Am. J. Clin. Nutr. – 1997. –

Vol. 5, N 3. – Р. 851�854.

33. Ganesh, Pai C. Evidence for oxidant stress in chronic pancreatitis

/Pai. С. Ganesh, Rao M.N. Sreejayan //Indian J. Gastroenter. – 1999. –

Vol. 18, N 4. – Р. 156�157.

34. Genetic polimorphisms in alcohol�metabolizing enzimes and chronic

pancreatitis /М. Verlaan, R.H.M. Te Morsche, H.M.J. Roelofs et al.

//Alcohol & Alcoholism. 2004. – Vol. 39, N 1. – Р. 20�24.

35. Grimble, R.F. Nutritional antioxidants and the modulation of inflam�

mation: theory and practice /R.F. Grimble //New Horiz. – 1994. –

Vol. 2, N 2. – P. 175�185.

36. Guy, O. Protein content of precipitates present in pancreatic juice of

alcoholic subjects and patients with chronic calcifying pancreatitis

/О. Guy, G. Robles�Diaz, Z. Adrich //Gastroenter. – 1983. – Vol. 18,

N 5. – Р. 530�537.

37. Kloppel, G. The morphological basis for the evolution of acute pancre�

atitis into chronic pancreatitis /G. Kloppel, В. Maillet //Vir. Arc. A.

Path. An. – 1992. – Vol. 420. – Р. 1�4.

38. Kloppel, G. Progression from acute to chronic pancreatitis. A patho�

logist’s view /G. Kloppel //Surg. Clin. North Am. – 1999. – Vol. 79,

N 4. – Р. 801�814.

39. Lankisch, P.G. Progression from acute to chronic pancreatitis: a physi�

cian’s view /P.G. Lankisch //Surg. Clin. North Am. – 1999. – Vol. 79,

N 4. – Р. 815�827.

40. Lipid peroxidation in rats chronically fed ethanol /J. Feare, S. Greenfi�

eld, N. Punchard et al. //Gut. – 1994. – N 35. – Р. 1644�1647.

41. Mutations in the cationic trypsinogen gene are associated with

recurrent acute and chronic pancreatitis /M.C. Gorry, D. Gabba�

izedeh, W. Furey et al. //Gastroenter. – 1997. – Vol. 113, N 4. –

Р. 1063�1068.

42. Naruse, S. Molecular understanding of chronic pancreatitis: a per�

spective on the future /S. Naruse, М. Kitagawa, Н. Ishiguro //Mol.

Med. Today. – 1999. – Vol. 5, N 11. – Р. 493�499.

43. Non�alcoholic duct destructive chronic pancreatitis /N. Ectors, B. Ma�

illet, R. Aerts et al. //Gut. – 1997. – Vol. 41, N 2. – Р. 263�268.

44. Pancreatic exocrine function during acute exacerbation in

WBN/Kob rats with spontaneous chronic pancreatitis /М. Sugiya�

ma, О. Kobori, Y. Atomi et al. //Int. J. Pancreatol. – 1996. – Vol. 20,

N 3. – Р. 191�196.

45. Pedersen, N.T. Chronic pancreatitis /N.T. Pedersen, H. Worning

//Scand. J. Gastroenter. Suppl. – 1996. – Vol. 216. – Р. 52�58.

46. Sarles, H. Pathogenesis of chronic pancreatits /Н. Sarles, J.P. Bernard,

L. Gullo //Gut. – 1990. – Vol. 31. – Р. 629�632.

47. Selenium deficiency and chronic pancreatitis: disease mechanism and

potential for therapy //D.J. Bowrey, G.J. Morris�Stiff, M.C. Puntis et

al. //HPB Surg. – 1999. – Vol. 11, N 4. – Р. 207�215.

48. Smith, D.I. Relationship betveen male pancreatitis morbidity and alco�

hol consuption in Western Australia /D.I. Smith, P.W. Burvill //Brit. J.

Addiction. – 1990. – Vol. 85, N 5. – Р. 655�658.

49. Sporn, M.B. Transforming growth factor в: recent progress and new

challenges /М.В. Sporn, А.В. Roberts //J. Cell. Biol. – 1992. – Vol. 119. –

Р. 1017�1021.

50. Stapleton, G.N. Proximal pancreatoduodenectomy for chronic pancre�

atitis /G.N. Stapleton, R.C. Williamson //Br. J. Surg. – 1996. – Vol. 83,

N 10. – Р. 1433�1440.

51. The antioxidant profiles of patients with recurrent acute and chronic

pancreatitis /G.J. Morris�Stiff, D.J. Bowrey, D. Oleesky et al. //Am. J.

Gastroenter. – 1999. – Vol. 94, N 8. – Р. 2135�2140.

52. Widdison, A.L. Pancreatic vascular regulation in chronic pancreatitis

in cats /A.L. Widdison, N.D. Karanjia, H.A. Reber //Gut. – 1995. –

Vol. 36. – Р. 133�136.

СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ ОБ ЭТИОЛОГИИ 
И ПАТОГЕНЕЗЕ ПЕРВИЧНОГО ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА

III РОССИЙСКАЯ НАУЧНАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ 
"РОЛЬ ПРИРОДНЫХ ФАКТОРОВ И ТУРИЗМА 

В ФОРМИРОВАНИИ ЗДОРОВЬЯ НАСЕЛЕНИЯ" 
 
Горно
туристический лагерь "Большой Иремель", 

респ. Башкирия 
 вторая декада июля 2005 г. 

Прием заявок и тезисов до 25 мая 2005 г.

СИБИРСКАЯ НАУЧНО
ПРАКТИЧЕСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ 
"АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТОНИЯ: МЕДИКО
СОЦИАЛЬНЫЕ 

И ОРГАНИЗАЦИОННО
МЕТОДИЧЕСКИЕ ПРОБЛЕМЫ ПРОФИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ" 
 
Иркутск, 24
25 ноября 2005 г. 

Прием заявок и тезисов до 1 июня 2005 г.



С.А. Бернс, О.Л. Барбараш, А.В. Соловьева, Л.С. Барбараш
Кемеровская государственная медицинская академия,

Кемеровский кардиологический диспансер,
г. Кемерово

МЕТОД ФЕРМЕНТАТИВНОЙ 
РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ МИОКАРДА 
КАК СПОСОБ ПРОФИЛАКТИКИ 
ВНЕЗАПНОЙ СМЕРТИ У ПАЦИЕНТОВ 
С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

9№ 1 2005

До настоящего времени возможности профи�
лактики внезапной смерти (ВС) у больных
с острыми и хроническими формами ише�

мической болезни сердца (ИБС) остаются весьма
ограниченными, поскольку применяемые методы
диагностики не всегда отражают степень риска
возникновения злокачественных желудочковых
нарушений ритма (ЖНР) [1], что затрудняет вы�

деление уязвимой группы больных в плане возник�
новения ЖНР и ВС и, по�видимому, предопреде�
ляет неэффективность проводимых профилактичес�
ких мероприятий.

При острых формах ИБС, в частности, при ин�
фаркте миокарда (ИМ) бесспорной является клини�
ческая и прогностическая значимость восстановле�
ния коронарного кровотока [2, 3, 4, 5]. Вместе с

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
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Целью работы явился анализ влияния ферментативной реваскуляризации миокарда на
основные проаритмические факторы и частоту регистрации желудочковых нарушений
ритма у больных инфарктом миокарда. Обследовано 142 больных, госпитализирован

ных в первые 24 часа от развития Q
образующего инфаркта миокарда. Первую группу
больных составили 82 пациента, подвергшихся тромболитической терапии, 2 группу
(контрольную) – 60 пациентов, которым тромболитическая терапия не проводилась.
Использование тромболитической терапии у пациентов в остром периоде инфаркта
миокарда значимо «ухудшило» проаритмические показатели пациентов в первые часы
заболевания, однако обеспечило в дальнейшем повышение ВРС и, соответственно, сни

зило количество желудочковых нарушений ритма в постинфарктном периоде. Можно
предположить, что в механизме возникновения реперфузионных аритмий играет роль
как активация системы перекисного окисления липидов и снижение активности анти

оксидантной системы, так и преобладание симпатических влияний на ритм сердца в со

четании с замедленной желудочковой активностью.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, желудочковые нарушения ритма, 
проаритмические факторы, тромболитическая терапия.

The objective of this study was to determine the influence of thrombolitic revascularization
on the basic proarrhythmic factors and rate of ventricle arrhythmias at patients with Acute
Myocardial Infarction (AMI). Totally 142 patients hospitalized during first 24 hours scince Q

wave AMI onset have been evaluated. The first group included 82 patients who had taken
thrombolythic therapy and the second (control) group consisted of 60 patients without usage
of thrombolythics. Use of thrombolythic therapies at patients at acute phase of myocardial in

farction «has worsened» proarrhythmic factors of patients significantly at the first hours of
AMI, but later on resulted in increasing of HRV and, accordingly in lowering amount of ven

tricle arrhythmias. We assume that an activation of lipid oxidations and decrease of antyoxi

dant system activity as well as prevalence of sympathetic influences on a heart rhythm com

bined with slowed ventricle activity play important role in reperfusion arrhythmias occurrence
in patients with AMI.

Key words: myocardial infarction, ventricle arrhythmias, proarrhythmic factors,
thrombolythic therapy.
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тем, доказано, что ферментативная реваскуляриза�
ция миокарда сопряжена с развитием реперфузион�
ного синдрома, одним из проявлений которого явля�
ются ЖНР, в том числе фибрилляция желудочков
(ФЖ) [4, 6].

До сих пор остается открытым вопрос, что ле�
жит в основе формирования ЖНР при реперфузии
миокарда. Причиной этого могут являться как уве�
личение фрагментации желудочкового комплекса и
замедление проведения элек�
трического импульса, так и
дисбаланс вегетативной регу�
ляции ритма сердца.

Цель исследования – изу�
чить влияние ферментативной
реваскуляризации миокарда
на вероятность аритмических
осложнений и определить ди�
агностическую ценность неин�
вазивных маркеров аритмоге�
неза.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведено обследование 142 пациентов, госпи�
тализированных в течение первых шести часов от
развития Q�ИМ. Группу больных, подвергшихся
тромболитической терапии (ТЛТ), составили
82 пациента – 1�я группа; 60 пациентов, которым
не проводилась ТЛТ, включены в контрольную
группу – 2�я группа. Пациенты обеих групп су�
щественно не различались по возрасту, полу и ис�
ходной площади некроза мышцы сердца. Кроме
того, пациенты каждой группы были разделены
на две подгруппы: 1А и 2А – с возможно успеш�
ной реперфузией (как на фоне ТЛТ, так и спон�
танной), 1Б и 2Б – с отсутствием реперфузии.
Электрокардиографическую оценку реперфузии
миокарда проводили в соответствии с критерия�
ми, принятыми в мировой практике [4].

Всем пациентам проводилась запись сигналусред�
ненной электрокардиографии (СУ�ЭКГ) для опреде�
ления поздних потенциалов желудочков (ППЖ) и
суточное мониторирование ЭКГ с оценкой вариа�
бельности ритма сердца (ВРС).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В таблицах 1 и 2 представлена динамика часто�
ты выявления ЖНР, ППЖ и отдельных парамет�
ров СУ�ЭКГ у пациентов 1�й и 2�й исследуемых
групп, соответственно. Обращает на себя внима�
ние, что в первые сутки ИМ до проведения ТЛТ
частота регистрации как ППЖ и ЖНР, так и ха�
рактеристики отдельных показателей СУ�ЭКГ су�
щественно не различались у анализируемых групп
пациентов. Однако в 1�й группе в вышеуказанный
срок после проведения ТЛТ достоверно возросла

частота выявления как ППЖ, так и ЖНР (p <
0,05), по сравнению с исходными аналогичными по�
казателями пациентов 1�й группы и пациентов 2�й
группы в первые сутки от развития ИМ. Приведен�
ные изменения сопровождались недостоверным уве�
личением продолжительности фильтрованного ком�
плекса QRSdur. Можно думать, что ТЛТ, изменяя
электрофизиологические свойства миокарда, спо�
собствовала возникновению ЖНР.

Начиная с третьих суток от развития ИМ, в
группе больных с ТЛТ отмечалась тенденция к
уменьшению частоты выявления ЖНР, достигая
максимальных различий по сравнению с пациента�
ми 2�й группы к году наблюдения, однако статис�
тической значимости указанные различия не име�
ли. На третьи и 15�е сутки от развития ИМ, у
больных, подвергшихся ТЛТ, отмечалось достовер�
ное и прогрессирующее снижение частоты регис�
трации ППЖ, по сравнению с первыми и третьими
сутками ИМ. В то же время у больных 2�й группы
на третьи сутки ИМ регистрировался достоверно
больший процент выявления ППЖ, по сравнению
с первыми сутками заболевания и превышающий
данный показатель у больных, подвергшихся ТЛТ.
На 15�е сутки различия в частоте выявления ППЖ
у пациентов обеих групп были статистически не�
достоверны. Через год у больных анализируемых
групп выявлена иная тенденция: в 1�й группе паци�

МЕТОД ФЕРМЕНТАТИВНОЙ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ МИОКАРДА КАК СПОСОБ ПРОФИЛАКТИКИ 
ВНЕЗАПНОЙ СМЕРТИ У ПАЦИЕНТОВ С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

Сроки ИМ

Параметры

ППЖ, n (%)

ЖНР, n (%)

QRSdur, ms

RMS40, мкВ

LAS40, ms

1�е сутки 
(до ТЛТ)

n = 82
(1)

14 (17,1)

32 (39,0)

98,9 ± 4,6

38,1 ± 2,9

31,3 ± 2,3

1�е сутки 
(после ТЛТ)

n = 82
(2)

29 (35,4)*1�2

53 (64,6)**1�2

105,1 ± 5,2

36,8 ± 3,6

33,8 ± 3,9

3�и сутки 

n = 82
(3)

16 (19,5)*2�3

27 (32,9)**2�3

102,3 ± 6,7

37,0 ± 3,2

32,9 ± 2,5

15�е сутки

n = 82
(4)

13 (15,9)*2�4

17 (20,7)**2�4

100,9 ± 7,6

38,8 ± 3,7

30,5 ± 3,1

Год

n = 75
(5)

19 (25,3)

10 (13,3)***2�5; *1�5

104,7 ± 5,5

35,9 ± 3,8

33,4 ± 2,7

Таблица 1
Динамика показателей замедленной желудочковой активности 

и желудочковых нарушений ритма у пациентов в различные сроки 
инфаркта миокарда на фоне тромболитической терапии

* � достоверность различий показателей при р < 0,05; ** � достоверность различий
показателей при р < 0,01; *** � достоверность различий показателей при р < 0,001.

Таблица 2
Динамика показателей замедленной 

желудочковой активности и желудочковых 
нарушений ритма у пациентов в различные сроки 

инфаркта миокарда без тромболитической терапии

Сроки ИМ

Параметры

ППЖ, n (%)

ЖНР, n (%)

QRSdur, ms

RMS40, мкВ

LAS40, ms

1�е сутки
n = 60

(1)

11 (18,3)*1�2

22 (36,7)*1�2

101,0 ± 5,3

37,9 ± 2,9

32,1 ± 2,6

3�и сутки
n = 60

(2)

24 (40,0)

11 (18,3)

106,8 ± 7,2

35,1 ± 3,8

34,7 ± 3,9

15�е сутки
n = 59

(3)

12 (20,3)*2�3

18 (30,5)

104,1 ± 6,0

36,9 ± 3,4

32,9 ± 2,8

Год
n = 54

(4)

7 (13,0)**2�4

14 (25,9)

100,9 ± 5,6

37,2 ± 3,9

32,5 ± 3,2

* � достоверность различий показателей при р < 0,05; 
** � достоверность различий показателей при р < 0,01.
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ентов процент регистрации ППЖ уве�
личился, а во 2�й группе – умень�
шился (разница в частоте регистрации
ППЖ составила 12,3 %; p > 0,05).

Таким образом, проведение ТЛТ в
остром периоде ИМ приводило к дос�
товерному увеличению как ЖНР, так
и феномена замедленной желудочко�
вой активности, по сравнению с паци�
ентами, не подвергшимися тромболи�
зису. Однако на этапе постинфарктно�
го кардиосклероза у пациентов 1�й
группы частота регистрации ППЖ бы�
ла недостоверно выше, а ЖНР – ни�
же, по сравнению с пациентами 2�й
группы. Данный факт, вероятно, мож�
но объяснить неоднородностью меха�
низмов, приводящих к развитию ЖНР
и ППЖ на различных этапах ИМ. В
остром и подостром периодах ИМ
ЖНР могут быть обусловлены повтор�
ным входом волны возбуждения, мар�
кером которого является замедленная
желудочковая активность, в то время
как в отдаленном периоде заболевания
ЖНР могут быть следствием иных
проаритмических факторов, в частнос�
ти, нарушений вегетативной регуляции
и процессов постинфарктного ремоде�
лирования сердца.

В дальнейшем больные были разделены на под�
группы: с наличием реперфузии (спонтанной либо
произошедшей на фоне ТЛТ) и без таковой.

Критериями успешной реперфузии считали сни�
жение элевации сегмента ST на 50 % и более от ис�
ходного уровня через 3 часа от начала ТЛТ в отве�
дении, где его подъем был максимален.

В настоящем исследовании ЭКГ�признаки ус�
пешной реперфузии были выявлены в достоверно
большей степени у пациентов в группе с ТЛТ (у 60
из 82), по сравнению с больными, не подвергшими�
ся тромболизису.

Анализ динамики ЖНР, ППЖ и параметров
СУ�ЭКГ в группе пациентов с ТЛТ представлен в
таблице 3. Обращает на себя внимание достоверно
более частая регистрация как ЖНР (p < 0,01), так
и ППЖ (p < 0,01) в первые сутки ИМ в группе па�
циентов с успешной реперфузией (1А), по сравне�
нию с пациентами без реперфузии (1Б). На третьи
и 15�е сутки от развития заболевания замедленная
желудочковая активность и ЖНР недостоверно ча�
ще регистрировались в 1Б группе, а к году наблю�
дения различия в указанных параметрах между ана�
лизируемыми группами пациентов нивелировались.

Приведенные результаты могут служить косвен�
ным доказательством реперфузионного происхож�
дения ЖРН, возникающих в первые сутки от раз�
вития ИМ. Наличие ППЖ в эти же сроки и
тенденцию к увеличению продолжительности филь�
трованного комплекса QRSdur у пациентов в 1А
группе можно, по�видимому, расценивать в качес�

тве неинвазивного маркера успешной реперфузии.
Однако в литературе существуют и противополож�
ные данные. Так, установлено, что после успешно�
го тромболизиса у больных ИМ отмечается сниже�
ние частоты регистрации ППЖ, причем ЖНР в
первые часы тромболизиса являются, согласно сов�
ременным представлениям, признаком реперфузии
и не связаны с регистрируемыми ППЖ [7].

В целом считается, что тромболизис уменьшает
частоту возникновения ППЖ, но чувствительность
и специфичность показателей СУ�ЭКГ недостаточ�
но высоки, чтобы позволить проводить надежный
контроль коронарного кровотока в постокклюзион�
ном периоде [7, 8]. Следует заметить, что, несмот�
ря на высокий процент выявления ЖНР в первые
сутки ИМ, проаритмические показатели пациентов
на 3�и и 15�е сутки заболевания являлись более
благоприятными у пациентов 1А группы, по срав�
нению с больными 1Б группы, что соответствует
мнению С.Р. Гиляревского (2003) о низкой прог�
ностической значимости ЖНР, возникающих на
фоне тромболизиса. Так, было показано, что у
больных, подвергшихся ТЛТ, первичная ФЖ в те�
чение первых 48 часов не увеличивает риск ВС пос�
ле выписки [9, 10].

Однако на годовом этапе наблюдения, независи�
мо от успешности реперфузии в остром периоде
ИМ, проаритмические показатели пациентов прак�
тически не различались. По�видимому, это связано
с тем, что восстановление коронарного кровотока
улучшает ближайший прогноз и, частично, отда�
ленный за счет уменьшения зоны некроза и пре�

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Сроки ИМ

Параметры

ППЖ, n (%)

ЖНР, n (%)

QRSdur, ms

RMS40, мкВ

LAS40, ms

Группы

1А

1Б

P

1А

1Б

P

1А

1Б

P

1А

1Б

P

1А

1Б

P

1�е сутки
n = 82

(1)

n = 60
25 (41,7)**1�2

n = 22
4 (18,2)

P < 0,01

45 (75,0)**1�2

8 (36,4)

P < 0,01

107,8 ± 5,9

100,4 ± 4,9

P > 0,05

32,9 ± 4,2

34,3 ± 3,9

P > 0,05

36,3 ± 4,1

34,5 ± 4,0

P > 0,05

3�и сутки
n = 82

(2)

n = 60
10 (16,7)

n = 22
6 (27,3)

P > 0,05

18 (30,0)

9 (40,9)

P > 0,05

99,6 ± 5,8

102,3 ± 5,7

P > 0,05

35,3 ± 4,5

34,6 ± 4,1

P > 0,05

32,4 ± 2,8

32,9 ± 3,6

P > 0,05

15�е сутки
n = 82

(3)

n = 60
8 (13,3)**1�3

n = 22
5 (22,7)

P > 0,05

12 (20,0) **1�3

5 (22,7)

P > 0,05

99,0 ± 6,9

101,4 ± 7,0

P > 0,05

36,1 ± 4,1

35,2 ± 3,9

P > 0,05

31,9 ± 4,0

33,1 ± 4,6

P > 0,05

Год
n = 75

(4)

n = 55
14 (25,5)*1�4

n = 20
5 (25,0)

P > 0,05

7 (12,7) ***1�4

3 (15,0)*2�4

P > 0,05

98,9 ± 5,8

99,1 ± 6,0

P > 0,05

36,2 ± 4,3

35,8 ± 4,8

P > 0,05

32,1 ± 3,4

31,9 ± 4,6

P > 0,05

* � достоверность различий показателей при р < 0,05; 
1А � успешная реперфузия; 1Б � отсутствие реперфузии.

