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КЛИНИЧЕСКИЕ ЛЕКЦИИ

УДК 616.7: 616- 053.2
Т.И.Баранова, И.К.Богомолова
ПРОБЛЕМА ОСТЕОПОРОЗА У ДЕТЕЙ
ГБОУ ВПО Читинская государственная медицинская
академия Минздравсоцразвития (ректор – заслуженный
врач РФ, д.м.н., профессор А.В.Говорин)

Остеопороз в настоящее время рассматри-
вается как одна из значимых проблем педиат-
рии, касающаяся любого возраста. По данным
Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ),
остеопороз занимает четвертое место после сер-
дечно-сосудистых, онкологических заболеваний
и сахарного диабета. В детском и подростковом
возрасте накапливается до 86% генетически де-
терминированной костной массы, гарантирующей
прочность и устойчивость скелета к воздействию
различных неблагоприятных факторов в после-
дующие годы жизни. Дефицит кальция исключа-
ет накопление максимальной костной массы, что
предрасполагает к остеопорозу в пожилом воз-
расте. Формирование пиковой костной массы
является ключевым этапом возрастного разви-
тия скелета и важным физиологическим момен-
том, определяющим прочность кости на протя-
жении всей жизни человека. По данным резуль-
татов эпидемиологических исследований, прове-
денных в России, распространенность дефицита
костной массы и минеральной плотности кости
даже среди здоровых детей колеблется в диа-
пазоне от 5 до 59% в зависимости от применяемо-
го метода диагностики и возраста обследованных.

Согласно определению ВОЗ под остеопо-
розом в широком смысле понимают метабо-
лическое заболевание скелета, характеризую-
щееся снижением костной массы и нарушени-
ем микроархитектоники кости, приводящее к
увеличению её хрупкости и последующему по-
вышению риска переломов.

Факторы риска развития остеопороза
у детей:
1. Генетические и антропометрические фак-

торы: пол, возраст, этническая принадлеж-
ность, генетическая (семейная) предраспо-
ложенность, низкая масса тела при рожде-
нии, недоношенность, низкая костная масса
при рождении.

2. Гормональные факторы: заболевания эн-
докринной системы, позднее наступление ме-
нархе, беременность.

3. Образ жизни: вредные привычки (курение,
алкоголизм, злоупотребление кофе и содер-
жащими кофе напитками), особенности пи-
тания, малоподвижный образ жизни, повы-
шенные физические нагрузки.

4. Хронические соматические заболевания.
5. Рахит, перенесенный в раннем детстве.
6. Длительное применение некоторых лекар-

ственных препаратов (глюкокортикоиды,
антиконвульсанты, гормоны щитовидной же-
лезы, гепарин, антацидные препараты и др.).

Наиболее типичными генетически детерми-
нированными заболеваниями, проявляющимися
остеопорозом и переломами костей, в раннем
детстве являются несовершенный остеогенез и
тубулопатии. Костный метаболизм и процесс ро-
ста кости в длину находятся под постоянным кон-
тролем ряда гормонов (тиреоидные и половые
гормоны, глюкокортикостероиды, гормон роста,
инсулин и др.). Поэтому такие заболевания, как
гипофизарная карликовость, гипогонадизм, задерж-
ка полового развития, заболевания щитовидной
железы, сахарный диабет, обычно сопровожда-
ются развитием остеопороза.

Среди внешнесредовых факторов наиболь-
шее влияние на костный метаболизм оказывают
характер питания и гипокинезия. Среди компо-
нентов пищи наиболее существенны для форми-
рования костной ткани кальций и витамин D. Важ-
ное значение имеет также достаточное потреб-
ление белка, ряда микроэлементов и витаминов.
Специфическим для детского возраста фактором
риска является недоношенность. Существенное
влияние на формирование костной массы и ее
качество оказывает физическая активность.

Остеопороз может развиться вследствие
хронических соматических заболеваний (вто-
ричный остеопороз). Это болезни печени, по-
чек, ревматические заболевания, хронические
болезни легких, патология кишечника, сопро-
вождающаяся синдромом мальабсорбции. В
этих случаях развитие остеопороза имеет муль-
тифакториальную природу. Помимо влияния
самой болезни на состояние костной ткани,
большое значение имеют проводимая терапия,
состояние гипокинезии (а иногда и длительная
иммобилизация), нарушение питания и др.

Диагностика остеопороза у детей
1. У детей даже значительное снижение кост-

ной массы может в течение долгого време-
ни протекать бессимптомно, проявляясь
лишь такими серьезными осложнениями, как
компрессионные переломы позвоночника, пе-
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реломы шейки бедра, тяжелый корешковый
синдром, уменьшение роста за счет сниже-
ния высоты тел позвонков при выраженном
остеопорозе. Нередким "фоновым" состоя-
нием при остеопорозе у детей является скры-
тый или явный дефицит кальция, что может
проявляться следующими симптомами: об-
щей слабостью, повышенной утомляемос-
тью, снижением успеваемости; болями в
позвоночнике, костях таза, тазобедренных
суставах, икроножных мышцах; нарушения-
ми осанки, искривлением позвоночника; па-
рестезиями, мышечными подергиваниями;
сухостью кожи, ломкостью ногтей и волос;
заболеваниями зубов (кариес и пародонтит).

2. Рентгенография. При верификации остео-
пороза или низкой костной массы у детей
важно учитывать анатомо-физиологические
особенности костной ткани. К ним относят-
ся: сочетание процессов ремоделирования ко-
стной ткани с линейным ростом костей, ус-
корение этих процессов, особенно в периоды
интенсивного роста ребенка, сохранение поло-
жительного костного баланса на протяжении
всего периода роста, что в итоге обеспечива-
ет накопление пиковой костной массы.

Таблица 1
Степень тяжести остеопороза

(K.Kruse, 1978)

Основным клиническим критерием ювениль-
ного остеопороза является низкоэнергетический
перелом, т.е. произошедший при обстоятельствах,
не соответствующих тяжести перелома. В слу-
чае компрессионного перелома позвонка, наря-
ду с болевым синдромом, может отмечаться
уменьшение роста ребенка, увеличение кифо-
за, ограничение подвижности и др.

Определение костного возраста методом
рентгенографии кисти обязательно проводит-
ся перед денситометрическим исследованием
у детей для правильной интерпретации резуль-
тата. Рентгенологическое исследование кост-
ного возраста (выполненное по любым показа-
ниям) также является скринингом наличия у
ребёнка патологии, способной индуцировать
развитие вторичного остеопороза.

Костная денситометрия. Основным ин-
струментальным методом диагностики низ-
кой костной массы и остеопороза является
денситометрия, которая в зависимости от
используемого оборудования осуществляет-
ся рентгеновским, ультразвуковым методом
или методом количественной компьютерной
томографии. Метод двойной рентгеновской
абсорбциометрии (Dual-energy X-ray
Absorptiometry, DXA) согласно позиции ВОЗ
признан "золотым" стандартом диагностики
нарушений костной массы / минеральной плот-
ности у взрослых и детей.

Современные денситометры обязательно
учитывают пол, паспортный и костный возраст
ребёнка, массу и длину его тела, стадию пу-
бертата. В соответствии с этим проведению
денситометрии предшествует антропометрия,
а у детей - ещё и оценка полового развития,
исследование костного возраста. В педиатрии
рекомендованы для исследования поясничный
отдел позвоночника и композиционный анализ
состава тела.
3. Целями лабораторной диагностики осте-

опороза являются: выявление групп риска по
остеопорозу; причины вторичного остеопо-
роза; проведение дифференциальной диагно-
стики; определение активности процесса;
оценка эффективности лечения; прогнозиро-
вание риска развития остеопоротического
перелома в будущем.

Профилактика остеопороза у детей и
подростков

Различают первичную и вторичную профи-
лактику.

Первичная направлена на создание и под-
держание прочности скелета в разные перио-
ды жизни человека, но особенно - в период
формирования пика костной массы и интенсив-
ного роста, во время беременности, кормления
грудью, при длительной иммобилизации. Вто-
ричная подразумевает предупреждение пере-
ломов при уже развившемся  остеопорозе.

Степень
тяжести Изменения

0 Отсутствуют

1
(пограничные

изменения)

Подозрение на уменьшение костной
плотности. Редуцирование поперечных
трабекул.

2
(лёгкий

остеопороз)

Снижение костной плотности - повышение
прозрачности рентгенологической тени.
Грубая исчерченность вертикальных
трабекул.

3
(умеренный
остеопороз)

Выраженное снижение костной плотности.
Продавленность опорных площадок тел
позвонков - двояковогнутость. Kлиновидная
деформация 1-го позвонка.

4
(тяжёлый

остеопороз)

Резкое повышение прозрачности ("стеклян-
ные позвонки"). "Рыбьи позвонки". Kли-
новидная деформация позвонков.

Забайкальский медицинский журнал, № 2, 2012
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Название Характеристика

Маркеры костного формирования

Общая щелочная фосфатаза
(ОЩФ, ALP) сыворотки

крови

Определение активности фермента в сыворотке -доступный метод исследования костеоб-
разующей функции остеобластов (чем больше выраженность костного ремоделирования,
тем выше активность). Может служить маркером формирования остеопороза только при
исключении других причин изменения её активности. При первичном остеопорозе, как
правило, в пределах нормы. Значительно увеличивается при первичном и вторичном
гиперпаратирозе, остеомаляции, связанной с дефицитом витамина D.

Kостный изофермент
щелочной фосфатазы

(ЩФ, bALP) сыворотки

Высокая специфичность, отсутствие метаболизма в печени, очищение из крови почками
приближают костный изофермент к идеальным маркерам активности остеобластов.

Остеокальцин
(костный gla- протеин, ОK,

pBGP) сыворотки

Неколлагеновый белок, синтезируемый остеобластами и одонтобластами; специфичен для
костной ткани и дентина; связывает кальций и ответственен за формирование вне-
клеточного матрикса кости. Один из наиболее чувствительных и специфичных маркеров.
Kонцентрация в сыворотке находится в прямой зависимости от уровня ионизированного
кальция и иных факторов: насыщенности организма витамином D и K, фазы менструального
цикла,  времени года, фазы циркадного ритма, функционального состояния почек. Исполь-
зуется для диагностики и контроля эффективности лечения.

Маркеры костной резорбции

Пиридинолиновые
поперечные сшивки

 (cross-links) коллагена:
пиридинолин  (ПИР, PYD);

дезоксипиридинолин
(Д-ПИР, DPD)

Kомпоненты зрелого коллагена I типа, служат для стабилизации его фибрильной
структуры. Выход из кости в кровь возможен только в результате разрушения коллагена,
осуществляемого остеокластами. Д-ПИР мочи более специфичен и информативен, так как
содержится преимущественно в костях. ПИР, помимо костей, в значительном количестве
определяется в хрящах.

Галактозилоксилизин (ГОЛ) Появляется в сыворотке при резорбции костного матрикса и деградации коллагена I типа.

Kостный сиалопротеин
(сиаловый белок, BSP)

Составляет до 10% неколлагеновых белков костного матрикса и является одним из
основных продуктов синтетической функции активных остеобластов и одонтобластов.

Таблица 2
Определение биохимических маркеров костного метаболизма

Таблица 3
Определение биохимических параметров крови и мочи

Показатель Характеристика

Общий кальций сыворотки
Основной минеральный компонент костной ткани. Kак диагностический критерий
остеопороза не обладает специфичностью, но значим для проведения дифференциальной
диагностики, начала и контроля эффективности терапии.

Ионизированный кальций
сыворотки

Физиологически более важен, чем уровень общего кальция; именно этот показатель поддерживается
в крови комбинированным влиянием кальцитонина, паратгормона и 1,25 (ОН)2 D3.

Магний сыворотки

Kомпонент костной ткани (где содержится 2/3 от общего количества в организме),
всасывается в кишечнике при участии витамина D. При остеопорозе в костной ткани
происходит снижение уровня не только кальция, но и магния, при этом в крови они
находятся в обратных взаимоотношениях.

Фосфор неорганический
крови и мочи

Участвует во многих обменных процессах и обратно коррелирует с уровнем кальция.
Целесообразнее определять максимальную канальцевую реабсорбцию фосфата по
отношению к величине клубочковой фильтрации.

 Kреатинин, мочевина
сыворотки/плазмы,

креатинин мочи

В качестве скрининга для выявления патологии почек (как вторичной
этиопатогенетической причины остеопороза), для оценки функций почек при назначении
и мониторинге терапии остеопороза.

АЛТ, АСТ, общий
билирубин (с фракциями)

сыворотки/плазмы

В качестве скрининга для выявления патологии печени (как вторичной этиопатогенетической
причины остеопороза), для оценки функций печени при назначении и мониторинге терапии.

Показатели кислотно-
основного состояния

В качестве скрининга для выявления вероятной этиопатогенетической причины вторичного
остеопороза, для корректной интерпретации результатов других исследований.

Общий белок и его фракции
в сыворотке

В качестве скрининга для выявления вероятной этиопатогенетической причины вторичного
остеопороза, для корректной интерпретации результатов других исследований.

Глюкоза мочи,
сыворотки/плазмы

В качестве скрининга для выявления вероятной этиопатогенетической причины вторичного
остеопороза, для корректной интерпретации результатов других исследований.
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Таблица 4
Определение гормональных показателей

Название Характеристика

Паратиреоидный гормон
(паратгормон, паратирин,
ПТГ) сыворотки/плазмы

Регулирует концентрацию кальция в крови. Мощный стимулятор резорбции. Используется
при скрининге для выявления вероятной этиопатогенетической причины вторичного
остеопороза, для корректной интерпретации результатов других исследований

 Kальцитонин (KТН)
сыворотки/плазмы

Секретируется С-клетками щитовидной железы, оказывает ингибирующий эффект на
остеокласты, тормозит резорбцию кости.

 Kортизол
сыворотки/плазмы

Уменьшает количество остеобластов и прямо подавляет их активность, нарушает
всасывание кальция в кишечнике и снижает реабсорбцию в почках (при длительном
лечении глюкокортикоидами, болезни Cushing).

1. Рациональное питание. Основные меры
профилактики остеопороза и переломов вклю-
чают обеспечение полноценного питания с до-
статочным потреблением кальция и отдельный
прием при необходимости препаратов, содер-
жащих данный микроэлемент, а также магний,
медь, фтор и витамины С, В6. Необходимо от-
метить, что для адекватного обеспечения
организма кальцием важно не только его дос-
таточное поступление с пищей, но и эффектив-
ное усвоение его из пищевых продуктов в же-
лудочно-кишечном тракте.

Факторами, улучшающими всасывание
кальция в тонком кишечнике и, тем самым, по-
вышающими его биодоступность, являются
достаточная обеспеченность организма вита-
мином D; оптимальное соотношение кальция и
фосфора (2:1), обеспечивающее исключение
образования нерастворимого трехосновного
фосфата кальция; оптимальное соотношение
кальция и жира (0,04-0,08 г кальция на 1г жира),
при избытке жира в рационе в кишечнике об-
разуются нерастворимые и плохо растворимые
кальциевые мыла, которые плохо всасывают-
ся и выводятся с калом, что способствует по-
тере значительного количества кальция.

Вместе с тем целый ряд алиментарных фак-
торов способен снижать всасывание кальция
в кишечнике и, следовательно, уменьшать его
биодоступность вследствие образования плохо
растворимых комплексов с кальцием. К их чис-
лу относятся пищевые волокна (которыми бога-
ты зерновые, плоды, овощи, сухофрукты и др.);
фитин, входящий в состав зерновых продуктов;
фосфаты, которыми богаты мясо и рыба; щаве-
левая кислота, содержащаяся в больших коли-
чествах в щавеле, шпинате, какао и шоколаде.

Основными источниками кальция в пита-
нии являются, прежде всего, молоко и молоч-
ные продукты, в которых содержится в зависи-
мости от вида продукта от 120 до 1000 мг каль-
ция на 100 г продукта. Таким образом, один ста-

кан молока (200 мл) способен удовлетворить до
20-30% суточной потребности в кальции. Осталь-
ные продукты, за исключением бобовых, в кото-
рых уровень кальция доходит до 100-150 мг/100 г,
содержат относительно небольшие количества
кальция - 10-50 мг/100 г. Молочные  продукты, в
особенности сыр и творог, не только богаты каль-
цием, но и содержат его в легко усваиваемой
форме и в оптимальных соотношениях с фосфо-
ром в отличие, например, от шоколада, в кото-
ром высокое содержание кальция (до 215 мг/100 г)
сочетается с высоким содержанием в нем ща-
велевой кислоты, препятствующей адекватному
всасыванию кальция.

Профилактика остеопороза в антенаталь-
ном периоде. Во время беременности потреб-
ности женщины в кальции возрастают до 1000
мг/сут. в дополнение к базовой потребности.

Профилактика остеопороза в постна-
тальном периоде должна начинаться с пер-
вых дней жизни ребенка. Одним из наиболее
важных мероприятий является организация
рационального вскармливания, при этом бесспор-
но оптимальным для ребенка является есте-
ственное вскармливание. Не менее важным фак-
тором в профилактике  остеопороза у грудных
детей является рациональное введение прикор-
ма. Усвоению кальция способствуют также соки
и фруктовые пюре, обогащенные витамином С.

2. Умеренная физическая нагрузка (каж-
дый день не менее часа), ежедневная ходьба,
занятия спортом, танцами, здоровый образ
жизни улучшают состояние костной ткани и
снижают риск возникновения переломов.

3. Борьба с травматизмом  - важная часть
предупреждения переломов.

Медикаментозная коррекция остео-
пороза у детей

В лечении остеопороза у детей не использу-
ются селективные ингибиторы эстрогеновых ре-
цепторов, фториды, стронция ренелат, иприфла-
вон.  Применение эстрогенов ограничивается
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поскольку он обеспечивает наиболее эффек-
тивное подавление костной резорбции, актив-
ность которой максимальна в ночное время.

- Учитывая необходимость длительного (в те-
чение месяцев-лет) приёма препаратов Са и
витамина Д в целях коррекции дефицита кос-
тной массы/остеопороза, следует добивать-
ся максимальной комплаентности пациента
за счёт подбора удобной схемы приёма,
минимально возможного количества приёмов
препарата, формы выпуска препарата, адекват-
ной курсовой стоимости применения препара-
та при сохранении должной эффективности.

- Длительность применения подобных препа-
ратов в лечебных целях также предполагает
регулярный клинико-лабораторно-инструмен-
тальный контроль их эффективности и безо-
пасности в определённые врачом сроки, а
также осведомлённость пациента о возмож-
ных побочных эффектах, признаках передо-
зировки, действиях при её возникновении.

- Применение биологически активных пище-
вых добавок у детей, также как и самосто-
ятельно изготовленных населением смесей и
составов (на основе костной муки, раковин
моллюсков, скорлупы яиц), позиционируемых
в качестве природных и доступных источни-
ков Са, должно быть резко ограничено:  в по-
давляющем большинстве случаев их эффек-
тивность не доказана на должном уровне;  в
инструкции по применению (при её наличии)
подобных веществ, как правило, не содержит-
ся информации о точном составе.

Таблица 5
Содержание элементарного Са

препаратах кальция

случаями первичного или вторичного гипогонадиз-
ма у девочек-подростков как средства замести-
тельной терапии (как и андрогенов - у мальчиков).

Одной из немногих групп препаратов, ши-
роко применяемых при нарушениях костного
формирования и остеопорозе у детей, являют-
ся препараты Са и витамина Д (включая ак-
тивные метаболиты витамина Д).

Принципы терапии:
- При назначении соответствующего препарата

следует учитывать все возможные источники
и пути поступления Са и витамина Д в орга-
низм (включая пищевые источники и приём
других витаминно-минеральных комплексов) во
избежание последующей передозировки.

- Предпочтение следует отдавать комбиниро-
ванным формам (кальций и витамин Д), по-
скольку витамин Д обладает многоплановым
положительным влиянием на всасывание и
метаболизм Са.

- Основой применяемого препарата должна слу-
жить наиболее биодоступная соль Са с макси-
мальным его элементарным содержанием.

- Применение препаратов Са и витамина Д осу-
ществляется на фоне обогащения рациона па-
циента продуктами, богатыми этими вещества-
ми. Вместе с тем, следует избегать употреб-
ления препарата в одном приёме пищи с мо-
лочными продуктами, их разобщение способ-
ствует повышению биодоступности Са. По-
скольку оксалаты и фитин способны снижать
всасываемость Са, рекомендуется также ра-
зобщать приём препарата и употребление в
пищу продуктов, богатых оксалатами и фити-
ном (щавель, шпинат, крупы и др.).

- Принимаемый препарат Са рекомендуется за-
пивать значительным количеством питьевой
воды, что способствует его лучшему раство-
рению, всасыванию, снижает частоту некото-
рых побочных эффектов (запоры и др.). Не ре-
комендуется запивать препарат минеральной
водой, чаем, соком и др. во избежание образо-
вания труднорастворимых соединений.

- Дефицит костной массы и остеопороз, развив-
шиеся в результате длительной иммобилиза-
ции, не являются показанием для назначения
препаратов Са и витамина Д.

- Рассчитанную суточную дозу препарата сле-
дует разделять на несколько приёмов, что зна-
чительно повышает биодоступность препара-
та и минимизирует риск побочных эффектов.

- При любой схеме приёма препаратов Са и
витамина Д обязателен их вечерний приём,

Название соли кальция
Содержание

элементарного Са
 в мг на 1 г соли Са

Kарбонат кальция 400

Хлорид кальция 270

Цитрат кальция 211

Глицерофосфат кальция 191

Лактат кальция 130

Глюконат кальция 90

Фосфат кальция двухосновной
ангидрид 290

Фосфат кальция двухосновной
дигидрид 230

Фосфат кальция трехосновной 400
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Длительное применение кальция при юве-
нильном и большинстве вторичных остеопоро-
зах  патогенетически оправдано, так как дос-
таточное его потребление - необходимое ус-
ловие формирования пика костной массы. Наи-
более часто для комплексного лечения остео-
пороза назначают карбонатные соли кальция
(500 мг в 1 таблетке) с витамином D (в дозе
200-400 ME в 1 таблетке). Рекомендуемые
дозы витамина D могут колебаться от 400 до
800 ME в день. Витамин D (400-800 ME) и каль-
ций (не менее 1000 мг в день) рекомендуется
принимать всем детям, длительно получаю-
щим терапию глюкокортикостероидами.

В детском возрасте оптимальная длитель-
ность медикаментозной терапии при первичном
остеопорозе остается неустановленной. Одним
из критериев эффективности лечения и профи-
лактики остеопороза является динамика МПК.
Прирост МПК за 1-2 года отражает положи-
тельную динамику костного метаболизма.

Достижения современной науки и практи-
ческий опыт свидетельствуют о том, что про-
блема остеопороза у детей является не менее
важной, чем у взрослых пациентов. Профилак-
тика, своевременно начатое лечение остеопоро-
за в детском и подростковом возрасте позволя-
ют избежать выраженных негативных медико-
экономических последствий заболевания.
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Лузина Е. В., Томина Е.А., Жигжитова Е. Б.
ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО
ПАНКРЕАТИТА
ГБОУ ВПО Читинская государственная медицинская
академия Минздравсоцразвития (ректор – заслуженный
врач РФ, д.м.н., профессор А.В.Говорин)

Лечение хронического панкреатита (ХП)
является трудной задачей. Терапия направле-
на на устранение основных клинических синд-
ромов заболевания: болевого абдоминального
синдрома, синдрома внешнесекреторной недос-
таточности поджелудочной железы (ПЖ) и синд-
рома внутрисекреторной недостаточности.

Синдром абдоминальной боли.
Лечение следует начинать, прежде всего,

с диетических рекомендаций и модификации
образа жизни. Краеугольным камнем являет-
ся отказ от приема алкоголя. Этот факт позво-
ляет уменьшить частоту и выраженность бо-
левого абдоминального синдрома [17]. Диета
должна содержать достаточно высокое коли-
чество белка (130-150 г в сутки), ограничен-
ное содержание жиров (до 80-90 г) и углеводов
(до 350 г). Питание должно быть дробным (до
5-6 раз в день), малыми порциями [12].

Медикаментозное лечение проводится в
следующих направлениях:
• коррекция оттока секрета ПЖ;
• создание функционального покоя ПЖ;
• обезболивание.

С целью коррекции оттока секрета ПЖ
применяются различные спазмолитические
препараты, арсенал которых на сегодняшний
день обширен [8]. Это:
• ингибиторы фосфодиэстеразы (но-шпа, папа-

верин);
• холинолитики (атропин, гастроцепин, бускопан);
• блокатор натриевых каналов (дюспаталин);
• селективные блокаторы кальциевых каналов

(дицетел, спазмомен);
• донаторы оксида азота (нитраты);
• регуляторы опиоидных рецепторов (тримедат).