Таблица 3
Динамика показателей замедленной желудочковой 

активности и желудочковых нарушений ритма у пациентов 
в различные сроки ИМ на фоне тромболитической терапии, 

в зависимости от наличия и отсутствия реперфузии
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дупреждения процессов дезадаптивного ре�
моделирования, однако сохраняются усло�
вия для реализации ишемического повреж�
дения миокарда.

Учитывая низкий процент спонтанной ре�
перфузии в группе пациентов, не подвер�
гшихся ТЛТ (2�я группа) – 8,3 %, статисти�
чески значимых различий показателей между
2А и 2Б подгруппами не выявлено. Однако в
отношении динамики ППЖ и ЖНР отмеча�
лась тенденция, аналогичная таковой в 1�й
группе пациентов.

До сих пор отсутствует единое мнение об
изменении ВРС на фоне восстановления ко�
ронарного кровотока в ходе тромболизиса. В
связи с этим, возникает вопрос о возможнос�
ти использования показателей ВРС, оцененных
при 24�часовом анализе и на коротких отрезках
ЭКГ, в определении эффективности проводимой
ТЛТ. Поэтому в дальнейшем в настоящем иссле�
довании проведен сравнительный анализ пара�
метров, характеризующих вегетативную регуля�
цию у пациентов вышеуказанных групп.

Как показывают результаты, представленные
в таблицах 4 и 5, в остром периоде ИМ пациен�
ты на фоне ТЛТ отличались значительным сни�
жением всех показателей ВРС, по сравнению с
пациентами без ТЛТ. Однако существенных раз�
личий между показателями ВРС у больных с на�
личием реперфузии и без таковой выявлено не
было. На третьи сутки от развития ИМ пациен�
ты в группе с ТЛТ характеризовались более низ�
кими значения ВРС по сравнению со 2�й группой
пациентов, однако различия были статистически не�
достоверны. К 15�м суткам заболевания различия
параметров ВРС нивелировались, однако к году
наблюдения отмечены достоверно более низкие зна�
чения показателей ВРС в группе больных, не под�
вергавшихся ТЛТ.

Возможно, подобные изменения, свидетельству�
ющие о развитии гиперсимпатикотонии, обусловле�
ны большей зоной некроза у больных 2�й группы
и, следовательно, более выраженным характером
дезадаптивного ремоделирования к году наблюде�
ния. Однако существуют сведения, противоречащие
результатам, полученным в настоящем исследова�
нии. Так, в работе J. Kelly et al. (1990) отмечено,
что SDNN, оцененная в первые сутки ИМ при про�
ведении ТЛТ, оказалась значимо выше у пациентов
с неинвазивными маркерами коронарной реперфу�
зии, в сравнении с больными, не имевшими этих
признаков. Кроме того, продемонстрировано, что
при проведении успешной ТЛТ повышение тонуса
парасиматического отдела вегетативной нервной сис�
темы наблюдается параллельно со снижением часто�
ты ППЖ [10].

По данным настоящего исследования, сниже�
ние SDNN после проведения тромболизиса наблю�
далось у всех пациентов 1�й группы, однако в груп�
пе с предполагаемой реперфузией пик снижения
SDNN наблюдался к третьему часу мониторирова�

ния ЭКГ, после чего показатели приобретали тен�
денцию к повышению, в то время как у пациентов
1�й группы с неэффективным тромболизисом сни�
жение SDNN продолжалось и к шестому часу мо�
ниторирования ЭКГ. Однако при сравнительном
анализе показателей ВРС, оцененных к концу пер�
вых суток, у больных 1�й группы с эффективным
тромболизисом и с сохраняющейся окклюзией, раз�
личия не выявлялись. Вероятно, снижение показа�
телей ВРС, обусловленные реперфузией, нивели�
руются к концу суток наблюдения. Можно пред�
положить, что ТЛТ, возможно, является самостоя�
тельным фактором, вызывающим снижение ВРС,
однако при достижении реперфузии восстановле�
ние баланса в сторону парасимпатического влияния
происходит быстрее.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, можно предположить, что в ме�
ханизме возникновения реперфузионных аритмий
играет роль преобладание симпатических влияний
на ритм сердца в сочетании с замедленной желу�
дочковой активностью. Использование ТЛТ у паци�
ентов в остром периоде ИМ значимо «ухудшило»
проаритмические показатели пациентов в первые
часы ИМ, однако обеспечило в дальнейшем повы�
шение ФВ ЛЖ, величины SDNN и, соответствен�

МЕТОД ФЕРМЕНТАТИВНОЙ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ МИОКАРДА КАК СПОСОБ ПРОФИЛАКТИКИ 
ВНЕЗАПНОЙ СМЕРТИ У ПАЦИЕНТОВ С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

Сроки ИМ

Показатели

SDNN, ms

SDNNi, ms

SDANNi, ms

RMSSD, ms

pNN50, %

1�е сутки
(после ТЛТ)

n = 82
(1)

69,7 ± 8,1*1�2

44,1 ± 7,2

58,5 ± 8,3

30,8 ± 8,2

5,6 ± 0,7

3�и сутки

n = 82
(2)

88,4 ± 7,2

48,1 ± 7,8

64,9 ± 10,0

33,6 ± 8,8

6,8 ± 0,7

15�е сутки

n = 82
(3)

107,0 ± 9,3*1�3

49,1 ± 8,2

77,3 ± 6,8*1�3

36,1 ± 6,4

7,9 ± 0,7*1�3

Год

n = 75
(4)

112,1 ± 10,5*1�4

63,4 ± 8,3

100,1 ± 10,2*1�4

32,4 ± 6,5

6,4 ± 0,6

* � достоверность различий показателей при р < 0,05.

Таблица 4
Динамика временных показателей 

суточного анализа вариабельности ритма сердца 
в различные периоды инфаркта миокарда у больных, 

подвергшихся тромболитической терапии

Сроки ИМ

Показатели

SDNN, ms

SDNNi, ms

SDANNi, ms

RMSSD, ms

pNN50, %

1�е сутки
n = 60

(1)

92,7 ± 7,4

55,4 ± 8,5

66,9 ± 6,9

31,4 ± 6,3

6,8 ± 0,7

3�и сутки
n = 60

(2)

96,5 ± 8,1

56,3 ± 7,2

69,8 ± 8,4

31,9 ± 8,2

7,3 ± 0,6

15�е сутки
n = 59

(3)

105,2 ± 9,5

51,3 ± 7,9

81,1 ± 7,4*1�3

34,8 ± 6,4

8,0 ± 0,5

Год
n = 54

(4)

101,5 ± 9,2*1�4

50,3 ± 8,2

90,5 ± 8,0*1�4

28,1 ± 6,0

5,9 ± 0,6*3�4

* � достоверность различий показателей при р < 0,05.

Таблица 5
Динамика временных показателей 

суточного анализа вариабельности ритма сердца 
в различные периоды инфаркта миокарда у больных, 

не подвергшихся тромболитической терапии
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но, сопровождалось уменьшением процента регис�
трации ЖНР в постинфарктном периоде.
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Известно, что вынужденные переселенцы и
мигранты находятся длительное время в
состоянии стресса, обусловленного действи�

ем комплекса экономических, социальных и психо�
эмоциональных негативных факторов [1, 2, 3, 4].

Новые природно�географические условия прожи�
вания, изменение уклада жизни и пищевого поведе�
ния оказывают выраженное негативное воздействие
на психофизиологический статус и, соответственно,
нарушение работы основных жизнеобеспечивающих
систем организма [4].

По данным ВОЗ, здоровье человека определяет�
ся в значительной степени образом жизни и пище�
вым статусом. Рациональное, адекватное питание
снижает риск развития патологических состояний,
которые развиваются от действия факторов среды
обитания, условий труда и быта.

Установлено, что общая заболеваемость, пато�
логия органов пищеварения мигрантов из Закавка�
зья выше в 9,6 раза, из Казахстана – в 4 раза, из
средней полосы России – в 3,2 раза, в сравнении с
коренным населением, что, скорее всего, обуслов�
лено разрушением стереотипов пищевого статуса и
пищевого поведения [4].

Не случайно в местах массового переселения, в
частности в Кузбассе, формируются этнические ди�

аспоры, открываются рестораны, кафе, столовые,
пункты питания с национальными кухнями.

Цель исследования: Оценить влияние измене�
ния рациона питания на заболеваемость органов
пищеварения у мигрантов Кемеровского района.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследовании использован метод социологичес�
кого опроса (548 человек – мигранты, 445 человек –
коренное население) с последующей статистической
обработкой полученных анкетных данных [5].

Прогнозирование показателя заболеваемости
органов пищеварения среди мигрантов, прибывших
в Кемеровский район, проводили в соответствии с
методикой Е.Н. Шиган (1978).

Прогноз патологии органов пищеварения рас�
считывали по формуле:

lqy1 = lqa0 + lqa1 x t или Y = r + lqa1 x t, где

lqy1 или Y – логарифм темпа прироста патологии
органов пищеварения, lqa0 – базисный логарифм,
lqa1 – ежегодный интервал прироста патологии ор�
ганов пищеварения, t – год, который прогнозиру�
ем, r – коэффициент корреляции.
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So we can state, that there exists the dependence between the sick rate of the digestive or

gans of the refugees. It depends on the leaving territory and changes of the food status. Be

sides, the new life conditions are unfavorable blew for the sick rate of the digestive organs of
the refugees, who arrived in Kemerovo’s region. The situation requires elaborating some lo

cal special program for accommodation and new life conditions.

Key words: refugees, a sick rate of the digestive organs, food status, 
and prognosis of the sick rate of the digestive organs.



Коэффициент корреляции рассчитывали по фор�
муле:

Σ(yi)
2 = Σyi

2 – n y2

Отправным годом, на котором базируется рас�
чет показательной функции, является 1999 год.

С целью определения степени различия между
реальными и выровненными показателями исполь�
зовали коэффициент вариации по формуле: 

V % = (Q : Y) x 100 %

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В результате проведенного социологического
опроса среди мигрантов, выявлена связь между за�
болеваемостью органов пищеварения и изменением
пищевого статуса.

Заболевшие указывали, что у них изменился
рацион питания при вселении в Кемеровский ра�
йон. Также опрошенные отмечали, что до приезда
в Кемеровский район отдавали предпочтение наци�
ональной кухне, характерной для территории вы�
бытия. Так, русскоязычные мигранты, которые
прибыли в Кемеровский район, отдавали предпоч�
тение другим национальным кухням, например,
казахской – 102,99 ‰, таджикской – 83,83 ‰, уз�
бекской и туркменской – 75,45 ‰, азербайджан�
ской – 63,47 ‰.

Прежде всего, они связывали свое заболевание
с изменением рациона питания, так как были вы�
нуждены исключить из рациона такие продукты,
как баранину, курицу, алычу, гранат, изюм, айву,
яблоки, персики, абрикосы, груши, виноград и ви�
ноградные листья, кинзу, гвоздику и зелень мяты,
и стали употреблять больше хлеба и хлебобулоч�
ных изделий, огурцов, укропа, петрушки, гороха,
лапши, гречневой крупы, сметаны, молока и кисло�
молочных продуктов, мяса говядины.

Установлено, что заболеваемость среди мигран�
тов составляет 19,3 % от общего показателя заболе�
ваемости органов пищеварения, тогда как у коренно�
го населения она составила 12,7 %, т.е. у мигрантов
заболеваемость на 6,7 % выше, чем у коренного на�
селения.

Дальнейший анализ полученных
результатов показал, что основной
причиной, которая приводит к за�
болеванию органов пищеварения у
мигрантов, является изменение в ра�
ционе питания, а у коренного насе�
ления – неправильное и нерегуляр�
ное питание.

В таблице 1 показаны изменения
заболеваемости органов пищеваре�
ния среди мигрантов в сравнении с
коренным населением.

Анализ заболеваемости органов пищеварения в
зависимости от территории выбытия мигрантов про�
водился на основании данных обращаемости в ме�
дицинское учреждение (табл. 2).

Полученные результаты позволяют заключить,
что между заболеваемостью органов пищеварения и
территорией выбытия мигрантов имеется прямая
зависимость.

Представлялось целесообразным оценить нозо�
логический характер заболеваемости у мигрантов,
и анализ проводился на основе данных по обраща�
емости (табл. 3) и госпитализации (табл. 4). В таб�
лицах 3 и 4 представлены результаты, начиная с
1999 года, хотя в исследовании были и мигранты,
прибывшие в Кемеровский район до 1997 года, од�
нако до 1999 года они не обращались в медицин�
ские учреждения.

Анализ полученных результатов показал, что у
мигрантов чаще встречаются (по обращаемости) та�
кие нозологические формы, как гастрит и дуоде�
нит, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперс�
тной кишки, болезни печени, желчного пузыря и
поджелудочной железы, а по госпитализации пре�
обладали другие нозологические формы, например,
неинфекционный энтерит и колит.

Таблица 1
Заболеваемость органов пищеварения среди

мигрантов и коренного населения (на 1000 населения))

Таблица 2
Зависимость между заболеваемостью 

органов пищеварения и территорией выбытия 
(по обращаемости, на 1000 населения)
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Население

Коренное

Мигранты

1999

247,96

800,41*

2000

235,88

836,8*

2001

210,9

1112,27*

2002

271,2

1429,3*

2003

317,68

1777,55*

Примечание: * � p < 0,05 
по сравнению с коренным населением

Республика
выбытия

Казахстан

Узбекистан

Таджикистан

Азербайджан

Армения

1999

30,48

12,38

42,0

12,23

2,86

2000

21,13

25,35

29,58

23,94

0

2001

29,80

21,19

21,86

24,50

2,65

2002

54,13

38,19

48,96

23,75

2,65

2003

78,96

42,61

57,23

24,75

2,65

Год обращения в медицинское учреждение

Заболевание

Язвенная болезнь желудка 
и двенадцатиперстной кишки

Гастрит и дуоденит

Болезни печени, желчного
пузыря и поджелудочной железы

1999

35,95

25,24

38,81

2000

39,81

21,13

39,06

2001

37,33

45,45

17,22

2002

38,61

46,23

18,96

2003

41,02

48,23

21,36

Год обращения в медицинское учреждение

Таблица 3
Показатель заболеваемости органов пищеварения 

по нозологическим формам среди мигрантов Кемеровского района 
(по обращаемости, на 1000 населения)

r = 
Σxiyi

Σ(xi)
2Σ(yi)

2



Таким образом, распределение заболеваемости
органов пищеварения по структуре нозологии сре�
ди мигрантов зависела от территории выбытия.

У коренного населения Кемеровского района
чаще встречлись (по обращаемости) такие нозоло�
гические формы, как язвенная болезнь желудка и
двенадцатиперстной кишки, гастрит и дуоденит,
болезни печени, желчного пузыря и поджелудоч�
ной железы, а по госпитализации преобладали та�
кие нозологические формы, как гастрит и дуоде�
нит, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперс�
тной кишки, неинфекционный энтерит и колит.

Коэффициент линейной корреляции между за�
болеваемостью органов пищеварения у мигрантов и
изменением их пищевого статуса, составил (r) 0,76,
что свидетельствует о влиянии изменения пищево�
го статуса на состояние органов пищеварения. Ба�
зисный логарифм (lqa0) составил 1,2, а ежегодный
интервал прироста патологии органов пищеварения
(lqa1) достигал 0,0064. Величина, на которую еже�
годно будет происходить прирост заболеваемости
органов пищеварения, составила 0,0526. Для уточ�
нения правильности расчета выравнивания динами�
ческого ряда, провели сравнение его с реальными
рядами. Среднее квадратичное отклонение сравнива�
емых рядов (s) составило 12,1, коэффициент вариа�
ции (V) – 0,2, а коэффициент расхождения (U) –
0,02. Практически имеется функциональная зави�
симость изменения пищевого статуса и заболевае�
мости органов пищеварения у мигрантов.

Таким образом, прогноз заболеваемости органов
пищеварения среди мигрантов Кемеровского райо�
на неблагоприятный. При этом рост заболеваемос�

ти органов пищеварения у мигрантов
Кемеровского района связан, в пер�
вую очередь, с исключением тех про�
дуктов, которые они до этого упот�
ребляли на территориях выбытия, а
во вторую очередь – с употреблени�
ем новых продуктов питания в месте
вселения.

Учитывая, что изменения пище�
вого статуса и непривычные усло�
вия окружающий среды приводят к
срыву адаптационной системы у
мигрантов, а поток их с каждым го�
дом увеличивается, становится оче�
видной необходимость разработки
региональной социально�медицин�
ской программы по адаптации миг�

рантов к новым условиям жизни.

ВЫВОДЫ:

1. Между заболеванием органов пищеварения и
изменением пищевого статуса у мигрантов Ке�
меровского района имеется прямая зависимость.

2. Прогноз заболеваемости органов пищеварения
среди мигрантов Кемеровского района небла�
гоприятен.

3. С целью уменьшения заболеваемости органов
пищеварения у мигрантов Кемеровского района
необходима разработка региональной социаль�
но�медицинской программы по адаптации их к
новым условиям жизни.
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Таблица 4
Показатель заболеваемости органов пищеварения 
по нозологии среди мигрантов Кемеровского района 
(по госпитализации, на 1000 населения)
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Заболевание

Язвенная болезнь желудка 
и двенадцатиперстной кишки

Гастрит и дуоденит

Неинфекционный энтерит 
и колит

Хронический гепатит 
и цирроз печени

Желчно�каменная болезнь, 
холецистит, холангит

1999

26,68

11,76

56,25

0

5,31

2000

15,56

11,11

50,23

11,53

11,57

2001

14,68

13,89

66,69

0

4,74

2002

18,61

16,43

68,86

12,03

6,14

2003

21,82

48,23

81,26

10,31

8,23

Год госпитализации в медицинское учреждение
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Остеомиелит позвоночника (ОП) остается
весьма актуальной проблемой, что определя�
ется ростом частоты этого заболевания и под�

тверждается увеличением числа публикаций, пос�
вященных его диагностике и лечению [1, 2, 3, 4].
Значительное повышение хирургической активнос�
ти при патологии позвоночника сопровождается из�
вестным увеличением числа гнойных послеопера�
ционных осложнений, лечение которых имеет свои
особенности. Следует отметить также рост частоты
ОП у лиц пожилого возраста, нередко страдающих
тяжелой сопутствующей патологией, что сущес�
твенно усложняет диагностику и ограничивает воз�
можности радикального лечения [5, 6].

Сложности оперативного вмешательства при ОП
обусловлены анатомо�функциональными особеннос�
тями позвоночника, его близостью к жизненно важ�
ным органам, характером и распространенностью
воспалительного процесса. Спаечные процессы с
вовлечением окружающих органов и сосудов зат�
рудняют подход к патологическому очагу, приводят
к значительной кровопотере – от 1500 до 2500 мл
[4, 7, 8]. Дискутабельным остается вопрос о заме�
щении дефектов, образующихся после резекции тел
позвонков.

Цель исследования: оптимизация диагностики
ОП, особенно в ранние сроки, уточнение показа�
ний к консервативному и оперативному лечению,
отработка методик (и сроков проведения) хирурги�

ческого вмешательства, способов стабилизации поз�
воночника после санации очага поражения, медика�
ментозного и инфузионного обеспечения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Мы располагаем данными обследования и лече�
ния 112 больных с ОП в возрасте от 14 до 63 лет.
Преобладали лица мужского пола – 69 человек
(62 %). У 8 больных (7,1 %) был поражен шейный
отдел позвоночника, у 23 (20,5 %) – грудной, у 81
(72,3 %) – поясничный. Большинство больных до
поступления в клинику длительное время лечились
с ошибочными диагнозами.

Клинические проявления ОП начинались с раз�
ных по характеру и интенсивности болей. При обс�
ледовании, наряду с болевым синдромом, отмеча�
лись ограничение подвижности в пораженном отделе
позвоночника, сглаженность физиологического лор�
доза, припухлость, выстояние остистого отростка,
болезненность при перкуссии.

У 45 пациентов (40,2 %) имелась различная нев�
рологическая симптоматика, зависевшая от уровня
поражения и степени компрессии спинного мозга
вследствие воспалительного процесса или в резуль�
тате патологического перелома тел позвонков.

Рентгенологическое обследование включало рен�
тгенографию грудной клетки, рентгенографию и то�
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ный. Неврологические осложнения отмечались у 45 больных (40,2 %). Консервативное
лечение проведено 47 больным (42 %), оперативное – 65 больным (58 %). Консерватив

ная терапия включала внутриаортальное введение антибактериальных препаратов.
Хирургическое лечение состояло в радикальном удалении остеомиелитического очага с
последующей стабилизацией позвоночника аутотрансплантатами. Отдаленные ре
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костного блока с регрессом неврологической симптоматики.
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Experience in diagnosis and treatment of 112 patients with spine osteomyelitis is presented. In
8 patients cervical spine, in 23 patients thoracic spine and in 81 patients lumbar spine was in

volved. Neurological deficit was observed in 45 patients (40,2 %). Forty seven patients (42 %)
underwent conservative and 65 (58 %) surgical treatment. Conservative treatment included
intra
aortal injection of antibacterial drugs. Surgical treatment consisted of radical resection
of the osteomyelitis focus followed by stabilization of the spine with autografts. Long
term
results were evaluated in terms from 1 to 20 years. In all patients the formation of bone block
and regression of neurological symptoms was observed.

Key words: spine, diagnosis, infection.
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мографию позвоночника, контрастную миелографию
при наличии симптомов компрессии спинного мозга.
В последние годы использовались наиболее инфор�
мативные методы – компьютерная и магнитно�резо�
нансная томография. Эти методы особенно ценны
для диагностики ОП в ранние сроки, когда традици�
онные рентгенологические исследования еще не вы�
являют патологический процесс.

Лечебная тактика строилась индивидуально, с
учетом активности и протяженности процесса, нали�
чия осложнений, сопутствующей патологии и, осо�
бенно, динамики течения заболевания. Кроме того,
при решении вопроса о хирургическом или консер�
вативном лечении предпочтение отдавали последне�
му при риске операции, связанном с наличием у
больного полиорганной недостаточности или тяже�
лой сопутствующей патологии.

Комплексному консервативному лечению с ис�
пользованием антибиотиков широкого спектра
действия, сульфаниламидных препаратов, иммуно�
терапии и ортопедического пособия были подвер�
гнуты 5 больных с гематогенным остеомиелитом
шейного отдела позвоночника. Лечение проводи�
лось в течение 3�4 недель с иммобилизацией скелет�
ным вытяжением за теменные бугры (2 больных)
или воротником Шанца (3). Пациентов выписыва�
ли в торакокраниальной гипсовой повязке, которая
накладывалась на 2�2,5 месяца.

При ОП грудного и поясничного отделов консер�
вативная терапия применена у 42 больных (37,5 %).
Проводилось лечение антибиотиками широкого спек�
тра действия в течение 3�4 недель.

У 26 больных (61,9 %) консервативное лечение в
течение 3�4 недель не привело к улучшению. Это по�
будило нас применить у них внутриаортальное вве�
дение антибактериальных средств, которое позволя�
ет создать в патологическом очаге более высокую
концентрацию лекарственных веществ. Для внутриа�
ортального введения антибактериальных препаратов
катетеризировали бедренную артерию и проводили
катетер выше уровня поражения позвоночника.

При остеомиелите шейного отдела позвоночника
хирургическое лечение осуществлено из переднего
левостороннего доступа, проводилась резекция пора�
женных тел позвонков, по показаниям оcуществляли
переднюю декомпрессию спинного мозга и произво�
дили стабилизацию костным аутотрансплантатом. В
послеоперационном периоде в течение 3�4 недель
проводили симптоматическую терапию. Больных вы�
писывали на амбулаторное лечение в торакокрани�
альной гипсовой повязке.

При остеомиелите грудного и поясничного отде�
лов позвоночника в верхнегрудном отделе (Т1�4)
использовали вентральный подход с медиальной
стернотомией, на уровне T5�L1 позвонков – пра�
востороннюю торакотомию, в поясничном отделе
(L2�S1) – левосторонний внебрюшинный доступ по
В.Д. Чаклину или парамедиальный внебрюшинный.

Оперативное вмешательство складывалось из
вскрытия абсцесса, удаления гнойного содержимо�
го, остатков межпозвонковых дисков, костных сек�

вестров, резекции тел позвонков и стабилизации
позвоночника аутотрансплантатом.

Больных выписывали из стационара в съемном
корсете через 6�8 недель, в зависимости от имею�
щихся сопутствующих заболеваний и неврологи�
ческих осложнений.

РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ

Отдаленные результаты консервативного лече�
ния ОП изучены у 36 больных (76,6 %) в сроки от
1 года до 10 лет. Клиническое, рентгенологическое,
неврологическое обследование и МРТ не выявили
рецидивов заболевания.

В шейном отделе позвоночника у всех пяти па�
циентов, леченных консервативно, отмечена поло�
жительная динамика с регрессом неврологической
симптоматики. На спондиллограммах шейного от�
дела имелся спонтанный костный блок.

В грудном отделе позвоночника отмечалось уве�
личение кифотической деформации на уровне осте�
омиелитического очага. В 2�х случаях, когда были
абсолютные показания к операции (неврологичес�
кие осложнения), но одновременно имелись жиз�
ненные противопоказания к ней (сопутствующая
полиорганная недостаточность), выявлено расплав�
ление позвонков, формирование грубой кифотичес�
кой деформации позвоночного столба с наличием
спонтанного костного блока и регрессом неврологи�
ческой симптоматики. Эти двое больных являются
инвалидами II группы. У большинства пациентов
отмечено наличие спонтанного костного блока на
уровне бывшего воспалительного процесса. Все они
вернулись к прежней работе в сроки от 4 месяцев
до 2�х лет.

При анализе результатов хирургического лече�
ния, в конечном итоге, оцениваются два показате�
ля – исход лечения воспалительного процесса и вос�
становление опороспособности позвоночника после
стабилизации его с применением костной пластики.
Критериями излечения являются отсутствие общих
и местных симптомов, в том числе признаков скры�
тых очагов инфекции (периодическое повышение
температуры, соответствующие изменения в анали�
зах крови, наличие болей в позвоночнике), форми�
рование костного блока на уровне оперативного вме�
шательства [6].

Из 65 оперированных нами больных (58 %),
трое умерли в послеоперационном периоде. Причи�
нами смерти были запущенный ОП, сопутствующая
патология, полиорганная недостаточность и невро�
логические осложнения.

У 3�х больных с остеомиелитом шейного отдела
через 5�6 месяцев сформировался костный блок на
уровне оперативного вмешательства. Отдаленные ре�
зультаты прослежены в сроки от 3�х до 15 лет: у вcex
больных наступил регресс неврологической симпто�
матики, трудоспособность восстановлена.

Из 13 оперированных больных с остеомиелитом
грудного отдела позвоночника, отдаленные результа�

ВЕРТЕБРАЛЬНАЯ 
ИНФЕКЦИЯ
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ты прослежены у 10 (76,9 %), в сроки от 2�х до
20 лет. У всех больных сформировался хороший кос�
тный блок, наступил регресс неврологической сим�
птоматики. В течение года пациенты имели II группу
инвалидности, а в последующем вернулись к труду
или находились на пенсии по возрасту.

Из 49 больных, оперированных на поясничном
отделе позвоночника, отдаленные результаты прос�
лежены у 40 (81,6 %), в сроки от 2�х до 15 лет. Че�
рез год после операции перестройка трансплантата
заканчивалась формированием костного блока.

До операции неврологические осложнения име�
лись у 36 больных (32 %) с остеомиелитом грудно�
го и поясничного отделов позвоночника. Полный
регресс неврологической симптоматики отмечен у
35 пациентов (97 %), один больной умер в послео�
перационном периоде.

ОБСУЖДЕНИЕ

Остеомиелит позвоночника (ОП) – относительно
редкое заболевание. Он составляет 1,5�2,5 % от всех
остеомиелитов [7, 9, 10]. Необходимо отметить, что
из всех локализаций остеомиелитов наиболее трудно
диагностируется и тяжело протекает ОП.

Вертебральный остеомиелит – это бактериальная
инфекция, причиной которой могут быть прямое ин�
фицирование, длительно существующая инфекция в
соседних органах или тканях, гематогенное обсеме�
нение. Прямое инфицирование может быть резуль�
татом попадания инфекции при травме или при про�
ведении чрескожной или открытой процедуры на
позвоночнике.

Возбудителем ОП являются золотистый стафило�
кокк [5, 11, 12], сальмонеллы [13]. В последние го�
ды отмечается увеличение количества больных с ОП,
вызванным грибковой инфекцией [14, 15, 16, 17].

Нередко ОП развивается при ожоговой болезни
[1], после септических абортов [2, 11], длительно�
го нахождения катетера в вене [18], наркомании.
Особый интерес представляют случаи ОП после ра�
нений живота [19, 20, 21]. От 0,1 % до 4 % ОП
встречается после оперативных вмешательств и ле�
чебно�диагностических манипуляций на позвоноч�
нике [22, 23].

Существуют две главные теории гематогенной
диссеминации – венозная и артериальная. Веноз�
ная теория – возбудитель инфекции проникает в
позвонок из тазового венозного сплетения в пара�
вертебральное венозное сплетение через бесклапан�
ные менингоарахноидальные вены [24]. Артериаль�
ная теория [25] – очаг инфекции располагается в
вертебральном отделе тела позвонка, где микроор�
ганизмы находятся в конечных отделах сосудистой
артериальной аркады. Затем процесс распростра�
няется через периферию диска на тело соседнего
позвонка. Оба механизма очень важны при уста�
новлении центра инфекции в позвоночнике.

Неврологические осложнения связаны с пря�
мым попаданием инфекции в позвоночный канал и

возникновением эпидурального абсцесса, который
сдавливает нервные окончания и приводит к тром�
бозу или инфаркту в региональном сосудистом рус�
ле спинного мозга. Они составляют от 10 до 64 %
[2, 7].

ОП чаще встречается в поясничном отделе поз�
воночника, реже – в грудном и шейном [2].

Патологический перелом тела позвонка связан с
вытеснением в позвоночный канал инфицирован�
ных костных элементов. Появлению неврологичес�
кого дефицита способствуют кифотическая дефор�
мация и позвоночная нестабильность [2]. Невроло�
гическое ухудшение может быть связано с фактора�
ми риска: диабет, ревматоидный артрит, примене�
ние стероидов, преклонный возраст и инфекция,
вызванная стафилококками. В дифференциальном
плане наибольшие трудности для диагностики пред�
ставляют туберкулезный спондилит и опухолевые
поражения позвоночника [9, 11].

По течению спинальной инфекции выделяют
острый, подострый и хронический ОП. Острые
симптомы сохраняются до 3�х недель, подострые –
от трех недель до трех месяцев, хронические – бо�
лее трех месяцев [10].

Чаще ОП встречается у мужчин и у лиц пожи�
лого возраста [4, 6]. Клинические симптомы ОП за�
висят от локализации процесса, вирулентности мик�
робного штамма и иммунитета человека. Боль в
позвоночнике – наиболее яркий показатель гнойной
инфекции, сопровождающийся спазмом параспи�
нальной мускулатуры, встречающийся у 90 % паци�
ентов. Корешковая боль в ноге или руке встречает�
ся реже, но может сопровождаться симптомами
неврологического поражения, которые имеют место
менее чем у 10 % пациентов. Повышение температу�
ры тела отмечается у 50 % пациентов [2, 4].

Лабораторная диагностика очень важна, но не
всегда специфична. Лейкоцитоз может быть у по�
ловины больных с ОП, но обычно этот показатель
может оставаться в норме у пациентов с субклини�
ческой или хронической инфекцией. СОЭ – тест
более чувствительный и повышается у 90 % паци�
ентов. С�реактивный белок (СРБ) – острофазный
белок, быстро нормализующийся по времени, в ди�
агностике может помочь лучше, чем СОЭ. Быс�
трое снижение уровня СРБ указывает на правиль�
ный выбор терапии и помогает заменить внутри�
венные инъекции антибиотиков на пероральный
прием. Гемокультура может быть отрицательной у
75 % пациентов, особенно если инфекция вызвана
низко�вирулентными организмами. Это очень важ�
но для выбора антибактериальной терапии до вы�
деления специфической культуры, когда пациент
находится в септическом или критическом состоя�
нии [2].

Окончательный диагноз ОП требует идентифи�
кации микробного организма из гемокультуры или
биоптата и выделения микробов из очага инфекции.
Гемокультура имеет диагностическое значение в 25�
30 % случаев. Гемокультуры, взятые на высоте ли�
хорадки, дают более достоверный результат [2].

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
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Рентгенографическое исследование важно для
установления локализации, оценки степени пора�
жения и определения эффекта лечения. Оно пока�
зывает характер поражения тел позвонков и дисков
позвоночника. КТ позволяет выявить характер дес�
трукции кости, абсцессов. При неврологическом
поражении необходима КТ с внутривенной миелог�
рафией. Магнитно�резонансная томография – вы�
сокочувствительный (96 %) и высокоспецифичный
(93 %) метод в определении инфекции позвоночного
столба [26]. Эта неинвазивная методика позволяет
определить паравертебральные и вертебральные на�
течники и четко визуализирует неврологические
структуры [8].

Основной целью лечения при вертебральной ин�
фекции должно быть установление диагноза с иден�
тификацией микроба и определением патогенеза,
уничтожение инфекции, предотвращение и умень�
шение неврологических осложнений, поддержание
стабильности позвоночника. Как только микроб
идентифицирован, назначается внутривенная анти�
бактериальная терапия, определяемая по чувстви�
тельности и микроорганизму. Курс лечения от 2�х
до 6 недель. Затем следует пероральный курс анти�
биотиков в зависимости от вирулентности. Переход
на пероральный прием антибиотиков должен быть
только после клинического улучшения, нормализа�
ции СОЭ и СРБ. В добавление к антибактериаль�
ной терапии рекомендуется постельный режим, им�
мобилизация, которая уменьшает болевой синдром
и предотвращает развитие кифотической деформа�
ции позвоночника [2].

Хирургическое лечение показано: с целью полу�
чения ткани для постановки диагноза, получения
ткани для диагноза после неудачной биопсии зак�
рытым методом; дренирования абсцесса для предот�
вращения сепсиса или поражения нервной системы,
вызванной компрессией спинного мозга, деформа�
цией и нестабильностью позвоночника [2, 12].

Рецидивы ОП у оперированных больных, по
данным разных авторов, составляют от 6,4 % до
25 % [5, 9].

Стабилизация позвоночника осуществляется
трансплантатами из подвздошной кости [7, 8, 10,
11, 25]. Сосудистый костный трансплантат в тече�
ние последних десятилетий приобрел широкую по�
пулярность из�за внутреннего кровоснабжения и
быстрой перестройки [27].

Для этой цели, в качестве переднего спондило�
деза, используется губчатый аутотрансплантат из
крыла подвздошной кости. Однако получение это�
го материала чревато серьезными осложнениями.
Наиболее часто отмечаются болевой синдром, свя�
занный с повреждением бедренного нерва, перело�
мы в месте забора трансплантата. Реже отмечаются
осложнения: кровотечения из костной раны, от�
рывные переломы передней верхней ости подв�
здошной кости, грыжа органов таза, косметические
дефекты.

Кроме того, использование аутопластики огра�
ничивается большей продолжительностью опера�

ции, дополнительной травмой и кровопотерей, ог�
раниченным объемом костнопластического матери�
ала, возможностью инфицирования.

Перестройка аутотрансплантата требует длитель�
ного времени, в результате чего происходит потеря
коррекции и нарушение стабилизации позвоночника,
что свидетельствует о низкой прочности и резорбции
аутотрансплантатов в процессе их перестройки.

Для профилактики возможных осложнений,
связанных с использованием аутотрансплантата
для стабилизации позвоночника, в последние годы
используются протезы из пористого никелида тита�
на, положительные качества которого хорошо из�
вестны: высокая прочность, инертность в тканях,
наличие пор способствуют прорастанию кости, что
обеспечивает отличную фиксацию в тканях.

Существенным фактором в ходе операции на
передних отделах позвоночника при использовании
эндопротезов при ОП является сохранение замыка�
тельных пластинок тел позвонков. По нашим наб�
людениям, при воспалительных процессах соблю�
дение этого принципа особенно необходимо, ибо
могут быть миграция концов протеза в спонгиозу
тел смежных позвонков, потеря коррекции и невро�
логические осложнения [3].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Наиболее типичные виды вертебральной инфек�
ции – гематогенный бактериальный или грибковый
инфекционный процесс, эпидуральный абсцесс, пос�
топерационные инфекции.

Использование для диагностики инфекции поз�
воночника КТ и МРТ дает возможность выявить
очаги деструкции в телах позвонков, распростра�
ненность процесса и его связь с окружающими тка�
нями, органами и спинным мозгом, позволяет пос�
тавить диагноз в ранние сроки, обосновать тактику
и схему лечения.

Консервативное лечение остеомиелита позво�
ночника показано при раннем диагностировании
его, отсутствии очагов деструкции в телах позвон�
ков и неврологических осложнений, а также при
высокой степени риска операции из�за тяжелой со�
путствующей патологии и полиорганной недоста�
точности.

Внутриаортальная антибактериальная химиоте�
рапия является эффективным методом лечения ос�
теомиелита позвоночника.

К хирургическому лечению следует прибегать
при неэффективности консервативной терапии, зна�
чительном разрушении тел позвонков, наличии сек�
вестров и абсцессов, неврологических осложнений,
обусловленных сдавлением спинного мозга.

Радикальное хирургическое удаление остеомие�
литических очагов с последующей стабилизацией
позвоночника костным аутотрансплантатом или про�
тезом из пористого титана позволяет устранить нев�
рологический дефицит, добиться формирования кос�
тного блока и стойкой ремиссии заболевания.

ВЕРТЕБРАЛЬНАЯ 
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Исследования последних лет выявили широ�
кий полиморфизм иммунокомпетентных ге�
нов в различных этносах мира. Были пока�

заны ассоциации некоторых генов иммунного ответа
с иммуноопосредованной патологией [1].

В Кемеровской области компактно проживает
малочисленная народность Сибири – телеуты. Вви�
ду замкнутости популяции, вероятность инбридинга
в этом этносе высока. Кроме того, телеуты прожива�
ют в экстремальных экологических условиях, кото�
рые могут способствовать появлению новых мутаций
и закреплению их в последующих поколениях. Осо�
бое значение для данной популяции имеют гены,
связанные с иммунитетом – основным звеном защи�
ты от патогенных факторов окружающей среды [2].

Интерлейкин�4 (IL�4) участвует во вторичном
иммунном ответе и способствует переключению
плазмоцитов с выработки IgM на IgA, IgE, которые
непосредственно работают в коже и слизистых, а
также являются центральным звеном в противопара�
зитарном иммунитете. Кроме того, IL�4 играет важ�

ную роль в вынашивании беременности, являясь ос�
новным ростовым фактором для плаценты [3, 4].

В литературе имеются лишь отдельные данные
о полиморфизме аллелей и генотипов гена IL�4 у
монголоидов [5]. Отсутствуют сведения о дрейфе
этих генов на протяжении нескольких поколений в
условиях выраженного техногенного воздействия
на популяцию.

Целью настоящей работы явилось исследова�
ние полиморфизма гена IL�4 у телеутов Кемеров�
ской области на протяжении трех поколений, в со�
поставлении с другими этносами.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Для выполнения поставленных задач нами обс�
ледован 261 представитель популяции телеутов и
262 представителя европеоидов, проживающих в
Кемеровской области.
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На территории Кемеровской области проживает малая народность Сибири – телеуты,
для которой было проведено изучение полиморфизма гена интерлейкина
4 в сравни

тельном аспекте с другими популяциями (европеоидами и японцами). Обнаружено, что
популяция телеутов находится в равновесном состоянии по частотам аллелей и геноти

пов гена интерлейкина
4. Не выявлено достоверно значимых отличий частот аллелей и
генотипов этого гена в трех поколениях телеутов. Показано, что популяции европеои

дов и телеутов не отличаются по распределению частот аллелей и генотипов гена ин

терлейкина
4 между собой, но отличаются от популяции японцев.

Ключевые слова: телеуты, интерлейкин
4, полиморфизм.

The minor nationality of Siberia – teleut, lives in the territory of Kemerovo region. The study
of interleukin
4 gene polymorphism in comparative aspect with other populations (europeo

ides and japanese) was carried out for this nationality. It is revealed, that the teleut populati

on is in the equilibrum condition on alleles and genotypes frequencies of interleukin
4 gene.
There were no authentically significant differences in alleles and genotypes frequencies of
this gene in three teleut generations. It was shown, that teleut and europeoid populations ha

ve no differences on distribution of interleukin
4 alleles and genotypes frequencies among
themselves, but from the Japanese population.

Key words: teleut, interleukin
4, polymorphism.



ДНК выделяли из лейковзвеси венозной крови
методом перхлоратной экстракции с последующим
этанольным осаждением [6].

Для определения полиморфизма IL�4 использо�
вался метод полимеразной цепной реакции (ПЦР)
с праймерами, фланкирующими полиморфный ре�
гион в пределах второго интрона, в котором нахо�
дится вариабельное количество тандемных повто�
ров – 70 нуклеотидных пар (н.п.): 5, GG C TAC
TGT GTG GTA AAT AG 3, и 5, CCT ACA ACC
GAT CTG TCA GG 3,. В результате амплификации
детектировали фрагменты ДНК размером 255 и
325 н.п. с 2 и 3 тандемными повторами, соответс�
твенно. Эти аллели были обозначены Mout et al.
как 2R и 3R [7] (рисунок).