Хорошую эффективность в лечении абдо-
минального болевого синдрома при ХП проде-
монстрировал мебеверина гидрохлорид (Дюс-
паталин). Известно, что в патогенезе боли при
ХП важная роль принадлежит спазму сфинк-
тера Одди и повышению внутрипротокового
давления. Дюспаталин воздействует на Na+-
каналы, препятствует изменению электричес-
кого потенциала мембраны клетки, тем самым

ограничивает поступление Са++ внутрь глад-
комышечного волокна и устраняет спазм [1].
Селективность препарата в отношении сфинк-
тера Одди, превышающая в 20-40 раз эффект
папаверина, показана еще в 60-х годах прошло-
го века [28] и подтверждена в современных ис-
следованиях [8]. Так, на кафедре И.В.Маева
проведено проспективное открытое несравни-
тельное исследование монотерапии Дюспата-
лином при функциональных расстройствах жел-
чевыводящих путей, в котором участвовало 69
пациентов с сохраненным и удаленным желч-
ным пузырем. Купирование боли отмечалось
у 71-77,4% больных [17].

Быстрым спазмолитическим эффектом об-
ладают донаторы оксида азота, ингибиторы фос-
фодиэстеразы, холинолитики, среди которых вы-
деляется селективный препарат Бускопан, кото-
рый, к тому же имеет ганглиоблокирующее дей-
ствие и снижает секреторную активность ПЖ.

Отток секрета ПЖ может быть затруднен
вследствие воспаления в зоне большого дуо-
денального сосочка. В данном случае будет
полезным назначение антибактериальных
средств. Препаратами выбора являются полу-
синтетические пенициллины, тетрациклины,
цефалоспорины, макролиды, выделяющиеся в
достаточных количествах с желчью [14]. Вы-
сокие концентрации в ПЖ для большинства
аэробных и анаэробных возбудителей обеспе-
чивают фторхинолоны, карбапенемы, метрони-
дазол. Однако профилактическое использова-
ние антибиотиков при остром, а особенно при
хроническом панкреатите не является доказан-
ным и оценивается неоднозначно [36].

Следующим направлением лечения явля-
ется создание функционального покоя ПЖ. Для
этого используется:
• голод;
• антисекреторные препараты;
• М-холиноблокаторы;
• аналоги соматостатина;
• ферменты.

Антисекреторные препараты (блокаторы
Н2-гистаминовых рецепторов, ингибиторы про-
тоновой помпы) снижают синтез соляной кис-
лоты и тем самым уменьшают секретиновую
стимуляцию ПЖ, предотвращают разрушение
ферментов в кислой среде желудка. Н2-блока-
торы непосредственно могут ингибировать
внешнесекреторную деятельность ПЖ [21].

Холинолитики являются препаратами вы-
бора в лечении синдрома абдоминальной боли
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при ХП, т.к. нейрогенная стимуляция панкреа-
тической секреции опосредуется блуждающим
нервом (ацетилхолином). Не так давно были
идентифицированы 5 видов М-холинорецепто-
ров в организме человека, которые локализу-
ются в разных органах и выполняют разные
функции. На мембранах ацинарных клеток ПЖ
установлена локализация М3-холинорецепторов
[26]. Использование селективного холинолити-
ка гиосцина бутилбромида (Бускопан), который
блокирует именно М3-холинорецепторы, приве-
ло к более безопасному и длительному приме-
нению препарата, к более эффективному купи-
рованию боли. Бускопан блокирует прямой ва-
гусный путь стимуляции ПЖ, уменьшает син-
тез соляной кислоты, обладает спазмолитичес-
кой активностью, а также ганглиоблокирующим
эффектом. За счет этих механизмов обеспе-
чивается обезболивание [37]. Эффективность
Бускопана была показана в отечественных ис-
следованиях. Л.И.Буторова и соавт. провели
открытое рандомизированное исследование с
участием 75 больных с ХП. Отмечалось сни-
жение интенсивности болей через 1 неделю ле-
чения Бускопаном на 47%, через 3 недели - на
62% [3]. Т.С.Мишуровская и Е.А.Белоусова со-
общили о значительном снижении интенсивно-
сти боли за 2 недели лечения Бускопаном у 52
больных с ХП, причем доза 20 мг 3 раза в день
оказалась эффективнее дозы 10 мг 3 раза в
день [18].

Одним из ингибиторов панкреатической
секреции является гормон соматостатин, кото-
рый подавляет синтез секретина и холецисто-
кинина и действует непосредственно на рецеп-
торы ацинарных клеток. Октреотид - синтети-
ческий пролонгированный аналог соматостати-
на. В рандомизированном мультицентровом 4-
недельном плацебо-контролируемом исследо-
вании октреотид в суточной дозе 600 мг про-
демонстрировал эффективность в купировании
боли у 65% больных с ХП по сравнению с 35%
в группе плацебо. Однако эти результаты ока-
зались статистически не значимыми [23].

Еще одной возможностью купировать боль
при ХП является применение ферментных пре-
паратов с высоким содержанием протеаз. В
работах физиологов по изучению регуляции
секреции ПЖ было продемонстрировано влия-
ние на этот процесс холецистокинин-рилизинг-
фактора (ХЦК-РФ). В межпищеварительный
период протеазы (трипсин) разрушают ХЦК-
РФ и секреция ПЖ поддерживается на мини-

мальном уровне. В фазу пищеварения при по-
ступлении пищевого химуса ферменты связы-
ваются с субстратом, ХЦК-РФ не разрушает-
ся и запускается секреция ферментов [9]. По
механизму отрицательной обратной связи при-
ем ферментов с высоким содержанием проте-
аз снижает секрецию ПЖ и купирует боли у
больных с ХП. Однако такой эффект был по-
лучен только у больных с умеренным болевым
синдромом, преимущественно у женщин с идио-
патическим ХП при использовании безоболо-
чечных ферментов (Котазим, Виоказа). В пос-
ледующих исследованиях подобного результа-
та не повторили [27]. Вместе с тем, в работах
В.Т.Ивашкина и соавт., опубликованных в 2001 г.,
продемонстрировано купирование болевого
синдрома при приеме микросферического пан-
креатина у больных ХП, причем степень умень-
шения боли зависела от степени подавления
экзокринной функции ПЖ. Установлена зави-
симость между дозой ферментного препарата
и динамикой купирования боли [7]. В последую-
щем эффективность микросферического препа-
рата Креон была подтверждена у 117 больных
с болевым синдромом при ХП при применении
различных доз фермента (50000, 100000, 150000
ЕД) во время еды [8]. Е.А.Белоусова и соавт.
использовали монотерапию Креоном в разных
дозах и разных режимах для лечения ХП в
сравнении со стандартной терапией и пришли
к выводу, что монотерапия Креоном эффектив-
на, причем наибольшая эффективность была
достигнута при использовании высоких доз пре-
парата за 20 мин до еды [2].

Третье направление лечения ХП при вы-
раженном болевом синдроме предусматрива-
ет адекватное обезболивание. В достижении
этой цели ориентируются на рекомендации
ВОЗ, адаптированные для больных с ХП. На
первом этапе используются ненаркотические
анальгетики, в частности, парацетамол, при
неэффективности - слабые наркотические
анальгетики. Следующим шагом является при-
менение мощных наркотических препаратов, и
в дальнейшем обсуждается возможность хи-
рургических или других инвазивных (эндоско-
пических) вмешательств [33].

Таким образом, необходимо отметить, что
не существует золотого стандарта для лече-
ния боли при хроническом панкреатите. Реко-
мендуется мультидисциплинарный индивиду-
альный подход к каждому пациенту с учетом
картины заболевания.
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Синдром внешнесекреторной недо-
статочности.

Синдром внешнесекреторной недостаточ-
ности при ХП обусловлен многими причинами.
Первичный дефицит ферментов ПЖ развива-
ется вследствие ее атрофии, фиброза или нео-
плазии. Известно, что ПЖ обладает больши-
ми компенсаторными возможностями, и нару-
шение панкреатической секреции проявляется
лишь при тяжелом ее поражении [14].

Вторичные механизмы более разнообраз-
ны, когда в силу ряда причин действие фермен-
тов не может быть реализовано за счет не-
адекватного поступления желчи в просвет две-
надцатиперстной кишки, избыточного бактери-
ального роста в кишке, гипо- или гиперацид-
ных состояний желудка [16, 19]. Значительный
вклад в формирование внешнесекреторной не-
достаточности вносят сосудистые нарушения,
которые могут быть следствием диабетичес-
кой ангиопатии, а также атеросклеротическо-
го поражения брюшной аорты и ее ветвей.

Экзокринная недостаточность ПЖ сопро-
вождается метеоризмом, диареей, стеатореей,
тошнотой, дефицитом витаминов, микроэлементов,
потерей массы тела, мышечной атрофией [21].

Коррекция синдрома внешнесекреторной не-
достаточности - достаточно серьезная пробле-
ма гастроэнтерологии. С 50-х годов прошлого
века для этой цели используются ферментные
препараты. Однако необходимо помнить, что
ферменты более эффективны при первичном ва-
рианте экзокринной недостаточности, поскольку
участвуют в полостном пищеварении [34]. При
нарушении пристеночного пищеварения, сочетан-
ном поражении и сосудистых причинах сначала
следует устранить факторы, приведшие к сни-
жению активности ферментов, иначе замести-
тельная терапия будет неэффективна.

Требования к ферментным препаратам для
заместительной терапии:
1. Содержание достаточного количества фер-

ментов.
2. Наличие энтеросолюбильной оболочки.
3. Равномерное и быстрое перемешивание с

пищей.
4. Одновременный пассаж ферментов с пищей

через привратник в двенадцатиперстную кишку.
5. Быстрое освобождение ферментов в верх-

них отделах тонкой кишки
6. Отсутствие желчных кислот
7. Безопасность, отсутствие токсичности.

Одним из важных факторов, определяющих
выбор ферментного препарата, является форма

его выпуска. В настоящее время не вызывает
сомнений максимальная эффективность фермен-
тов в форме минимикросфер. Благодаря наличию
у препарата двух оболочек, одна из которых ра-
створяется в кислой среде, а другая в щелочной,
происходит хорошее перемешивание энзимов с
химусом уже в желудке. Большое количество
частиц обеспечивают максимальное соприкосно-
вение препарата с пищевым комком, а их малые
размеры способствуют координированному про-
хождению через привратник [13].

В настоящее время сложилась концепция
применения высоких доз ферментов для заме-
стительной терапии при первичной внешнесек-
реторной недостаточности ПЖ [4, 13]. Уста-
новлено, что постпрандиальное поступление
липазы составляет примерно 140 000 ЕД/ч в
течение 4-6 ч. Мальабсорбция не будет разви-
ваться, если в двенадцатиперстную кишку по-
падёт более 5% от физиологически секретируе-
мой липазы. Таким образом, на прием пищи
должно быть не менее 42 000 ЕД липазы [24].
Для коррекции экзокринной недостаточности
ПЖ, например, немецкая гастроэнтерологичес-
кая ассоциация рекомендует использовать не
менее 105 000-185 000 ЕД липазы в сутки в виде
микрокапсулированного панкреатина [28].

Препаратом, отвечающим всем современ-
ным требованиям, является Креон, применение
которого одобрено Food and Drug Administration
(FDA) в 2009 году. Проведенное в 2011 г. двой-
ное слепое рандомизированноe плацебо-контро-
лируемое исследование показало высокую эффек-
тивность Креона для нормализации переварива-
ния жиров при побочных эффектах, сопоставимых
с таковыми в группе плацебо. В исследование
были включены 54 пациента ХП, нуждающихся
в постоянной заместительной ферментной тера-
пии, средний возраст которых составил 55 лет.
На фоне приема Креона оценивались клиничес-
кие проявления, частота и консистенция стула,
коэффициент абсорбции жира, а также наличие
побочных эффектов [29]. Была продемонстриро-
вана быстрая нормализация массы тела, стула,
данных копрограммы, а также значительное
уменьшение диспептических жалоб [30]. В оте-
чественном открытом двухэтапном сравнитель-
ном исследовании, включающем 140 больных ХП
с внешнесекреторной недостаточностью, прово-
дилось лечение Креоном в стартовой дозе не
менее 100 000 ЕД FIP липазы в сутки. Через 2
недели терапии наблюдалась редукция метеориз-
ма у 94,3% больных, нормализация стула - у
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77,9%, купирование стетореи - у 80%, увеличе-
ние массы тела в среднем на 2,1±0,24 кг [15].
При анализе англоязычных интернет-ресурсов,
включающих клинические исследования, посвя-
щенные использованию панкреатических фер-
ментов для лечения внешнесекреторной недоста-
точности при ХП, муковисцидозе и в послеопе-
рационном периоде хирургического лечения за-
болеваний ПЖ неопухолевой этиологии было ус-
тановлено, что наибольшей эффективностью и
безопасностью обладают три ферментных пре-
парата, один из которых Креон. Два других сред-
ства не зарегистрированы в России [25]. Это дает
основания считать минимикросферы Креона в на-
шей стране препаратом выбора для заместитель-
ной терапии экзокринной недостаточности ПЖ.

Вторичная внешнесекреторная недостаточ-
ность требует от врача не только скрупулезной
диагностики, но и терпения в подборе корригиру-
ющей терапии. Одной из частых причин ее неэф-
фективности ряд авторов считают инактивацию
энзимов в патологически кислой среде двенад-
цатиперстной кишки. Поэтому ферментные пре-
параты рекомендуют комбинировать с ингиби-
торами протонной помпы, особенно при сочета-
нии ХП с гиперацидными гастритами, дуоденос-
тазом. Для ускорения гидролиза нутриентов и
замедления процессов атрофии кишечного эпи-
телия с успехом применяются пре- и пробиоти-
ки. У части больных с синдромом внешнесекре-
торной недостаточности ПЖ в связи с ускорен-
ным транзитом содержимого по кишечнику, тре-
буется назначение препаратов, ослабляющих ки-
шечную перистальтику (дюспаталин и др.). Мо-
гут применяться короткие курсы вяжущих и об-
волакивающих средств [20].

Пищеварение - сложный процесс, норма-
лизация которого при ХП требует значительных
двусторонних усилий - со стороны врача и паци-
ента. Лечение должно подбираться строго инди-
видуально, учитывая патогенетические механиз-
мы формирования внешнесекреторной недоста-
точности у каждого конкретного больного.

Синдром внутрисекреторной недоста-
точности (панкреатогенный сахарный ди-
абет).

Сахарный диабет (СД) на фоне ХП, по раз-
личным данным, развивается у 10-90% боль-
ных, причем в половине случаев - инсулиноза-
висимый [10]. Распространенность и заболе-
ваемость СД на фоне ХП зависят от геогра-
фических условий, длительности и вида панкре-
атита [31]. При длительном бессимптомном те-

чении заболевания, при отсутствии обострений
вторичный СД развивается приблизительно в 5%
случаев. Однако при хроническом рецидивирую-
щем течении панкреатита 25-30% больных че-
рез 20 лет имеют нарушение толерантности к
глюкозе, а у 40-50% развивается СД [35].

Толерантность к углеводам, как правило, на-
рушается уже на ранней стадии ХП [11]. В ред-
ких случаях СД может быть клинической мани-
фестацией ХП, но все же чаще устойчивое нару-
шение углеводного обмена возникает в среднем
через 5 лет после начала основного заболевания.

К причинам панкреатогенного сахарного
диабета относят деструкцию островков Лан-
герганса и замещение их соединительной тка-
нью, отек ПЖ и подавление трипсином синте-
за инсулина. Кроме того, развитию нарушений
углеводного обмена может способствовать
конституционально обусловленная тканевая
инсулинорезистентность (предрасполагающая
к возникновению СД 2 типа), которая встреча-
ется в популяции в 10-12% случаев [5, 14].

При ХП кроме СД может наблюдаться про-
тивоположное состояние - гиперинсулинизм. Этот
метаболический дефект развивается вследствие
увеличения количества и размеров островков
Лангерганса, а на поздних стадиях ХП - из-за ис-
тощения продукции глюкагона. Гиперинсулинизм
возникает на ранних стадиях заболевания и про-
является приступами гипогликемических состо-
яний, которые нередко развиваются утром нато-
щак или на фоне длительного голодания. Уча-
щение приступов гипогликемии приводит к раз-
витию энцефалопатии, проявляющейся ухудше-
нием памяти, изменением почерка, эмоциональ-
ной неустойчивостью и апатией [14].

Симптомы диабета появляются обычно
спустя несколько лет после начала ХП. Они  за-
тушевываются другими, более яркими прояв-
лениями болезни. Нередко диабет при ХП вы-
является только с помощью лабораторного
исследования. Панкреатогенный СД, в особен-
ности в начале заболевания, протекает легче
"эссенциального". Ранними клиническими при-
знаками являются частые инфекции и кожные
заболевания. Отмечается склонность к гипог-
ликемическим состояниям. Зависимости меж-
ду развитием эндокринной и экзокринной недо-
статочности при ХП не наблюдается. Диабе-
тическая кома и кетонурия развиваются отно-
сительно редко. Потребность в инъекциях ин-
сулина у больных панкреатогенным СД срав-
нительно невысока [14].
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Уровень сахара крови чаще повышается в
период обострения ХП. Это связано с отеком ПЖ
и подавлением трипсином продукции инсулина.
По мере разрешения клинической картины обо-
стрения уровень гликемии, как правило, норма-
лизуется. На поздних стадиях заболевания на-
блюдается стойкая гипергликемия. [14]. Диагноз
панкреатогенного СД устанавливается по резуль-
татам исследования уровня глюкозы крови нато-
щак и/или в течение дня (случайное определе-
ние) и/или глюкозотолерантного теста. Диагнос-
тические критерии СД (ВОЗ, 1999) следующие:
глюкоза плазмы венозной крови натощак >7,0
ммоль/л; глюкоза цельной капиллярной крови на-
тощак >6,1 ммоль/л; глюкоза крови через 2 часа
после еды (или ГТТ или при случайном опреде-
лении) >11,1 ммоль/л [6].

С целью изучения толерантности к глюко-
зе и секреции инсулина у больных с ХП было
проведено 15-летнее исследование. Установле-
но, что уровень С-пептида у больных ХП и нор-
мальной толерантностью к глюкозе оказался
значительно ниже по сравнению со здоровым
населением. У пациентов с панкреатогенным
СД количество этого белка регистрировалось
на более низком уровне, чем у пациентов с "эс-
сенциальным" СД 2 типа без ожирения. За пе-
риод наблюдения выявлено, что у больных с
ХП показатели С-пептида постепенно снижа-
ются, однако даже при наличии диабета его
уровень никогда не достигает значений, наблю-
даемых при СД 1 типа [31].

Для коррекции сахара крови при обостре-
нии ХП используют дробные дозы инсулина
короткого действия. Суточная потребность
чаще не превышает 20-30 ед. и зависит от ис-
ходного уровня гликемии, характера питания и
физической активности больного. Не следует
снижать уровень глюкозы крови ниже 4,5
ммоль/л из-за опасности гипогликемии. В пе-
риод ремиссии заболевания при стабилизации
СД возможна попытка перевода пациента на
пероральные сахароснижающие препараты.

Приступы боли при обострении ХП обыч-
но приводят к ситофобии (больные боятся при-
нимать пищу) и тем самым способствуют раз-
витию гипогликемии. В связи с этим очень важ-
но принять меры для ослабления боли с помо-
щью анальгетиков.

При проведении ферментной терапии у
больных ХП усиливается всасывание нутриен-
тов, что приводит к увеличению потребности
в инсулине. При сохранении его прежней дозы
возможно существенное повышение уровня

глюкозы крови и развитие кетоацидоза [5].
Следовательно, в этой ситуации пациенты нуж-
даются в проведении своевременной коррек-
ции сахароснижающей терапии.
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УДК 618.974.1-053
В.А.Щербак, Н.А.Хамина, Н.М.Щербак
АНОМАЛИИ КОНСТИТУЦИИ
И ДИАТЕЗЫ У ДЕТЕЙ
ГБОУ ВПО Читинская государственная медицинская
академия Минздравсоцразвития (ректор – заслуженный
врач РФ, д.м.н., профессор А.В.Говорин)

Конституция человека закладывается в
раннем онтогенезе [5]. В эти сроки формиру-
ется и предрасположенность (диатез) к той или
иной патологии, в том числе и взрослого чело-
века. Следовательно, на ранних этапах онто-
генеза еще до манифестации клинических форм
заболеваний для врача создается реальная воз-
можность предотвратить развитие болезни пу-
тем изменения внешнесредовых факторов [6].

Ранее выделялись 3 основных типа диате-
зов: экссудативно-катаральный, лимфатичес-
кий (лимфатико-гипопластический) и нервно-
артритический. Со времен М.С.Маслова в
любом учебнике педиатрии сказано, что диа-
тез - это предрасположенность, а не болезнь.
Однако далее в руководствах излагаются стран-
ные вещи. Сначала идет этиология, затем пато-
генез, а далее клиника, диагностика и лечение.
Возникает вопрос, какая клиника может быть,
если болезни нет, и зачем нужно лечить, если это
не патология, а только предрасположенность?

Вот почему в середине 80-х годов 20 века
отечественными учеными Ю.Е.Вельтищевым,
Ж.Ж.Рапопортом, И.М.Воронцовым [1, 2, 4]
предложено пересмотреть устоявшиеся понятия.
По их положениям диатез - это на самом деле
предрасположенность к болезни, поэтому о кли-
нике и  терапии речи идти не может, а следует
проводить профилактику патологии у склонных к
ней детей. Диатезы - это группы состояний, пред-
располагающих к болезням с полигенным харак-
тером наследования. Если болезнь имеет моно-
генный тип передачи (например, гемофилия), то она
разовьется в любом случае. Другими словами, если
у мальчика есть ген гемофилии, то избежать этого
страдания не удастся, однако можно улучшить
течение болезни, предупредив гемартрозы.

Однако большинство болезней человека име-
ют полигенный характер наследования, например,
гипертоническая болезнь. В настоящее время не
выявлен ген этого заболевания, а установлено,
что по наследству передаются определенный тип

реакции сердечно-сосудистой системы на стресс,
чувствительность бета-адренорецепторов к эн-
догенным катехоламинам, тип вегетативной нерв-
ной системы, реакция на введение поваренной
соли и т.д. Поэтому мы можем диетой, рацио-
нальной физической нагрузкой, психотерапией
предупредить не только осложнения, но и сам
факт развития патологии. Вот почему диате-
зов столько, сколько болезней с полиген-
ным характером наследования.

Данные о риске развития заболеваний у
детей и взрослых на основе наследственной
предрасположенности имеют большое значе-
ние для профилактической медицины.

Конституция (лат. constitutio - установле-
ние, организация) в медицине - совокупность
относительно устойчивых морфологических и
функциональных (в том числе психологичес-
ких) свойств человека, обусловленная наслед-
ственностью, возрастом, а также длительны-
ми и (или) интенсивными влияниями окружаю-
щей среды, определяющая функциональные
способности и реактивность организма [6].
Существует более 2-х десятков классификаций
конституциональных типов, но в педиатрии эти
классификации практически не применяются.

Диатез (греч. diathesis - склонность к чему-
либо, предрасположение) - это генетически де-
терминированная особенность организма, оп-
ределяющая своеобразие его адаптивных ре-
акций и предрасполагающая к определенной
группе заболеваний. В англо-американской ли-
тературе термин "диатез" не принят, его заме-
няет "liability" - подверженность, склонность.

Аномалии конституции - возрастно-специфи-
ческие дисфункции созревания, перенапряжения
в определенных системах. Термин "аномалии кон-
ституции", по мнению Ю.Е.Вельтищева, пред-
ставляется менее емким, чем термин "диатезы".

Большинство заболеваний у взрослых и де-
тей возникают на фоне того или иного предрас-
положения. Но это предрасположение не всегда
реализуется в истинное многофакторное заболе-
вание, поскольку у маленьких детей в силу воз-
растных физиологических особенностей сниже-
ны пороговые значения воздействия внешних
факторов. По мере роста и созревания иммун-
ной системы ребенка действие внешних факто-
ров на его организм может усиливаться, а на-
следственных - ослабевать. При благоприятных
условиях внешней среды предрасположение к
заболеванию может вообще не реализоваться.

Проявления предрасположенности зависят
не только от неблагоприятных внешне-средо-

В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ
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вых факторов, но и продолжительности и силы
их воздействия. Примером этого является уве-
личение частоты многих хронических заболе-
ваний в подростковом возрасте.

Согласно данным Ю.Е.Вельтищева [1]
можно условно выделить 4 группы наслед-
ственного предрасположения к болезням:
- аллергическое;
- дисметаболическое;
- органное (системное);
- нейротопическое.

Е.В.Неудахин и В.В.Чемоданов внесли из-
менения в данную классификацию [3]. При
этом в каждую группу включено несколько раз-
новидностей диатезов (таблица 1).

В группу аллергического предраспо-
ложения к болезням входят:
а) атопический (или "реагиновый") диатез. По

старой классификации - это экссудативно-ка-
таральный диатез;

б) лимфатический (или лимфатико-гипоплас-
тический) диатез;

в) аутоиммунный диатез (т.е. наследствен-
ное предрасположение к аутоиммунным за-
болеваниям);

г) состояния, при которых проявления аллер-
гии у ребенка не удается связать с опреде-
ленным типом иммунопатологических реак-
ций (геморрагический диатез - болезнь и
синдром Верльгофа, гетерозиготные тром-
боастении и геморрагический васкулит).

Маркерами атопического диатеза у ребен-
ка являются: повышенное содержание IgE в
крови, отсутствие секреторного IgА в секре-
тах слизистых оболочек, низкая активность
лимфоцитов Т-супрессоров. Если в пуповинной
крови новорожденного обнаруживаются IgE -
это увеличивает риск появления аллергических
заболеваний у ребенка до 45%. Поэтому де-
тям, у которых выявляются выше перечислен-
ные маркеры предрасположения к атопии, дол-
жен быть проведен соответствующий комплекс
профилактических мероприятий.

Обобщающий термин "аллергический ди-
атез", по мнению Ю.Е.Вельтищева [1], может
употребляться тогда, когда проявления аллергии
у ребенка не удается связать с каким-то опре-
деленным типом иммунологических реакций.

Лимфатический диатез (лимфатико-ги-
попластический) имеет полигенную основу. Кон-
ституциональный лимфатизм (лимфатический
диатез с гипофункцией симпатико-адреналовой
системы) следует дифференцировать с акселе-

рационным, алиментарным, иммунодефицитным.
Патогенетическими маркерами лимфати-

ческого диатеза рассматриваются абсолют-
ный и относительный лимфоцитоз, увеличенное
число лимфоцитов, несущих на своей поверх-
ности Fc-рецепторы, признаки сниженной глю-
кокортикоидной активности коры надпочечни-
ков. Аллергические реакции при лимфатичес-
ком диатезе протекают по комплементарному
и иммунокомплексному типам (II и III типы по
G.H.Gell и R.R.A/ Combs).

Диагностика аутоиммунного диатеза зависит
от обнаружения в крови ребенка антигенов гис-
тосовместимости и их принадлежности к опре-
деленным группам HLA. Некоторые антигены
HLA сходны с бактериальными, вирусными, опу-
холевыми. Поэтому носители этих антигенов
склонны к развитию аутоиммунных заболеваний.
С другой стороны, у них имеет место резистент-
ность к соответствующим возбудителям. Так
вероятность заболеть ревматоидным артритом
у носителей антигена HLA B-18 в 3,6, В-27 в 3,4
раза выше, чем у лиц , не имеющих этих антиге-
нов. Патологические иммунные реакции могут
быть связаны с IR-генами, обнаружение которых
свидетельствует о наличии предрасположеннос-
ти к ревматизму, системной красной волчанке.

В качестве маркеров аутоиммунного диа-
теза могут служить: реакция бластной транс-
формации лимфоцитов, активность -глицеро-
фосфатдегидрогеназы в лимфоцитах, опреде-
ляемой цитохимическим методом. Для систем-
ной красной волчанки установлена ассоциация
с гаплотипом HLADRW3, снижение способно-
сти к продукции лимфоцитов-супрессоров.

К дисметаболическому предрасположе-
нию целесообразно отнести мочекислый диа-
тез, отдельные виды геморрагических диате-
зов, диабетический, адипозодиатез (склонность
к ожирению), калькулезный.

В основе мочекислого диатеза (по старо-
му нервно-артритический) лежит генетически
детерминированное нарушение активности фер-
ментов, участвующих в процессах синтеза мо-
чевой кислоты. При этом аллергические про-
явления не характерны, как и артрит, который
чаще встречается у лиц старше 35 лет. Пора-
жение нервной системы проявляется у детей
функциональными компенсированными состо-
яниями (ночные страхи, тики, логоневрозы).

К группе геморрагических диатезов с на-
следственным предрасположением можно от-
нести болезнь и синдром Верльгофа, гетеро-
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Таблица 1.
Типы диатезов и их характеристика (группировка по Ю.Е.Вельтищеву, 1984;

в модификации Е.В. Неудахина, В.В. Чемоданова, 2005)
Группы
диатезов Типы диатезов Некоторые биохимические или ассоциированные маркеры

Иммунотопи-
ческие

Аллергический
(атопический,
реагиновый)

HLA-антигены, фенотипические и гаплотипические их сочетания при атопическом
дерматите: B15, CW3, CW5, B5-B7, B12-B15, B12-B40, A1-B7, A2-B5, A3-B21, A11-B26, при
атопической бронхиальной астме: A26, B18, DR3- A9-B18, A26-B8, A1-B8-DR3, B8-DR3;
генетически детерминированная гиперпродукция IgE; недостаточность IgG2, блокирующего
реагины; недостаточная функция 2-адренорецепторов иммунокомпетентных клеток;
эозинофилия; повышенная чувствительность Th

2-
субпопуляции лимфоцитов; снижение

образования SIgA; положительные пробы с небактериальными аллергенами;
положительные данные семейного аллергологического анамнеза

Аутоаллергичес-
кий
(аутоиммунный)

HLA-антигены: A1, B8, DR3; HLA-антигены, фенотипические и гаплотипические их
сочетания при ревматоидном артрите у детей: B27, DR1, DR5, B5-B27, B5-B40, B13-B15,
B18-B27, A9-B27, A11-B27; сцепление с антигенами HLA первого класса (умеренный
риск), с антигенами HLA второго класса (высокий риск); с антигенами HLA третьего
класса (очень высокий риск развития аутоиммунного заболевания); склонность к
повышенной продукции  - глобулинов; повышенная активность бластной
трансформации лимфоцитов; повышение активности -глицерофосфатдегидрогеназы;
наличие аутоиммунных заболеваний у родственников

Лимфатический
(лимфатико-гипо--
пластический)

Абсолютный и относительный лимфоцитоз за счет Т-лимфоцитов; повышение
миграционной активности лейкоцитов и спонтанной адгезии нейтрофилов;
гиперреактивность гуморального звена иммунитета; склонность к пониженной
секреции глюкокортикостероидов и гипогликемии; дислипидемия (гиперлипидемия,
гиперхолестеринемия, увеличение содержания триглицеридов и хиломикронов);
снижение образования IgA и SIgA; увеличение лимфатических узлов; гиперплазия
вилочковой железы; снижение активности кислой фосфатазы и других лизосомальных
ферментов; высокое содержание продуктов распада нуклеиновых кислот; снижение
функциональной активности щитовидной железы; частые ОРВИ у ребенка

Дисметабол-
ические

Экссудативно-
катаральный

Избыточная секреция гистамина; недостаточная активность гистаминазы; повышенная
чувствительность тканей к гистамину; склонность к усиленному образованию
минералокортикоидов; сниженная активность ферментов кишечника; склонность к
развитию метаболического ацидоза; усиление анаэробного гликолиза; нестабильность
обмена трансферритина; недостаточная активность синтеза цАМФ и повышенная
активность синтеза цГМФ

Мочекислый
(урикемический,
нервно-артрит-
ический)

Повышенное образование мочевой кислоты в организме; уратурия; мочекислый инфаркт у
новорожденных; ацетонемическая рвота у детей раннего возраста; мочекаменная и
желчнокаменная болезни; заболевания сердечно-сосудистой системы, подагра у родственников

Оксалатный
(щавелевокислый)

Снижение антикристаллообразующей способности мочи; HLA-антигены: В12, В15;
мочекаменная и желчнокаменная болезни у родственников

Адипозодиатез Снижение основного обмена; ограниченная теплопродукция; сниженная продукция
лептина; уменьшение чувствительности к инсулину

Диабетический Снижение уровня С-пептида в крови после пищевой нагрузки

Атеросклероти-
ческий

Гиперхолестеринемия; дефицит апопротеина А1 и С2; склонность к повышенному
образованию апопротеинов В; уменьшение или отсутствие рецепторов липопротеинов
низкой плотности; интенсификация процессов перекисного окисления липидов; дисбаланс
фракций фосфолипидов в клеточных мембранах; снижение активности Fa-гидроксилазы

Фибропластиче-
ский

Гипоглюкозамингликанурия; ипохондроитинсульфатурия; гипергиалуронацидурия;
склонность к повышенной секреции оксипролина; синдром соединительнотканной
дисплазии

Органотопи-
ческие
(сомато-
диатезы)

Нефропатический
При наличии предрасположенности к развитию гломерулонефрита - HLA-антигены и их
сочетания: В12, В18, В35, BW16, DR5, DR7, A26, CW3, B5-B40, A9-A5; при наличии
предрасположенности к развитию пиелонефрита: А10, В13, В16, CW5, A2-A10, A11-A19,
B13-B15, A3-B16, A9-B13

Интестинальный
(эрозивно-язвен-
ный)

При наличии предрасположенности к дуоденальной язве: HLA-антигены А10 и В35;
при наличии предрасположенности к язве желудка: HLA-антигены В12, В15 и В35.
Снижение общего коэффициента защиты (ОKЗ) слизистых оболочек, особенно по
фукозе; уменьшение суточного выделения с мочой гликозамингликанов; уменьшение
размеров углеводных цепей гликозамингликанов; повышенное содержание в сыворотке
крови фукогликопротеидов; гиперплазия и гиперфункция париетальных и гастриновых
клеток, дефицит соматостатиновых клеток

Гипертензивный
HLA-антигены: А11, В22, В18; склонность к повышенному образованию ангиотензиногена
и АПФ; повышенный приток катионов натрия и калия в клетки; психоэмоциональная
лабильность; снижение активности NO-синтазы

Психонейро-
топические

Психо-астениче-
ский

Аномалии поведения; увеличение содержания в крови адреналина, уменьшение серотонина,
мелатонина и норадреналина; повышение активности дофамин-гидроксилазы

Шизофренический "Симбиотическая связь с матерью", возможно увеличение активности фенолсульфот-
рансферазы, снижение содержания серотонина, мелатонина и норадреналина

Вегетодистони-
ческий (сомато-
вегетативный)

Первичная (генетически детерминированная) форма; изменение чувствительности адрено-
и холинорецепторов; склонность к нарушению обмена глутамата и нейропептидов; HLA-
антигены: А2, А3, А10, В7, В35; CW2; DR5, DR1; DQ1
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зиготные тромбастении и геморрагический
васкулит. Хотя не исключается, что геморра-
гический васкулит можно считать проявлени-
ем аллергического диатеза.

Маркером диабетического предрасположе-
ния является снижение уровня С-пептида в кро-
ви после пищевой нагрузки. Дети со снижен-
ным основным обменом или ограниченной теп-
лопродукцией склонны к ожирению.

Калькулезный диатез проявляется окса-
латно-кальциевой кристаллурией, наличием в
моче продуктов распада мембранных фосфо-
липидов почек.

В основе системной или органотопичес-
кой предрасположенности лежит гипоплас-
тическая дисплазия, задержка дифференциров-
ки тканей, сохранение эмбриональных ткане-
вых структур. Установлен полигенный харак-
тер наследования хронических неспецифичес-
ких заболеваний легких, хронического пораже-
ния почек. Известны патогенетические марке-
ры для язвенной, гипертонической болезней,
ИБС, атеросклероза, нарушений зрения (мио-
пия), некоторых болезней уха.

Однако, для многих соматических заболева-
ний патогенетические маркеры пока неизвестны.

Нейротопическое предрасположение
включает два диатеза: нейро(психо)астеничес-
кий и вегетодистонический.

При нервно-психических заболеваниях (ши-
зофрения, умственная отсталость) присутствует
генетическая предрасположенность. Однако не
последнюю роль при этом играет семейное ок-
ружение, т.е. в формировании психических рас-
стройств принимают участие и генетические и
средовые факторы. Велика опасность продолже-
ния нервно-психических заболеваний в зрелом
возрасте, если первые проявления болезни отме-
чались в подростковом возрасте. Согласно
А.М. Вейну и соавт. наследуется характер акти-
вации симпатического и парасимпатического от-
делов вегетативной нервной системы. Адекват-
ный ответ того или иного отдела ВНС во многом
зависит от факторов внешней среды.

Таким образом, знание генеалогического
анамнеза каждого ребенка, а также определе-
ние патогенетических маркеров отдельных за-
болеваний и состояний даст возможность из-
менить образ жизни, улучшить диагностику
многих заболеваний, берущих начало в раннем
детском возрасте.

Следует особо подчеркнуть, что предраспо-
ложенность (диатез) не имеет клинических про-

явлений и о её наличии судят, главным образом,
на основании генеалогического древа семьи ре-
бенка и в некоторых случаях по наличию марке-
ров, таких как иммуноглобулин Е - маркер ал-
лергии, HLA-антигены В12, В18, В35, BW16, DR5,
DR7, A26 - маркеры гломерулонефрита и т.д.

Возникает вопрос, а для чего нужно такое
изменение представления о диатезах? Если дело
только в терминологии, не все ли равно как бу-
дет называться это понятие. Разница имеется.
Спросите сейчас у любого участкового педиат-
ра, есть ли в его поликлинике списки детей, ро-
дители которых страдают, например, гипертони-
ческой болезнью. Каждый ответит отрицатель-
но. А проводить профилактику патологии следу-
ет именно в данной группе. Именно этим детям
необходимо снизить потребление поваренной
соли, увеличить двигательную активность, при-
чем рекомендовать виды спорта, тренирующие
выносливость, а не скоростно-силовые упражне-
ния; уменьшить время, проводимое перед теле-
визором, компьютером и т.д., регулярно контро-
лировать артериальное давление.

М.С.Маслов неоднократно подчеркивал
реальную возможность предупредить развитие
болезни, если ребенку с диатезом создать оп-
тимальные условия жизни. Эта же задача сто-
ит перед педиатрами и сегодня.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ФИЗИЧЕСКИХ
ФАКТОРОВ В КОМПЛЕКСНОЙ
ТЕРАПИИ ТУБЕРКУЛЕЗА ЛЕГКИХ
ГБОУ ВПО Читинская государственная медицинская
академия Минздравсоцразвития (ректор – заслуженный
врач РФ, д.м.н., профессор А.В.Говорин)

Введение
Туберкулез - преимущественно хроничес-

кое инфекционное заболевание, характеризую-
щееся развитием морфологических изменений
специфического характера в различных тканях
и органах. Клинические проявления, характер
течения и исходы туберкулеза многообразны.
Туберкулезом поражаются преимущественно
органы грудной полости - легкие, лимфатичес-
кие узлы, плевра. Лишь у 5-10 % больных выяв-
ляется туберкулез внеторакальной локализации.

Лечение проводят строго индивидуально,
комплексно, систематически и длительно. На-
ряду с патогенетической, специфической и сим-
птоматической терапией, а также психотера-
пией, организацией полноценного лечебного
питания и санитарно-гигиенического режима,
широко применяют физиотерапевтические ме-
тоды и природные лечебные факторы в зави-
симости от состояния больного и степени ком-
пенсации процесса.

К сожалению, во врачебных кругах до сих
пор бытует мнение о недопустимости приме-
нения физических методов лечения у больных
туберкулезом, в то же время учреждения фтизи-
атрической службы крайне недостаточно уком-
плектованы необходимым медицинским обору-
дованием и квалифицированным персоналом для
их адекватного использования в лечении.

Назначению физиотерапии должен предше-
ствовать детальный анализ характера течения
специфического процесса. При этом следует
учитывать:
• клиническую форму процесса;
• тип тканевой реакции (экссудативный, проли-

феративный);
• локализацию и протяжённость процесса;
•  возраст и адаптационные возможности боль-

ного;
•  наличие и тяжесть сопутствующей патологии.

Показаниями к применению физичес-
ких факторов на фоне стандартизированной хи-
миотерапии являются все клинические формы
впервые выявленного активного туберкулёза

органов дыхания, однако их назначение наибо-
лее целесообразно:
•  при распространённых (более 1 сегмента) или

сопровождающихся клиническими проявлени-
ями формах после начала адекватной химиоте-
рапии и уменьшения симптомов интоксикации;

•  при замедленной регрессии специфического
воспаления;

•  при сохранении деструктивных изменений в
лёгких;

• при сопутствующем бронхообструктивном
синдроме, наличии "блокированных" каверн.

Противопоказания для применения
всех физических методов:
•  гипертоническая болезнь II-III стадий, с ча-

стыми кризами;
•  ишемическая болезнь III-IV функциональных

классов, опасные для жизни нарушения ритма;
•  наличие злокачественных и доброкачествен-

ных новообразований (миома матки, адено-
ма предстательной железы, мастопатия, эн-
дометриоз, липоматоз, нейрофиброматоз);

•  декомпенсированные расстройства систем кро-
вообращения, дыхания, свёртывания крови, дру-
гих основных систем жизнеобеспечения;

•  беременность;
•  индивидуальная непереносимость фактора.

Противопоказания, обусловленные
туберкулёзным процессом:
•  прогрессирование специфического воспале-

ния в виде лихорадки, нарастания интоксика-
ционного синдрома, увеличения инфильтра-
тивных изменений и появления новых полос-
тей деструкции;

•  неадекватная антибактериальная терапия
вследствие непереносимости химиопрепара-
тов или полирезистентности микобактериаль-
ной популяции;

•  кровохарканье или лёгочное кровотечение.
Кроме того, для каждого из физических

факторов имеются специфические ограничения
к применению, данные о которых приведены в
описании метода.

Характеристика основных физических
факторов лечения

Все физические факторы, применяемые в
комплексе лечебных воздействий при тубер-
кулёзе, по характеру лечебного воздействия
можно с определённой долей условности раз-
делить на три группы.

К первой группе относят физические фак-
торы, обладающие преимущественно противо-
воспалительным, в том числе туберкулостати-
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ческим, и гипосенсибилизирующим действием.
Основанные на них методы лечения способ-
ствуют также повышению концентрации анти-
бактериальных препаратов в очаге воспаления,
активации местных защитных тканевых реак-
ций. К основным представителям этой группы
относят: воздействие электромагнитным излу-
чением ультравысокочастотного диапазона
(УВЧ-терапия), крайне высокочастотного (мил-
лиметрового) диапазона (КВЧ-терапия), а так-
же комбинированные физические и медикамен-
тозные воздействия - ингаляционную терапию,
электрофорез. Их назначают в начальной стадии
туберкулёза лёгких с преимущественно экссуда-
тивно-некротическим типом воспаления.

Ко второй группе факторов относят уль-
тразвук, лазерную и магнитотерапию, способ-
ствующие рассасыванию туберкулёзного про-
цесса, повышающие способность тканей к ре-
генерации и репарации, ускоряющие рубцева-
ние каверн и заживление свищей. Данную груп-
пу факторов применяют в течение 2-3 месяцев
от начала полноценной химиотерапии. В этот
период специфический процесс в лёгочной па-
ренхиме претерпевает обратное развитие. Про-
исходят рассасывание инфильтративных изме-
нений, рубцевание полостей деструкции, фиб-
ротизация очагов. Применение физических
факторов 2-й группы позволяет ускорить эти
процессы. Кроме того, многокомпонентные
клинические эффекты лазерной и магнитола-
зерной терапии проявляются отчётливым и во
многом уникальным биостимулирующим и
адаптогенным действием, способствующим
стабилизации гомеостаза и активации есте-
ственных защитных механизмов организма
больного. Физиотерапевтические методы 2-й
группы наиболее эффективны в период смены
экссудативно-некротического типа воспалитель-
ной тканевой реакции на пролиферативную.

Третья группа физических факторов спо-
собствует минимизации остаточных туберку-
лёзных изменений и полноценному функцио-
нальному восстановлению повреждённой лё-
гочной ткани в условиях постепенного затуха-
ния активности продуктивной фазы специфи-
ческого воспаления. Основными задачами на
завершающем этапе являются предотвраще-
ние избыточного образования фиброзной тка-
ни, рассасывание спаек и рубцов, повышение
активности обмена веществ, улучшение мик-
роциркуляции и трофики лёгочной ткани. Наи-
более значимым представителем этой группы

является воздействие электромагнитными по-
лями сверхвысокой частоты - СВЧ-терапия.

На первом этапе при распространенных
деструктивных процессах с преимущественно
массивным бактериовыделением и признака-
ми туберкулезной интоксикации, целесообраз-
но после 2-недельного развертывания 4-5 ком-
понентной химиотерапии проводить внутривен-
ное лазерное или ультрафиолетовое облучение
крови. При ограниченных экссудативных про-
цессах с бактериовыделением или без него
более показано использование УВЧ, КВЧ-те-
рапии, низкочастотной магнитотерапии. Назна-
чение ультразвуковых ингаляций ингибиторов
протеаз усиливает противовоспалительное дей-
ствие физических факторов. Кроме того, инги-
биторы протеаз увеличивают ингибирующее
действие на микобактерии туберкулеза хими-
опрепаратов и лазерного излучения.

На втором этапе стационарного лечения
(1,5-2 месяца от начала химиотерапии), когда
исчезают признаки интоксикации, определяет-
ся положительная динамика рассасывания ин-
фильтрации и очагов, снижается или прекраща-
ется массивность бактериовыделения, умень-
шается диаметр полости распада, рекоменду-
ется применение индуктотермии, ДМВ-терапии
или КВЧ-терапии. Эти физические факторы ока-
зывают рассасывающее действие, усиливают
регенераторные процессы, одновременно препят-
ствуя избыточному фиброзообразованию.

На третьем этапе (3,5-4 месяца от начала
химиотерапии), когда в процессе превалируют
полости распада и фиброзообразование, пока-
зано назначение ультразвуковой терапии, ульт-
рафонофореза метилурацила, индометацина,
гидрокортизона; электрофорез туберкулина;
повторные курсы индуктотермии и ДМВ-тера-
пии. Эти методы препятствуют избыточному
фиброзообразованию, повышают темпы и ча-
стоту закрытия полостей распада.

Электрофорез
В клинике легочного туберкулеза для уст-

ранения выраженных симптомов оправдано при-
менение:
1. Электрофореза хлорида кальция 5% (+), ко-

торый оказывает:
а) десенсибилизирующее действие;
б) улучшает отхождение мокроты и умень-

шает кашлевой рефлекс.
2. При упорном кашле электрофорез атропина

0,1% 1мл (+), который влияет на М-холино-
рецепторы и делает их нечувствительными
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к ацетилхолину. Введение атропина в орга-
низм сопровождается уменьшением секре-
ции бронхиальных желез.

3. При бронхоспазме, сопровождающемся каш-
лем с трудно отделяемой мокротой и одыш-
кой, проводится электрофорез спазмолити-
ческих средств: но-шпа  1-2% (+), папавери-
на гидрохлорид 0,1- 0,5% (+), теофиллин 2-
5% раствор на подщелочной (рН 8,5-8,7)
воде; эуфиллин 2-5% (+/-).

Во всех указанных случаях, методика
проведения электрофореза такова: - электроды
с прокладками (фильтровальная бумага) накла-
дывают паравертебрально на уровне шейного и
грудного отделов позвоночника и на грудину, ока-
зывая воздействие на область проекции корня
легкого, плотность тока 0,05- 0,1 мА/см2, паци-
ент должен чувствовать легкое покалывание.
4. При сухом и экссудативном плеврите, анти-

бактериальные (стрептомицина сульфат
5000-10000 ЕД/мл (+)) и противовоспалитель-
ные препараты вводят методом электрофо-
реза в области проекции плевры. Это спо-
собствует быстрому исчезновению болей и
шума трения плевры, рассасыванию экссу-
дата и предотвращает развитие спаек.

Методика внутрилегочного электро-
фореза

Эту процедуру можно проводить в несколь-
ких вариантах, различающихся по способу вве-
дения лекарственных веществ, но предваритель-
но (до внутривенной процедуры) накладывают
электроды площадью 150-200 см2 на переднюю
и заднюю поверхности грудной клетки над зоной
проекции патологического процесса в легких.
1. Внутривенное капельное введение (до 150-

200 мл) лекарства + гальванизация грудной
клетки.

2. Внутривенное одномоментное введение ле-
карственного вещества (лечебный раствор
0,6-0,9 г изониазида, 9-12 г ПАСК, 5000 ед.
гепарина, 300-500 мл изотонического раство-
ра хлорида натрия) 3 раза в неделю через
день + гальванизация грудной клетки, плот-
ность 0,02-0,05 мА/см2. На курс до 30-40
процедур.

3. Эндотрахеальное (эндобронхиальное) введе-
ние лекарственного вещества (до 100 мл) +
гальванизация грудной клетки.

4. Ингаляционное введение лекарственного ве-
щества + гальванизация грудной клетки.

5. Внутримышечное  введение суточной дозы
препарата + гальванизация грудной клетки.