Для обработки данных о распределении поли�
морфизма гена IL�4 использовали стандартные ге�
нетико�статистические методы. Частоту аллелей и
генотипов рассчитывали как процентное соотноше�
ние индивидуумов, несущих данный аллель и гено�
тип, к общему числу исследуемых. Для определе�
ния статистически достоверной разницы в частоте
встречаемости генов в сравниваемых группах ис�
пользовался критерий Фишера для малых выборок
c поправкой Йейтса на непрерывность, а также χ2.
Различия считали достоверными при ошибке менее
или равной 5 % (р < 0,05), что допустимо при би�
ологических исследованиях [8, 9].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Можно предположить, что для каждой популя�
ции, проживающей именно в данном регионе, опре�
деленный характер распространения аллелей и ге�
нотипов отражает адаптивные процессы приспособ�
ления к конкретной экологической ситуации на по�
пуляционном уровне, придавая их носителям свои
селективные преимущества. Тогда как редкость ал�

леля в популяции, очевидно, может быть связана с
низкой приспособляемостью индивида с таким ге�
нотипом к условиям проживания в регионе.

Полиморфизм гена IL�4 связан с наличием тан�
демных повторов в пределах второго интрона [7].
Выявлено два аллеля, соответствующих 2 и 3 пов�
торам (2R и 3R). Как видно из таблицы 1, частота
встречаемости аллелей была сопоставимой (52,5 %
и 47,5 %).

С целью оценки стабильности генетического по�
лиморфизма IL�4 у телеутов в ряду поколений,
проведен анализ частот аллелей и генотипов в трех
поколениях. К первому поколению относили людей
в возрасте 50 лет и старше, ко второму – от 21 до
49 лет, к третьему – 20 лет и моложе. В таблице 2
представлены полученные данные о распределении
частот аллелей и генотипов в разных поколениях
телеутов.

Роль тех или иных факторов, определяющих ге�
нетическую структуру популяции, неоднозначна.
Достоверных отличий в распределении частот алле�
лей и генотипов между поколениями телеутов не об�
наружено. В то же время, прослеживается тенден�
ция увеличения частоты 2R аллеля и снижение
частоты 3R аллеля. Вероятно, частоты аллелей и ге�
нотипов гена IL�4 не изменяются под воздействием
инбридинга, отбора, дрейфа генов, брачной ассорта�
тивности, миграции, по крайней мере, на протяже�
нии последних трех поколений. Для подтверждения
выше сказанного, проведено сравнение наблюдае�
мых частот генотипов с ожидаемыми, рассчитанны�
ми с учетом закона Харди�Вайнберга. Результаты
представлены в таблице 3.

Таблица 2
Частота распределения аллелей 

и генотипов в поколениях телеутов

Таблица 1
Частота распределения аллелей 

и генотипов в популяции телеутов

Рисунок 1
Электрофорез продуктов реакции повторяющихся
тандемных повторов IL
4 в 6 % полиакриламидном геле 
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2R/3R 3R/3R 2R/3R 3R/3R 2R/3R 2R/3R 3R/3R 3R/3R 2R/3R ��� М.В.

Дорожки обозначены полученными генотипами. 
М.В. � стандарт молекулярного веса ДНК 
плазмиды рBluscript SK 2, которая гидролизована 
эндонуклеазой рестрикции Msp 1

Аллель

2R

3R

Генотип

2R/2R

2R/3R

3R/3R

Частота (%), n = 522

52,5

47,5

Частота (%), n = 261

31,8

41,4

26,8

Аллель

2R

3R

Генотип

2R/2R

2R/3R

3R/3R

І поколение
(%)

n = 168

49,4

50,6

n = 84

28,6

41,7

29,7

ІІ поколение
(%)

n = 150

51,3

48,7

n = 75

34,7

37,3

28,0

ІІІ поколение
(%)

n = 204

55,9

44,1

n = 102

32,4

44,0

23,6



Учитывая данные, приведенные в таблице, мож�
но отметить, что распределение частот генотипов
носило равномерный характер, с незначительным
преимуществом гетерозигот 2R/3R. По всем геноти�
пам наблюдаемые частоты не отличались от ожида�
емых. Это свидетельствует о соблюдении закона
Харди�Вайнберга и о постоянстве частот генотипов.
В целом, проведенное исследование показало, что в
популяции телеутов отсутствуют факторы динамики
по данному гену на протяжении трех поколений.
Популяция телеутов находится в динамическом рав�
новесии по гену IL�4. Однако нельзя исключить и
того, что техногенные и другие факторы могут ока�
зывать влияние на изменение полиморфизма изуча�
емых и других генов на протяжении более трех по�
колений.

Одной из важнейших характеристик популяции
является ее иммуногенетический профиль. Анализ
особенностей распределения интерлейкинов позво�
ляет количественно охарактеризовать раз�
личные популяции, установить степень их
сходства или различия, что дает обшир�
ный материал для понимания генетичес�
кой связи различных народов. Мы прове�
ли сравнительный анализ характера поли�
морфизма гена IL�4 в популяциях телеу�
тов, европеоидов (жителей Кемеровской
области) и японцев. Данные о японской
популяции взяты из литературы [10]. Ре�
зультаты исследования представлены в
таблице 4.

Как видно из таблицы, частоты встре�
чаемости аллелей 2R и 3R, также как и
трех генотипов, у телеутов и европеоидов
были сопоставимыми. В популяции японцев 2R
аллель встречался реже, чем у телеутов и евро�
пеоидов Кемеровской области. В то же время, в
японской популяции аллель 3R встречался дос�
товерно чаще, чем у телеутов и европеоидов.

Частоты генотипов 2R/2R и 2R/3R у теле�
утов и европеоидов Кемеровской области были
сопоставимы и встречались достоверно чаще,
а 3R/3R – достоверно реже, чем у японцев.
Можно предположить, что телеуты и европео�
иды (жители Кемеровской области) имеют рав�
ные частоты аллелей и генотипов по данному
гену, ввиду сходных условий проживания. Для
уточнения вопроса о характере распределения

аллелей и генотипов IL�4 гена в монголоидных по�
пуляциях, необходимо иметь данные по другим не
островным монголоидным популяциям (китайцы,
буряты, монголы и т.д.). Ввиду того, что вопрос о
полиморфизме гена IL�4 изучается только в послед�
ние 2 года, эти популяции мало исследованы и в
доступной литературе интересующие нас данные не
обнаружены.

Ввиду того, что полученные результаты указы�
вают на возможность панмиксии между европеоида�
ми и телеутами, была дана характеристика соответс�
твия частот генотипов IL�4 закону Харди�Вайнберга
в популяции телеутов и европеоидов.

Как видно из таблицы, отклонения от закона
Харди�Вайнберга в популяции телеутов не обнару�
жено. В то же время, в европеоидной популяции,
по гетерозиготному генотипу 2R/3R и по гомози�
готному 3R/3R, выявлено достоверное отличие час�
тот наблюдаемой от ожидаемой. Это указывает на
наличие факторов динамики в популяции европеои�
дов и на отсутствие таковых в популяции телеутов.
Это единственное существенное различие между те�
леутами и европеоидами, вероятно, связано с тем,
что группа европеоидов более гетерогенна по наци�
ональному составу и миграционной активности.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Для популяции телеутов характерно равновес�
ное состояние по частотам аллелей и генотипов ге�
на IL�4. Нами не выявлено достоверно значимых

Таблица 4
Распределение частот аллелей и генотипов гена IL
4

Таблица 3
Распределение частот встречаемости 
генотипов гена IL4 в популяции телеутов 
с учетом закона Харди
Вайнберга
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Генотип

2R/2R

2R/3R

3R/3R

наблюдаемая

83

108

70

ожидаемая по закону
Харди�Вайнберга

72

130

59

Частота распределения генотипов
n = 261

Аллели:
2R
3R

Генотипы:
2R/2R
2R/3R
3R/3R

1
n = 261 (%)

52,5
47,5

31,8
41,4
26,8

2
n = 262 (%)

53,8
46,2

37,0
33,6
29,4

3
n = 320 (%)

10,8
89,2

5,6
10,2
84,2

Р

p1�3 < 0,01, p2�3 < 0,01
p1�3 < 0,01, p2�3 < 0,01

p1�3 < 0,01, p2�3 < 0,01
p1�3 < 0,01, p2�3 < 0,01
p1�3 < 0,01, p2�3 < 0,01

Популяции

Примечание: 1 � телеуты, 2 � европеоиды, 3 � японцы.

Генотипы

2R/2R

2R/3R

3R/3R

наблюдаемое
n = 261

83

108

70

ожидаемое 
по закону 

Харди�
Вайнберга

72

130

59

Распределение генотипов
у телеутов

наблюдаемое
n = 262

97

88

77

ожидаемое
по закону

Харди�
Вайнберга

76

130*

56**

Распределение генотипов
у европеоидов

Примечание: * � χ2 = 15,54, р < 0,01, ** � χ2 = 4,44, p < 0,05.

Таблица 5
Распределение частот встречаемости генотипов 

гена IL4 в популяции телеутов и европеоидов 
с учетом постоянства Харди
Вайнберга



25№ 1 2005

отличий частот аллелей и генотипов гена IL�4 в
трех поколениях телеутов. Установлено, что гене�
тическая структура популяции европеоидов и теле�
утов Кемеровской области схожа, что указывает
на возможность общего подхода в поисках генети�
ческих маркеров заболеваний, ассоциированных с
IL�4. Показано, что популяции телеутов и европе�
оидов отличаются по распределению частот алле�
лей и генотипов гена интерлейкина�4 от популяции
японцев.
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Желудочно�кишечные кровотечения (ЖКК)
остаются серьезной клинической пробле�
мой, несмотря на широкое использование

эндоскопии, применение различной тактики лечения
таких больных, появление новых медикаментов [1].
Показатели общей летальности составляют от 3 до
75 % [2, 3] и не имеют явной тенденции к улучше�
нию. Многообразие факторов, влияющих на уро�
вень смертности при язвенных кровотечениях, дела�
ет оценку каждой конкретной ситуации сложной и
спорной. Основной причиной ЖКК остается язвен�
ная болезнь [3, 4, 5]. Анализ причин летальности у
таких больных, в соотнесении с принятой в учрежде�
нии конкретной тактикой лечения, способен выявить
«узкие места» в оказании специализированной помо�
щи и указать возможные пути решения проблемы.

Целью работы явилось определение причин,
влияющих на показатели летальности при язвен�
ных ЖКК в нашей клинике.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Анализированы показатели работы клиники хи�
рургии с 1998 по 2004 гг. в разделе дигестивных

кровотечений. Сравнивались два периода: преи�
мущественно диагностической фиброгастроскопии
(ФГДС) 1998�2000 гг., и преимущественно эндоско�
пического гемостаза (ЭГ) и эндоскопического мони�
торинга (ЭМ) 2001�2004 гг. Анализированы меди�
цинские карты умерших от ЖКК язвенного генеза с
января 2001 г. по июль 2004 г. Учитывали пол, воз�
раст, сроки поступления и начала заболевания, вид
и локализацию источника геморрагии, факт эндос�
копического гемостаза и его вид, сроки и проявле�
ния рецидива кровотечения, количество и вид пов�
торных эндоскопических операций гемостаза, вид и
сроки оперативного пособия. Обработку данных
проводили с использованием базы данных «Адан�2»,
таблиц Exel и статистической программы Instat.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Общие показатели летальности при ЖКК пред�
ставлены в таблице 1. Как видно, частота послео�
перационной летальности достоверно выше общей
и смертности у не оперированных больных при
оценке усредненных показателей, но в отдельные
годы эти различия не существуют.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
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Статья посвящена сравнительному анализу летальности от язвенных кровотечений в
общей структуре желудочно
кишечных кровотечений. Анализированы результаты ле

чения 548 больных, среди которых у 360 пациентов имелось кровотечение из желудоч

ной или дуоденальной язвы. Проведены оценка эндоскопического гемостаза и монито

ринг в связи с оперативной активностью и летальностью. Определены факторы риска
высокой смертности от дигестивных кровотечений. Делается вывод о необходимости
эндоскопическго гемостаза и мониторинга, как предоперационной подготовки при
срочном оперативном лечении.

Ключевые слова: желудочно
кишечные кровотечения, 
эндоскопический гемостаз, летальность.

The article is devoted to the comparative analysis of death from ulcer hemorrhage in general
structure of gastrointestinal bleedings. The results of treatment 548 patients are analysed,
among which at 360 patients were present a bleeding from gastric or duodenal ulcer. The es

timation of endoscopic hemostasis and monitoring is carried out in connection with operative
activity and death. The risk factors of high mortality from digastive bleedings are determined.
Is judged necessity of endoscopic hemostasis and monitoring as preoperative preparation at
urgent operative treatment.

Key words: gastrointestinal bleeding, endoscopic hemostasis, mortality.



Показатели летальности в зависимости от дав�
ности заболевания представлены в таблице 2. Как
видно, при поздней обращаемости больных показа�
тели общей и послеоперационной летальности дос�
товерно выше средних.

Общая характеристика умерших от язвенных
кровотечений представлена в таблице 3. Преобла�
дающими факторами явились локализация язвы в
желудке, активное кровотечение, частые рецидивы
(более одного), возникновение рецидива геморра�
гии в течение первых суток лечения, консерватив�
ное лечение, экстренность операции.

Сравнительные показатели летальности при ЖКК
и язвенных кровотечениях представлены в таблице 4.

Как правило, общая и послеоперационная ле�
тальность при язвенном кровотечении выше, чем
при ЖКК в целом. Оперативная активность ЖКК
в целом и язвенных кровотечений в сравнении
представлена в таблице 5.

Имеется существенный разброс частоты опера�
тивного лечения при кровоточащих язвах, но в годы
минимальной летальности (см. табл. 4) оперативная
активность примерно одинакова. Обобщенные пока�
затели летальности в зависимости от применения ди�
агностической (1998�2000 гг.) и оперативной (2001�
2004 гг.) эндоскопии представлены в таблице 6.

ОБСУЖДЕНИЕ

Количество больных с ЖКК неуклонно возрас�
тает. Вместе с тем, несмотря на широкое примене�
ние эндоскопического гемостаза и мониторинга, от�
мечаются существенные колебания общей и после�
операционной летальности по годам (табл. 1). Ока�
залось, что широкое внедрение ЭГ и ЭМ привело к
некоторому повышению общей летальности за счет
существенного роста смертности не оперированных
больных (табл. 6). ЭГ, как метод выбора лечения
больных с ЖКК, оказывается эффективным в
94,6�97,9 % [6, 7, 8], однако у ряда авторов при
профузном кровотечении его эффективность ниже
или совсем отсутствует [4, 9]. В литературе также
есть указания на то, что ЭГ существенно не повли�
ял на смертность при неварикозных ЖКК [10].
Уровень летальности при язвенных кровотечени�
ях превышал, как правило, показатели летальнос�
ти при ЖКК в целом (табл. 4).

Использование эндоскопического мониторинга
позволило у всех умерших выявить факт рецидива
кровотечения, при отсутствии его клинических прояв�
лений. Рецидивы кровотечения возникают у 5�50 %
больных ЯБ, являясь причиной смерти в 15�45 % слу�
чаев [4, 11]. Рецидив кровотечения также повышает

Таблица 1
Летальность при ЖКК
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ЯЗВЕННЫЕ ЖЕЛУДОЧНО�КИШЕЧНЫЕ 
КРОВОТЕЧЕНИЯ: АНАЛИЗ ЛЕТАЛЬНОСТИ

Показатели

Не оперированы

Из них умерли

Оперированы

Из них умерли

Общая летальность

Всего:

1998

42
(59,2 %)

0

29
(40,8 %)

7
(24,1 %)*

5,6
(9 %)

71
(100 %)

1999

66
(62,9 %)

4
(6,1 %)

39
(37,1 %)

5
(12,8 %)

4,8
(7 %)

105
(100 %)

2000

68
(66 %)

2
(2,9 %)

35
(34 %)

3
(8,6 %)

7,6
(5 %)

103
(100 %)

2001

76
(77,6 %)

4
(5,3 %)

22
(22,4 %)

3
(13,6 %)

11,8
(8 %)

98
(100 %)

2002

94
(80,3 %)

4
(4,3 %)

23
(19,7 %)

5
(21,7 %)*

117
(100 %)

2003

87
(72,5 %)

3
(3,4 %)

33
(27,5 %)

3
(9,1 %)

120
(100 %)

2004

71
(63,8 %)

6
(8,5 %)

48
(36,2 %)

8
(16,7 %)*

119
(100 %)

Всего:

504
(68,8 %)

23
(4,6 %)

229
(31,2 %)

34
(14,8 %)*

733
(100 %)

* � p < 0,01 между показателем 2 и 4 строки в столбце

Показатели

Общая

Общая при
поступлении до суток

Общая при
поступлении >24 ч 

После операции

После операции при
раннем поступлении

После операции при
поступлении >24 ч

1998

7
(5,6 %)

1
(2 %)*

6
(10,7 %)*

7
(24 %)

1
(9 %)*

6
(33,3 %)*

1999

9
(8,5 %)

0
(0 %)*

9
(15,2 %)*

5
(12,8 %)

0
(0 %)*

5
(50 %)*

2000

5
(4,8 %)

2
(3,4 %)

3
(6,4 %)

3
(8,6 %)

2
(8,3 %)

1
(9,1 %)

2001

7
(7,1 %)

3
(6,6 %)

4
(7,5 %)

3
(13,6 %)

1
(12,5 %)

2
(14,3 %)

2002

9
(7,6 %)

4
(5,6 %)

5
(11,3 %)

5
(21,7 %)

2
(14,3 %)*

3
(33,3 %)*

2003

6
(5 %)

0
(0 %)*

6
(11 %)*

3
(9 %)

0
(0 %)*

3
(23,1 %)*

2004

14
(11,8 %)

9
(17,6 %)

5
(7,3 %)*

8
(16,7 %)

4
(12,9 %)

4
(23,5 %)*

Всего:

57
(7,8 %)

19
(5 %)

38
(9,9 %)

34
(14,8 %)

10
(8,1 %)*

24
(26,1 %)*

* � p < 0,01 между показателем 2�3 и 1, 5�6 и 4 строк в столбце

Таблица 2
Показатели летальности при ЖКК в зависимости от давности заболевания



риск летального исхода [2, 3, 5]. Однако большинс�
тво авторов рекомендуют повторять ЭГ в случае угро�
зы рецидива кровотечения [12], до появления призна�
ков стабильного местного гемостаза [6, 13], стойких
признаков активации репарации в области язвы [7].

По нашим данным, 60 % умерших имели два и
более рецидивов кровотечения. У части этих боль�

ных ЭГ был вынужденной мерой
лечения при отказе пациента от опе�
рации, но это ясно указывает на
необходимость критической оценки
возможностей и места ЭГ в лечении
ЖКК. Однако в 80 % случаев факт
рецидива подтвержден только при
ЭМ. На наш взгляд, это говорит о
целесообразности ЭМ. Несмотря на
превентивный ЭГ, а при активном
кровотечении – повторный комби�
нированный ЭГ, 95 % рецидивов ге�
моррагии отмечены в 1�е сутки ле�
чения, что соотносится с литератур�
ными сведениями [14]. По�видимо�
му, ЭГ не следует переоценивать,
относиться к нему нужно как к спо�
собу предоперационной подготовки
и верификации источника кровоте�
чения.

С другой стороны, для досто�
верности эндоскопического прог�
ноза возможного рецидива гемор�
рагии зачастую недостаточно шка�
лы Forrest (F) или Wara, необхо�
дима инструментальная поддержка
в виде эндосонографии с допплеров�
ской оценкой кровотока и диффе�
ренцированное использование при�
емов ЭГ [4]. На это указывает вы�
сокая частота умерших без опера�
ции (58 %). Основными причинами
смерти служили декомпенсирован�
ная анемия при позднем поступле�
нии, геморрагический шок и сердеч�
ная недостаточность. По�видимому,
ограничение показаний к срочной
операции в расчете на качество ЭГ и
способность ЭМ к диагностике ре�
цидива, привело к повышению уров�
ня смертности. Об этом говорят дан�
ные таблицы 6, где сравнению под�
верглись периоды диагностической
и оперативной эндоскопии.

Вместе с тем, ЭМ в 75 % случаев под�
твердил рецидив ЖКК из прежней язвы,
но в 25 % случаев причиной рецидива ге�
моррагии служил другой источник: трещи�
на кардии, другая острая или хроническая
язва, что также является бесспорным сви�
детельством в пользу ЭМ. Помимо давнос�
ти заболевания, числа рецидивов и лока�
лизации язвы, факта операции, на леталь�
ность влияли и сроки операции: только

один из оперированных умерших подвергся сроч�
ной операции, остальные 92 % оперированы в неот�
ложном порядке, чаще по поводу рецидива крово�
течения. Однако активная оперативная тактика су�
ществует, хотя некоторые авторы указывают на
отсроченные операции как причину повышения ле�
тальности [2, 3].