6. Прием лекарственных препаратов (суточная
доза) перорально + гальванизация грудной
клетки.

После введения лекарственного вещества
тем или иным способом и достижения макси-
мальной концентрации его в крови осуществ-
ляют гальванизацию патологического очага в
межэлектродном пространстве. От выбора спо-
соба введения лекарственного вещества зави-
сит время проведения гальванизации, начало
которой должно соответствовать максималь-
ной концентрации лекарства в крови.

При внутривенном введении лекарствен-
ных веществ гальванизацию проводят одновре-
менно, при внутривенном капельном вливании
- после ведения примерно 2/3 раствора, при ин-
тратрахеальном - через 30 мин, при внутримы-
шечном, подкожном пероральном - время для
каждого препарата определяется индивидуаль-
но в соответствии с особенностями его фар-
макокинетики (ориентировочно через 1-2 ч.).

Преимущества данной методики - посто-
янный ток обладает выраженной вводящей и
элиминирующей способностью, благодаря
чему лекарственные вещества, циркулирующие
в крови, проникают в ткани зоны воздействия.
Варьируя места расположения электродов и
учитывая топографо-анатомические особенно-
сти тканей (органов), можно создать высокую
концентрацию лекарства в нужном участке
органа; постоянный ток повышает адсорбци-
онную активность тканей, что увеличивает по-
ступление лекарств, циркулирующих в крови, в
ткани зоны воздействия.

Показания для электрофореза:
1. Все формы туберкулеза легких (кроме про-

грессирующих), во всех фазах при наличии
инфильтративно-ателектатических измене-
ний, бронхоспастических явлений, в том чис-
ле "блокированных" каверн.

2. Кашлевой синдром.
3. Сухой и экссудативный плеврит.
4. Пневмоплеврит.
5. Боли в области грудной клетки, связанные с

токсико-аллергическими невралгиями и ми-
озитом.

6. Туберкулез гортани.
7. Вялое течение туберкулезного процесса, в

том числе при наличии остаточных полос-
тей распада.

8. Функциональные расстройства нервной сис-
темы.
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Противопоказания:
1. Прогрессирующие формы туберкулеза легких.
2. Легочное кровотечение и кровохарканье.
3. Непереносимость тока.
4. Нарушение целостности кожных покровов

(экземы, дерматиты) в местах наложения
прокладок.

Высокочастотная магнитотерапия
(индуктотермия)

Методика проведения: аппарат "ИКВ-4",
индуктор - диск накладывается на грудную
клетку соответственно проекции туберкулезной
каверны. Слаботепловая или среднетепловая
дозировка (90 -100 Вт), соответствующая 3-4
ступени мощности аппарата. Время воздей-
ствия 15-20 минут, проводят 2 дня подряд с пе-
рерывом каждый 3-й день. Курс лечения состо-
ит из 20 процедур. Терапевтические эффекты:
1. Противовоспалительный.
2. Рассасывающий.
3. Бронхолитическое действие, вследствие сни-

жения  тонуса гладкомышечных волокон,
улучшает дренажную и вентиляционную
функцию бронхов.

4. Активация фибробластов и макрофагов при-
водит к стимуляции репаративной регенера-
ции в зоне повреждения.

5. За счет усиления крово- и лимфообращения
увеличивается проникновение антибактери-
альных препаратов в очаги туберкулезного
поражения.

Показания:
1. Замедленная регрессия туберкулезного про-

цесса у впервые выявленных больных с де-
структивными формами туберкулеза легких
после 2 месяцев лечения.

2. Остаточные полости распада при инфильтра-
тивном и диссеминированном туберкулезе лег-
ких, не поддающиеся закрытию под влиянием
химиотерапии в течение 3-6 месяцев.

3. Туберкуломы (когда противопоказано опера-
тивное вмешательство).

4. Кавернозный и ограниченный фиброзно-ка-
вернозный туберкулез легких.

Противопоказания:
1. Прогрессирующий туберкулез легких.
2. Кровотечение и кровохарканье.
3. Невозможность проведения адекватной ра-

циональной химиотерапии.
4. Наличие металлических предметов в зоне

воздействия.
УВЧ-терапия
Проводят только на фоне традиционной трех

или четырехкомпонентной специфической анти-

бактериальной терапии с первых дней пребыва-
ния в стационаре. Аппарат УВЧ-66, конденсатор-
ные пластины (№3) располагают поперечно в
проекции очага туберкулезного поражения с воз-
душным зазором З см. Мощность 40 Вт, время
воздействия 15 минут, курс лечения 15 процедур.
При диссеминированном туберкулезе конденса-
торные пластины устанавливают в подключич-
ных областях и межлопаточном пространстве
соответствующей стороны, поочередно справа и
слева, проводя по 8 процедур на курс лечения.

Терапевтические эффекты:
1. Происходит усиление крово- и лимфооттока

в пораженных  тканях, увеличение числа лей-
коцитов и нарастание их фагоцитарной актив-
ности - противовоспалительный эффект.

2. Изменяется гемодинамика малого круга кро-
вообращения: улучшается отток крови по ле-
гочным венам, вследствие расширения мел-
ких сосудов снижается периферическое со-
противление в легочной артерии.

3. Уменьшается бронхоспазм, повышается жиз-
ненная емкость легких, снижается минутный
объем дыхания.

4. Бактериостатический.
Показания:
Все формы туберкулеза легких (кроме про-

грессирующих) с преимущественно экссуда-
тивным типом воспаления.

Противопоказания:
1. Прогрессирующий туберкулез легких.
2. Кровотечение и кровохарканье.
3. Выраженная гипотензия.
4. Индивидуальная непереносимость тока.

Свервысокочастотная терапия
ДМВ-терапия на область поражения (ап-

парат Волна-2). Пациент располагается на де-
ревянной кушетке (удаляются все металличес-
кие предметы), воздушный зазор 3-5 см, мощ-
ность 40-45 Вт (тепловая доза), время воздей-
ствия 15-20 мин. Процедуры проводят 2 дня
подряд, на 3-й день - перерыв. Курс лечения
20 процедур. Терапевтические эффекты:
1. ДМВ-терапия в комплексе с химиопрепара-

тами стимулирует процессы заживления, уси-
ливает крово- и лимфообращение в зоне ле-
гочной ткани, прилегающей к полости дес-
трукции.

2. Повышает фагоцитарную активность мак-
рофагов.

3. Ускоряет отторжение некротического слоя.
4. Усиливает бактериостатическую активность

и фибропластические процессы.
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Показания:
1. Деструктивные формы туберкулеза легких

с замедленной регрессией процесса.
2. Каверны небольшого и среднего размера при

отсутствии положительной динамики в те-
чение 2 месяцев.

Противопоказания:
1. Прогрессирующий туберкулез легких.
2. Кровотечение и кровохарканье.
3. Невозможность проведения адекватной ра-

циональной химиотерапии.
4. Наличие металлических предметов в зоне

воздействия.
СМВ-терапия на грудную клетку в про-

екции патологического очага (Луч-3).
Дозировка осуществляется по ощущению

больным слабого тепла. Процедуры проводят
ежедневно: в течение 5 дней по 10 мин и 7 дней
по 20 мин. При ограниченных процессах через
6-10 дней от начала химиотерапии, а при рас-
пространенных - после уменьшения  явлений
интоксикации (через 3-4 недели лечения).

Терапевтические эффекты:
1. Вазоактивный.
2. Противовоспалительный.
3. Болеутоляющий.

Показания:
1. Все клинические формы туберкулеза кроме

прогрессирующих, без деструкции и с дест-
рукцией легочной ткани.

Противопоказания:
1. Прогрессирующий туберкулез легких.
2. Кровотечение и кровохарканье.
3. Невозможность проведения адекватной ра-

циональной химиотерапии.
4. Наличие металлических предметов в зоне

воздействия.
Низкочастотная магнитотерапия
Аппарат "Полюс-1" или "Магнитер" на об-

ласть грудина - вилочковая железа при магнит-
ной индукции 35 мТл, пульсирующее магнит-
ное поле, время воздействия 10 мин., курс ле-
чения 10-15 процедур, проводимых через день
3 раза в неделю.

Терапевтические эффекты:
1. Воздействие переменного магнитного поля

на область грудина - вилочковая железа спо-
собствует улучшению адаптивной деятель-
ности организма.

2. Активизация деятельности защитных сис-
тем организма.

Показания:
Все клинические формы туберкулеза (кро-

ме прогрессирующих) впервые выявленного
туберкулеза легких.

Противопоказания:
1. Сочетание туберкулезного и острых нагнои-

тельных процессов любой локализации.
2. Прогрессирующий туберкулез легких.
3. Кровотечение и кровохарканье.
4. Выраженная гипотензия.

Аэрозольтерапия
В клинике бронхолегочных заболеваний

широко применяется ингаляционный метод вве-
дения антибактериальных, противовоспали-
тельных и бронхолитических средств. Слизис-
тая оболочка бронхов обладает большой ад-
сорбционной способностью, в результате чего при
ингаляциях в отличие от орального, внутримы-
шечного и внутривенного введения достигается
высокая и длительно сохраняющаяся концентра-
ция лекарственных препаратов в зоне поражения.
В последние годы большое распространение по-
лучили ультразвуковые ингаляторы.

I. Для ингаляций используются: 6% раствор
изониазида, 10% раствор стрептомицина, кана-
мицина, 1-2% раствор солютизона, 5% раствор
салюзида в количестве 5 мл. В качестве ра-
створителя туберкулостатических средств
чаще берут изотонический раствор хлорида на-
трия, по сравнению с дистиллированной водой
оказывающий более слабое раздражающее
действие.

Ингаляции больным назначают ежеднев-
но через 1-2 недели от начала химиотерапии,
на курс до 30 процедур.

Терапевтические эффекты:
1. Подведение туберкулостатиков к легким

ускоряет рассасывание экссудативного ком-
понента туберкулезного воспаления.

2. Абациллирование и закрытие полостей рас-
пада.

3. Предупреждения развития и распростране-
ния пневмосклероза и грубых остаточных из-
менений в легочной паренхиме.

II. Эффективность антибактериальной те-
рапии у больных с впервые выявленным тубер-
кулезом легких с преимущественно экссуда-
тивным характером воспаления может быть
повышена при назначении  аэрозолей протеи-
наз на 1-2-й неделе от начала химиотерапии.
Для этого проводят ультразвуковые ингаляции
(контрикала, гордокса, ингитрила, трасилола) в
дозе 5000 ед, разведенного в 3-4 мл изотони-
ческого раствора хлорида натрия, ежедневно
в течение 1 месяца.
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Показания:
1. Все клинические формы туберкулеза легких,

особенно при наличии гиповентиляции и ате-
лектаза.

2. Туберкулез трахеи и бронхов.
3. Выделение с мокротой устойчивых микобак-

терий туберкулеза.
Противопоказания:

1. Кровотечение и кровохарканье.
2. Атрофические изменения слизистой оболоч-

ки трахеобронхиального дерева.
3. ЖЕЛ ниже 1800-2000 мл и частота дыхания

более 28-30 в минуту.
4. Бронхиальная астма.

Ультразвуковая терапия
Процедуры проводят в положении больно-

го сидя, воздействуют на 2 зоны: на область,
соответствующую проекции туберкулезного
процесса на грудную клетку и на паравертеб-
ральную зону на стороне поражения. Методи-
ка подвижная, режим - непрерывный, интенсив-
ность от 0,2 до 0,8 Вт/см. Время воздействия
2 до 5 мин на поле. Курс лечения 15 процедур.

Показания:
1. Остаточные, небольшого и среднего разме-

ра полости распада (диаметром до 3 см) при
очаговом, инфильтративном, диссеминиро-
ванном и кавернозном туберкулезе легких,
не закрывающихся при проведении химиоте-
рапии в течение 3-6 месяцев, без выражен-
ных инфильтративных и фиброзных измене-
ний легочной ткани.

2. Очаговый, инфильтративный, диссеминиро-
ванный туберкулез легких в фазе инфильт-
рации при вяло протекающем рассасывании.

3. Бронхоспастические проявления, в том чис-
ле "блокированные" каверны.

4. Экссудативные плевриты при медленном
рассасывании выпота, в том числе хроничес-
кие рецидивирующие пневмоплевриты.

Противопоказания:
1. Прогрессирующий туберкулез легких.
2. Кровотечение и кровохарканье.
3. Распространенные формы туберкулеза с на-

личием грубых фиброзных изменений.
4. Наличие полостей распада диаметром бо-

лее 4 см.
5. Вентиляционная недостаточность смешанно-

го типа значительной степени выраженности с
преобладанием рестриктивной патологии.

Вибротерапия
Проводится вибромассаж, стимулирующий

отхождение мокроты. Используется портативный

аппарат "Чародей" на стационарном или на поли-
клиническом этапе. Вибратор воздействуют на
межреберное пространство грудной клетки над
проекцией воспалительного очага в легком. Про-
должительность процедуры 3-5 мин, частота ко-
лебаний 90-100 Гц при амплитуде 0,3-0,5 мм. Курс
лечения 3-5 дней. Избранная частота колебаний
совпадает с функциональным ритмом бронхоле-
гочного аппарата человека, что позволяет дос-
тигнуть положительного эффекта. Механические
колебания частотой 90-100 Гц вызывают сниже-
ние вязкости растворов высокомолекулярных
соединений, что приводит к разжижению брон-
холегочного содержимого. Уже после 2-3 проце-
дур вибромассажа увеличивается количество
мокроты, отхождение её становится свободным.
Вибромассаж улучшает микроциркуляцию в по-
раженных отделах легкого, что позволяет сни-
зить фиброзообразование и усилить регенератор-
ные процессы в самом органе.

Показания:
Все формы активного туберкулеза легких,

протекающие со скудным отделением мокроты,
сухим кашлем и при отсутствии последнего.

Противопоказания:
1. Прогрессирующий туберкулез легких.
2. Кровотечение и кровохарканье.
3. Невозможность проведения адекватной ра-

циональной химиотерапии.
4. Вибрационная болезнь.

Заключение
Несмотря на успехи современной антибак-

териальной терапии, при лечении туберкулеза
остается актуальным использование физичес-
ких факторов воздействия на организм. В ак-
тивной фазе эти методы физиотерапии повы-
шают защитные силы организма. В стадии за-
тихания физиотерапевтическое лечение спо-
собствует активации репаративных процессов.
При лечении последствий перенесенного тубер-
кулеза физиотерапия активизирует обмен ве-
ществ в тканях, препятствует развитию деге-
неративно-дистрофических процессов, способ-
ствует рассасыванию рубцов и спаек.

Таким образом, физиотерапия является одной
из составляющих частей комплексного лечения
больных туберкулезом и проводится только в со-
четании с антибактериальными препаратами.

ЛИТЕРАТУРА:
1. Кошечкин В.А. Туберкулёз / В.А. Кошеч-

кин, З.А.Иванова - М.: ГЭОТАР-Медиа,
2007. - 304 с.



26

Забайкальский медицинский журнал, № 2, 2012

2. Лекции по фтизиопульмонологии / В.Ю.Ми-
шин [и др.]. - М.: Медицинское информаци-
онное агентство, 2006. - 560 с.

3. Ломаченков В.Д. Физиотерапия при тубер-
кулезе легких / В.Д.Ломаченков, А.К.Стре-
лис. - М.: Медицина, 2000. - 136 с.

4. Перельман М.И. Фтизиатрия / М.И.Перель-
ман, И.В. Богадельникова. - М.: ГЭОТАР-
Медиа, 2010. - 448 с.

5. Свистунова А.С. Туберкулез и внутренние
болезни / А.С.Свистунова, Н.Е.Чернеховс-
кая, В.И.Чуканов. - М.: Издательский центр
"Академия", 2005. - 512 с.

6. Туберкулез у детей и подростков / под ред.
В.А.Аксеновой. - М.: ГЕОТАР - Медиа,
2007. - 272 с.

7. Физиотерапия при заболеваниях внутренних
органов // Клиническая физиотерапия / И.Н.
Сосин [и др.] - К.: Здоровье, 1996. - С.73-77.

8. Фтизиатрия: национальное руководство / под
ред. М.И.Перельмана. - М.: ГЭОТАР - Ме-
диа, 2007. - 512 с.

УДК 616.31: 616-089.843
Дутова А.О., Брянская М.Н., Шаповалов А.Г.
СОВРЕМЕННАЯ ТЕХНОЛОГИЯ
РЕСТАВРАЦИИ ЗУБОВ
КОМПОЗИЦИОННЫМИ
МАТЕРИАЛАМИ
Клиника ГБОУ ВПО ЧГМА

В современной стоматологии проблема
качественной и эффективной реставрации зу-
бов становится все более актуальной. Как ин-
дивидуальный лечебный процесс реставрация
выполняется с целью восстановления анатоми-
ческой и функциональной целостности зуба.
Правильная форма в каждом случае позволя-
ет восстановить жевательную эффективность,
противостоять нагрузкам при пережевывании
пищи, предупредить осложнения в виде скола,
стираемости, вторичного кариеса. При прове-
дении прямой реставрации критерий идеальной
анатомической формы пломб, особенно жева-
тельной группы зубов, страдает больше всего
[2, 4, 6]. Возможно, реставрация, выполненная
непрямым методом, позволит достигнуть оп-
тимального баланса эстетики и функции вос-
становленных зубов и их успешной интеграции
в зубочелюстную систему в условиях индиви-
дуального клинического случая [1, 7].

Для повышения качества восстановления
окклюзионной поверхности реставрированных
зубов была проведена реставрация моляров
прямой и непрямой методиками светоотвержда-
емым композиционным материалом Gradia (GC)
пациентам со схожей клинической ситуацией.

Реставрацию непрямым методом проводи-
ли двумя этапами: клиническим и лабораторным.
На клиническом этапе осуществляли подготов-
ку полости под композитную вкладку, соблюдая
правила: простая геометрическая форма без под-
нутрений с вертикальными стенками и с задан-
ной дивергенцией 9-120, все углы полости скруг-
лены, толщина стенок полости не меньше 2 мм,
а редукция окклюзионной поверхности и бугров
не меньше 1,5 мм. После окончательного моде-
лирования полости дентин покрывали тонким сло-
ем адгезивной системы, снимали оттиски с верх-
ней и нижней челюстей с установкой лицевой
дуги. На время изготовления вкладки полость
изолировали временным материалом.

На лабораторном этапе по оттискам отли-
вали модели с использованием супергипса IV
класса, при необходимости рабочую модель
делали разборной. Модели устанавливали в
полнорегулируемом артикуляторе, перенос их
осуществлялся с помощью лицевой дуги, что
позволило воспроизвести индивидуальные па-
раметры жевательного аппарата. Полость
под вкладку обрабатывали компенсационным
лаком и послойно наносили композиционный
материал, используя различные его оттенки.
При моделировании жевательной поверхности
окклюзионные контакты выверяли, воспроизво-
дя движения нижней челюсти в артикуляторе.
Каждый слой материала полимеризовали в те-
чение 10 сек. По завершении композитную вклад-
ку полимеризовали по 40 сек. с каждой поверх-
ности, а затем под воздействием температуры
100 градусов 5 минут. Вкладку тщательно поли-
ровали со всех сторон, а внутреннюю поверх-
ность обрабатывали в пескоструйной установке.

Во второе посещение на клиническом эта-
пе после припасовывания вкладки проводили ее
фиксацию. Для фиксации использовали цемент
двойного отверждения (Relux). Реставрации по-
лимеризовали под разными углами в течение 2
минут. После фиксации вкладки при необходи-
мости корректировали окклюзионное соотноше-
ние и проводили окончательную полировку.

Качество восстановления окклюзионных
контактов анализировали по окклюдограммам
каждого пациента до и после реставрации. Ко-
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личественный индекс окклюдограммы (ОКГ)
определяли по методу Н.Н.Аболмасова и со-
авт. (2002), используя трехбалльную оценку
смыкания каждой пары зубов-антагонистов: 1
балл - на ОКГ отсутствуют отпечатки; 2 бал-
ла - на ОКГ нечеткие отпечатки; 3 балла - на
ОКГ четкие плоскостные отпечатки. Индекс
ОКГ (в %) определяли с учетом 14 пар зубов-
антагонистов и рассчитывали по формуле:

Для определения изменения функциональ-
ного состояния жевательных и височных мышц
до и после реставрации использовали метод
интерференционной электромиографии с помо-
щью 4-х канального электромиогрофа. Иссле-
довали жевательные и височные мышцы на
обеих сторонах. Моторные точки мышц опре-
деляли пальпаторно и фиксировали электроды.
Отведение биопотенциалов проводили накож-
ным биполярным электродом. Для осуществ-
ления количественного анализа показателей
активности исследуемых мышц использовали
индекс ассиметрии одноименных мышц, предло-
женный Ferrario и др. (1993). Для каждой мыш-
цы определяли среднее значение амплитуды ко-
лебаний, выраженное в мкВ. Искомый индекс
рассчитывался по следующим формулам:
ASMM = (MMR - MML) / (MMR + MML) %;
ASTA = (TAR - TAL) / (TAR + TAL) %;
где: MMR - средняя амплитуда колебаний пра-
вой жевательной мышцы, мкВ,
MML - средняя амплитуда колебаний левой
жевательной мышцы, мкВ,
TAR - средняя амплитуда колебаний левой ви-
сочной мышцы, мкВ,
TAL - средняя амплитуда колебаний правой
височной мышцы, мкВ.

Показатель асимметрии может находить-
ся в интервале от  -100% до +100%, при этом
отрицательный знак обозначает доминирование
активности мышцы левой стороны, положи-
тельный - правой. По данным Ferrariо и др.
(1993), значения этого индекса у взрослых здо-
ровых людей составляют 9,39±7,43%.

По результатам исследования определяли по-
казатели вариационного анализа: среднюю арифме-
тическую (М), среднее квадратичное отклонение
(), ошибку средней арифметической (m). Досто-
верность исследуемых выборочных данных оп-
ределяли при помощи критерия Стьюдента (t).
Разность считали достоверной при P>95%.

Полученные результаты. Трудоемкий на
первый взгляд метод непрямой реставрации в
два этапа на самом деле сократил время пре-
бывания пациента на приеме от 2 часов до 1
часа. Связано это не только с изготовлением
реставрации в условиях in vitro, но и за счет
уменьшения времени на устранение преждев-
ременных контактов и полировку [1, 5].

Значения индексов окклюдограмм до ле-
чения у пациентов варьировали в пределах 78-
82% и достоверно не отличались (Р>95%). При
оптимальной физиологической величине индек-
са ОКГ, равной 100%, меньшие значения ис-
ходных показателей индекса свидетельствова-
ли о неравномерном распределении жеватель-
ной нагрузки. Реставрация окклюзионных по-
верхностей прямым методом незначительно
изменила значения индекса ОКГ в пределах 5%
(Р<95%). Непрямой метод позволил достичь
более высоких показателей индекса ОКГ, уве-
личив до 90% (Р>95%) (Рис.1).

Возможной причиной послужило следую-
щее: при анализе структур жевательной поверх-
ности выделяют морфологию первичную (мла-
денческую) и вторичную (абразивный рису-
нок), которая формируется в результате непре-
рывного контакта зубных рядов при соверше-
нии различных функциональных движений [3,
4, 6]. При прямом методе реставрации проис-
ходит копирование первичной морфологии. В
этой связи процесс коррекции окклюзионных
контактов становится сложным, особенно если
реставрируются сразу несколько зубов неиз-
бежно чрезмерное пришлифовывание рестав-
раций, что в конечном результате приводит к
неполноценному восстановлению окклюзии.
При изготовлении вкладки моделирование бу-
дущей реставрации осуществляют с помощью
артикулятора, что позволяет с высокой точно-
стью скопировать вторичную морфологию и
приблизиться к индивидуальному окклюзион-
ному соотношению.

Значения индексов ассимметрии до лече-
ния у пациентов варьировали в пределах 25-30
% и достоверно не отличались (Р>95%). При
оптимальной физиологической величине индек-
са ассиметрии равной 9,39±7,43%, большие зна-
чения исходных показателей индекса свиде-
тельствовали о нейромышечном дисбалансе.
Реставрация окклюзионных поверхностей пря-
мым методом незначительно изменила значе-
ния индекса асимметрии в пределах 10-15%
(Р<95%). Непрямой метод позволил достичь

Индекс ОКГ =
∑ баллов × 100%

3 × 14
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оптимальной физиологической величины ин-
декса ассиметрии, уменьшив показатели на 20-
25% (Рис. 2, 3). После непрямого метода рес-
таврации отмечали значительное снижение по-
казателей амплитуды колебаний, что свиде-
тельствует о снижении напряжения в мышцах.
Отсутствие или неправильное пространствен-
ное расположение окклюзионных контактов
приводит к возникновению патологического
напряжения и дисбаланса между парными
мышцами [3, 4].

Таким образом, выявлены неоспоримые пре-
имущества непрямого метода реставрации: на-
ряду с сокращением продолжительности приема
пациента имеет место точное восстановление
межокклюзионных взаимоотношений и возмож-
ность достижения нейромышечного баланса.
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Рис.1 Значения индексов окклюдограмм.
Примечание: * - достоверные различия показателей после реставрации с исходными при прямом методе (Р<95%);
** - достоверные различия показателей после реставрации композитными вкладками с исходными (Р>95%).

Рис.2 Значения индексов ассиметрии для жевательных мышц.
Примечание: * - достоверные различия показателей после реставрации с исходными при прямом методе (Р<95%);
** - достоверные различия показателей после реставрации композитными вкладками с исходными (Р>95%).
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И ПРЕПАРАТА "НЕОКОНУС"
ПРИ УДАЛЕНИИ НИЖНИХ
ТРЕТЬИХ МОЛЯРОВ
ГБОУ ВПО Читинская государственная медицинская
академия Минздравсоцразвития (ректор – заслуженный
врач РФ, д.м.н., профессор А.В.Говорин)
321 военный клинический госпиталь, г.Чита

Ретенция третьих нижних моляров встреча-
ется у 54,6% людей (Иванов С.Ю. и др., 2000;
Слабковская А.Б., 2001; Бернадский Ю.И., 2007;
Козлов В.А, 2011 и др.). Удаление таких зубов
является одной из самых сложных операций в
амбулаторной хирургической стоматологической
практике. Клинические наблюдения указывают
на увеличение числа осложнений после удалени-
ем нижних третьих моляров и достигает 43,7%
(РобустоваТ.Г., 2006; Афанасьев В.В., 2010). Для
сокращения числа воспалительных осложнений
после удаления нижних зубов мудрости предло-
жено много схем профилактики, однако они гро-
моздки и не всегда позволяют добиться желае-
мого результата (Муслимов С.А.,  2000; Белозе-
ров М.Н., 2004; Усиков Д.В., 2005).

Целью исследования явилось определе-
ние эффективности применения препарата "Нео-
конус" и биокомпозиционного материала "Кол-
лапан" у больных, подвергшихся операции уда-
ления третьего нижнего моляра.

Материалы и методы исследования.
Для решения поставленных задач в стомато-

Рис.3 Значения индексов ассиметрии для височных мышц.
Примечание: * - достоверные различия показателей после реставрации с исходными при прямом методе (Р<95%);
** - достоверные различия показателей после реставрации композитными вкладками с исходными (Р>95%).

логическом отделении 321 военного госпиталя
СибВО под нашим наблюдением находилось 50
пациентов в возрасте от 15 до 30 лет с диагно-
зом “ретенция нижних третьих моляров”, ко-
торым было удалено 85 зубов.

Всем пациентам проводили тщательное
предоперационное клиническое обследование
(сбор общих и местных жалоб, анамнеза, дан-
ных местного исследования) по традиционным
правилам, принятым в хирургической стомато-
логии. Полученные данные заносились в исто-
рии болезни пациента.

Для оценки послеоперационного периода
применяли трехбалльную рабочую шкалу вы-
раженности послеоперационных осложнений: 1
балл - "хорошо", 2 балла - "удовлетворитель-
но", 3 балла - "неудовлетворительно".

1 балл - отек мягких тканей незначитель-
ный, только по переходной складке на уровне
удаленного зуба, открывание рта свободное,
температура тела не выше 37,0°С, болевой син-
дром не выражен;

2 балла - умеренный отек мягких тканей
двух соседних областей, открывание рта слег-
ка ограниченно и болезненно, температура тела
до 37,5° С, болевой синдром;

3 балла - выраженный отек мягких тканей
двух соседних областей, открывание рта огра-
ниченно и болезненно, температура тела до
38,0°С, болевой синдром.

Всем пациентам проводили рентгеноло-
гическое исследование (ортопантомография, рент-
генография нижней челюсти в боковой проек-
ции, прицельная рентгенография) при поступ-
лении, после операции через 1, 3 и 6 месяцев
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для оценки динамики репаративного процесса
костной ткани челюстей. Эти исследования
позволяли определить положение ретинирован-
ных нижних третьих моляров в челюсти, со-
стояние костной ткани, окружающей зуб мудро-
сти, наличие или отсутствие одонтогенных оча-
гов инфекции, а также анатомо-топографические
особенности строения: соотношение третьего и
второго моляра, положение зуба мудрости отно-
сительно нижнечелюстного канала и др.

Ортодонтическими показаниями к удале-
нию нижних третьих моляров являлись недо-
статок места в челюсти, скученность фрон-
тальных зубов и др. Совместно с врачом-ор-
тодонтом определяли показания к удалению ре-
тинированных третьих моляров. Позиции мо-
ляров определяли по методу Evans. Из сере-
дины отрезка, соединяющего вершины бугров
постоянного моляра, проводили перпендикуляр,
который является осью зуба, определяли углы
между осями всех постоянных моляров на ниж-
ней челюсти справа и слева (М1/М2, М1/МЗ,
М2/МЗ), которые характеризовали их взаимо-
расположение. Межзубный угол записывали со
знаком (-), если оси исследуемых зубов пере-
секались со стороны коронок, и со знаком (+),
если они пересекались со стороны корней.

При обследовании установлено, что боль-
шинству пациентов показано удаление ретини-
рованных третьих моляров с обеих сторон. Все
они были разделены на 3 группы:

1-я группа клинического сравнения - 30
человек, у которых лунки после удаления ре-
тинированных 38 и 48 зубов заживали под кро-
вяным сгустком (45 зубов);

1-я основная группа - 10 человек, у кото-
рых лунки после удаления ретинированных 38
и 48 зубов заполняли препаратом "Неоконус"
(20 зубов);

2-я основная группа - 10 человек, у кото-
рых лунки после удаления ретинированных 38
и 48 зубов заполняли препаратом "Коллапан"
(20 зубов).

Препарат "Коллапан" является отечествен-
ным биокомпозиционным материалом нового
поколения и применяется для восстановления
костной ткани, профилактики и лечения гнойных
осложнений. Он сохраняет антимикробную актив-
ность до 20 суток, в течение которых происхо-
дит равномерное выделение антибиотика в кост-
ной полости. В его состав входит искусственный
гидроксиапатит, коллаген, антибиотик (линкоми-
цина гидрохлорид, гентамицина сульфат, метро-

нидазол, клафоран, диоксидин, рифампицин, изо-
ниазид). Использование Коллапана в виде гра-
нул обусловлено удобством заполнения костных
дефектов различной формы и расположения.

Препарат "Неоконус" содержит три анти-
биотика широкого спектра действия (полимик-
син, геомицин, тиротрицин). Полимиксин (или
аэроспорин) является эффективным средством
от многих грамотрицательных бактерий. Ти-
ротрицин обладает активным действием от
большинства грамположительных бактерий и
спирохет полости рта. Геомицин обладает вы-
сокой эффективностью и очень широким спек-
тром действия против грамположительных и
грамотрицательных бактерий. Кроме того, он
оказывает анестезирующее действие за счет
включения в него хлоргидрата тетракаина.

Оперативное вмешательство у всех паци-
ентов проводили под проводниковым и инфиль-
трационным обезболиванием под премедика-
цией (раствор "Реланиума" 10 мг и раствор
Атропина сульфата 0,1% - 0,5 мл в/м). Произ-
водили вертикальный разрез в ретромолярной
области, открывая коронку нижнего третьего
моляра, и горизонтальный разрез до переходной
складки, по краю дистального сосочка второго
моляра. Отслаивали от кости слизисто-надкост-
ничный лоскут, так чтобы зуб и окружающая его
костная ткань были хорошо видны.

Для профилактики послеоперационных ос-
ложнений и уменьшения объема операционной
травмы, фиссурным и шаровидным борами или
фрезой распиливали коронковую часть зуба муд-
рости, удаляли участок кости нижней челюсти с
вестибулярной или дистальной сторон. Щипцами,
прямым или угловым элеватором вывихивали
зуб. Кюретажной ложкой из раны удаляли кос-
тные опилки, осколки зуба, остатки оболочки
фолликулярной кисты. Операция завершалась
ушиванием вертикальной раны наглухо кетгуто-
выми швами, в горизонтальную вводили Т-образ-
ной формы дренаж вдоль тела челюсти.

Медикаментозная терапия включала назна-
чение Цефозалина по 0,1гр 2 раза в день в/м,
Метронидазола по 0,25 мг 2 раза в день, Фур-
кана по 150 мг 1 раз, Супрастин по 250 мг 2
раза в день, при необходимости.

Полученные результаты. Проведенные
клинические наблюдения свидетельствовали о
том, что на 2-е сутки после удаления зубов 50%
пациентов группы клинического сравнения
предъявляли жалобы на послеоперационную
боль в 50% и боли при глотании, в 40% - на
ограничение открывания рта, в 60% - отмечал-
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ся катаральный отек мягких тканей и гипере-
мия в области послеоперационной раны. Кро-
ме того, перкуссия нижнего второго моляра была
болезненной у 20% больных. Через 7 суток боль
при глотании, послеоперационную боль, ограни-
чение открывания рта испытывали 10% пациен-
тов этой группы. Общая нетрудоспособность в
этой группе составила 8,2±0,5 дней.

В группе, получавших "Неоконус" на 2-й
день после начала лечения, жалобы на боль в
области послеоперационной раны предъявляли
только 40%, на боль при глотании - 30%, огра-
ничение открывания рта - 20% обследуемых.
Боль при пальпации тканей в послеоперацион-
ной ране испытывали  30% больных. На 7-й день
пациенты этой группы жалоб не предъявляли.
У них отсутствовали катаральные явления и
реакция регионарных лимфатических узлов.
Общее число нетрудоспособности больных
сократилось до 4,4±0,5 дня (Р<0,05).

Во второй основной клинической группе у
30% больных на следующий день после опера-
ции отмечался отек в околоушной и подчелюс-
тной областях, в 10% - боль при глотании и от-
крывании рта, воспалительная контрактура 1
степени. Общее число нетрудоспособности
больных составило 4,0±0,3 дня (Р<0,05).

Анализ полученных данных свидетель-
ствовал о том, что риск послеоперационных
осложнений при удалении ретинированных ниж-
них третьих моляров существенно снижается,
если производить разделение зуба на фрагмен-
ты, т.к. отмечается меньшая травматизация
нижнечелюстной кости.

Рентгенологическое наблюдение выявило
высокую эффективность остеокондуктивного
препарата "Коллапан" при лечении пациентов с
ретенцией третьих нижних моляров. В частно-
сти, уже к третьему месяцу после оперативно-
го вмешательства прослеживается полноцен-
ная костная ткань в области послеоперацион-
ного дефекта. Окончательное восстановление
костной ткани в лунке удаленных зубов проис-
ходило через 6 месяцев в 90% наблюдений. У
них рентгеноконтрастность костной структуры
в области поражения почти не отличалась от
нормальной структуры кости.

При применении материала "Неоконус" к
третьему месяцу после удаления отмечается
неполноценная костная ткань в 40% наблюде-
ний. Однако анестезирующий эффект препара-
та "Неоконус" при заполнении костной полости
после удаления нижних третьих моляров спо-

собствовал благоприятному течению после-
операционного периода и сокращению сроков
общей нетрудоспособности.

Таким образом, применение материала "Нео-
конус" и биокопозита "Коллапан" при заполнении
костной полости после удаления нижних третьих
моляров даёт возможность восполнить дефекты
кости, восстанавливать архитектонику альвео-
лярного отростка челюстей, значительно снизить
количество послеоперационных осложнений, со-
кращать период лечения и в наиболее ранние
сроки начинать ортопедическое лечение.
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Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь
(ГЭРБ) является одной из актуальных проблем
детской гастроэнтерологии. Это связано с ее
широкой распространенностью, разнообразием
клинических проявлений, возможностью разви-
тия серьезных осложнений, необходимостью
длительного медикаментозного лечения.

По современным представлениям, ГЭРБ -
хроническое рецидивирующее заболевание, ха-
рактеризующееся пищеводными и внепищевод-
ными клиническими симптомами, а также раз-
нообразными морфологическими изменениями
слизистой оболочки пищевода вследствие рет-
роградного заброса желудочного или желудоч-
но-кишечного содержимого [1, 6, 10, 12].

Гастроэзофагальный рефлюкс (ГЭР) озна-
чает непроизвольное затекание или заброс же-
лудочного либо желудочно-кишечного содер-
жимого в пищевод. ГЭР - обычное физиологи-
ческое явление у детей первых трех месяцев
жизни и часто сопровождается привычным сры-
гиванием или рвотой. Помимо недоразвития
дистального отдела пищевода в основе реф-
люкса у новорожденных лежат такие причины,
как незначительный объем желудка и его ша-
рообразная форма, замедление опорожнения. В
основном физиологический рефлюкс не имеет
клинических последствий и проходит спонтан-
но, когда эффективный антирефлюксный барь-
ер постепенно устанавливается с введением
твердой пищи. Частые срыгивания у ребенка
на первом году жизни являются предпосылкой
для развития ГЭРБ в более старшем возрасте
[1, 5, 6, 12].

У детей более старшего возраста к рет-
роградному забросу пищи могут привести та-
кие факторы, как увеличение объема желудоч-
ного содержимого (обильная еда, избыточная
секреция соляной кислоты, пилороспазм и гас-
тростаз), горизонтальное или наклонное поло-
жение тела, повышение внутрижелудочного
давления (при ношении тугого пояса и употреб-
лении газообразующих напитков) [1, 6, 12].

Помимо физиологического ГЭР при дли-
тельной экспозиции кислого желудочного со-
держимого в пищеводе может возникать пато-
логический ГЭР, наблюдаемый при ГЭРБ, при-
чинами которого считают несостоятельность
желудочно-пищеводного перехода, недостаточ-
ную способность пищевода к самоочищению
и нейтрализации соляной кислоты, патологию
желудка, приводящую к учащению эпизодов
физиологического ГЭР [1, 6, 12].

Несостоятельность антирефлюксного ме-
ханизма может быть первичной и вторичной.
В основе первичной несостоятельности анти-
рефлюксных механизмов детей раннего возра-
ста лежат нарушения регуляции деятельности
пищевода со стороны вегетативной нервной
системы. Вторичная несостоятельность может
быть обусловлена грыжей пищеводного отвер-
стия диафрагмы, пилороспазмом и/или пилоро-
стенозом, стимуляторами желудочной секре-
ции, склеродермией, желудочно-кишечной псев-
дообструкцией и т.д. [5, 6, 12].

Давление нижнего пищеводного сфинкте-
ра (НПС) также снижается под влиянием гас-
троинтестинальных гормонов (глюкагона, со-
матостатина, холецистокинина, секретина, ва-
зоактивного интестинального пептида, энкефа-
линов), ряда медикаментозных препаратов,
пищевых продуктов, алкоголя, шоколада, жи-
ров, пряностей, никотина [1, 6, 8, 12].

Рабочая классификация ГЭРБ у детей [12]
I. Степень выраженности ГЭР (по резуль-

татам эндоскопического исследования): ГЭР
без эзофагита, ГЭР с эзофагитом (I-IV степе-
ни), степень моторных нарушений в зоне пи-
щеводно-желудочного перехода (А, В, С);

II. Степень выраженности ГЭР (по резуль-
татам рентгенологического исследования):
ГЭР (I-IV степени), спонтанная грыжа пище-
водного отверстия диафрагмы;

III. Степень выраженности клинических
проявлений: легкая, средней степени тяжести,
тяжелая;

IV. Инфицирование Helicobacter pylori (HP):
НР(+), НР(-);

V.  Внепищеводные проявления ГЭРБ:
бронхолегочные, оториноларингологические,
кардиологические, стоматологические;

VI. Осложнения ГЭРБ: пищевод Баррет-
та, стриктура пищевода, постгеморрагическая
анемия.

Клиническая картина
ГЭРБ - заболевание, протекающее с ва-
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риабельной клинической симптоматикой. Выде-
ляют пищеводные и внепищеводные симптомы:
•  Эзофагеальные симптомы: регургитация, из-

жога, симптом "мокрого пятна", отрыжка воз-
духом, кислым, горьким, периодическая боль
за грудиной, боль или неприятные ощущения
при прохождении пищи по пищеводу, дисфагия.

• Экстраэзофагеальные симптомы:
- бронхолегочные: бронхиальная астма, хро-

ническая пневмония, рецидивирующий и
хронический бронхит, затяжной бронхит, му-
ковисцидоз;

- отоларингологические: постоянное покаш-
ливание, ощущение "комка" в горле, разви-
вающиеся вследствие повышения давления
в верхних отделах пищевода, чувство пер-
шения и охриплости голоса;

- кардиоваскулярные: аритмии вследствие
инициации эзофагокардиального рефлекса;

- стоматологические: эрозии эмали зубов и
развитие кариеса [1].
Патогномоничным признаком ГЭРБ являет-

ся регулярно возникающая изжога, особенно если
она усиливается или возникает в горизонтальном
положении и при наклонах, что обычно соответ-
ствует выраженной недостаточности НПС. По-
явление изжоги может быть спровоцировано при-
емом определенных продуктов (жирных, острых
блюд, кислых соков, черного хлеба), физической
нагрузкой. Часть детей может расценивать ее как
проявление болевого синдрома. Отрыжка кис-
лым, горьким воздухом является наиболее час-
тым, но менее специфичным симптомом ГЭРБ,
так как отражает, в первую очередь, повышение
внутрижелудочного давления и в меньшей сте-
пени зависит от наличия и выраженности ГЭР.

Дети с ГЭРБ могут предъявлять жалобы
на дисфагию, ощущение кома за грудиной, оди-
нофагию (боль при прохождении пищи по пи-
щеводу), возникающую чаще при его эрозив-
но-язвенных поражениях. У них встречается
симптом "мокрого пятна" - появление на подуш-
ке после сна белесоватого пятна. Возникнове-
ние дуоденогастроэзофагеального рефлюкса
нередко сопровождается появлением чувства
горечи во рту, желтого налета на языке [6, 12].

У детей младшего возраста часто возника-
ет рвота, дефицит массы тела, возможны срыги-
вания, анемии, респираторные нарушения вплоть
до апноэ и синдрома внезапной смерти. У детей
старшего возраста жалобы преимущественно
эзофагеальные, возможны респираторные нару-
шения, постгеморрагическая анемия [5, 6].

В последнее время внимание ученых об-
ращено на внепищеводные (атипичные) прояв-
ления ГЭРБ, так как подобная клиническая
картина симулирует различные заболевания. В
детском возрасте наиболее часто встречают-
ся внепищеводные симптомы со стороны брон-
холегочной системы и ЛОР-органов. Одним из
механизмов возникновения подобной симпто-
матики является прямой контакт слизистой обо-
лочки верхних и нижних дыхательных путей с
желудочным или желудочно-кишечным содержи-
мым вследствие заброса его выше верхнего пи-
щеводного сфинктера, то есть экстраэзофагеаль-
ного/ фаринголарингеального рефлюкса.

ГЭР-ассоциированные респираторные на-
рушения традиционно разделяют на 2 группы:
"верхние" (апноэ, стридор, ларингит) и "нижние"
(синдром бронхиальной обструкции, бронхиаль-
ная астма). Согласно современным представ-
лениям патогенез респираторных нарушений, в
том числе и развитие приступа бронхиальной
астмы, возникающего на фоне ГЭРБ, связан с
двумя механизмами: а) прямым - вследствие
развития механической окклюзии просвета тра-
хеобронхиального дерева аспирационным ма-
териалом; б) непрямым (невральным или ме-
ханическим) - в результате стимуляции вагус-
ных рецепторов дистальной части пищевода с
развитием дискринии, отека и бронхоспазма.
Убедительно показано, что ГЭР существенно
ухудшает течение бронхиальной астмы у де-
тей [6, 11, 12].

Довольно часто у пациентов с ГЭРБ  от-
мечается синдром вегетативной дисфункции.
Направленность вегетативных нарушений раз-
лична, так у детей с кислым ГЭР преоблада-
ют парасимпатические влияния на ритм серд-
ца, у больных с щелочным ГЭР - симптати-
ческие влияния [6, 9].

Осложнениями ГЭРБ являются кровотече-
ния (2%), пептические стриктуры (8-20%), пище-
вод Барретта (10%), фиброз легких [1, 6, 12].

Диагностика ГЭРБ
Золотым стандартом диагностики ГЭРБ

является 24-часовая pH-метрия, позволяю-
щая выявить общее число эпизодов рефлюкса
в течение суток и их продолжительность (нор-
мальные показатели рН пищевода составляют
5,5-7,0, в случае рефлюкса - менее 4). ГЭРБ
диагностируют лишь в том случае, если общее
количество эпизодов ГЭР в течение суток более
50 или общая продолжительность снижения рН в
пищеводе до 4 и менее превышает 1 ч.
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Эзофаготонокимография (манометрия)
оценивает тонус НПС и состояние моторной
функции желудка. Манометрическим призна-
ком ГЭР служит изменение характера сокра-
щений пищевода и самого сократительного ком-
плекса в виде деформации, снижения амплиту-
ды, увеличения продолжительности сокраще-
ний [1, 6, 12, 16].

Эзофагоскопия выявляет наличие, харак-
тер и степень тяжести рефлюкс-эзофагита, ди-
агностирует пролапс слизистой желудка в пи-
щевод, осложнения ГЭРБ (язвы, стриктуры,
пищевод Барретта). Заподозрить пищевод Бар-
ретта позволяет более высокое расположение
зубчатой линии (переход плоскоклеточного эпи-
телия в цилиндрический) по отношению к пище-
водно-желудочному переходу. Она неровная, в
виде языков пламени. Участки цилиндрической
метаплазии выглядят эритематозными на фоне
бледно-розового эпителия пищевода [2, 3, 4, 13].

Гистологическое исследование био-
птата определяет наличие и степень выражен-
ности воспалительного процесса слизистой обо-
лочки пищевода, подтверждает наличие пище-
вода Баретта [2, 3, 4, 6, 12, 13].

Рентгенография пищевода фиксирует
заброс контрастного вещества из желудка в
просвет пищевода, наличие грыжи пищеводно-
го отверстия диафрагмы [1, 6, 12].

Лечение ГЭРБ
Терапия ГЭРБ проводится по принципу степ-

терапии. Первой ступенью является постураль-
ная терапия, направленная на уменьшение сте-
пени рефлюкса, снижение риска возникновения
эзофагита и аспирационной пневмонии [6, 12]. Кор-
мление грудного ребенка должно проходить в по-
ложении под углом 45-60°. Ношение ребенка в
вертикальном положении после кормления в те-
чение короткого промежутка времени совершен-
но бесполезно. Постуральное лечение должно
поддерживаться в течение дня и также ночью, ког-
да нарушается очищение нижнего отдела пищево-
да от аспирата вследствие отсутствия перисталь-
тических волн (вызванных актом глотания) и нейт-
рализующего эффекта слюны. Головной конец кро-
вати больного должен быть приподнят на 20 см.

После еды детям более старшего возрас-
та необходимо принять положение полусидя-по-
лулежа, не выполнять физическую нагрузку,
наклоны. Эффективно жевание после приема
пищи жевательной резинки. Одежда должна
быть без тугих поясов, мальчикам вместо рем-
ня рекомендуется носить подтяжки.

Второй ступенью терапии является диети-
ческая коррекция. У детей раннего возраста
рекомендуется использовать антирефлюксные
смеси. Лечебный эффект таких продуктов осно-
ван на загущении желудочного содержимого,
благодаря чему снижается моторная активность
желудка и предотвращается заброс в пищевод.
Антирефлюксные смеси могут использоваться
в полном объеме кормлений или частично заме-
нять обычную адаптированную смесь, что опре-
деляется интенсивностью срыгиваний и терапев-
тическим эффектом [5, 6, 12].

У детей старшего возраста принципом ра-
циональной диеты является частое, дробное,
механически и химически щадящее питание.
Дробное питание подразумевает 5-6 разовое
питание, включая три основных приема пищи и
2 дополнительных. Уменьшается общее коли-
чество животных жиров, снижающих тонус
НПС (сливки, сливочное масло, жирная рыба,
свинина, гусь, утка, баранина, кондитерские
изделия, кремы и т.п.). Исключаются раздра-
жающие продукты, снижающие тонус НПС -
цитрусовые, томаты, кофе, чай, шоколад, мята,
лук, чеснок, алкоголь. В то же время повыша-
ется удельный вес белкового компонента, по-
вышающего тонус НПС. Последний прием
пищи должен быть не позднее, чем за 3 часа
до сна, и включает легкоусвояемые продукты
(кисломолочные, овощные, каши, омлеты).
Напитки следует употреблять во время еды,
но не после еды [6, 12].