Таблица 4
Показатели летальности по годам (в %)
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ЯЗВЕННЫЕ ЖЕЛУДОЧНО�КИШЕЧНЫЕ 
КРОВОТЕЧЕНИЯ: АНАЛИЗ ЛЕТАЛЬНОСТИ

Всего умерли:

Пол:
мужчин
женщин

Средний возраст (лет)

Локализация язвы:
желудок
12�перстная кишка

Активность кровотечения:
F1
F2
F3

Сроки обращения 
за помощью:
до 1 суток
от 1 до 5 суток
позднее 5 суток

Всего рецидивов

Сроки рецидивов
кровотечения:
до 1 суток
позднее 5 суток

Частота рецидивов:
клинически
эндоскопически

Количество рецидивов:
один
два
три

Локализация источника
рецидива ЖКК:
тот же
другой

Операция:
резекция желудка
паллиативная

Всего операций:
экстренная
срочная

2001

6

3
3

64

5
1

3
3
�

2
3
1

4 (67%)

3
1 (25%)

4

�
4 (100%)

3 (75%)
1 (25%)

�

3 (75%)
1 (25%)

3
1

4 (67%)
3 (75%)
1 (25%)

2002

8

5
3

72

5
3

4
2
2

6
1
1

5 (63%)

5
�
5

1 (20%)
4 (80%)

1 (20%)
3 (60%)
1 (20%)

2 (40%)
3 (60%)

�
2

2 (25%)
2 (100%)

�

2003

9

4
5

66

7
2

6
3
�

3
4
2

8 (89%)

8
�
8

3 (37%)
5 (63%)

1 (13%)
5 (61%)
2 (26%)

7 (88%)
1 (12%)

3
�

3 (33%)
3 (100%)

�

2004

6

6
�

57

2
4

3
2
1

4
1
1

3 (50%)

3
�
3

�
3 (100%)

3 (100%)
�
�

3 (100%)
�

3
�

3 (50%)
3 (100%)

�

абс.

29

18
11

19
10

16
10
3

15
9
5

20

19
1

20

4
16

8
9
3

15
5

9
3

12
11
1

%

100

62
38

66
34

55
35
10

52
31
17

69

95
5

69

20
80

40
45
15

75
25

31
17

41
92
8

Всего

Таблица 3
Общая характеристика умерших от язвенных кровотечений

Общая при ЖКК

Общая при ЯК

После операции при ЖКК

После операции при ЯК

2000

4,8

7,7*

8,6

12,5*

2001

7,1

10,0*

13,6

21*

2002

7,6

10,4

21,7

25*

2003

5

14,0*

9,1

16*

2004

11,8

10

16,7

11,4*

Средний

7,3

10,4*

13,9

17,1

* � p < 0,01 с аналогичным показателем в столбце



Из таблицы 5 видно, что в период широкого при�
менения ЭГ и ЭМ снизилось число оперированных
больных, только в 2004 г. мы стали делать упор на
временную роль ЭГ. Вместе с тем, показатели ле�
тальности при язвенных кровотечениях отличаются
от таковых при ЖКК в целом (табл. 4). Среди умер�
ших от язвенного кровотечения в 66 % случаев ис�
точник располагался в желудке. Это определяло и
резецирующий объем операции. Но резецирующие
операции сопровождаются большей послеоперацион�
ной летальностью, по сравнению с органосохраняю�
щими (14,8�20,4 % против 2,5�6,7 %), а паллиатив�
ные еще выше (68,4 %), что вполне объяснимо [15,
16, 17]. Явное влияние на летальность активности
кровотечения подтверждает литературные сведе�
ния – 55 % умерших имели активное кровотечение
F1 [4, 14]. Вместе с тем, 52 % умерших поступили
до суток от начала заболевания, 48% – позже 1�
5 суток, что также подтверждает данные литерату�
ры о влиянии сроков госпитализации на смер�
тность при язвенных кровотечениях [1].

По�видимому, при язвенных кровотечениях сле�
дует вернуться к оперативному лечению как стан�
дарту, а эндоскопический гемостаз расценивать как
способ предоперационной подготовки. Интересно,
что при росте общей летальности (табл. 6), уровень
послеоперационной летальности практически не из�
менился, что указывает на тактические погрешности
в лечении этих больных. Конечно, ранняя, точная
ФГДС с адекватным терапевтическим вмешательс�
твом существенно улучшает результаты лечения па�

циентов с кровотечениями из вер�
хних отделов ЖКТ [18].

В настоящее время одним из ре�
альных путей улучшения результатов
лечения этой категории больных яв�
ляется концентрация их в специали�
зированных центрах, имеющих высо�
коквалифицированных специалистов
и мощную материально�техническую
базу. Перспективным направлением
в улучшении результатов является
также применение эндосонографии,
органосохраняющих операций, мето�
да биэндоскопических вмешательств
и др. [4]. Дальнейшее улучшение ре�
зультатов лечения больных с язвен�
ными кровотечениями другие авторы

видят в более правильном выборе как хирургическо�
го, так и консервативного методов лечения, эффек�
тивном применении ЭГ у больных с тяжелой сопутс�
твующей патологией [19].

Пути снижения летальности: совершенствова�
ние и внедрение методов неоперативного гемостаза;
обеспечение адекватной интенсивной терапии; про�
филактика рецидива на всех этапах лечения; совер�
шенствование хирургической тактики на основе
объективизации прогнозирования опасности реци�
дива кровотечения и оценки степени операционно�
го риска [20].

Таким образом, на уровень летальности при яз�
венных кровотечениях влияют сроки обращения,
расположение язвы в желудке, активное кровотече�
ние, рецидив кровотечения, срок исполнения опера�
ции. Эндоскопический гемостаз и эндоскопический
мониторинг являются неотъемлемой составляющей
лечения ЖКК, но не являются альтернативой опе�
рации. Необходимо принять расширение показаний
к срочным операциям при язвенных кровотечениях,
как путь снижения общей и послеоперационной ле�
тальности.
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Таблица 6
Показатели летальности в зависимости 
от применения эндогемостаза
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Не оперированы ЖКК

Не оперированы
язвенные кровотечения

Оперированы ЖКК

Не оперированы
язвенные кровотечения

Всего ЖКК

Всего язвенных
кровотечений

2000

68
(66 %)

41
(63 %)

35
(34 %)

24
(37 %)

103
(100 %)

65
(100 %)

2001

76
(77 %)

41
(68 %)*

22
(22 %)

19
(32 %)*

98
(100 %)

60
(100 %)

2002

94
(80 %)

67
(87 %)

23
(20 %)

10
(13 %)*

117
(100 %)

77
(100 %)

2003

87
(73 %)

45
(70 %)

33
(26 %)

19
(30 %)

120
(100 %)

64
(100 %)

2004

71
(60 %)

55
(61 %)

48
(40 %)

35
(39 %)

119
(100 %)

90
(100 %)

Всего

397

249

151

111

548

360

* � p < 0,01 ЖКК/ЯК столбца

Таблица 5
Оперативная активность по годам

Не оперировано

Из них умерло

Оперировано

Из них умерло

Общая летальность

Всего:

1998�2000

176 (62,7 %)

2 (3 %)

103 (37,3 %)

5 (15,2 %)

6,3 %

279 (100 %)

2001�2004

328 (73,6 %)

17 (5,4 %)

126 (26,4 %)

19 (15,3 %)

7,6 %

454 (100 %)

р

0,027

0,02

0,029
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Больная А., 27 лет, поступила в отделение
трансплантации органов Кемеровской облас�
тной клинической больницы 6.09.2004 г. с

диагнозом: Сахарный диабет 1�го типа, тяжелое те�
чение, декомпенсированный. Диабетическая нефро�
патия III. ХПН, терминальная стадия. Анасарка.

Состояние при поступлении тяжелое, обуслов�
лено декомпенсацией СД, стойкой гипергликемией,
толерантной к инсулинотерапии, олигурией, неф�
ротическим синдромом, гипопротеинемией, гипера�
зотемией, гипертонической гипергидратацией, ана�
саркой, декомпенсированной артериальной гипер�
тензией, дыхательной недостаточностью, смешан�
ным декомпенсированным ацидозом, анемией сред�
ней степени тяжести.

Несмотря на проводимую традиционную кон�
сервативную терапию, в течение 3�х суток состо�
яние прогрессивно ухудшалось, в связи с чем
10.09.2004 г. больная переведена в отделение реа�
нимации. При переводе тяжесть состояния была
обусловлена, прежде всего, дыхательной недоста�
точностью на фоне гипергидратации, застоя в ма�
лом круге кровообращения. Интенсивная терапия,
включающая высокие дозы салуретиков, оказалась
неэффективной. 13.09.2004 г. больная включена в
программу заместительной почечной терапии и экс�
тракорпоральной коррекции гомеостаза с решением
вопроса о трансплантации почки после выведения
из критического состояния. Предпочтение было от�
дано низкопоточной продленной вено�венозной ге�
модиафильтрации на гемопроцессоре PRISMA, с
использованием бикарбонатных диализата и суб�
ституата посредством 2�х просветного катетера.

13.09.2004 г. проведен первый сеанс гемодиа�
фильтрации с удалением 4000 мл жидкости. 14�
15.09.2004 г. – очередные сеансы гемодиафильтра�
ции с удалением, в общей сложности, 14000 мл
жидкости. 20.09.2004 г. – медленная изолирован�
ная вено�венозная ультрафильтрация с удалением
2500 мл жидкости. Средняя продолжительность од�
ного сеанса составляла 6 часов. Всего за 4 сеанса
удалено 20500 мл жидкости, после чего состояние
больной значительно улучшилось, практически ку�

пировались отечный синдром, дыхательная недос�
таточность, нормализовались азотемия, основные
показатели гомеостаза, получен диурез, в сред�
нем, 700 мл в сутки, на фоне инфузии фуросеми�
да. 21.09.2004 г. больная, в состоянии средней
степени тяжести, переведена в хирургическое от�
деление для дальнейшего лечения сахарного диа�
бета, ХПН, обследования в плане возможности
проведения трансплантации почки.

Но, несмотря на проводившуюся терапию, даль�
нейшего восстановления почечной функции не про�
изошло, что потребовало продолжения заместитель�
ной почечной терапии «по требованию». Проводился
ежедневный (2 раза в сутки) контроль ЦВД, ионог�
раммы крови, азотемии, диуреза. При увеличении
массы тела более чем на 3 кг, повышении ЦВД бо�
лее 150 мм вод. ст., больной в отделении реанима�
ции проводилась медленная продленная ультра�
фильтрация. А при нарастании калиемии выше
5,5 ммоль/л – продленная вено�венозная гемодиа�
фильтрация на гемопроцессоре PRISMA. Всего за
период с 22.09 по 12.10.2004 г. проведено два сеан�
са ультрафильтрации, один сеанс бикарбонатного
гемодиализа на аппарате PRISMA посредством 2�
просветного катетера с удалением, в общей сложнос�
ти, 16500 мл жидкости. При этом суточный диурез
составлял от 400 до 800 мл.

12.10.2004 г., после погрешности в диете, у
больной в палате хирургического отделения прои�
зошла остановка дыхания с потерей сознания, ар�
териальной гипотензией. После интубации трахеи,
ИВЛ, катетеризации центральной вены, стабилиза�
ции состояния анестезиологической бригадой, боль�
ная доставлена в отделение реанимации, где через
15 минут по ЭКГ�монитору зафиксирована асисто�
лия, при этом уровень калия в плазме составлял
8,5 ммоль/л.

Проведенные реанимационные мероприятия ока�
зались эффективными. Больной, на фоне проводи�
мой ИВЛ, инфузии катехоламинов по жизненным
показаниям, после установки 2�х просветного кате�
тера, начато проведение продленной вено�венозной
гемодиафильтрации на гемопроцессоре PRISMA с
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использованием бикарбонатных буферных раство�
ров, что позволило в течение 6 часов снизить уро�
вень калиемии до 4,9 ммоль/л, удалить 4000 мл
жидкости.

После окончания процедуры гемодинамика ста�
билизировалась, больная переведена на вспомога�
тельные режимы ИВЛ. 13.10.2004 г. проведена
экстубация на фоне ясного сознания. Отмечался
неврологический дефицит в виде общей затормо�
женности и сонливости. 14.10.2004 г. проведен оче�
редной сеанс гемодиафильтрации с удалением
5000 мл жидкости, на фоне чего удалось добиться
стойкого нормального уровня калиемии, азотемии.
Полностью корригированы нарушения КЩС, купи�
рован отечный синдром. 18.10.2004 г. больная пере�
ведена в хирургическое отделение. 20.10.2004 г.
проведен сеанс бикарбонатного гемодиализа с уда�
лением 3000 мл жидкости.

22.10.2004 г. больной, по жизненным показани�
ям, проведена аллотрансплантация трупной почки.
После операции больная переведена в отделение
реанимации. В раннем послеоперационном периоде
отмечалась полиурия, суточный диурез в первые
сутки составил 7260 мл. У больной наблюдалась
тенденция к ассоциированной дисгидрии: внутрик�
леточной гипергидратации и внеклеточной дегидра�
тации, гиповолемии. Под контролем параметров

центральной гемодинамики, больной проводилась
инфузия онкотически активных препаратов, произ�
водных гидроксиэтилкрахмала, а также альбумина,
свежезамороженной плазмы, глюкозо�инсулиновой
смеси. Немаловажным являлось постоянное наблю�
дение за уровнем калиемии, так как транспланти�
рованная почка выделяла большое количество ка�
лия. При этом постоянно проводилась коррекция
электролитного состава плазмы и, в первую оче�
редь, калия.

В последующее время отмечалось восстановление
диуреза и нормализация водных секторов организ�
ма. 29.10.2004 г. больная переведена в хирургичес�
кое отделение для дальнейшего лечения, подбора
иммуносупрессивной терапии, инсулинотерапии, от�
куда 10.12.2004 г. выписана домой в удовлетвори�
тельном состоянии.

Таким образом, дотрансплантационный этап за�
местительной почечной терапии и экстракорпораль�
ной коррекции гомеостаза включал 6 сеансов прод�
ленной вено�венозной гемодиафильтрации, 3 сеанса
медленной изолированной ультрафильтрации, 2 се�
анса гемодиализа. В общей сложности, за период с
13.09.2004 г. по 22.10.2004 г. было удалено 49000 мл
жидкости, что позволило поддержать функции жиз�
ненно важных органов на уровне, необходимом для
проведения операции – трансплантации почки.
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Меланома кожи относится к редко встречаю�
щимся злокачественным новообразованиям.
Заболеваемость меланомой кожи составля�

ет от двух до четырех человек в год на 100000 на�
селения.

При клинико�рентгенологическом обследовании
метастазы в кости выявляются у 2�7 % больных ме�
ланомой кожи, преимущественно в течение первого
или второго года после распознавания первичной
опухоли, но иногда такие метастазы обнаруживают�
ся раньше, чем сама меланома кожи. Вторичные по�
ражения костей при этой опухоли, как правило, со�
четаются с метастазами в легкие, печень, лимфати�
ческие узлы, что делает прогноз заболевания край�
не неблагоприятным.

Учитывая редкость случаев метастазов мелано�
мы кожи в шейный отдел позвоночника, представ�
лялось целесообразным поделиться своим клини�
ческим наблюдением.

Больная Г., 66 лет, история болезни № 13358.
Поступила в клинику ортопедии 17.02.2004 г. с жа�
лобами на боли в шейном отделе позвоночника с
иррадиацией в левую руку.

В 2001 г. оперирована по поводу меланомы кожи
левой половины грудной клетки. В 2003 г. повтор�
ный рецидив меланомы кожи в первичном очаге,
проводилось лечение в онкологическом отделении.

Локальный статус: Движения в шейном отде�
ле позвоночника ограничены в объеме, болезненны
при сгибании. При пальпации и перкуссии по ли�
нии остистых отростков С5�С6 позвонков отмечает�
ся болезненность с иррадиацией в левую руку.

Неврологический статус: Отмечается оживле�
ние сухожильных рефлексов с рук, S < D. Имеет�
ся гипостезия по латеральной поверхности левого
плеча, предплечья, IV, V пальцев левой кисти.

Рентгенологически: Деструкция, патологичес�
кий перелом С6 позвонка.

Диагноз: Патологический перелом С6 позвонка
на почве метастаза меланомы кожи, осложненный
компрессией С6�С7 корешка слева.

Показание к операции: Наличие патологичес�
кого перелома С6 позвонка, осложненного невро�
логической симптоматикой с выраженным болевым
синдромом. Профилактика прогрессирования опу�
холи и усуглубление неврологической симптомати�
ки, продление и улучшение качества оставшегося
периода жизни.

Операция проведена 03.03.2003 года (В.Р. Га�
тин). Выполнена тотальная резекция С6 позвонка,
пораженного опухолевым процессом, стабилизация
позвоночника протезом из пористого никелида ти�
тана с цервикальной пластиной.

При операции – поражение тела С6 позвонка
опухолевым процессом, опухоль темно�коричнево�
го цвета с инфильтративным ростом. Опухолевый
процесс распространяется на паравертебральные
ткани и поперечные отростки. Проведено тотальное
удаление тела позвонка с последующей стабилиза�
цией протезом из пористого никелида титана, фик�
сированном цервикальной пластиной.

Среди участков дистрофичной костно�хрящевой
и фиброзной ткани пласты атипичных клеток разной
величины, от небольших с округлым ядром и хоро�
шо определяемыми ядрышками до крупных клеток с
эксцентрично расположенным ядром, окруженным
широкой зоной цитоплазмы. В цитоплазме практи�
чески всех клеток содержатся бурые зерна меланина.

Морфологический диагноз: Метастаз эпителио�
подобной меланомы в С6 позвонок.

Послеоперационный период протекал без ослож�
нений. Через две недели больная выписана на амбу�
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МЕЛАНОМА КОЖИ С МЕТАСТАЗАМИ 
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В данном сообщении представлен редкий случай меланомы кожи с метастазом в поз

воночник. Проведенное оперативное лечение позволило снять болевой синдром, нев
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The given report covers a rare case of skin melanoma with metastases in the spinal column.
The surgical treatment which has been carried out allowed a pain syndrome and neurologic
symptomatology to be called off and the patient’s quality of life to be improved.
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латорное лечение с рекомендацией наблюдения у
онколога. Обследована через два месяца после опе�
рации. Отмечено уменьшение болевого синдрома.
Регресс неврологической симптоматики. На спон�
диллограммах рецидива опухоли не определяется.
Стабилизация позвоночника хорошая.

Через десять месяцев после контрольного обсле�
дования больная умерла от метастазов опухоли.

Заключение: Оперативное вмешательство с ме�
тастазами в позвоночник является оправданным,
позволяет предотвратить неврологические осложне�
ния, продлить и улучшить качество жизни пациен�
та. Для стабилизации передних отделов позвоночни�
ка наиболее оптимальным является использование
протеза из пористого никелида титана.
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Ученым советом Кузбасского научного цен�
тра СО РАМН рассматриваются вопросы
совершенствования научно�исследователь�

ской деятельности, повышения эффективности на�
учных исследований в целях внедрения их в прак�
тику здравоохранения в регионе. За два года дея�
тельности КНЦ СО РАМН проведено 13 заседаний
Ученого совета, на которых рассмотрено 27 науч�
ных докладов.

23 ДЕКАБРЯ 2002 ГОДА

Доклад зав. лабораторией иммунохимии рака 
КемНЦ СО РАН (г. Кемерово), д.м.н. А.Н. Глушкова 
«Проблемы и перспективы создания 
антиканцерогенных средств в Кузбассе»

Развитие генетики и биохимии позволяет, при
рождении или до зачатия, определить уровень адап�
тации человека к вредным химическим факторам
окружающей среды, в том числе, к канцерогенам.
Ведется поиск ингибиторов химического мутагенеза
и канцерогенеза. Недостатком имеющихся является
малая избирательность и ограниченность ингибиру�
ющего действия.

В отделе иммунологии рака КемНЦ СО РАН
разработан системный подход к созданию нового по�
коления средств иммунопрофилактики заболеваний
человека и животных, вызываемых низкомолеку�
лярными соединениями (НМС) – канцерогенами.
Биотехнологический комплекс включает в себя по�
лучение вакцин против НМС для активной имму�
нопрофилактики, выведение новых (трансгенных)
сортов сельскохозяйственных растений и штаммов
бактерий, продуцирующих связывающие НМС пеп�
тиды, для пассивной иммунопрофилактики. Предла�
гаемая система может быть использована в получе�
нии вакцин для активной иммунотерапии лейкозов и
других лимфопролиферативных заболеваний, инду�
цируемых НМС.

Разработаны методы контроля качества на каж�
дом этапе получения искомых средств иммунопро�
филактики и иммунотерапии, а также методы про�
верки их эффективности в эксперименте и клинике.
Эти исследования в перспективе обеспечат широкий
выбор средств защиты человека от НМС. Разработ�
ка этих средств – одно из направлений новой меди�
цинской дисциплины – клинической иммунохимии
канцерогенеза.