Медикаментозная терапия ГЭРБ  на-
правлена на восстановление моторной функции
верхних отделов пищеварительного тракта,
нормализацию кислотосекретирующей функции
желудка, а также оказывает протективное воз-
действие на слизистую пищевода. Необходи-
мость назначения высоких доз препаратов
обусловлено правилом Белла: при поддержании
показатели pH>4 в пищеводе не менее 16-22
часов в сутки происходит заживление эрозий
пищевода в 80-90% случаев [1, 6, 7, 11, 12, 15].

Прокинетики приводят к восстановле-
нию нормального состояния пищевода: повы-
шают тонус нижнего пищеводного сфинктера,
усиливают перистальтику пищевода, улучша-
ют пищеводный клиренс. В настоящее время
широко используется антагонист дофаминовых
рецепторов домперидон. Данный препарат дает
выраженный антирефлюксный эффект, при его
применении практически не отмечены экстра-
пирамидные реакции у детей [6, 7, 12, 15, 17].
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При ГЭРБ применяются антацидные
препараты (алюминий- и магнийсодержащие),
обладающие выраженным кислотонейтрализу-
ющим действием, цитопротективным, обез-
боливающим действием. Так же рекомендуется
использование альгинатных препаратов (Ге-
вискон и Гевискон форте), обладающих антиреф-
люксными, цитопротективными, прокинетически-
ми и сорбционными свойствами [6, 7, 12, 15, 18].

Снижение агрессивности рефлюктата до-
стигается назначением антисекреторных
препаратов (ингибиторы протонной помпы,
блокаторы Н2-гистаминовых рецепторов). Они
стойко угнетают процесс кислотообразования
в желудке, который тесно скоординирован с мо-
торикой верхних отделов пищеварительного
тракта. Среди Н2 гистаминоблокаторов при-
оритет отдается фамотидину и ранитидину.
Среди антисекреторных препаратов в настоя-
щее время препаратами выбора являются ин-
гибиторы протонной помпы (ИПП): омепразол,
эзомепразол и др. [6, 7, 12, 15]

Принимая во внимание значимость нервной
системы, особенно ее вегетативного отдела, в
генезе ГЭР, патогенетически оправдано назна-
чение вазоактивных препаратов (кавинтон, вин-
поцетин, циннаризин и др.), ноотропов (панто-
гам, ноотропил и др.), седативных препаратов
растительного происхождения (ново-пассит,
пустырник, валериана и др.) [6, 7, 9].

Длительность терапии определяется инди-
видуально, однако при наличии внепищеводных
клинических проявлений ГЭРБ антирефлюкс-
ные мероприятия должны быть более "агрес-
сивными" и продолжительными.

Программа лечения ГЭРБ:
1. ГЭР без эзофагита, эндоскопически не-

гативный вариант ГЭРБ:
а) антацидная терапия, преимущественно в

виде геля или суспензии: фосфалюгель, ма-
алокс, альмагель, топалкан и др.;

б) прокинетики: домперидон (мотилиум, мо-
тилак, мотониум), метоклопрамид (церу-
кал, реглан);

в) симптоматическая терапия (например, ле-
чение ГЭР-ассоциированной респиратор-
ной патологии).

2. ГЭР с рефлюкс-эзофагитом I степени:
а) антациды,
б) прокинетики,
в) симптоматическая терапия.

3. ГЭР с рефлюкс-эзофагитом II степени:
а) антисекреторные препараты:

- Н2-гистаминоблокаторы (предпочти-
тельно группа фамотидина квамател,
фамосан, ульфамид, гастросидин и др.),

- ИПП (омепразол лосек, омез, гастрозол,
ультоп и др.; рабепразол париет; эзомеп-
разол нексиум).

б) прокинетики,
в) антациды.

4. ГЭР с рефлюкс-эзофагитом III-IV степени:
а) антисекреторные препараты: ИПП;
б) прокинетики;
в) репаранты (сукральфат, вентер и др.).
Противорецидивное лечение:

1. Назначение антацидов, антисекреторных пре-
паратов, прокинетиков и т.д. в период стой-
кой клинико-морфологической ремиссии, как
правило, не показано.

2. Возможно назначение медикаментозной тера-
пии (антациды, прокинетики) "по требованию".

3. При эзофагите 3-4 ст. показано пролонгиро-
ванное назначение антисекреторной терапии
(1-3 мес.) в поддерживающих дозах.

4. В качестве противорецидивной терапии мо-
гут рассматриваться осеннее-весенние кур-
сы фито-, витаминотерапии и бальнеолече-
ние [6, 12].

Диспансеризация
Сроки наблюдения - до перевода во взрос-

лую сеть. Наблюдение осуществляет участ-
ковый педиатр и районный гастроэнтеролог.
Частота осмотров определяется клинико-эн-
доскопическими данными и составляет не ме-
нее 2-х раз в год [1, 6, 12].

Представляем клинический случай
"внепищеводной маски" ГЭРБ у ребенка.

Роман, 13 лет, госпитализирован в отделе-
ние гастроэнтерологии ГУЗ КДКБ № 2 с жало-
бами на периодические ноющие боли в эпигастраль-
ной области при погрешности в диете, изжогу.

Анамнез жизни: ребенок от 2 беремен-
ности, 2 родов. Течение беременности ослож-
нилось сочетанным гестозом легкой степени,
хронической гипоксией плода. Роды быстрые,
в срок. Масса при рождении 4552 г., рост 56 см.,
оценка по шкале Апгар 6-7 баллов. Период
адаптации протекал на фоне асфиксии новорож-
денного. Вскармливание до 5 месяцев есте-
ственное, затем искусственное (коровье моло-
ко). Прикормы введены по возрасту. Нервно-
психическое, физическое развитие ребенка по
возрасту. Привит по возрасту. Перенесенные
заболевания: натальное нарушение спинально-
го кровообращения; миатонический синдром;



36

Забайкальский медицинский журнал, № 2, 2012

анемия; обструктивный бронхит; ОРВИ 3-4
раза в год; двусторонняя очагово-сливная пнев-
мония, осложненная обструктивным синдро-
мом; аденоиды 3 степени; вегето - сосудистая
дистония; аллергический ринит; в 9 лет выс-
тавлен диагноз "бронхиальная астма". Наслед-
ственность отягощена по линии матери по яз-
венной болезни двенадцатиперстной кишки,
нейроциркуляторной дистонии по гипертоничес-
кому типу; по линии отца - по бронхиальной
астме.

Анамнез заболевания: у пациента с ран-
него детства наблюдались частые респиратор-
но - вирусные заболевания, аденоиды. С 3 лет
состоял на диспансерном учете по поводу ал-
лергического ринита. С 9 лет беспокоил при-
ступообразный кашель по утрам. При   оценке
функции внешнего дыхания после пробы с брон-
холитиками отмечалось улучшение показате-
лей. Выставлен диагноз "бронхиальная астма
легкой степени персистирующая"; назначена
базисная терапия инталом, купирование присту-
па атровентом. На фоне лечения отмечалась
слабоположительная динамика.

С 11 лет пациента стали беспокоить ною-
щие боли в эпигастральной области и правом
подреберье, тошнота, эпизодическая рвота ут-
ром натощак. Мальчик госпитализирован в от-
деление гастроэнтерологии ГУЗ КДКБ № 2.
При проведении ЭФГДС выявлен эрозивный
эзофагит, поверхностный гастрит. Биопсия:
морфологические признаки воспалительной
инфильтрации собственной пластинки слизис-
той желудка. При рентгеноскопии желудка вы-
явлен гастроптоз. При УЗИ брюшной полости
определялись гиперэхогенные сигналы в под-
желудочной железе, небольшой загиб в ниж-
ней трети желчного пузыря. На ЭКГ у больно-
го выявлены синусовая аритмия, синдром ран-
ней реполяризации желудочков. ФВД: вентиля-
ционные нарушения по обструктивному типу
генерализованного характера; проба с венто-
лином положительная - обструкция купирова-
лась на среднем и периферическом участках.
Общеклинические анализы крови и мочи, коп-
рограмма, биохимия крови в норме. Ребенок
консультирован аллергологом, отоларинголо-
гом, стоматологом.

После обследования выставлен диагноз: Га-
строэзофагальная рефлюксная болезнь с эзофа-
гитом II степени, неосложненная. Первичный хро-
нический поверхностный гастродуоденит, непол-
ная ремиссия. Врожденная аномалия развития

фиксации желудка - гастроптоз. Бронхиальная
астма, интермиттирующая, легкая форма, ремис-
сия. Аллергический персистирующий ринит. Ис-
кривление носовой перегородки влево без нару-
шения функции внешнего дыхания.

Назначена постуральная терапия, диета,
антисекреторные препараты (омез), прокине-
тики (мотилиум), антациды (фосфалюгель).

Ребенок регулярно наблюдался по месту
жительства, получал антирефлюксную тера-
пию. На фоне лечения у больного отмечалась
положительная динамика: уменьшение боли в
эпигастральной области, изжоги, тошноты, уре-
жение приступов бронхообструкции.

Объективный осмотр: общее состояние
удовлетворительное. Конституциональный тип -
нормостенический. Кожные покровы розовые.
Подкожно-жировая клетчатка развита умерен-
но. Периферические лимфоузлы не пальпиру-
ются. Костно-мышечная система без видимой
патологии. Носовое дыхание свободное. Сли-
зистая зева не гиперемирована. ЧДД 22 в мин.
При перкуссии легких определяется ясный ле-
гочный звук над всей грудной клеткой, при аус-
культации  дыхание везикулярное. ЧСС 72 уда-
ров в минуту, АД 120/73 мм. Границы относи-
тельной тупости сердца соответствуют 3 воз-
растной группе. Тоны сердца ясные, ритм пра-
вильный. Ротовая полость санирована. При глу-
бокой пальпации живота отмечается болезнен-
ность в эпигастральной области.  Стул ежед-
невный. Мочеиспускание безболезненное.

При проведении планового обследования об-
щеклинические анализы крови, мочи, биохими-
ческий анализ крови, копрограмма в пределах
нормы. ЭКГ - синусовый ритм. ИФА на антите-
ла к хеликобактер пилори отрицательно. УЗИ
абдоминальное без патологии. Консультирован
аллергологом, отоларингологом, стоматологом.

Получает лечение: антациды (маалокс),
прокинетики (мотилиум), ингибиторы протон-
ной помпы (эзомепразол).

Таким образом, у данного пациента на-
блюдалась "внепищеводная маска" ГЭРБ.
Предрасполагающими факторами к развитию
заболевания явились неблагоприятное течение
беременности, асфиксия в родах, нарушение
спинального кровообращения, отягощенная на-
следственность по заболеваниям желудочно-
кишечного тракта и дыхательной системы.

Заболевание дебютировало экстраэзофаге-
альными симптомами в виде бронхиальной
астмы, затем стали наблюдаться клинические
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симптомы со стороны пищеварительного трак-
та. Это сопровождалось характерными изме-
нениями при ЭФГДС, рентгеноскопии желудка,
что позволило диагностировать гастроэзофаге-
альную рефлюксную болезнь. Адекватная ан-
тирефлюксная терапия способствовала значи-
тельному урежению приступов бронхиальной
астмы, уменьшению гастроэнтерологических
жалоб, положительной динамике в эндоскопи-
ческой картине при проведении ЭФГДС.
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УДК 616.34-05
Скажутина Л.Н., Малов В.И., Ларёв М.Ю.,
Мусорина В.П., Скажутина Т.В.
СЛОЖНЫЙ СЛУЧАЙ ОСТАНОВКИ
ОСТРОГО КИШЕЧНОГО
КРОВОТЕЧЕНИЯ
Государственное учреждение здравоохранения "Краевая
клиническая больница" (главный врач - Заслуженный врач
РФ, к.м. н. И.Д.Лиханов)

Желудочно-кишечные кровотечения на-
блюдаются при 100 различных заболеваниях [1,
2]. Они могут быть скрытыми, давать "бес-
причинную" анемию и трудно диагностировать-
ся [9, 10]. От установления причины кровоте-
чения зависит и эффективность их остановки.
Наиболее частыми причинами кровотечений из
левой половины толстого кишечника являют-
ся неспецифические воспалительные заболева-
ния и ворсинчатые опухоли [6, 11]. К редким
причинам относится сосудистая дисплазия ки-
шечника [3, 5]. Скрытые кровотечения требу-
ют колоноскопии для поиска их источника [9,
10]. Она также показана лицам с оперативны-
ми вмешательствами на кишечнике в анамне-
зе [7, 8]. Приводим случай редкой причины
кишечного кровотечения, установление кото-
рой было сопряжено со значительными труд-
ностями инструментальной диагностики.

Больная И., 56 лет, с 07.11 2011 г. находи-
лась на лечении в травматологическом отде-
лении Краевой клинической больницы Забай-
кальского края по поводу закрытого чрезвер-
тельного перелома правой бедренной кости со
смещением отломков. В анамнезе у пациентки
имела место резекция участка сигмовидной
кишки в 2009 г. в связи с заворотом кишечни-
ка. 28.11.2011 в 1430 у больной появилось обиль-
ное выделение тёмной крови из прямой кишки,
стало снижаться артериальное давление до 80-
70/50 мм. рт. ст. Уровень гемоглобина снизил-
ся со 113 г/л до 104 г/л, затем - до 97 г/л. Боль-
ная после осмотра проктолога (был выставлен
диагноз острого желудочно-кишечного крово-
течения неясной этиологии) была переведена
в отделение реанимации и интенсивной тера-
пии (ОРИТ). Начата медикаментозная терапия
с целью остановки кровотечения.

На экстренной ФГС, проведенной 28.11.2011
в 1730 данных за кровотечение из верхних отде-
лов желудочно-кишечного тракта найдено не

было. При пальцевом исследовании прямой киш-
ки 29.11.2011 следов крови обнаружено не было.
29.11.2011 в 1330 была проведена ФКС. Аппарат
введен на расстояние 80 см. (далее из-за резкой
боли глубже провести не удалось), крови и ис-
точника кровотечения в просвете кишки не най-
дено. При ирригоскопии от 30.11.2011 патологии,
кроме долихосигмы, найдено не было. Отмече-
но дальнейшее снижение уровня гемоглобина до
80 г/л. Утром 01.12.2011 на подкладной салфет-
ке и при пальцевом исследовании лечащим вра-
чом найдена кровь, что позволило расценить эти
симптомы как продолжающееся кровотечение.
На вечернем обходе дежурного врача больная
предъявила жалобы на появление крови в кало-
вых массах. 01.12.2011 в 1900 была проведена рек-
тороманоскопия, на которой найдена в просвете
кишки кровь вишневого цвета, сделано заключе-
ние, что в настоящее время кровотечение при-
остановилось.

Однако, 02.12.2011 уровень гемоглобина сни-
зился до 67 г/л. Консилиум принял решение о про-
должении гемостатической терапии и необходи-
мости проведения повторной фиброколоноскопии
с целью установления источника кровотечения.
03.11.2011 в 1230 больной под наркозом проведе-
на повторная ФКС. Грубой органической пато-
логии в кишке не найдено. В ампуле прямой киш-
ки  на 10-12 см от ануса обнаружены 2 очага со-
судистой дисплазии, слизистая их верхушки виш-
невого цвета, возможно, это контактные гемор-
рагии. В просвете кишки крови нет.

06.12.2011 в 320 у больной появились сгус-
тки крови в кале и в экстренном порядке в 415

больной вновь проведена ФКС с целью уста-
новления причины кровотечения и выбора ме-
тода его остановки. В прямой и сигмовидной
кишке обнаружена алая кровь со сгустками. В
прямой кишке, на месте вишнёвого очага ги-
перплазии виден тромбированный сосуд, вок-
руг - алая кровь. Подведен 5% раствор -амино-
капроновой кислоты. Второй очаг гиперплазии
лежит в луже крови со сгустками. Заключение:
источник кровотечения - дисплазия сосудов пря-
мой кишки. Проведен сеанс аргоноплазменной ко-
агуляции со скоростью подачи газа 1 л/мин.

Последующее ректороманоскопическое
исследование из-за сгустков крови в просвете
кишки не позволило определить источник кро-
вотечения, которое продолжалось. В 630 боль-
ной вновь проведена ФКС, во время которой
применена диатермокоагуляция очагов диспла-
зии. Кровотечение прекратилось и в последу-
ющем не возобновлялось. Больная завершила

СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ
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курс лечения по поводу основного заболевания
и была выписана из стационара.

Таким образом, в данном случае имели ме-
сто значительные трудности в установлении ред-
кой причины кишечного кровотечения, источни-
ком которого явились очаги дисплазии сосудов
прямой кишки. Были применены все возможные
методы эндоскопической остановки кровотече-
ния, из которых эффект получен только от диа-
термокоагуляции дисплазированных сосудов, что
соответствует литературным данным [3, 4].
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Целюба Е.А., Загородняя Э.Д.,
Баркан Т.М., Галыгин Е.В.
ЭНДОМЕТРИОЗ
ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО РУБЦА
ГБОУ ВПО Читинская государственная медицинская
академия Минздравсоцразвития (ректор – заслуженный
врач РФ, д.м.н., профессор А.В.Говорин)
НУЗ Дорожная клиническая больница ст.Чита-2 ОАО
РЖД (главный врач - к.м.н. С.А.Алексеев)

Эндометриоз является одной из актуаль-
нейших проблем современной гинекологии и
остается нерешенной научной и клинической
проблемой. Это заболевание представляет со-
бой эктопически расположенную ткань, по мор-
фологическим и функциональным свойствам
подобную эндометрию, и является доброка-
чественным, гормонозависимым состоянием.
Несмотря на совершенствование методов лече-
ния, частота его продолжает нарастать и в на-
стоящее время колеблется от 7 до 50% , пора-
жая до 5-10% женской популяции, причем чаще
всего пациенток репродуктивного возраста [1, 2].

Наиболее распространен генитальный эн-
дометриоз, в то время как экстрагенитальная
локализация очагов не превышает, по данным
различных авторов, 6-8% [2, 3]. Одной из наи-
менее изученных и редких форм является эн-
дометриоз послеоперационного рубца. Он мо-
жет быть единственной локализацией заболе-
вания у одних женщин и сочетаться с эндо-
метриозом органов таза и брюшной полости - у
других. Иногда его принимают за воспалитель-
ный инфильтрат и, получая неадекватное лече-
ние, состояние пациентки не улучшается, а на-
оборот, усиливаются клинические проявления
(болевой синдром, увеличение образования).

Пациентка М., 26 лет, обратилась к гинекологу
с жалобами на периодические тянущие боли внизу
живота, больше справа, усиливающиеся перед и
во время менструации. Данные жалобы беспо-
коят в течение года. Больная неоднократно об-
ращалась к врачу, гинекологической патологии не
выявлено.  Последний год боли усилились, появи-
лось опухолевидное образование в правой подвздош-
ной области, безболезненное, латеральнее после-
операционного рубца по Пфанненштилю. После про-
веденного ультразвукового обследования выстав-
лен диагноз: Киста (кистома) правого яичника? Опу-
холь передней брюшной стенки?

 Пациентка направлена для уточнения
диагноза и оперативного лечения в отделение
гинекологии дорожной больницы.
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Акушерско-гинекологический анамнез:
менструации с 11 лет, регулярные, безболез-
ненные, по 5-6 дней через 28. Беременностей
две, закончившиеся родами в срок,  без ослож-
нений и  самопроизвольным выкидышем на
малом сроке с инструментальным удалением
плодного яйца. В 2009 году  по поводу  разры-
ва кисты левого яичника произведена лапаро-
томия,  резекция яичника. Послеоперационный
период протекал без осложнений.

При объективном осмотре: живот обычной
формы, мягкий, безболезненный при пальпации,
справа в области послеоперационного рубца (на
операции был разрез по Пфанненштилю)  паль-
пируется туго-эластическое опухолевидное об-
разование до 3,5 см в диаметре, болезненное.
Кожные покровы над ним не изменены, обыч-
ного цвета.

На УЗИ: в проекции пальпируемого обра-
зования на передней брюшной стенке справа
подкожно в проекции мышцы определяется ги-
поэхогенное образование смешанной структу-
ры с ровными нечеткими контурами, однород-
ное. В режиме ЦД- умеренный кровоток. Об-
щие размеры 38х28х20 мм. Слева в проекции
симметричного участка подобных изменений
нет. При УЗИ малого таза (трансвагинальном)
патологии не выявлено.

При влагалищном исследовании: наружные
половые органы развиты правильно. Влагали-
ще емкое. Шейка матки цилиндрическая, чис-
тая, визуально не изменена, зев закрыт. Матка
не увеличена, плотная, безболезненная, под-
вижная. Придатки не изменены. Справа в об-
ласти послеоперационного рубца пальпирует-
ся образование тугоэластической консистен-
ции, до 4 см в диаметре, чувствительное при
пальпации, ограниченно подвижное. Своды сво-
бодные, глубокие.

 Выставлен диагноз: эндометриоз после-
операционного рубца. Проведено оперативное
лечение.

На операции: в толще мышцы  справа на
3 см от средней линии в области послеопера-
ционного рубца определяется образование ди-
аметром до 4 см, плотной консистенции, остро
удалено. На разрезе - образование ячеистой
структуры с "глазками", содержащими темную
кровь. Диагноз после операции: эндометриоз
передней брюшной стенки (послеоперационно-
го рубца). Данные гистологического заключе-
ния: наружный эндометриоз: фрагменты попе-
речно-полосатых мышц, апоневроза и клетчат-

ки с обилием эндометриоидных очагов, фор-
мированием мелких кист, старыми и свежими
кровоизлияниями, диффузно-очаговой лимфо-
идной инфильтрацией, кое-где с примесью лей-
коцитов.

Клинический диагноз: экстрагенитальный
эндометриоз. Эндометриоз передней брюшной
стенки (послеоперационного рубца).

Послеоперационный период протекал без
осложнений.

Для профилактики рецидива заболевания
было назначено лечение низкодозированным
монофазным оральным контрацептивом жанин
в непрерывном режиме на  63 дня, затем в те-
чение 6 месяцев по контрацептивной схеме.

При контрольном осмотре (УЗИ) через 3
месяца патологии не выявлено. Пациентка от-
мечает улучшение качества жизни, отсутствие
болевого синдрома. В последующем планиру-
ется УЗИ через 6 месяцев.

Таким образом, своевременная диагности-
ка эндометриоза послеоперационного рубца
имеет свои сложности, и каждый случай  в
практической работе акушера-гинеколога зас-
луживает определенного внимания, требует
тщательного обследования. Знание особенно-
стей диагностики и клинических проявлений
заболевания может помочь врачу разобраться
в конкретной клинической ситуации, выбрать
адекватное лечение - хирургическое с после-
дующей противорецидивной терапией, профи-
лактикой дальнейшего прогрессирования забо-
левания и как следствие - улучшение качества
жизни женщины в целом.
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УДК 616.34
Ханина Ю.С., Лобанов С.Л., Котельников М.А.
СЛУЧАЙ ЭНДОСКОПИЧЕСКОЙ
ЭКСТРАКЦИИ ИНОРОДНЫХ ТЕЛ
(БРИТВЕННЫХ ЛЕЗВИЙ)
ИЗ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА
ГБОУ ВПО Читинская государственная медицинская
академия Минздравсоцразвития (ректор – заслуженный
врач РФ, д.м.н., профессор А.В.Говорин)

 Появление инородных тел в пищеводе свя-
зывают с различными обстоятельствами.
Чаще всего подобное происходит при чрезмер-
но поспешном приеме пищи, во время которого
пища плохо разжевывается. Причиной инород-
ных тел может быть и ношение съемных зу-
бов, а также отсутствие зубов. Среди причин
также немаловажной является снижение реф-
лексов, например, в случае алкогольного опья-
нения. 50% случаев инородных тел пищевода
наблюдается у людей за 40, 25% приходится
на детей до 10 лет. Инородные тела застрева-
ют в участках физиологических сужений [1, 3].

Более половины тел застревает еще у входа
или в шейном отделе. Происходит подобное за
счет того, что шейное сужение представляет
собой первое препятствие на пути инородного
предмета. Треть тел застревает в грудном отде-
ле, а десятая часть доходит до кардиального
отдела пищевода. Более чем в 50 % случаев ино-
родное тело свободно проходит по пищеводу и
через другие отделы пищеварительного тракта
и выходит естественным путем [2, 3, 5].

В диагностике инородных тел пищевода
решающая роль отводится эндоскопическим
методам. Именно при эзофагоскопии можно
точно определить наличие или отсутствие этой
патологии, ее локализацию, осложнения [4].

Наиболее грозным осложнением инородных
тел является  перфорация пищевода и, как след-
ствие, различного рода гнойные осложнения. В
зависимости от уровня перфорации может раз-
виться флегмона шеи, медиастинит или перито-
нит. Чрезвычайно опасна перфорация в области
второго физиологического сужения пищевода из-
за непосредственной близости аорты. В подоб-
ных случаях развивается кровотечение, практи-
чески сразу приводящее к смерти больного.

В данном сообщении мы приводим редкое
собственное клиническое наблюдение эндоско-
пического удаления массивных инородных тел
пищеварительного тракта с последующим выз-
доровлением.

Больной К., 36 лет, доставлен СП в 7.45
15.03.2012 в отделение первой хирургии ГУЗ
"ГКБ № 1" по экстренным показаниям с жало-
бами на боли колющего характера в области
шеи и эпигастральной области. Из анамнеза
установлено, что 14.03.2012  вечером "на спор"
проглотил два "безопасных" бритвенных лез-
вия. При фиброгастродуоденоскопии в просве-
те пищевода на 21-22 см определяется инород-
ное тело в виде лезвия, вклиненное в стенку
пищевода своей  продольной поверхностью. По-
пытка удаления с помощью эндоскопических
щипцов оказалась неудачной. Рентгенологичес-
кая картина органов грудной клетки без особенно-
стей. В проекции пищевода на границе с/3 и н/3, а
также в проекции желудка нечетко определя-
ются два инородных тела 3,52 см.

15.03.2012 в 10.00 осмотрен торакальным
хирургом. Объективно имеется подкожная эм-
физема шеи, больше слева. Голос осиплый.
Дыхание везикулярное с жестким оттенком,
ослабленное слева в нижних отделах. Живот
мягкий, безболезненный. Решено выполнить
жесткую эзофагоскопию с целью ревизии и по-
пытки удаления инородного тела.

15.03.2012 в 10.35 выполнена жесткая эзо-
фагоскопия, удаление инородного тела пищево-
да. В операционной под эндотрахеальным нарко-
зом в пищевод введен тубус эзофагоскопа. На
26 см от резцов обнаружено металлическое ино-
родное тело - бритвенное лезвие и свежие сгуст-
ки крови, кровь удалена, лезвие захвачено зажи-
мом "крокодил" и удалено вместе с тубусом. При
контрольном осмотре отмечена остановка пище-
водного кровотечения, пищевод промыт физио-
логическим  раствором. Установлен назогаст-
ральный зонд для контроля гемостаза и питания.
Рекомендован рентгенологический контроль ор-
ганов грудной клетки  и  компьютерная томогра-
фия груди с водорастворимым контрастом.

При вечернем рентгенологическом контро-
ле - диафрагма расположена правильно, легкие
воздушные. Легочный рисунок деформирован.
Тень средостения не смещена. При рентгеноло-
гической картине органов брюшной полости ус-
тановлено, что свободного газа под диафрагмой
не определяется. Петли кишечника пневматизи-
рованы. При контрольном исследовании утром
16.03.2012 обнаружен пневмомедиастинум, при-
знаки перфорации верхней трети пищевода. При
проведении компьютерной томографии зафикси-
рованы  признаки перфорации верхней трети груд-
ного отдела пищевода,  пневмомедиастинум.



42

Забайкальский медицинский журнал, № 2, 2012

На основании заключения рентгенологи-
ческой картины органов грудной клетки, ком-
пьютерной томографии решено выполнить шей-
ную медиастинотомию слева по Разумовско-
му, дренирование средостения.

В операционной после обработки операци-
онного поля выполнен разрез на шее слева па-
раллельно грудино-ключично-сосцевидной
мышцы (кожа, подкожная клетчатка, платиз-
ма, поверхностная фасция шеи). Выделилось
небольшое количество воздуха. По ходу пище-
вода тупым путем разделена клетчатка. Фиб-
рина, жидкости не обнаружено. К пищеводу (на
уровне Th 1-Th 2) установлена ПХВ-трубка,
перчаточный дренаж. Рана ушита до дренажа.

На шестые сутки нахождения в стациона-
ре (4 сутки после медиастинотомии) выполне-
но контрольное исследование органов грудной
клетки. Из заключения - данных за очаговые и
инфильтративные изменения нет.

На седьмые сутки нахождения пациента в
стационаре появились кровянистые выделения
из прямой кишки. Было решено выполнить рек-
тороманоскопию в условиях операционной. В
ходе исследования обнаружено на расстоянии
15 см от ануса инородное тело (бритвенное
лезвие). В операционную приглашен  эндоско-
пист, под контролем колоноскопа прямая киш-
ка раздута, лезвие взято на зажим. Анус раз-
веден ректальным зеркалом, лезвие извлече-
но. На 6 часах сразу за анусом имеется рана
2,0 на 0,3 см без признаков кровотечения. Из
прямой кишки опорожнилось 300,0 мл сгустков
с примесью свежей крови. В кишку установ-
лен тампон с мазью "Левосин". Пациенту на-
значена гемостатическая терапия для профи-
лактики ректального кровотечения.

27.03.2012 проведена контрольная фибро-
гастродуоденоскопия. Из заключения - сме-
шанный гастрит, посттравматический эзофагит
1 степени.

На 14 сутки пациент выписан с выздоров-
лением.

Выводы:
1. Наибольшую опасность представляют ино-

родные тела с острорежущей поверхностью,
фиксированные в пищеводе. Грозным ослож-
нением является развитие медиастинита,

2. Использование жесткой эзофагоскопии явля-
ется эффективным способом удаления ино-
родных тел пищевода,

3. При наличии признаков медиастинита тре-
буется проведение медиастинотомии в экст-

ренном порядке для профилактики гнойных
осложнений.
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Микроцитарная гемолитическая анемия
Минковского-Шоффара относится к наслед-
ственным заболеваниям. Её частота в России
составляет 2:10000 новорожденных, 1: 2500-
5000 населения [6]. Заболевание наследуется
по аутосомно-доминантному типу. В основе па-
тогенеза болезни лежит генетический дефект
белка мембраны эритроцитов, сопровождаю-
щийся повышенной проницаемостью для ионов
натрия [2]. Эритроциты набухают, становятся
шарообразными, средний их диаметр уменьша-
ется (бывает меньше 6,3 мкм), они теряют спо-
собность деформироваться [5]. В селезенке
отщепляется часть их поверхности, происходит
разрушение макрофагами селезенки [1, 3]. Про-
должительность жизни таких эритроцитов
уменьшается, пребывание в кровеносном рус-
ле может составлять 12-14 дней (вместо нор-
мальных 120-125 дней) [4, 7].



43

Забайкальский медицинский журнал, № 2, 2012

 Болезнь проявляется в любом возрасте,
чаще в детском и подростковом. Она характе-
ризуется эпизодами желтухи, сопровождаю-
щейся потемнением мочи и выделением интен-
сивно окрашенного кала. Анемия нормохром-
ная, чаще умеренная (гемоглобин 90-100 г/л),
а у некоторых больных вообще может отсут-
ствовать на фоне небольшого ретикулоцитоза.
Позже присоединяются гепатомегалия и спле-
номегалия. В далеко зашедших случаях может
развиться желчнокаменная болезнь.

Диагностика болезни иногда представляет
определенные трудности в связи с тем, что наи-
более типичные проявления гемолиза - желтуш-
ность кожных покровов и склер - не всегда пра-
вильно расцениваются врачом, а типичные осо-
бенности лицевого скелета ("башенный череп", сед-
ловидный нос, высокое стояние нёба, нарушение
расположения зубов, узкие глазницы) [4] не всегда
отчетливо выражены и не распознаются. Приво-
димый нами случай служит тому иллюстрацией.

Больной К., 18 лет, 30.01.2012. поступил в
гастроэнтерологическое отделение ККБ с на-
правительным диагнозом: хронический крипто-
генный гепатит, активная фаза. Жалоб актив-
но не предъявлял, отмечал только желтуш-
ность склер и кожных покровов.

Из анамнеза выяснено, что желтушность
склер впервые выявлена в 2008 г. По результа-
там обследования по месту жительства был
выставлен диагноз доброкачественной гипер-
билирубинемии Жильбера. В августе 2011 г.
появились недомогание, слабость, субфебриль-
ная температура, наросла желтушность склер.
Обследование проходил в Краевой инфекцион-
ной больнице. Найдено было повышение сво-
бодного билирубина в 4 раза, небольшое уве-
личение селезёнки по данным УЗИ, анемия
легкой степени, расцененная как железодефи-
цитная. Лечился сорбифером. Выписан с реко-
мендацией консультации гематолога.

07.10.2011 осмотрен гематологом. О/а кро-
ви: Нв - 132 г/л, Эр. - 4,1109/л, Л - 4,8109/л,
тромб. - 157109/л; э-1, п/я-5, с-62, л-27, м-5; СОЭ
- 2 мм/час. АСТ - 52 ед, АЛТ - 46 ед. Спленоме-
галия сохраняется. Учитывая эти данные, гема-
толог отверг предположение о болезни крови, ре-
комендовал исключить заболевание печени и
желчевыводящих путей. Пациент направлен в га-
строэнтерологическое отделение ККБ.

При объективном обследовании констати-
рована иктеричность склер и кожных покровов.
Отмечается "башенный" череп, укорочение ми-
зинцев. Размеры печени 1087 см, край не

пальпируется. Доступен пальпации нижний полюс
селезенки. Отклонений от нормы со стороны дру-
гих органов и систем не обнаружено. По данным
УЗИ найдена спленомегалия: площадь селезён-
ки 990 кв. мм. (N до 400 кв. мм.) и камни в жел-
чном пузыре. При биохимическом исследовании
крови выявлено увеличение количества общего
билирубина до 82,9 мкмоль/л, остальные показа-
тели не отклонены. Общий анализ крови от
31.01.2012: WBC-7,2109/L, RBC-3,801012/L,
HGB-132g/l, Ht-31,2%, MCV-82 m/l, MCH-34,7pg,
MCHC-42,3 g/dl, RDW-19,3%, PLT-160109/L.
MPV-9,2m3; СОЭ-1 мм/ч; в лейкоцитарной фор-
муле:  эозинофилы - 3%, с/я нейтрофилы - 43,1%,
моноциты - 5,6%, базофилы - 1,3%, лимфоциты -
47,0%. Осмотическая стойкость эритроцитов: min -
0,7%, max - 0,3% (N 0,45%). Ретикулоциты 6,4%.
Анизоцитоз с микроцитозом эритроцитов. Был
выставлен основной диагноз: наследственная сфе-
роцитарная гемолитическая анемия. Осложнение:
желчнокаменная болезнь. Диагноз подтвержден пе-
диатром-гематологом, рекомендована спленэкто-
мия. Больной направлен в хирургическое отделе-
ние, где произведены спленэктомия и холецистэк-
томия. Через сутки после операции показатели би-
лирубина и трансаминаз пришли к норме, пациент
выписан в удовлетворительном состоянии с ре-
комендацией наблюдения у гематолога.
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Островская В.Ф., Сормолотов П.Б.
ПРОФИЛАКТИКА КОНФЛИКТНЫХ
СИТУАЦИЙ НА СТОМАТОЛОГИЧЕСКОМ
ПРИЕМЕ
Забайкальский краевой госпиталь для ветеранов войн

Профилактика конфликтных ситуаций яв-
ляется одной из наиболее актуальных проблем
стоматологии. Несмотря на имеющиеся по этой
теме работы, целый ряд вопросов, касающих-
ся как причин их возникновения, так и путей
устранения остается нерешенным (Мягков
И.Ф., 2007; Заболотских И.Б., Илюхина В.А.,
2009; Бондаренко Н.Н., 2011 и др.). Следует за-
метить, что хотя в последнее время в практи-
ку активно внедряются современные техноло-
гии, улучшается качество лечения, количество
конфликтных ситуаций растет с каждым годом,
что можно связать с отсутствием в практичес-
кой стоматологии методологии предупрежде-
ния конфликтных ситуаций на уровне межлич-
ностного общения в системе "врач - пациент".
Знание различных типов людей необходимы лю-
бому врачу для того, чтобы применять опреде-
ленные элементарные общеврачебные психоте-
рапевтические приемы в рамках деонтологичес-
кого поведения врача. С этих позиций актуаль-
ным представляется изучение поведения паци-
ентов с различным характерологическим скла-
дом на приеме врача-стоматолога, разработка
дифференцированной врачебной тактики в отно-
шении различных пациентов в зависимости от их
характерологических особенностей с целью про-
филактики конфликтных ситуаций.

Цель работы состояла в разработке мето-
дического подхода по профилактике и устра-
нению конфликтных ситуаций в системе  меж-
личностного общения "врач - пациент" при про-
ведении лечения на основе изучения характе-
рологических особенностей пациентов.

Основным методом исследования харак-
терологических особенностей пациентов явля-
лось клинико-психологическое исследование, за
основу была взята классификация здоровых
характеров М.Е.Бурно (2005):
1. синтонный характер;
2. напряженно-авторитарный характер;
3. тревожно-сомневающийся характер;
4. застенчиво-раздражительный характер;

5. педантичный характер;
6. замкнуто-углубленный характер;
7. демонстративный характер.

Исследования проведены у 66 пациентов в
возрасте от 56 до 78 лет. На основании полу-
ченных данных были составлены личностные
профили пациентов. Итоговое распределение
пациентов по группам в зависимости от харак-
терологического склада пациентов представ-
лены в таблице.

Таблица
Итоговое распределение пациентов

по группам в зависимости
от характерологического склада пациентов

Клинико-психологическое исследование и
тестирование пациентов позволило выделить
стержневые свойства характеров исследуемых
пациентов. Данные изучения характерологи-
ческих особенностей пациентов учитывались
для прогнозирования их поведения при разви-
тии ситуации психологического напряжения, и
как показали наши наблюдения, пациенты с раз-
личным складом характера при возникновении
ситуации психологического напряжения ведут
себя по-разному. На основании полученных дан-
ных применялись варианты деонтологического
поведения врача-стоматолога в зависимости от
различного склада характера пациентов.

У пациентов с синтонным характером пре-
обладала естественность поведения, они были
на приеме общительны, не испытывали слож-
ностей с построением межличностного контак-
та (врач - пациент). Пациенты имели реальные
представления об его исходе лечения, в боль-
шинстве случаев быстро воспринимали сказан-

ОРГАНИЗАЦИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

Характерологический
склад пациентов

Kлиническая
оценка

(1-ое посещение)

Результаты
теста

абс. % абс. %

Сангвинический
(синтонный) 28 41,7 % 27 40,1%

Напряженно-
авторитарный 14 20,9% 12 17,9%

Тревожно-
сомневающийся 11 16,4% 12 17,9%

Застенчиво-
раздражительный 4 6,0% 5 7,6%

Педантичный 3 4,5% 4 6,0%

Замкнуто-углубленный 3 4,5% 4 6,0%

Демонстративный 4 6,0% 3 4,5%

Всего 67 100% 67 100%
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ное врачом и так же быстро принимали реше-
ния. При возникновении ситуации психологи-
ческого напряжения они до конца оставались
адекватными ситуации.

Для предотвращения перехода ситуации
психологического напряжения в конфликтную
мы внимательно слушали пациентов, обращая
внимание на их настроение, давали им полную
информацию о лечении. Нельзя допускать фа-
мильярности в отношениях с ними, хотя имен-
но у них существовала такая угроза, так как
они располагали к себе внутренним обаянием,
естественностью поведения. В случае есте-
ственного, уютного спокойствия не требовалось
каких либо особенностей в поведении врача.

У пациентов с тревожно-сомневающимся ха-
рактером преобладала нерешительность, неуве-
ренность в себе, на приеме они были часто рас-
сеяны, несобранны. Эти больные были склонны
подробно расспрашивать врача о состоянии по-
лости рта, о предстоящем лечении, преувеличи-
вать возможность осложнений, требуовали под-
робных объяснений. Они при возникновении си-
туации психологического напряжения сильно не-
рвничали, много говорили о своих сомнениях.

Очень важно для врача планомерно завое-
вать доверие тревожно-сомневающихся паци-
ентов путем рассеивания их тревог и сомне-
ний. Игнорировать их сомнения не рекоменду-
ется, т.к. именно они могут стать причиной
ситуаций психологического напряжения. Для
этого говорили с ним мягко и уважительно. При
работе с тревожно-сомневающимися пациен-
тами приходилось уделять им больше време-
ни, чем многим другим пациентам, для подроб-
ного объяснения сделанной работы.

У пациентов с напряженно-авторитарным ха-
рактером преобладала прямолинейность, такие
пациенты относятся к врачу в большей степени
с недоверием и осторожностью, чем с довери-
ем. Они требуют логической четкости и краткос-
ти в объяснениях по поводу состояния зубоче-
люстной системы, предлагаемых методов лече-
ния, очень не любят беспредметных разговоров
во время приема. Как правило, такие больные
были нацелены на качественный результат ле-
чения, обычно высокоорганизованны, достаточ-
но быстро и твердо принимали окончательное
решение. О назревающем конфликте свидетель-
ствовало усиление напряженности и агрессивно-
сти, они абсолютно уверенны в своей правоте.
Назревающий конфликт смягчался соответству-
ющим деонтологическим поведением.

Такие люди уважают предельно коррект-
ных, вежливых врачей, демонстрирующих свой
профессионализм, стойкую уверенность в себе и
внутреннюю силу. Даже качество лечения они как
бы оценивают и воспринимают в совокупности
со своим отношением к  врачу-стоматологу.

При общении с ними старались быть кратки-
ми и уверенными в своих объяснениях, опираясь на
данные науки. Подробности по поводу этапов и схе-
мы лечения давали в сжатой форме.

Пациенты с застенчиво-раздражительным
складом характера на приеме были легко ра-
нимы, некоторые проявляли робость, некоторые
испытывали сложности в межличностном об-
щении (врач-пациент) за счет неуверенности в
себе, поэтому нуждались в терпеливом и вни-
мательном отношении. Эти больные при воз-
никновении ситуации психологического напря-
жения начинали общаться подчеркнуто агрес-
сивно (2-3 первые фразы), после чего возбуж-
дение снижалось и часто переходило в само-
обвинение. Ситуации психологического напря-
жения у них обычно легко предотвращались или
купировались при деонтологическом поведении,
соответствующем складу характера пациента.

С такими людьми старались объясняться
сдержанно, по существу вопроса. Избегали ко-
мандного тона, не "давили" на таких пациентов
в процессе принятия решения по поводу пред-
лагаемой схемы лечения, так как это усугуб-
ляло их состояние. Свою беседу строили так,
чтобы пациент коротко и емко усваивал необ-
ходимую информацию, касающуюся проводи-
мого лечения, мягко и ненавязчиво подсказы-
вали ему, как именно следует поступить.

Пациенты с демонстративным характером
на приеме часто старались привлечь к себе
внимание, преувеличивая жалобы и симптомы.
Особых трудностей в контакте не было. Они
не выносят равнодушия к ним врача или пре-
небрежительное отношение. Ситуация психо-
логического напряжения возникала в тех слу-
чаях, когда пациент был убежден в невнима-
нии к нему с нашей стороны.

Демонстративные пациенты, независимо от
социального статуса, требовали подтверждения
своей значимости. На всех этапах лечения мы
занимали ограничительную позицию, которая поз-
воляла предотвращать манипулирование. Для
этого строго придерживались времени, отведен-
ного на встречу, сохраняли определённую дис-
танцию, контролировали ситуацию, что требова-
ло с нашей стороны некоторой жесткости.
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Пациенты с замкнуто-углубленным характе-
ром на стоматологическом приеме были либо ра-
нимы, нетерпеливы и склонны много волновать-
ся, либо - безмятежно спокойны и углублены в
себя. Нередко они производили впечатление от-
решенного от реальности, отличались собствен-
ными суждениями и даже смелыми концепция-
ми по поводу состояния их полости рта, нередко
сообщали об этом и не соглашались с нашим
планом лечения. Мы тщательно строили отно-
шения с пациентами с замкнуто-углубленным
складом характера, т.к. они чаще всего испыты-
вали трудности межличностного контакта, не
перегружали их лишними разговорами, подчеркну-
то соглашались с пациентом по непринципиальным
вопросам, но уверенно стояли на своем и приводи-
ли как можно больше доводов, основанных на фак-
тах и логике. Именно логике такие пациенты дове-
ряют больше всего. Так же врачу надо быть гото-
вым к тому, что, несмотря на все его усилия, па-
циент останется при своем мнении.

Пациенты с педантичным характером были
корректны, аккуратны, труднее всего принимали
решения по поводу предлагаемого плана лече-
ния, просили предоставления информации в мель-
чайших подробностях. По их мнению, врач дол-
жен постоянно сообщать пациенту, что происхо-
дит, что он делает. При возникновении ситуации
психологического напряжения они становились
подчеркнуто вежливыми и официальными, еще
больше, чем в обычном общении.

Во время лечения мы обстоятельно, по пун-
ктам описывали планируемые этапы лечения,
именно это успокаивало пациента. Уважение к
такому врачу позволяет пациенту расслабить-
ся в стоматологическом кресле.

Как показали наши исследования, в случае
возникновения ситуации психологического напря-
жения с пациентами  различного склада харак-
тера следует строить свои отношения с ними с
учетом вышеприведенных особенностей их харак-
тера. Знание характерологических особенностей
пациентов и умение строить своё поведение с уче-
том этого знания служит опорой для прогнозирова-
ния развития событий, что является централь-
ным звеном в проблеме профилактики межлич-
ностных конфликтов в процессе лечения.
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Подагра - системное тофусное заболева-
ние, связанное с нарушением пуринового об-
мена и гиперурикемией, сопровождающееся
отложением кристаллов моноурата натрия в
различных тканях и развивающимся в связи с
этим воспалением. Гиперурикемия может быть
обусловлена    внешнесредовыми и/или генети-
ческими факторами. Заболевание наиболее час-
то выявляется у мужчин среднего возраста, но в
последние годы она более часто  встречается
как у женщин, так и у мужчин до 30 лет.

Эпидемиологические данные свидетель-
ствуют о  росте заболеваемости подагрой в
последние десятилетия более чем вдвое при
снижении возраста начала заболевания.

Доказано, что главным фактором риска
развития подагры является гиперурикемия: веро-
ятность развития подагры при уровне мочевой кис-
лоты в сыворотке крови >540 ммоль/л в 45 раз вы-
ше, чем у лиц с уровнем урикемии < 420 ммоль/л.
Значительно увеличивают риск развития подаг-
ры некоторые обменные нарушения, часто вы-
являемые у больных подагрой. У большинства
больных подагрой выявляются нарушения, способ-
ствующие развитию и прогрессированию атероск-
лероза (ожирение, нарушения углеводного и ли-
пидного обменов, повышение артериального дав-
ления), а также их комбинации, объединяемые
термином "метаболический синдром".

Именно метаболический синдром и его со-
ставляющие ассоциируют с показателями, оп-
ределяющими тяжесть течения подагры (час-
тота приступов артрита, его хроническое те-
чение, количество пораженных за время болез-
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ни суставов и выраженность гиперурикемии).
"Золотым стандартом" диагностики подаг-

ры считается выявление кристаллов моноура-
та натрия в любых доступных для исследования
средах (синовиальной жидкости, тофусе, синови-
альной оболочке, слизистой оболочке желудка)
при поляризационной микроскопии или химичес-
ким методом. Но, несмотря на высокую чув-
ствительность и специфичность, до сих пор это
исследование не считается рутинным. В боль-
шинстве случаев  диагностика вероятной подаг-
ры проводится с использованием классификаци-
онных критериев, предложенных S. Wallace et al.,
одобренных экспертами ВОЗ в 2000 г.

Классификационные критерии подагры:
I. Выявление кристаллов уратов в синови-

альной жидкости.
II. Верификация кристаллов при подозре-

нии на тофусы.
III. Анализ 12 клинико-лабораторных при-

знаков (для диагноза необходимо не менее 6):
1.  Максимальное воспаление сустава в пер-

вый день.
2.   Наличие более чем одной атаки артрита.
3.   Моноартрит.
4.   Покраснение суставов.
5.   Боль и воспаление пястно-фалангового су-

става (ПФС) первого пальца.
6.   Асимметричное воспаление ПФС.
7.   Одностороннее поражение тарзальных су-

ставов.
8.   Подозрение на тофусы.
9.   Гиперурикемия.
10. Асимметричное воспаление суставов.
11. Субкортикальные кисты без эрозий при

рентгенологическом исследовании.
12. Отсутствие микроорганизмов в культуре

синовиальной жидкости.
Критерии I и II (выявление кристаллов)

являются самостоятельными.
При проведении экспертизы трудоспособнос-

ти больного подагрой необходимо помнить, что
заболевание имеет системный характер (харак-
терно полиорганное поражение). В связи с этим
должна проводиться оценка всех вовлеченных в
процесс органов, а не только суставов. До насто-
ящего времени единого мнения по классифика-
ции подагры нет. В практическом здравоохране-
нии наиболее часто используется рабочая клас-
сификация, приведенная ниже.

Рабочая классификация подагры
• Этиологическая характеристика: первич-

ная; вторичная (заболевания почек, осложнен-

ные почечной недостаточностью, длительный
прием диуретиков и других лекарственных
средств, отравление свинцом, хроническая он-
когематологическая патология и др.).