Доклад д.м.н., профессора А.Л. Кричевского 
(г. Кемерово) «Новые медицинские 
технологии помощи шахтерам, пораженным 
при катастрофах в угольных шахтах»

Главной причиной смерти при взрывах является
сочетание отравления угарным газом и поражения
легких взрывной волной, отчего жизненно важная
система «легкие�кровь» прекращает свою функцию
по поглощению из атмосферы кислорода и перено�
су его в организм пораженного.

Кузбасскими учеными впервые обнаружено, что
удаление из сердца отравленной крови и замена ее
российским искусственным переносчиком кислоро�
да перфтораном («голубая кровь») позволяет вос�
становить работу уже остановленного сердца у по�
раженного в периоде его клинической смерти, когда
другие способы восстановления работы сердца не�
эффективны.

Подобные результаты получены в условиях экс�
периментальной модели поражения, приближенно�
го к комбинированному, при взрыве и пожаре в
шахте. Таких пораженных в реальных условиях
катастрофы насчитывается от 27 до 72 %. И их
можно было бы спасти при условии ускорения к
ним доступа спасателей.

31 ЯНВАРЯ 2003 ГОДА

Доклад директора Филиала 
ГУ НИИ общей реаниматологии РАМН, 
зав. кафедрой анестезиологии и реаниматологии 
Новокузнецкого ГИДУВа (г. Новокузнецк), д.м.н., 
профессора Ю.А. Чурляева «О механизмах 
вторичного повреждения головного мозга 
при критических состояниях, обусловленных 
черепно
мозговой травмой»

Вторичные повреждения головного мозга обна�
руживаются у 90 % пострадавших с ЧМТ. В оча�
гах ушиба происходит гиперпродукция протеиназ.
Вследствие повышения проницаемости гематоэнце�
фалического барьера (ГЭБ), они контактируют со
структурными элементами мозговой ткани, вызы�
вая их вторичное повреждение, расширяется зона
некроза, образуются новые очаги деструкции.

Оценивалась проницаемость ГЭБ для плазмино�
гена�плазмина (ПГ�ПН), α2�макроглобулина (α2�
МГ), α1�антитрипсина (α1�АТ), лактоферина (ЛФ)
и альбумина – белков с различной молекулярной
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массой и физико�химическими свойствами, у пос�
традавших в критическом состоянии при ЧМТ, из�
меряли внутричерепное давление (ВЧД) в желу�
дочках мозга трубчатым манометром.

Обследованы 133 пациента, из них 61 – с бла�
гоприятным исходом травмы (1 гр.), 72 – с леталь�
ным (2 гр.). Выявлены различия в изменении кон�
центрации изучаемых белков в СМЖ пациентов 1 и
2 гр. При критических состояниях происходит из�
менение проницаемости ГЭБ, но сохраняется его
регуляторная функция. Выделено три степени по�
вышения проницаемости ГЭБ, которая развивается
в первые трое суток с момента травмы. В 1 гр. про�
исходит изменение концентрации изучаемых белков
в спинномозговой жидкости, которое свидетельству�
ет об участии белков в саногенных процессах. Неб�
лагоприятный исход сопровождается избыточным
поступлением из крови в спинномозговую жидкость
альбумина, ПГ�ПН, α2�МГ, α1�АТ и ЛФ. Увеличе�
ние концентрации альбумина, ЛФ и α1�АТ можно
рассматривать только как защитный механизм. Что
касается ПГ�ПН и α2�МГ, то, при чрезмерно высо�
кой концентрации, эти белки становятся одним из
факторов нейронального некроза.

Обосновано у данной категории больных прове�
дение дополнительных лечебных мероприятий, нап�
равленных либо на удаление из СНЖ излишнего
количества ПГ�ПН и комплексов α2�МГ – протеина�
зе, либо на применение ингибиторов с целью купи�
рования избыточной активности ПН.

7 МАРТА 2003 ГОДА

Доклад директора ГУ НИИ КПГ ПЗ СО РАМН 
(г. Новокузнецк), Засл. врача РФ, д.м.н. 
В.В. Захаренкова «Итоги и перспективы 
деятельности ГУ НИИ комплексных проблем 
гигиены и профессиональных заболеваний 
СО РАМН (1976
2002 годы)»

НИИ комплексных проблем гигиены и профес�
сиональных заболеваний был создан в Новокузнец�
ке в 1976 году. Он явился первым академическим
научным учреждением Кузбасса. Организатором и
первым директором института был выдающийся ги�
гиенист и организатор здравоохранения В.В. Бес�
соненко, который возглавлял институт до 1987 го�
да. Большое участие в организации и становлении
Института приняли академики РАМН В.П. Казна�
чеев, В.А. Труфакин, Ю.И. Бородин, К.Р. Седов,
чл.�корр. РАМН Н.Р. Деряпа. Подведены итоги
деятельности ГУ НИИ КПГ ПЗ СО РАМН с 1976
по 2002 год.

Освещена роль видного ученого, первого дирек�
тора НИИ КПГ ПЗ В.В. Бессоненко в создании и
становлении института. Проанализированы резуль�
таты широкого сотрудничества института с меди�
цинскими и научными учреждениями городов Куз�
басса и Сибири.

Материалы научных исследований НИИ КПГ
ПЗ вошли в Государственные доклады о состоянии

окружающей среды в Российской Федерации, пере�
даны в Администрацию Президента РФ, в Государс�
твенную Думу РФ, в Президиум СО РАМН. Про�
ведено около 40 научных форумов регионального,
российского и международного уровней. По матери�
алам конференций опубликовано более трех десят�
ков сборников научных трудов. Сотрудниками Инс�
титута опубликовано более 2,5 тыс. научных статей,
29 монографий, более ста методических рекоменда�
ций, получено 12 авторских свидетельств. Институт
является базой для подготовки высококвалифициро�
ванных научных кадров. Защищено 17 докторских
и 61 кандидатская диссертации, обучено 27 академи�
ческих аспирантов и 41 клинический ординатор по
специальностям «Социальная гигиена и организа�
ция здравоохранения», «Гигиена», «Внутренние бо�
лезни», «Нервные болезни», «Экология». Намечены
перспективы научно�исследовательской работы.

Доклад руководителя лаборатории 
физиологии медленных волновых процессов 
НИИ КПГ ПЗ СО РАМН (г. Новокузнецк), д.м.н., 
профессора А.Н. Флейшмана «Медленные 
колебательные процессы гемодинамики: 
итоги и перспективы фундаментальных 
и прикладных исследований»

Спектральные и нелинейные показатели мед�
ленных колебаний гемодинамики (МКГ) и вариа�
бельности ритма сердца (ВPC) имеют большое ди�
агностическое и прогностическое значение, отра�
жая энергетические и регуляторные процессы в ор�
ганизме, и используются в решении актуальнейших
проблем медицины: сердечно�сосудистой патоло�
гии, репродуктивного здоровья, неврологических
заболеваний и др. Описана история развития пред�
ставлений о медленных колебательных процессах в
организме человека.

С 1986 года в лаборатории физиологии изучает�
ся проблема регуляции медленных колебаний гемо�
динамики в норме и патологии. Проведены три
Всероссийских симпозиума и Школа по нелиней�
ной динамике с международным участием. Разра�
ботана метаболическая модель анализа МКГ. Рас�
ширены онтогенетические и многоуровневые нейро�
генные концепции, изучены закономерности нели�
нейных процессов в кардиологии. Разработаны ме�
тодические аспекты изучения МКГ, установлены
закономерности изменения МКГ у здоровых лиц.
Изучены клинико�спектральные медленно�волно�
вые синдромы МКГ, проявляющиеся в виде выра�
женных изменений энергетического медленно�вол�
нового гомеостаза, нарушений нейровегетативного
профиля спектра и сопутствующих клинических и
параклинических изменений при неврологической
и соматической патологии. Даны клинико�спектраль�
ные признаки энергодефицитных состояний и пути
их коррекции.

В результате выполнения работы, решен ком�
плекс теоретических, экспериментальных и прик�
ладных задач по развитию нового научного направ�
ления в области физиологии и патофизиологии
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медленных колебательных процессов гемодинами�
ки и их использования в клинике и профилактике.
Намечены перспективы фундаментальных и прик�
ладных исследований.

28 АПРЕЛЯ 2003 ГОДА

Доклад зав. кафедрой факультетской терапии 
с клинической иммунологией, профпатологией 
и эндокринологией КемГМА (г. Кемерово), д.м.н.,
профессора О.Л. Барбараш «Оценка риска 
развития внезапной смерти у больных 
острыми и хроническими формами 
ишемической болезни сердца»

Внезапная сердечная смерть (ВС) остается одной
из главных проблем современной кардиологии. Ос�
новной причиной ВС, особенно у больных, перенес�
ших инфаркт миокарда (ИМ), являются желудочко�
вые тахиаритмии (ЖТ). Одним из главных путей
снижения частоты ВС служит выявление пациентов
с высоким риском возникновения желудочковых на�
рушений ритма (ЖНР). Степень риска развития
ЖНР у пациентов после перенесенного ИМ может
быть оценена на основании клинических характе�
ристик и результатов использования инструменталь�
ных методов, включающих мониторирование ЭКГ
по Холтер, нагрузочные тесты, эхокардиографию,
изотопную вентрикулографию, коронаровентрику�
лографию, внутрисердечное электрофизиологичес�
кое исследование (ЭФИ).

В период с 1994 г. по 2003 г., с целью оценки
риска развития ВС, обследовано 650 пациентов с
острым инфарктом миокарда в различные сроки за�
болевания. Исследование включало оценку тради�
ционных клинико�инструментальных методов (ЭКГ
в состоянии покоя, нагрузочные тесты, эхокардиог�
рафия, суточное мониторирование ЭКГ) и более
«тонких» методов для оценки проаритмического
статуса (регистрация замедленной желудочковой
активности, оценка суточной вариабельности ритма
сердца, коронароангиография, показатели систоли�
ческой и диастолической дисфункции миокарда).

Главной задачей проводимых исследований яви�
лась оценка чувствительности, специфичности и
предстазующей ценности различных методов выяв�
ления группы риска развития злокачественных на�
рушений ритма. Анализ вариабельности ритма сер�
дца ВРС, в комплексе с другими методами, можно
достаточно эффективно применять для выявления
больных с высоким риском развития угрожающих
жизни аритмий. Пациенты с систолической дис�
функцией миокарда обладают менее благоприят�
ным проаритмическим статусом, по сравнению с
пациентами, характеризующимися диастолической
дисфункцией.

Выделение группы больных ИБС с высоким
риском развития злокачественных аритмий и ме�
роприятия по профилактике их возникновения дол�
жны быть комплексными. Необходим анализ как
возможной природы (морфологического субстрата

аритмий – замедленной желудочковой активности),
так и различных пусковых факторов, инициирую�
щих такие НР, в частности, изменений баланса сим�
патической и парасимпатической регуляции ритма
сердца, патологической дисфункции миокарда и осо�
бенностей психофизиологического статуса.

Доклад зам. директора по научной работе 
ФГУ НППЦ МСЭ и РИ (г. Новокузнецк), д.м.н., 
профессора Г.К. Золоева «Эпидемиология 
хронической ишемии конечности. Пути 
совершенствования оказания помощи 
больным с хронической ишемией конечности»

Распространенность хронической ишемии конеч�
ности варьирует в разных возрастных группах от
0,6 % до 9,2 %. Соотношение больных с критичес�
кой и субкритической ишемией конечности, нужда�
ющихся в проведении интенсивных методов лече�
ния, составляет 40�60 %. Число случаев госпитали�
зации больных с ишемией конечности в хирургичес�
ком стационаре г. Новокузнецка полностью соот�
ветствует этим расчетам. С 1999 г. отмечался рост
числа госпитализаций, максимум которого пришел�
ся на 2001 год. Наблюдалось также повышение (с
86 до 138) количества выполненных ампутаций. От�
ношение числа ампутаций к общему числу госпита�
лизаций на протяжении практически всего периода
наблюдения оставалось в пределах 10�11 %.

Приводятся результаты в разных возрастных
группах больных за разные годы, распространен�
ность хронической ишемии конечности среди насе�
ления Кузбасса, количество больных, нуждающихся
в проведении интенсивных мероприятий. Улучшить
помощь больным предлагается переходом на модель
многоуровневой системы оказания медицинской по�
мощи, разработкой и внедрением новых вариантов
АМТ, формированием и внедрением системы муни�
ципального заказа и регулированием потоков боль�
ных между ЛПУ.

Эффективность стационарной помощи зависит от
работы амбулаторного звена. Ситуация по области
более сложная. Больные своевременно не направля�
ются в специализированные отделения. Не соблюда�
ются существующие требования в отношении диаг�
ностики хронической ишемии, как на амбулаторном,
так и на стационарном этапах. При выполнении ам�
путаций конечности в условиях общехирургических
стационаров послеоперационная летальность состав�
ляет 25�30 % и более, показания к операциям не
всегда аргументированы. Предлагаются мероприя�
тия по улучшению организации оказания помощи
больным с хронической ишемией конечности.

Доклад зав. отделом экологии человека 
ГУ НИИ КПГ ПЗ СО РАМН (г. Новокузнецк), к.м.н. 
А.М. Олещенко «Оценка профессионального 
и экологического риска для здоровья населения 
в промышленных регионах Сибири»

Проведено изучение закономерностей воздейс�
твия факторов производственной и экологической
среды на здоровье населения трудоспособного воз�

ИНФОРМАЦИЯ
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раста с целью обоснования предложений, направ�
ленных на сохранение и оптимизацию здоровья,
социально�гигиеническое обеспечение жизнедея�
тельности в связи с воздействием предприятий теп�
лоэнергетики и угольной отрасли Юга Кузбасса.

Разработана модель комплексной оценки воз�
действия факторов производственной среды на
здоровье рабочих. Оценка риска определялась по
анализу дозо�эффективных зависимостей, выбору
критериев нарушения здоровья, прогнозу вероят�
ности их возникновения, а также по оценке усло�
вий труда и окружающей среды.

Проведена гигиеническая оценка наиболее значи�
мых производственных факторов (шум, вибрация,
микроклимат, аэрозоли, токсические вещества, тя�
жесть и напряженность труда), дан прогноз вероят�
ности развития профессиональных заболеваний или
производственно�обусловленной заболеваемости.

Результаты могут быть использованы для фор�
мирования контингентов риска развития нейроорто�
педической патологии у здоровых лиц при приеме
на работу в условиях повышенной вибрационной
нагрузки, физического перенапряжения и охлажда�
ющего микроклимата.

Представлены основные направления профилак�
тики профессиональной заболеваемости и сохране�
ния здоровья рабочих угольных разрезов, шахт и
теплоэлектростанций с учетом региональных осо�
бенностей. Разработаны характеристики категорий
профессионального риска, меры профилактики и
социальной защиты для разных классов условий
труда (по гигиеническим критериям). В рекоменда�
циях прослеживается зависимость необходимых
мер профилактики от степени профессионального
риска в соответствии с принципом «больше риска –
больше профилактики».

При выполнении оценки риска апробированы но�
вые подходы к способам расчета вероятности ущер�
ба здоровью населения от загрязнения атмосферного
воздуха в городах Новокузнецке, Барнауле, Красно�
ярске. Оценка риска проведена на основе расчета
среднегодовых предельных концентраций от про�
мышленных предприятий и при помощи анализа ре�
зультатов натурных наблюдений. При оценке риска
впервые выделен вклад каждого отдельного предпри�
ятия в ухудшение состояния здоровья населения.

Полученные результаты свидетельствуют о пер�
спективности развития теории рисков применитель�
но к задачам медицины труда и возможности уп�
равления профессиональным риском для здоровья.

4 ИЮЛЯ 2003 ГОДА

Доклад зав. профцентром ФГ ЛПУ НКЦОЗШ 
(г. Ленинск
Кузнецкий), зав. кафедрой 
профпатологии КемГМА, к.м.н. В.А. Семенихина 
«Особенности формирования профессиональной 
патологии у шахтеров Кузбасса»

В докладе представлены результаты завершен�
ных и проводимых в настоящее время исследований

по организации мониторинга здоровья работников
угольной промышленности. В РФ отмечается рост
профессиональной заболеваемости, связанной с
неблагоприятными факторами производственной
среды и трудового процесса, угольная отрасль – на
первом месте.

В последние десятилетия снизилась заболевае�
мость пневмокониозом, со сдвигом в сторону бо�
лее легких интерстициальных форм, растет забо�
леваемость профессиональным хроническим брон�
хитом, эмфиземой легких, нарушением вентиля�
ционной функции легких.

Проведено комплексное изучение патогенеза,
разработаны новые методы диагностики и профи�
лактики ряда профессиональных заболеваний. На�
иболее эффективна профилактика заболеваний на
донозологическом этапе, когда максимальный ме�
дицинский и экономический эффект могут обеспе�
чиваться наиболее простыми мероприятиями.

Отсутствие функциональных изменений внешне�
го дыхания у обследуемых шахтеров наблюдалось
только в 20,1 % случаев. Патология органов дыха�
ния выявлена у 33,5 %. В 40,6 % случаев выявлены
донозологические изменения функции внешнего ды�
хания, не имеющие патологического характера. Эти
изменения были расценены как состояние пульмоно�
логического риска.

Проявления состояния пульмонологического рис�
ка оказались не однородными. В зависимости от ха�
рактера и степени изменений показателей аппарата и
функции внешнего дыхания, были выделены пять
групп риска.

В структуре профессиональных заболеваний про�
должает сохранять свое ведущее место вибрационная
болезнь.

Показатели инвалидности по профессиональ�
ным заболеваниям имеют отличия от общесомати�
ческих по группам инвалидности, возрастным кри�
териям, прогнозу исходов.

По результатам работы получены два патента на
изобретения, два положительных решения на изоб�
ретение, опубликовано 20 работ в реферируемых
изданиях, защищено четыре кандидатские диссер�
тации, подготовлена к защите одна докторская дис�
сертация.

Доклад ведущего научного сотрудника отдела 
клинических исследований медицины труда 
ГУ НИИ КПГПЗ СО РАМН (г. Новокузнецк), д.м.н., 
профессора В.В. Разумова «О совершенствовании 
организации и оказании профпатологической 
помощи населению Кемеровской области»

Рост профессиональной заболеваемости отража�
ет неудовлетворительное состояние профслужбы не
только настоящего времени, но и прошлых лет.
Оценку профессиональной заболеваемости необхо�
димо проводить, не учитывая острую профессио�
нальную заболеваемость и несчастные случаи на
производстве.

Заболеваемость двух последних классов напря�
мую связана с нарушением техники безопасности и

О ДЕЯТЕЛЬНОСТИ УЧЕНОГО СОВЕТА КУЗБАССКОГО НАУЧНОГО ЦЕНТРА 
СО РАМН В 2002�2004 ГГ. (АННОТАЦИИ НАУЧНЫХ ДОКЛАДОВ)
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может быть снижена проведением организационных,
технологических решений, без медицинских мероп�
риятий. Показателем эффективности работы будет
снижение показателя заболеваемости.

В дополнение к положениям Концепции предла�
гаются мероприятия по обеспечению санаторно�ку�
рортным лечением и другими мерами реабилитации
работников с начальными стадиями профессио�
нальных заболеваний, по прекращению работы в
условиях воздействия вредного фактора при на�
чальных стадиях заболевания, по усилению законо�
дательной базы для рационального трудоустройс�
тва работников с начальными признаки профессио�
нального заболевания, разработка законодательной
базы для отнесения к группе риска предпенсионно�
го контингента работников с отдельными признаки
(симптомами) профессионального заболевания, по
ускорению реализации решений Департамента ох�
раны здоровья населения Кемеровской области от
июня 2002 года по созданию Центров профпатоло�
гии, усилению надзора за соблюдением рекоменда�
цией приказа № 90 от 14 марта 1996 года об обяза�
тельном проведении периодических профосмотров,
по совершенствованию критериев трудоспособнос�
ти и методологической базы по диагностике про�
фессиональной патологии с ориентировкой при ди�
агностике неврологической профессиональной па�
тологии на нозологические формы.

31 ОКТЯБРЯ 2003 ГОДА

Доклад зав. кафедрой общественного здоровья, 
здравоохранения и медицинской информатики 
КемГМА, директора ИнСЭПЗ (г. Кемерово), д.м.н., 
профессора Г.Н. Царик «Научное обоснование 
и социально
медицинская эффективность 
внедрения новых технологий организации 
медицинской помощи населению»

Многоэтапная дифференцированная медицин�
ская помощь в условиях многоуровневой системы
оказания стационарных медицинских услуг в рам�
ках программы госгарантий – это предоставление
адекватных состоянию здоровья услуг на соответс�
твующем уровне и этапе медицинского обслужива�
ния с учетом норматива финансирования.

Целью системы является обеспечение эффектив�
ного использования ресурсов медицинских органи�
заций. Принципы ее формирования предусматрива�
ют обеспечение адекватности медицинской помощи
с учетом состояния здоровья больных, определение
четких критериев для пребывания и завершения
лечения на этапах оказания медицинских услуг,
дифференцированную оплату койко�дня с учетом
интенсивности лечебно�диагностического процесса.

Оценка эффективности осуществлялась на осно�
ве определения медицинского и социального эффек�
та, а также расчета экономической эффективности.
В качестве критериев для определения медицинско�
го эффекта использовались показатели, характери�
зующие удельный вес осложнений и летальных ис�

ходов, уровень качества лечения. Для определения
социального эффекта использовались материалы
социологического опроса, учитывались жалобы на
отказ в госпитализации, число госпитализирован�
ных на 1000 населения, очередность на плановую
госпитализацию в динамике.

Оценка экономической эффективности строилась
на основе мониторинга количества развернутых
больничных коек, среднегодовой занятости больнич�
ной койки, оборота больничной койки, среднего пре�
бывания больного на койке и сопоставления затрат
на лечение без применения многоэтапной системы
медицинской помощи и с ее использованием. При
этом учитывались плановые нормативы финансиро�
вания в расчете на койко�день интенсивного этапа
и долечивания. Использование критериев меди�
цинской, социальной эффективности и определение
экономического эффекта свидетельствует о целесо�
образности широкого внедрения многоуровневой,
многоэтапной системы организации медицинской по�
мощи населению.

Доклад зав. кафедрой медицинской кибернетики 
и информатики ГИДУВа, директора КМИАЦ, 
д.м.н., профессора Г.И. Чеченина 
и зам. директора КМИАЦ г. Новокузнецка, 
д.м.н. И.В. Виблой (г. Новокузнецк), 
«Организационно
методические проблемы 
определения потребности населения 
в стационарной медицинской помощи»

Рост потребности в медицинской помощи на фо�
не ограниченных ресурсов системы здравоохране�
ния приводит к тому, что не вся потребность удов�
летворяется. В результате заболевания принимают
тяжелую форму течения, остаются не выявленны�
ми, становятся запущенными. Важно определение
истинной потребности населения в медицинской по�
мощи, максимально�возможное ее удовлетворение.

Разработаны подходы к определению потреб�
ности населения в медицинской помощи. Целью яв�
ляется максимальное удовлетворение потребности в
стационарной медицинской помощи путем повыше�
ния ее качества и эффективности использования
имеющихся ресурсов здравоохранения и способс�
твующих сохранению здоровья населения.

Основными компонентами методологии являют�
ся комплексная оценка здоровья населения; экс�
пертные оценки потребности в госпитализации и
возможностей коечного фонда; адаптированные
стандарты медицинских технологий оказания мно�
гоэтапной медицинской помощи. Разработаны зна�
чимые группы заболеваний, охватывающие все ко�
ды основных заболеваний МКБ 10 пересмотра (в
Новокузнецке сформировано 77 таких групп, в Ха�
касии – 80).

Учитывались данные об общем числе зарегис�
трированных заболеваний, летальность и потери
жизненного и трудового потенциала общества в
связи с преждевременной смертностью при этих
группах заболеваний. Для прогнозирования необ�
ходимы фактические данные минимум за 3 года.

ИНФОРМАЦИЯ
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Анализируются проблемы информационного обес�
печения.

27 ФЕВРАЛЯ 2004 ГОДА

Доклад зав. кафедрой госпитальной хирургии 
КемГМА (г. Кемерово), д.м.н., профессора 
В.И. Подолужного «Ваготомия методом 
химионевролиза при язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки»

В Кузбассе ежегодно с желудочными кровотече�
ниями поступают в стационары около 1500 человек
с послеоперационной летальностью 14�15 %. Основ�
ной причиной желудочных кровотечений являются
язвы 12�перстной кишки. Предпочтительнее малоин�
вазивные органосохраняющие операции, вмешиваю�
щиеся в механизмы язвообразования. Выполнение
операции требует приобретения дорогих расходных
материалов, что является основным препятствием
для ее широкого внедрения в регионе.

В клинике госпитальной хирургии разработана
доступная по цене технология видеолапароскопи�
ческой ваготомии методом химионевролиза. Уточ�
нен оптимальный процент спирта для субсерозного
введения в стенку желудка с целью вагусной денер�
вации кислотопродуцирующей зоны желудка.

Лапаротомным способом оперировано 70 боль�
ных с перфоративной язвой 12�перстной кишки,
которым после ушивания язвы выполнена вагото�
мия методом химионевролиза. Продолжительность
операции, в сравнении со скелетированием, сокра�
тилась на 1 час. В течение 1�4 лет после операции,
при отсутствии медикаментозного лечения, язва у
этих пациентов рецидивировала только в 7 %. Эта
технология удешевляет выполнение операции на
12000�18000 рублей, что сделает ее общедоступной.

Доклад зав. отделением эндокринной хирургии
ГУЗ КОКБ, ведущего научного сотрудника 
Кузбасского филиала ГУ «Научный центр 
реконструктивно
восстановительной хирургии 
ВСНЦ СО РАМН (г. Кемерово), д.м.н., 
профессора Т.Д. Евменовой «Хирургическое 
лечение эндокринопатий»

С целью оказания квалифицированной хирурги�
ческой помощи больным с эндокринопатиями, число
которых в Кузбассе растет, в областной больнице
создано отделение эндокринной хирургии. На осно�
вании обобщения многолетнего опыта разработана и
успешно применяется методология органосохраняю�
щего лечения этой категории больных. Это позволи�
ло снизить объем вмешательства, отказаться от наз�
начения тиреоидных гормонов с профилактической
целью. После оперативного лечения больные нахо�
дились под наблюдением, им назначали препараты,
повышающие функциональные резервы и репара�
тивные возможности тиреоидной ткани.

Дана детальная морфофункциональная характе�
ристика тиреоидного остатка в разные сроки после
операции. Выявлено, что свыше половины рециди�

вов представляют собой новые заболевания тиреоид�
ного остатка. Отмечено, что их число не зависит от
объема вмешательства. Показано отсутствие значи�
мых сдвигов в репродуктивной сфере женщин после
щадящих вмешательств на щитовидной железе.

Морфологическая диагностика с применением
иммуногистохимических красителей и электронной
микроскопии предпочтительнее банальной окраски
операционного материала и световой микроскопии.

Концентрация больных в специализированном
отделении, использование необходимого комплекса
современных средств диагностики, детальный учет
гормональных сдвигов и особенности клинического
течения заболевания при выполнении хирургичес�
ких манипуляций на эндокринных органах позволя�
ют значительно улучшить результаты лечения этой
сложной категории больных.

26 МАРТА 2004 ГОДА

Доклад зам. директора ГУ НППЛ РХСС СО РАМН 
(г. Кемерово), д.м.н., профессора 
И.Ю. Журавлевой «Пути и перспективы 
создания новых биоматериалов 
для сердечно
сосудистой хирургии»

Несмотря на достижения в области химии и ма�
териаловедения, до сих пор не удается создать
синтетические полимерные материалы, превосхо�
дящие биологическую ткань по гемосовместимос�
ти, пластичности и физиологическим характерис�
тикам функционирования. Впервые в мире мы
внедрили новый способ обработки биоматериала
на основе эпоксидных соединений и доказали его
преимущества по сравнению с традиционными ме�
тодами консервации.

Эпоксидная консервация позволила создать не
только клапанные, но и сосудистые биопротезы.
Эпоксиобработанный биоматериал высоко резистен�
тен к кальцификации, устойчив к инфекционным
поражениям, гемосовместим, демонстрирует низкий
процент тромбоэмболических осложнений и хоро�
шие функциональные характеристики. Обработка
хлоргексидином обеспечивает выраженный бакте�
рицидный эффект в отношении широкого спектра
грам�отрицательных и грам�положительных микро�
организмов.

Запатентована и внедрена в серийное производс�
тво технология, предусматривающая выпуск биоп�
ротезов с антибактериальной активностью. Прис�
тупили к созданию клапаносодержащих венозных
биопротезов, стремясь к получению поверхностей,
максимально приближенных по рельефу к натив�
ной вене. Достичь этого возможно формированием
многослойных «сэндвичевых» структур, состоящих
из плазменных белков и низкомолекулярных гепа�
ринов.

Ведутся работы по созданию принципиально но�
вых биопротезов клапанов сердца – конструкций,
максимально полно имитирующих естественную ра�
боту клапана. Создан опытный образец атриовен�

О ДЕЯТЕЛЬНОСТИ УЧЕНОГО СОВЕТА КУЗБАССКОГО НАУЧНОГО ЦЕНТРА 
СО РАМН В 2002�2004 ГГ. (АННОТАЦИИ НАУЧНЫХ ДОКЛАДОВ)
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трикулярного биопротеза на основе митрального
клапана свиньи с использованием опорного карка�
са из материала с памятью формы.

Сотрудничают со специалистами из различных
институтов РАН и РАМН, с Фондом развития кар�
диохирургии г. Забже (Польша). В России уже бо�
лее 2000 реципиентов эпоксиобработанных клапа�
нов, за прошедший год почти 300 больных были
оперированы с применением этих клапанов.

Доклад врача
хирурга ГУ НППЛ РХСС СО РАМН 
(г. Кемерово), к.м.н. С.В. Иванова «Ксеногенные 
биоматериалы, обработанные диэпоксидом, 
в реконструктивной хирургии артерий»

В России 10 % населения в возрасте старше
50 лет страдают заболеваниями, вызванными ате�
росклеротическим поражением периферических
артерий нижних конечностей, 90 % ампутаций про�
водится по поводу облитерирующих заболеваний
артерий. Реконструктивные операции на артери�
альных бассейнах считают эффективным видом ле�
чебной и профилактической помощи у данной ка�
тегории больных.

Актуальна проблема выбора артериального про�
теза для бедренно�подколенно�берцовой зоны, осо�
бенно при отсутствии или непригодности большой
подкожной вены, что бывает в 20�35 % случаев,
применения пластических материалов для закры�
тия артериотомной раны.

В Кардиоцентре прошли клиническую апробацию
диэпоксиобработанные биопротезы из внутренних
грудных артерий крупного рогатого скота и ксено�
генного перикарда. Проанализированы результаты
604 операций с использованием перечисленных биоп�
ротезов. Доказана высокая эффективность примене�
ния новых биологических протезов в реконструктив�
ной хирургии артерий.

Проведен сравнительный анализ результатов ис�
пользования реверсированных сегментов большой
подкожной вены и «КемАнгиопротезов». Разработа�
ны меры профилактики возникновения тромботи�
ческих осложнений при использовании эпоксиобра�
ботанных биоматериалов. Делается вывод о воз�
можности более широкого применения эпоксиобра�
ботанных биопротезов для реконструкции артерий
нижних конечностей и каротидной бифуркации.

Доклад зав. отделением лучевой диагностики 
ГУ НППЛ РХСС СО РАМН (г. Кемерово), д.м.н. 
Семенова С.Е. «Неинвазивная лучевая 
диагностика нарушений церебрального 
венозного кровообращения»

Контрастная ангиография связана с риском, что
вынуждает искать неинвазивные способы диагнос�
тики. Создание алгоритма диагностического про�
цесса в соответствии с локализацией, степенью и
стадией обструкции венозного кровотока должно
упорядочить его.

Первой ступенью обследования пациенту с
предварительным диагнозом «Церебральная веноз�
ная дистония» или «Венозная энцефалопатия», по

нашему мнению, должны стать магнитно�резонан�
сная томография (МРТ) головного мозга и магнит�
но�резонансная ангиография (МРА) церебральных
венозных сосудов. Это позволяет исключить пато�
логию, не связанную с обструкцией венозного кро�
вотока, а также определиться с локализацией и ве�
роятными причинами обструкции.

Второй этап исследования – ультразвуковые
методы диагностики. Для пациентов с признаками
обструкции основных парных церебральных ве�
нозных коллекторов показано ультразвуковое дуп�
лексное сканирование (УЗДС), которое при визу�
ализации тромба или факторов экстравазальной
компрессии внутренних яремных вен является ве�
рифицирующим методом, а в остальных случаях
уточняет степень асимметрии кровотока. Для па�
циентов с признаками обструкции глубоких вен
мозга показана транскраниальная допплерография
(ТКДГ), которая при отсутствии локации венозно�
го шума этих сосудов может свидетельствовать в
пользу тромбоза, а при значимом повышении ско�
рости кровотока служит косвенным подтверждени�
ем нарушений венозного кровообращения в изуча�
емой области.

Верифицирующим методом третьего этапа алго�
ритма для верхних отделов внутренних яремных
вен, внутричерепных синусов и глубоких вен моз�
га является спиральная КТ�ангиография (СКТА).
Исследования продолжаются.

30 АПРЕЛЯ 2004 ГОДА

Доклад зав. отделением ортопедии 
ФГ ЛПУ НКЦОЗШ (г. Ленинск
Кузнецкий), 
д.м.н. А.А. Пронских «Современные 
представления и перспективы исследований 
проблемы диагностики, лечения 
и реабилитации больных с политравмой»

Политравма и ее последствия занимают важное
место в структуре заболеваемости и причин смер�
тности населения. Необходимо создание комплек�
сной системы организационных и лечебно�диагности�
ческих мероприятий, направленных на повышение
эффективности лечения больных с политравмой и
внедрение в широкую клиническую практику.

Лечение пострадавших с политравмой в больни�
цах общего профиля в 52 % случаев сопровожда�
лось ошибками диагностики и в 17 % – гнойно�сеп�
тическими осложнениями. Одним из вариантов
улучшения качества лечения является перевод пос�
традавших из лечебных учреждений области в мно�
гопрофильное специализированное медицинское
учреждение в ранние сроки с момента травмы.

На базе «НКЦОЗШ» разработана система тран�
спортировки больных по системе «больница – спе�
циализированное многопрофильное лечебное учреж�
дение» («клиника�клиника») лечебно�транспортны�
ми бригадами, осуществляющими один из этапов ле�
чения пострадавших. Разработаны основные прин�
ципы работы лечебно�транспортных бригад, ле�
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чебно�диагностические протоколы, дающие возмож�
ность проведения соответствующих действий при
транспортировке, показания для перевода больных
с политравмами в специализированные многопро�
фильные учреждения.

В лечении пострадавших с политравмой веду�
щую роль играет правильно выбранная хирурги�
ческая тактика. Опыт показал, что основными
принципами экстренных хирургических вмеша�
тельств при политравмах должны являться первоо�
чередное проведение оперативного лечения доми�
нирующего повреждения, угрожающего жизни
больного, максимально возможное проведение опе�
ративных вмешательств при скелетной травме шо�
когенного характера, сокращение времени проведе�
ния операций. С учетом этих позиций, наиболее
рациональным является проведение оперативных
вмешательств одновременно двумя бригадами, что
наиболее важно при наличии нескольких повреж�
дений, представляющих угрозу жизни больного.

Использование комплекса диагностических ме�
роприятий и активного хирургического лечения
позволило сократить сроки лечения на 18�26 дней
и улучшить функциональные результаты лечения
больных политравмой. Предложенная и апробиро�
ванная нами оптимизированная тактика оператив�
ных и консервативных методов комплексного ле�
чения пострадавших с политравмами позволила
существенно снизить летальность у всех выделен�
ных контингентов больных в зависимости от до�
минирующего повреждения.

Доклад зав. отделением микрохирургии 
ФГ ЛПУ НКЦОЗШ (г. Ленинск
Кузнецкий), д.м.н. 
Л.М. Афанасьева «Микрохирургические 
технологии в реконструктивно

восстановительной хирургии конечностей»

Проанализирован 15�ти летний опыт использо�
вания микрохирургической техники в травматоло�
гии, ортопедии у детей и взрослых; у больных с
ожогами, отморожениями и их последствиями, в
раневой инфекции, в хирургии периферических
нервов и сосудов. В основу хирургической тактики
у пациентов с открытыми сочетанными поврежде�
ниями конечностей и их последствиями, в том чис�
ле и отрывами, положен принцип одномоментного
восстановления всех поврежденных анатомических
образований, что позволяет начать активную ран�
нюю разработку движений.

Использование современных мер профилактики
инфекции, наряду с обязательным восстановлением
артерий и адекватного количества вен, позволяет
избежать гнойных осложнений. Одним из главных
звеньев профилактики инфекции остается качество
первичной хирургической обработки и атравматич�
ная техника хирурга.

Микрохирургическая техника является непре�
менным дополнением в ортопедии и реконструктив�
ной хирургии при свободной или ротационной пере�
садке различных комплексов тканей (кожа, кожа +
мышца или кость, пальцы со стопы и др.). При

этом мы отдаем предпочтение различным видам за�
мещения дефекта лоскутами с сохранением сосудис�
тых ножек, без микроанастомозов, что значительно
снижает риск оперативных вмешательств.

Дана статистика осложнений. Микрохирургичес�
кий шов нервов и эндоневролиз в начале лечения
позволяет получить хорошие результаты. Сочетание
классических ортопедических методик, дополнен�
ных микрохирургическими технологиями, приводят
к реабилитации пациентов, считавшихся безнадеж�
ными и бесперспективными, не только с травмами,
но и с глубокими ожогами, отморожениями и их
последствиями, с некоторыми видами трофических
расстройств и язв конечностей, а также при различ�
ных видах раневой инфекции.

Микрохирургическая технология прочно вошла
в арсенал ортопедии, травматологии. Важна подго�
товка специалистов, владеющих микрохирургичес�
кой техникой.

Доклад зам. директора по лечебной работе 
ФГ ЛПУ НКЦОЗШ (г. Ленинск
Кузнецкий), к.м.н. 
Е.П. Родионова «Отчет о работе областного 
центра по лечению больных с политравмой»

Проблема тяжелых сочетанных повреждений
обусловлена сохраняющимся ростом количества
пострадавших от травм. Так, в России в течение
2002 г. было зарегистрировано 12,8 млн. травм и
других несчастных случаев. Динамика показателей
травматизма свидетельствует о их непрерывном
росте у взрослых и детей. Социально�экономичес�
кая значимость проблемы подтверждается высоки�
ми показателями временной утраты трудоспособ�
ности и смертности. По данным «Государственного
доклада о состоянии здоровья населения Россий�
ской Федерации в 2002 году», в результате травм и
отравлений погибло 236,8 на 100 тыс. человек.

Высокий уровень летальности при тяжелых
повреждениях, причем в основном у трудоспособ�
ной части населения, высокий уровень инвалид�
ности и связанные с ними значительные экономи�
ческие потери заставляют искать меры, направ�
ленные на решение этой проблемы. Основными
являются организационные мероприятия, в пер�
вую очередь, своевременность оказания первой
медицинской помощи пострадавшим с политрав�
мой и транспортировка их в специализированное
лечебное учреждение.

Областной центр по лечению больных с полит�
равмой (ОЦЛБП) на базе ФГ ЛПУ базируется на
профильных отделениях. Имеется диспетчерская
Центра, которая работает в круглосуточном режи�
ме и выполняет координирующую функцию. Нали�
чие современных реанимобилей позволяет прово�
дить транспортировку больных на ИВЛ с проведе�
нием инфузионной терапии и обеспечивать монито�
ринг жизненно важных параметров организма пос�
традавших.

За время работы в Центр было госпитализирова�
но 158 больных с диагнозом «Политравма». При
этом 83 больных (52,5 %) были транспортированы

О ДЕЯТЕЛЬНОСТИ УЧЕНОГО СОВЕТА КУЗБАССКОГО НАУЧНОГО ЦЕНТРА 
СО РАМН В 2002�2004 ГГ. (АННОТАЦИИ НАУЧНЫХ ДОКЛАДОВ)
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из различных городов области. Своевременный пе�
ревод больных с политравмой в специализирован�
ный центр может снизить сроки госпитализации
больных с политравмой до 25 дней, уменьшить ко�
личество осложнений до 20 % и, возможно, снизить
уровень внутригоспитальной летальности, обуслов�
ленной их развитием. Безопасность транспортиров�
ки больных с политравмой из ЛПУ в специализиро�
ванный центр требует тщательного планирования,
использования квалифицированного медицинского
персонала, выбора соответствующего оборудования
и использования современных технологий.

15 ИЮНЯ 2004 ГОДА

Доклад зав. ЦНИЛ ГОУ ДПО НГИУВ 
(г. Новокузнецк), д.м.н, профессора Н.А. Зорина 
«Основные регуляторы межклеточных 
взаимодействий – белки семейства 
макроглобулинов»

Белки семейства макроглобулинов выступают
как универсальный интегрирующий фактор в реак�
циях биоуправления, механизмах нейроэндокрин�
ной и автокринной регуляции через жидкие среды
организма. Впервые в мире разработаны техноло�
гии получения макроглобулинов с сохранением их
природных свойств, детально проанализированы
их состав, структура и функции.

Свойства макроглобулинов не ограничиваются
доставкой в клетки биологически активных суб�
станций или регуляцией их деления. Они выступа�
ют и как основной регулятор апоптоза, контроли�
руют реакции свертывания крови и фибринолиза,
метаболизм соединительной ткани. Эти белки поз�
воляют иммунной системе организма функциониро�
вать как единому целому.

Расшифрованы механизмы активации и подав�
ления активности иммунной системы в ответ на
различные антигенные стимулы. В условиях отно�
сительного дефицита презентируемых макроглобу�
линами факторов иммунная система активируется,
тогда как избыток их способен привести к обратно�
му эффекту, вплоть до полной ареактивности им�
мунной системы.

Макроглобулины и их комплексы оказались
удобными маркерами для выявления многих пато�
логических процессов, а также уровня их интенсив�
ности. При неосложненной беременности наблюда�
ется постоянное нарастание макроглобулинового
потенциала. При дефиците макроглобулинов наб�
людается закономерный выкидыш, а при их избыт�
ке – перенашивание беременности.

Установлено, что при раке наблюдаются процес�
сы, имитирующие механизмы беременности. При�
рост концентрации макроглобулинов адекватен росту
массы опухоли. Установлены механизмы, защищаю�
щие злокачественные опухоли от отторжения орга�
низмом, способствующие пролиферации опухолевых
клеток и росту опухоли. Рецидив опухоли можно об�
наружить на основе нарастания концентраций мак�

роглобулинов и их комплексов задолго до установле�
ния этого иными методами.

Впервые обоснована роль макроглобулинов в вос�
палительных реакциях различного генеза (острое,
хроническое и иммунное воспаление). Показано, что
практически при всех известных заболеваниях мак�
роглобулины позволяют получить прогностическую
и диагностическую информацию.

Разработанные технологии позволяют получать
макроглобулины и их комплексы с биологически
активными веществами, создать аналитические тес�
т�системы, пригодные для определения концентра�
ций макроглобулинов и их комплексов в любых би�
ожидкостях. Это позволит существенно увеличить
уровень диагностики многих заболеваний, а также
расширит возможности оценки эффективности ле�
чебных мероприятий.

Производство макроглобулинов создает перспек�
тивы получения принципиально новых лекарствен�
ных препаратов, способных кардинально изменить
ситуацию при многих, ранее не поддававшихся ле�
чению, заболеваниях.

Доклад ректора ГОУ ДПО НГИУВ (г. Новокузнецк), 
д.м.н., профессора А.А. Луцика 
и доц. В.В. Казанцева «Новые аспекты лечения 
ишемической болезни головного мозга – 
хирургическая коррекция вертебробазилярной 
сосудистой недостаточности»

Ишемическая болезнь головного мозга распрос�
транена так же, как и ИБС. Реконструктивные
операции при поражениях сонных артерий рас�
пространены, а вмешательства на позвоночных ар�
териях производятся в единичных клиниках Рос�
сии.

В Новокузнецкой нейрохирургической клинике
за 40 лет разработан целый ряд методов диагности�
ки и хирургического лечения вертебробазилярной
сосудистой недостаточности (ВБСН), разработана
лечебная тактика при сочетанном поражении сон�
ных и позвоночных артерий. Оперировано более
500 больных со стенозирующими процессами сон�
ных и позвоночных артерий.

В большинстве случаев ВБСН полиэтиологич�
на. При хирургическом лечении необходимо макси�
мально выявить и устранить все формы патологии
позвоночных артерий, каждая из которых является
определенным патогенетическим звеном. Ранняя
диагностика, использование многообразных мето�
дов хирургической коррекции в соответствии с кон�
кретными патогенетическими ситуациями, обеспе�
чение эффективной защиты мозга от ишемии во
время операции расширяют возможности успешно�
го хирургического лечения пациентов с ВБСН.

Доклад профессора И.К. Раткина и профессора 
А.А. Луцика (НГИУВ, г. Новокузнецк) «Научные 
достижения Новокузнецкого ГИДУВа в лечении 
вертебробазилярной сосудистой недостаточности»

Зона перехода между черепом и позвоночником
(краниовертебральная область – КВО) является

ИНФОРМАЦИЯ
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очень неустойчивой в своем онтогенезе. Заболева�
ния и повреждения КВО вызывают преимущес�
твенное сдавление мозга спереди, в зоне, которая
недоступна для декомпрессии при использовании
классического оперативного доступа. Эти заболева�
ния сопровождаются грубыми неврологическими
проводниковыми и бульбарными расстройствами,
инвалидизируют молодых людей и проводят к ле�
тальному исходу. Их диагностика и лечение изуче�
ны недостаточно.

В Новокузнецкой нейрохирургической клинике
впервые разработаны декомпрессивно�стабилизиру�
ющие и стабилизирующие хирургические вмеша�
тельства доступом через открытый рот. Разработан
и изготовлен специфический инструментарий,
предложена система диагностики и лечебной такти�
ки, изучены особенности послеоперационного лече�
ния. Удаление тел позвонков трансфарингеальным
доступом позволяет сделать ревизию мозга, экстир�
пацию опухоли, инфекционной гранулемы, зубо�
видного отростка и других компрессирующих субс�
тратов.

Замещение удаленных позвонков производится
костью или пористым металлическим титан�никеле�
вым имплантатом, который хорошо вживается и
быстро прорастает остеоидной тканью, стабилизи�
руя КВО. Разработаны и применяются разнообраз�
ные металлические конструкции из металла с памя�
тью формы. Прочно скрепляя костные структуры
КВО, они избавляют больного от длительного но�
шения торако�краниальной гипсовой повязки, зна�
чительно сокращают сроки лечения в стационаре и
реабилитации.

Разработанная система диагностики и лечебной
тактики активно внедряется в практику при обуче�
нии врачей�курсантов на кафедре нейрохирургии.
Это способствует улучшению диагностики данных
заболеваний КВО и своевременному определению
показаний к хирургическому лечению.

18 НОЯБРЯ 2004 ГОДА

Доклад зав. кафедрой терапии 
(НГИУВ, г. Новокузнецк), д.м.н., профессора 
Я.А. Горбатовского «Проблемы ревматологии 
и пути оказания эффективной помощи 
ревматологическим больным»

Социальная значимость ревматических болезней
(РБ) определяется широкой распространенностью,
неблагоприятным влиянием на качество жизни.
Наиболее распространенными заболеваниями этой
группы являются остеоартроз и ревматоидный арт�
рит. Для эффективности медицинской помощи рев�
матологическим больным целесообразно:
1. Изучение реактатов воспаления РА: α�1�антит�

рипсина, α�1�антитромбина, трансферрина, лак�
тоферрина и других и их роли в оценке актив�
ности иммунологического процесса.

2. Создание при КНЦ центре проблемной комис�
сии по ревматологии, в задачи которой входило

бы планирование, оценка проводимых исследо�
ваний, методическое руководство ревматологи�
ческими центрами (РЦ).

3. Реализация приказа МЗ РФ «О совершенство�
вании медицинской помощи больным ревмато�
логическими заболеваниями» по созданию РЦ.

4. Образование общества ревматологов, которое
было бы ответственно за проведение научно�
практических конференций, постоянно действу�
ющих семинаров.

5. Областные органы здравоохранения должны спо�
собствовать подготовке специалистов по ревмато�
логии в научных центрах г.г. Москвы, Томска,
Новокузнецка, Кемерово.

6. Повышение уровня знаний врачей�терапевтов
должно быть направлено на раннюю диагности�
ку болезней костей и суставов.

7. Через средства массовой информации члены об�
щества ревматологов должны привлекать вни�
мание населения к негативному влиянию забо�
леваний суставов на здоровье.

8. Необходимо распространение опыта по созда�
нию Школ для пациентов, заболевших РБ.

9. Целесообразно обучение населения профилак�
тике заболеваний.

Доклад доцента кафедры госпитальной терапии 
и клинической фармакологии КемГМА 
(г. Кемерово), к.м.н. Е.А. Востриковой 
«Выявление ранних форм бронхита 
у работников промышленных предприятий»

В структуре заболеваемости хроническая обс�
труктивная болезнь легких (ХОБЛ) входит в чис�
ло лидирующих по числу дней нетрудоспособнос�
ти, причинам инвалидности, и занимает четвертое
место среди причин смерти. Имеющиеся данные о
распространенности ХОБЛ не отражают истинного
положения в связи с тем, что болезнь, как прави�
ло, распознается на поздних стадиях заболевания.

Впервые определена распространенность ХОБЛ
и факторов риска ее развития в различных профес�
сиональных группах. Оценено прогностическое
значение основных факторов риска ХОБЛ в усло�
виях промышленного региона. Изучено влияние
некоторых параметров, не относящихся к доказан�
ным факторам риска ХОБЛ, на возникновение за�
болевания. Определены операционные характерис�
тики скрининговой спирометрии и анкетирования.
Выявлены контингенты с повышенным риском воз�
никновения ХОБЛ.

Полученные результаты способствуют обосно�
ванному планированию и внедрению лечебно�про�
филактических мероприятий. Внедрение комплекса
организационных, медико�социальных, профилакти�
ческих мероприятий позволяет управлять риском
развития ХОБЛ у работников различных предприя�
тий. Реализация «стратегии риска» на основе разра�
ботанных критериев формирования групп повышен�
ного риска развития ХОБЛ будет способствовать
раннему выявлению и лечению заболевания, что
значительно улучшит его прогноз.

О ДЕЯТЕЛЬНОСТИ УЧЕНОГО СОВЕТА КУЗБАССКОГО НАУЧНОГО ЦЕНТРА 
СО РАМН В 2002�2004 ГГ. (АННОТАЦИИ НАУЧНЫХ ДОКЛАДОВ)
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Доклад зав. кафедрой нормальной физиологии 
КемГМА (г. Кемерово), д.м.н., профессора 
Н.А. Барбараш «Экстрагенитальные особенности 
устойчивости и биоритмов женского организма»

Существует множество особенностей экстрагени�
тальных функций, связанных с полом лишь косвен�
но. Продолжительность жизни женщин больше, чем
у мужчин, женщины медленнее стареют. У женщин
реже и позднее, чем у мужчин, развиваются наибо�
лее опасные виды патологии.

Эти различия могут быть связаны с более щадя�
щим отношением женщин к своему здоровью, но
существуют и данные о меньшей биологической ус�
тойчивости мужского организма к неблагоприят�
ным факторам среды. В определенной степени эти
различия в устойчивости мужских и женских орга�
низмов могут быть связаны с их биоритмологичес�
кими особенностями. Околомесячные циклы изме�
нений ряда экстрагенитальных функций женского
организма, практически отсутствующие у мужчин,
по�видимому, приводят к формированию и поддер�
жанию резервов адаптации.

С другой стороны, у женщин в большей степе�
ни проявляются «индивидуально�годичные» циклы
(ИГЦ) изменений физической работоспособности,
стрессоустойчивости и здоровья. ИГЦ длятся от од�
ного дня рождения до следующего и состоят из че�
тырех триместров. Критическим для здоровья яв�
ляется IV триместр, т.е. Х�ХII�й месяцы ИГЦ,
предшествующие дню рождения. В это время раз�
вивается больше осложнений ИБС, осложнений
операций на сердце, снижается иммунитет; у здо�
ровых лиц чаще наблюдаются гипертензивные ре�
акции и стрессы, понижается работоспособность.
Наиболее оптимальными для лиц мужского пола
являются второй, а у представительниц женского
пола – первый триместры ИГЦ.

Имеется и ряд проблем экстрагенитального здо�
ровья женщин. В цивилизованных странах сердеч�
но�сосудистые заболевания – ведущие киллеры
женщин. Женщины обращаются за кардиологичес�
кой помощью позднее мужчин, симптомы ИБС у
женщин часто атипичны; диабет повышает риск
ИБС у женщин в 3�7 раз (у мужчин – в 2�4 раза).
Женщинам на 50 % реже проводят острую катете�
ризацию сердца, АКШ, коронарный тромболизис и

ангиопластику, при инфаркте миокарда реже наз�
начают b�блокаторы, ингибиторы АПФ, антагонис�
ты Са. У женщин хуже исходы обструктивной ИБС;
до 65 лет смертность от инфаркта миокарда боль�
ше, чем у мужчин.

Необходимо дальнейшее изучение экстрагени�
тальных проблем здоровья мужчин и женщин, бо�
лее детальное отражение этих аспектов в препода�
вании.

Доклад доцента кафедры общей врачебной 
практики (семейного врача) ГОУ ДПО НГИУВ 
(г. Новокузнецк), к.м.н. Г.Е. Заики ««Концепция 
формирования здоровья населения на основе 
научно обоснованной профилактики: 
полученные результаты и перспективы»

Обобщены результаты исследований, выполнен�
ных сотрудниками кафедры общей врачебной прак�
тики в 1993�2004 гг. Изучали концепции формиро�
вания здоровья учащихся инновационных форм
обучения. Разработали систему методов оценки,
коррекции и профилактики нарушений физическо�
го и нервно�психического развития, соматического
и психического здоровья, познавательной деятель�
ности, включая высшие психические (корковые)
функции, интеллектуальное развитие и уровень ве�
гетативного обеспечения физических и психичес�
ких процессов.

Основой для реализации концепции явилась нет�
радиционная организационная форма медицинского
обслуживания – школьная медико�психологическая
служба. Индекс здоровья лицеистов был выше, чем
у школьников контрольной группы, несмотря на бо�
лее напряженные условия их обучения.

Таким образом, можно активно формировать
здоровье учащихся классов с повышенным уровнем
образования за счет повышения качества их меди�
цинского обслуживания с проведением не только
лечебно�диагностических и реабилитационных ме�
роприятий, но и широкого круга профилактичес�
ких мер, основанных на принципах доказательной
медицины.

Материал подготовлен
ученым секретарем КНЦ СО РАМН

д.м.н. Артамоновой Г.В.,
методистом КНЦ СО РАМН

к.б.н. Овчинниковой И.П.
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17февраля 2005 года состоялась вторая на4
учная сессия Кузбасского научного цен4
тра СО РАМН, совместно с заседани4

ем Медицинского совета Кемеровской области,
посвященная 604летию СО РАМН.

С приветственным словом к участникам сессии
выступил заместитель губернатора Кемеровской об�
ласти К.С. Курилов

В рамках мероприятия состоялась презентация
первого выпуска ежегодного «Вестника Кузбасско�
го научного центра СО РАМН», была проведена
выставка, на которой свои достижения представи�
ли ведущие учреждения научно�образовательного
медицинского комплекса Кузбасса:
� Государственное образовательное учреждение

высшего профессионального образования «Ке�
меровская государственная медицинская акаде�
мия МЗ РФ», г. Кемерово;

� Государственное образовательное учреждение до�
полнительного профессионального образования
Новокузнецкий государственный институт усо�
вершенствования врачей, г. Новокузнецк;

� Государственное учреждение «Научно�исследова�
тельский институт комплексных проблем гигиены
и профессиональных заболеваний СО РАМН»,
г. Новокузнецк;

� Государственное учреждение «Научно�производс�
твенная проблемная лаборатория реконструктив�
ной хирургии сердца и сосудов с клиникой СО
РАМН», г. Кемерово;

� Федеральное государственное лечебно�профи�
лактическое учреждение «Научно�клинический
центр охраны здоровья шахтеров», г. Ленинск�
Кузнецкий;

� Федеральное Государственное учреждение «Но�
вокузнецкий научно�практический центр меди�
ко�социальной экспертизы и реабилитации ин�
валидов», г. Новокузнецк;

� Институт социально�экономических проблем
здравоохранения, г. Кемерово.
Вручены награды Кемеровской области ведущим

ученым научно�образовательного медицинского ком�
плекса Кузбасса за активную научно�исследователь�
скую деятельность, имеющую важное значение для
развития медицинской науки и практического здра�
воохранения Кемеровской области.

Подведены итоги и вручены премии победите�
лям конкурса, проведенного КНЦ СО РАМН в
2004 году среди молодых ученых Кузбасса по ме�
дико�биологическим проблемам.

Научная часть сессии включала два пленарных
заседания, на которых ученые представили меди�
цинской общественности проблемные доклады:
� «Роль научно�образовательных учреждений Куз�

басса в развитии медицинской науки и здравоох�
ранения» – Барбараш Л.С., Артамонова Г.В.
(КНЦ СО РАМН);

� «Организация и проведение научных исследований
в Кемеровской государственной медицинской ака�
демии по актуальным проблемам медицины и здра�
воохранения» – Евтушенко А.Я., Михайлуц А.П.
(ГОУ ВПО КемГМА МЗ РФ, г. Кемерово);

� «Теория, методология, итоги и перспективы ком�
плексной оценки популяционного здоровья ко�
ренных народов Сибири на примере Республики
Алтай» – Колбаско А.В. (ГОУ ДПО ГИУВ,
г. Новокузнецк);

� «Демографическое прогнозирование и некоторые
тенденции развития России» – Григорьев Ю.А.
(ГУ НИИ КПГиПЗ СО РАМН, г. Новокузнецк);

� «Состояние и перспективы оказания протезно�
ортопедической помощи населению Российской
Федерации» – Золоев Г.К. (ГУ НИИ МСЭи�
РИ, г. Новокузнецк);

� «Политравма: диагностика, лечение и профилак�
тика осложнений» – Агаджанян В.В., Родио�
нов Е.П., Кравцов С.А., Пронских А.А., Новок�
шонов А.В., Агаларян А.Х. (ФГ ЛПУ НКЦОЗШ,
г. Ленинск�Кузнецкий);

� «Тяжелая шахтная травма: общие закономернос�
ти, патогенетическая, клинико�диагностическая
и прогностическая значимость изменений гоме�
остаза» – Разумов А.С., Будаев А.В., Евтушен�
ко А.Я., Чурляев Ю.А., Этенко А.И., Измес�
тьев В.А (ГОУ ВПО КемГМА МЗ РФ, Филиал
НИИ ОР РАМН, гг. Кемерово�Новокузнецк);

� «Основные направления научной деятельности
Кемеровского кардиологического центра. Итоги
и перспективы» – Барбараш Л.С. (ГУ НППЛ
РХСС СО РАМН, МУЗ ККД, г. Кемерово);

� «Современные малоинвазивные технологии в хи�
рургии заболеваний системы крови» – Усов С.А.,
Цигельник А.М., Мозес А.Д. (Кузбасский фили�
ал ГУ НЦРВХ ВСНЦ СО РАМН, г. Кемерово);

� «Принципиальные аспекты аккредитации меди�
цинских организаций в современных условиях» –
Царик Г.Н. (ИНСЭПЗ, г. Кемерово).
Материалы докладов опубликованы в «Вестнике

Кузбасского научного центра СО РАМН». – 2005. –
Вып. 1.
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Академику РАЕН, Заслуженному деятелю на�
уки РФ, доктору медицинских наук, про�
фессору Мирону Львовичу Лившицу 26 ян�

варя 2005 года исполнилось 75 лет.
Лившиц М.Л. родился в Белоруссии, в г. Боб�

руйске. В 1948 г. поступил в Ленинградский сани�
тарно�гигиенический медицинский институт. После
его окончания в 1954 году Мирон Львович начина�
ет работать санитарным врачом в г. Бресте, затем
заведует санитарным отделом областной санитарно�
эпидемиологической станции г. Бреста. В 1959 г.
он возвращается в Ленинградский санитарно�гиги�
енический медицинский институт, поступает в ас�
пирантуру на кафедру эпидемиологии к Виктору
Андреевичу Башенину. Под его руководством Ми�
рон Львович работает над проблемой изучения эпи�
демиологии вирусного гепатита А и в 1962 году
блестяще защищает кандидатскую диссертацию.

После окончания аспирантуры Мирон Львович
Лившиц был приглашен в Кемеровский государс�
твенный медицинский институт, на кафедру инфек�
ционных болезней. Доцентом этой кафедры Мирон
Львович работает до 1967 года. В 1967 году под его
руководством организуется сначала курс, а затем,
в 1968 году кафедра эпидемиологии, бессменным
заведующим которой он работает более 30 лет. В
1974 году М.Л. Лившиц защищает докторскую дис�
сертацию на тему «Эпидемиологический анализ и
моделирование эпидемического процесса бактери�
альной дизентерии в Кузбассе», в 1976 году ему
присваивается звание профессора, а в 1999 г. –
Заслуженный деятель науки РФ.

Имя Мирона Львовича Лившица известно эпи�
демиологам всей страны. Блестящий оратор, талан�
тливый ученый, автор более 300 научных работ,
член редколлегии «Журнала микробиологии, эпиде�
миологии и иммунобиологии», в течение 5�летнего
периода декан санитарно�гигиенического факульте�
та, руководитель Кемеровского отделения Всерос�

сийского научного общества эпидемиологов, микро�
биологов и паразитологов, под его руководством
защищены 4 докторских и 16 кандидатских диссер�
таций.

С его именем связано первое обоснование фун�
кциональной модели госпитального эпидемиолога и
развитие госпитальной эпидемиологии в стране,
оригинальные исследования в области моделирова�
ния эпидемического процесса, серия научно�прак�
тических работ в области эпидемиологии социаль�
но�значимых инфекций.

М.Л. Лившиц полон сил и энергии, его творчес�
кая, педагогическая работа продолжаются.

Коллектив кафедры эпидемиологии, коллеги,
друзья, ученики поздравляют Мирона Львовича с
юбилеем и желают ему здоровья, долгих лет актив�
ной творческой жизни и благополучия!

ЮБИЛЕЙ

МИРОН ЛЬВОВИЧ ЛИВШИЦ
(К 75
ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ)
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тию ОКГВВ и 45�летию каф. пропедевтики внутренних болезней /Под ред. Г.Н. Муравьевой. � Кемерово, 2004. � 189 с. (Шифр ОНМБ 614.2
А�437).

2. Первичная медико�санитарная помощь: Нормативно�правовое обеспечение /Под ред. И.Н. Денисова. � М.: МЦФЭР, 2004. � 576 с. � (При�
лож. к журн. "Здравоохранение"). (Шифр ОНМБ 614.2 П�261).

3. Проблемы и перспективы формирования и развития системы управления обеспечением качества медицинской помощи: Материалы Все�
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