• Период болезни: преморбидный (имеется
только гиперурикемия, протекающая бессим-
птомно); интермиттирующий (чередование
острых приступов артрита с бессимптомны-
ми межприступными промежутками); хрони-
ческая подагра (характерны тофусы, хрони-
ческий подагрический артрит, часто внесус-
тавные проявления подагры).

• Тип подагры (в зависимости от уратурии и
клиренса мочевой кислоты): метаболический,
почечный, смешанный. В норме клиренс мо-
чевой кислоты составляет 6-7 мл/мин., су-
точная уратурия - 1,8-3,6 ммоль.

При метаболическом типе (выявляемом наи-
более часто) определяется высокая уратурия (>
3,6 мммоль/сутки) и нормальный клиренс моче-
вой кислоты; при почечном типе - низкие урату-
рия (< 1,8 ммоль/сутки) и клиренс мочевой кис-
лоты (3,0-3,5 мл/минуту); при смешанной форме
определяется нормальная или сниженная урату-
рия и нормальный клиренс мочевой кислоты.
• Течение подагры разнообразно. У части боль-

ных заболевание длительно протекает относи-
тельно доброкачественно с редкими приступа-
ми острого интермиттирующего артрита, без
тофусов и выраженной костно-хрящевой дест-
рукции и в большинстве случаев не приводит к
утрате трудоспособности. В других случаях
приступы повторяются очень часто, быстро
развиваются хронический подагрический арт-
рит, тофусы, поражение почек. Длительное на-
блюдение за больными подагрой позволяет
выделить три варианта течения болезни:
- легкое течение: приступы подагры 1-2 раза

в год с поражением не более двух суста-
вов; признаков деструкции суставов и по-
ражения почек нет; тофусы отсутствуют
или выявляются мелкие, единичные;

- течение средней степени: частота обостре-
ний артрита от 3 до 5 в год; умеренно вы-
раженная костно-суставная деструкция с
вовлечением двух-четырех суставов; име-
ются множественные мелкие тофусы и мо-
чекаменная болезнь;

- тяжелое течение: частота приступов артрита
более 5 в год; значительно выражена костно-
суставная деструкция; множественные круп-
ные тофусы; выраженная нефропатия, хрони-
ческая почечная недостаточность.
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• Фаза: обострение (с указанием степени тя-
жести), ремиссия.

• Клиническая форма поражения суставов
- подагрический артрит: острый,  рецидиви-
рующий, хронический (хроническая тофусная
подагра).

Типичный острый приступ: классичес-
кий подагрический приступ  с вовлечением I
плюснефалангового сустава в начале болезни
наблюдается примерно у 60% больных. В 40%
случаев процесс имеет либо атипичную лока-
лизацию без поражения большого пальца сто-
пы, либо протекает по типу полиартрита.

Выделяют  следующие атипичные фор-
мы первого приступа подагры:
- псевдофлегмонозная: по типу моноартри-

та крупного или среднего сустава с резко
выраженными местными и общими воспа-
лительными реакциями (напоминает клини-
ческую картину флегмоны или острого ин-
фекционного артрита);

- подострый артрит: в виде моноартрита ти-
пичной локализации в суставах большого пальца
стопы, но с незначительной болью и умерен-
ными экссудативными явлениями. У молодых
возможно развитие подострого моно- , олиго-
артрита крупных и средних суставов.

- ревматоидноподобная форма: первичное по-
ражение мелких суставов кистей или 1-2 круп-
ных или средних суставов с затяжным тече-
нием приступа;

- полиартрит, напоминающий ревматический
или аллергический (мигрирующий) полиарт-
рит, с быстрым обратным развитием;

- абортивная (малосимптомная) форма: про-
является незначительными артралгиями,
иногда с небольшими воспалительными из-
менениями области сустава, приступ продол-
жается несколько часов;

- периартритическая: локализация процес-
са в сухожилиях и бурсах (чаще всего в пя-
точном сухожилии с его уплотнением и утол-
щением) при интактных суставах;

- астеническая: небольшие артралгии без при-
знаков воспаления суставов, иногда с легкой
гиперемией кожи.

Межприступная подагра и рецидиви-
рующий подагрический артрит: при отсут-
ствии адекватной терапии более чем у поло-
вины больных повторные приступы возникают
в течение первого года болезни, межприступ-
ные промежутки сокращаются, нарастает тя-
жесть артрита, увеличивается число поражен-

ных суставов. В этот период могут выявлять-
ся единичные тофусы.

При хроническом подагрическом арт-
рите выявляют тофусы, различной выражен-
ности проявления артрита, поражение почек и
других органов. Показателями перехода забо-
левания в хроническую форму являются, кро-
ме тофусов и затяжного течения артрита, уве-
личение числа пораженных суставов, в том
числе суставов верхних конечностей, а также
частоты и длительности рецидивов. При непре-
рывно-рецидивирующем течении подагричес-
кого артрита с хронической воспалительной
реакцией окружающих тканей диагностируют
подагрический статус.

Рентгенологическая форма поражения
суставов: на ранних стадиях болезни диагноз
подагры основывается на клинических данных,
так как каких-либо характерных рентгеноло-
гических признаков в этот период нет. Умерен-
ные рентгенологические изменения суставов
возникают в среднем через 9 лет (I стадия
болезни), а более значительные через 10-15 лет
и более (II- III стадия). При хронизации забо-
левания появляются признаки костно-хрящевой
деструкции - сужение суставной щели, обус-
ловленное разрушением хряща, округлые, чет-
ко очерченные дефекты костной ткани в эпи-
физах ("пробойники") вследствие образования
костных тофусов в субхондральной кости, эрози-
рование суставных поверхностей в результате
вскрытия тофусов в сторону суставной полости.
Одновременно на рентгенограмме можно уви-
деть уплотнение мягких околосуставных тканей,
образующееся в результате хронического воспа-
ления и инфильтрации уратами. При развитии
вторичного остеоартроза к этим признакам до-
бавляется различной степени выраженности кра-
евой остеофитоз. Рентгенологические изменения
имеют определенную стадийность:

1-я стадия: периартикулярный отек;
2-я стадия: депозиты тофусов, эксцентрич-

ные или асимметричные узловатые образования
в мягких тканях, иногда кальцифицированные;

3-я стадия: хрящевая или костная деструкция;
4-я стадия: появление внутрикостных де-

позитов кристаллов или костных анкилозов.
• Периферические тофусы и их локализа-

ция. Временной промежуток появления то-
фусов (подкожные депозиты уратов) разли-
чен, в среднем они появляются на 6-7 год пос-
ле первого приступа подагры, но иногда и
раньше. Тофусы могут быть единичными и
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множественными, по размеру - мелкими (до 1
см в диаметре), средними (от 1 до 2,5 см), круп-
ными (более 2,5 см). Тофусы могут распола-
гаться на поверхности суставного хряща, в си-
новиальной оболочке, сухожилиях, субкорти-
кальной области эпифизов, а также в почках и
других органах. Наиболее частая локализация -
ушные раковины и задняя поверхность локте-
вых суставов. Тофусы с локализацией в локо-
моторном аппарате указывают на наличие хро-
нического подагрического артрита.

• Функциональная недостаточность опор-
но-двигательного аппарата:

I - полностью сохранены: самообслужива-
ние (одевание, принятие пищи, уход за собой и
т.д.), непрофессиональная (элементы отдыха,
досуга, занятия спортом и др. с учетом поло-
вых и возрастных предпочтений) и профессио-
нальная деятельность (работа, учеба, ведение
домашнего хозяйства - для домработников);

II - сохранены: самообслуживание, профес-
сиональная деятельность; ограничена: непро-
фессиональная деятельность;

III - сохранено: самообслуживание, огра-
ничены: непрофессиональная и профессиональ-
ная деятельность;

IV - ограничены: самообслуживание; не-
профессиональная и профессиональная дея-
тельность.
• Тип нефропатии: выделяют три основных

клинико-морфологических варианта пораже-
ния почек (интерстициальный нефрит, моче-
каменная болезнь, гломерулонефрит) и два
дополнительных, крайне редко встречаемых
(острая обструктивная уратная нефропатия,
амилоидоз почек). Менее выраженные мор-
фологические изменения обнаруживаются и у
пациентов с "клинически интактными почками".
Для уточнения характера почечной патологии
необходимо обязательное проведение нефроби-
опсии, что на практике мало доступно.

Клинические формы подагрической нефро-
патии: уролитиазная (у 30% больных), латент-
ная (у 50%) и протеинурическая (у 20%). Уро-
литиазная  форма проявляется почечными ко-
ликами уже в дебюте нефропатии, часто с от-
хождением конкрементов. При латентной фор-
ме  мочевой синдром отсутствует или имеет
преходящий характер. Протеинурическая фор-
ма сразу же проявляется возникновением стой-
кой протеинурии, иногда с развитием нефроти-
ческого синдрома. Уролитиазная нефропатия
протекает с более выраженными нарушения-

ми целостности канальцев, латентная - стро-
мы, протеинурическая - клубочков. Наиболее
неблагоприятной является протеинурическая
нефропатия, о чем свидетельствуют частота,
сроки развития, темпы прогрессирования уре-
мии и выживаемость больных.

Снижение функции почек, выявляемое спе-
циальными исследованиями, диагностируется
у 40% больных первичной подагрой. Диапазон
сроков развития терминальной стадии почеч-
ной недостаточности достаточно велик, со-
ставляет от 3 до 30 лет после начала забо-
левания. Дебют подагры с повышения артери-
ального давления ухудшает прогноз.

Структура диагноза предполагает отра-
жение основных параметров классификации:
этиология, метаболический тип, течение забо-
левания (с указанием степени тяжести), кли-
ническая форма поражения суставов (типич-
ная, атипичная клиническая картина, локали-
зация), фаза заболевания (при обострении -
степень выраженности процесса), функцио-
нальная недостаточность суставов; характери-
стика тофусов (локализация, количество, вели-
чина); тип поражения почек с указанием их
функции. Обязательно указывают заболевания,
ухудшающие прогноз.

Экспертиза трудоспособности. Основа-
нием  для освобождения пациента с подагрой
от работы и выдачи листка нетрудоспособно-
сти является активность подагрического арт-
рита, воспалительного процесса в почках, по-
чечная колика. Продолжительность временной
нетрудоспособности определяется степенью
тяжести процесса и составляет при активнос-
ти подагрического артрита 1 степени 20-25
дней, 2 степени - 25-30 дней. Приступ почеч-
ной колики, как правило, требует освобожде-
ния от работы на 3-7 дней.

Прогноз при подагре в большинстве слу-
чаев благоприятен, особенно при своевремен-
ном распознавании и рациональной терапии. У
некоторых больных, особенно при хорошей эк-
скреции уратов почками, подагра многие годы
протекает легко - без образования тофусов,
артропатий, без патологии почек; больные дли-
тельно сохраняют трудоспособность. В более
тяжелых случаях (при массивных тофусах с
разрушением сустава и, особенно, при разви-
тии подагрической почки, выраженного атерос-
клероза коронарных или церебральных сосудов)
в течение нескольких лет может наступить ин-
валидизация больного.
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 Прогностически наиболее неблагоприятны-
ми факторами считаются: раннее развитие за-
болевания (до 30 лет); стойкая гиперурикемия (0,6
ммоль/л) и гиперурикозурия (1100 мг/сутки); сме-
шанный тип гиперурикемии; наличие мочекамен-
ной болезни в сочетании с инфекцией мочевыво-
дящих путей; прогрессирующая нефропатия, осо-
бенно в сочетании с сахарным диабетом и арте-
риальной гипертензией; множественное пораже-
ние суставов уже на ранней стадии болезни.

Тяжесть течения болезни определяется
частотой суставных атак, быстротой развития
деформаций суставов и деструкции костей, ха-
рактером поражения почек.

Больным подагрой противопоказаны следу-
ющие виды и условия труда: работа, связанная с
тяжелым и средней тяжести физическим напря-
жением, перегрузкой пораженных суставов; вы-
полнением точных и мелких, требующих особой
координации движений, ходьбой или длительным
пребыванием на ногах; предписанным темпом,
вынужденным однообразным положением тела;
пребыванием на высоте, обслуживанием движу-
щихся механизмов; воздействием вибрации, вы-
сокой и низкой температуры производственной
среды, аллергенов  и профессиональных вредно-
стей, избыточной влажности.

При направлении в бюро МСЭ должен быть
выполнен минимум обследования: клинический
анализ крови и мочи, анализ крови на мочевую
кислоту, СРБ, сиаловые кислоты, фибриноген, рев-
матоидный фактор, креатинин; определена ско-
рость клубочковой фильтрации; УЗИ органов
брюшной полости и суставов; рентгенография
органов грудной клетки и суставов.

 При частых рецидивах суставных атак, воз-
никающих несмотря на адекватность проводи-
мого лечения, множественных деформациях су-
ставов, выраженных признаках вторичного остео-
артроза, а также при развитии хронической по-
чечной недостаточности, больные подагрой в
зависимости от характера профессии признают-
ся ограниченно трудоспособными, им устанав-
ливается III или II группа инвалидности.

 Признание больного подагрой инвалидом
3 группы связано, как правило, с трудностями
рационального трудоустройства (уменьшение
объема производственной деятельности по ос-
новной профессии, снижение тяжести труда,
перевод на работу более низкой квалификации),
когда пациент теряет профессию в результате
среднетяжелого течения подагры с умеренны-
ми стойкими нарушениями функции суставов,

почек или других органов, приводящими к ог-
раничению способности к трудовой деятельно-
сти I степени или способности к самообслу-
живанию, самостоятельному передвижению (и
других категорий жизнедеятельности) I степе-
ни в различных сочетаниях.

При тяжелом течении подагрического ар-
трита, нефропатии с выраженными стойкими
нарушениями функции почек, приводящими к
ограничению одной из категорий жизнедея-
тельности 2 степени (способности к самообс-
луживанию, передвижению, трудовой деятель-
ности) или их сочетанию, устанавливается 2
группа инвалидности. В ряде случаев экспер-
тами могут быть даны трудовые рекоменда-
ции, предполагающие работу пациента в спе-
циально созданных условиях.

Тяжелое прогрессирующее течение забо-
левания, рефрактерное к проводимой терапии
со значительно выраженными нарушениями
функции органов, приводит к ограничению од-
ной из перечисленных категорий жизнедеятель-
ности 3 степени или их сочетанию, что являет-
ся основанием установления 1 группы инвалид-
ности, когда пациенты нуждаются в постоян-
ной посторонней помощи и надзоре.
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МАЛЯРИЯ В ЗАБАЙКАЛЬЕ:
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академия Минздравсоцразвития (ректор – заслуженный
врач РФ, д.м.н., профессор А.В.Говорин)

Согласно оценкам Всемирной организации
здравоохранения (ВОЗ) в мире ежегодно регис-
трируется 300500 млн. вновь выявленных случа-
ев  малярии  более чем в 100 странах мира, из
них от 1,5 до 2,7 млн. человек погибает. Значите-
лен и социально-экономический ущерб от этой
инфекции, который в целом составляет более чем
1% совокупного национального продукта [4]. На
территории бывшего Советского Союза малярия
была ликвидирована в конце 60-х годов XX сто-
летия. До 80-х годов ситуация в Российской Фе-
дерации была относительно благополучной - ре-
гистрировались в основном только завозные слу-
чаи[1,5]. Позднее эпидемическая ситуация ос-
ложнилась в результате массового завоза  маля-
рии  из Афганистана военнослужащими, прохо-
дившими военную службу в составе ограничен-
ного контингента советских войск [2]. После об-
разования Содружества Независимых государств
(СНГ) в бывших союзных республиках и в от-
дельных регионах России произошло возобнов-
ление местной передачи  малярии  и возникнове-
ние локальных очагов:  малярия  регистрируется
как привозная, так и местная, в зависимости от
типа маляриологической ситуации [3]. В госу-
дарствах,  на территории которых малярия была
ранее ликвидирована, возрастает число "завоз-
ных" и вторичных случаев от завозных, так как
климатические и ландшафтно-экологические ус-
ловия позволяют восстановить местную передачу
малярии  при ее завозе.

Переносчик  малярии - Anafella maculepennis
является постоянным видом фауны всего Забай-
калья, а климатические условия (образование за-
стойных вод и заболоченных пространств  вслед-
ствие явлений вечной мерзлоты, образование сто-
ячих водоемов в результате ведения старатель-
ских работ,  большое количество мелких водо-
емов, достаточное количество осадков) допус-
кают развитие  малярийного плазмодия в зонах
степи и лесостепи Забайкалья и распростране-
ния в нём малярии.

Цель наших исследований: изучить зако-
номерности эпидемического процесса при ма-

лярии на территории Забайкалья за последние
110 лет и оценить современную  маляриологи-
ческую ситуацию.

   Для достижения цели и решения постав-
ленных задач проведен ретроспективный эпи-
демиологический анализ архивного материала
по заболеваемости  малярией в Забайкалье за
период 1900 - 2010 гг., по данным Роспотреб-
надзора оценена современная ситуация; выяв-
лены факторы, определяющие маляриогенность
территории, и  причины, способствующие по-
явлению малярии в крае.

Работа проводилась в сотрудничестве с
ГУ Государственный архив Забайкальского
края и выполнялась совместно со студентами
V курса лечебного факультета - членами сту-
денческого научного кружка. Всего было
изучено 107 дел, отражающих состояние ин-
фекционной заболеваемости   в Забайкальском
крае на рубеже XIX-XXI веков [6-8].

В динамике малярийного эпидемического
процесса на территории Забайкалья выделены
три исторически сложившиеся, отличающиеся
друг от друга периода, когда в крае регистри-
ровался эпидемический уровень заболеваемо-
сти малярией, процесс передачи инфекции носил
устойчивый характер, в т.ч. отмечалась "мест-
ная" передача и современный четвёртый период.

Значительное распространение в крае ма-
лярия получила в период первой мировой вой-
ны и интервенции, когда на территорию был
занесен в больших количествах возбудитель с
передвигающимся фронтом. Потенциальными
источниками инфекции в то время были   войс-
ка интервентов и белогвардейцев, а также
беженцы  из различных частей России и Сиби-
ри. Однако до 1934 года точный учёт заболе-
ваемости не ведётся.

 Период с 1934 по 1937 гг. в Забайкалье,
как и по всей России, рассматривается как
период "Малярийной пандемии". В этот отре-
зок времени в крае  регистрируется эпидеми-
ческий уровень заболеваемости, процесс пере-
дачи инфекции носит устойчивый характер, в
том числе отмечается местная передача ма-
лярии. Особенно то, что показатель заболева-
емости начинает резко расти именно за счёт
"свежих" заражений, главным образом в райо-
нах, расположенных вдоль трассы Забайкаль-
ской и Амурской железной дороги, и в  1936 г.
достигает 500 на 10 тыс. населения.

Это же время - время   совершенствова-
ния  системы противоэпидемических и профи-
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лактических мероприятий: организуются  пер-
вые противомалярийные учреждения: малярий-
ные станции в Оловянной, Сретенске, Шилке,
Хилке, Верхних Усуглях; пункты в Чите, Быр-
ке.  В практику входят  препараты отечествен-
ного производства - акрихин, плазмоцид, про-
водятся первые работы по истреблению личи-
нок (нефтевание), что способствует снижению
заболеваемости.

Нестабильный характер носит динамика
заболеваемости малярией в Забайкалье в пе-
риод с 1938 по 1954 гг. Показатель в 1938 г. -
180 на 10 тыс. населения.   Всего в данном году
в Читинской области зарегистрировано 22863
случае малярии. В  этот период среди местно-
го населения  выявлено 7030 случаев вторич-
ных от “завозных” случаев заболеваний. Наи-
более неблагополучной остаётся территория
областного центра (г.Чита), где зафиксирова-
но максимальное количество случаев -
3293.Высокие показатели регистрируются в
Агинске и прилегающей  территории - 2069 слу-
чаев; в Чернышевском и Шилкинском районах
- соответственно 1580 и 1509 случаев. В пер-
вые годы Великой отечественной войны, не-
смотря на хозяйственные разрушения, голод,
заболеваемость в крае уменьшается. Но по
районам региона показатели неоднозначны.
Максимальные - регистрируются в Шилкинс-
ком, Балейском и Читинском сельском районах,
наименьшее число случаев - в Тунгиро-Олек-
минском и Каларском районах. Однако, не-
смотря на снижение общего показателя  забо-
леваемости в крае, социальные и экономичес-
кие потрясения накладывают свой отпечаток.
С одной стороны отмечается значимое умень-
шение количества общих случаев, с другой сто-
роны возникает другая проблем - появление
тяжёлых клинических форм. В 1944 г. на тер-
ритории края зарегистрирован 51 случай гипер-
токсических и коматозных форм малярии. Все-
го в эпидемический период 1938-1954 гг.. 27
случаев закончились летально (преимуще-
ственно это лица от 16 до 60 лет).

В послевоенные годы система противоэпи-
демических и профилактических мероприятий
приобретает  плановый характер. В 1955 г. при-
нята Программа глобальной ликвидации маля-
рии, проводятся широкомасштабные лечебные
мероприятия, осушение болот, разрабатывают-
ся новые методы борьбы с комарами, предсе-
зонное лечение противомалярийными препара-
тами.  1955-1989 гг. рассматриваются как по-

стликвидационный период. Для него характе-
рен невысокий уровень заболеваемости, в ос-
новном только за счет “завозных” случаев.
Прослеживается  чёткая тенденция к сниже-
нию показателя заболеваемости. Так с 1955 по
1957 гг. зарегистрировано 646 случаев маля-
рии,  в то время как с 1958 по 1989 - всего 30.
Причём,  с 1963 по 1981 гг. не зарегистрирова-
но ни одного случая малярии.

Современный период - 1990-2010 гг.- пе-
риод новых социально-экономических условий
с увеличением миграционных процессов.  В
крае вновь регистрируются  завозные,  из стран
эндемичных по малярии, случаи. За это время
в Забайкалье  крае было зафиксировано 2 слу-
чая малярии - в 1996, 2004 гг.

Сегодня продолжает регистрироваться
поток трудовой миграции на сезонные строи-
тельные работы, в том числе  иностранных
граждан из эндемичных по малярии стран
(Азербайджана, Таджикистана, Китая), причём
наряду с теми, кто получает официальную ре-
гистрацию в паспортно-визовой службе облас-
ти, есть и "нелегалы". Современные климато-
биологические условия территории Забайкаль-
ского края являются оптимальными для рас-
пространения  малярии. В современных усло-
виях по-прежнему постоянным видом фауны
всего Забайкалья является  переносчик  забо-
левания - комар рода Anopheles. То есть, в со-
временный период с его благоприятными клима-
то-биологическими и социальными  условиями
допускается развитие малярийного плазмодия в
зонах степи и лесостепи края, а также не исклю-
чается  возможность возникновения вторичных
от “завозных” случаев заболевания. В силу это-
го современное Забайкалье может рассматри-
ваться с позиции маляриогенной зоны.

Выводы:
1. В результате проведенного ретроспективно-

го эпидемиологического анализа заболевае-
мости малярией  в Забайкалье за 110 лет в
динамике малярийного эпидемического про-
цесса выделены 4 отличающихся друг от
друга периода:
-1934-1937 гг. - эпидемический период с высо-

ким уровнем заболеваемости, устойчивым
характером местной передачи инфекции;

-1938-1954 гг. - период "Малярийной панде-
мии", характеризуется нестабильностью
заболеваемости, регистрацией вторичных
случаев заболевания;

-1955-1989 гг. - постликвидационный период с
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невысоким уровнем заболеваемости, пре-
имущественно за счет привозных случаев;

-1990 - 2010 гг. - современный период ха-
рактеризуется завозом источников возбу-
дителя малярии из стран ближнего и даль-
него зарубежья.

2. Наиболее неблагополучные по малярии тер-
ритории: Шилкинский, Балейский, Читинский
сельский районы, г.Чита, Агинск и прилега-
ющая территория;

3. Современные климатические условия допус-
кают развитие малярийного плазмодия в зо-
нах степи и лесостепи Забайкалья и распро-
странению в нем малярии.

4. Забайкалье может рассматриваться как по-
тенциально маляриогенная  зоной в силу кли-
мато-биологических условий, возможности
завоза заболевания с других территорий и ве-
роятности возникновения вторичных случа-
ев малярии от “завозных”.
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ЗАБАЙКАЛЬСКАЯ КРАЕВАЯ
СТОМАТОЛОГИЧЕСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ

18 мая 2012 г. в актовом зале Читинской
государственной медицинской академии  со-
стоялась ежегодная Забайкальская краевая
конференция врачей-стоматологов. На ней при-
сутствовало свыше 220 врачей-стоматологов,
в том числе заведующие кафедрами стомато-
логического факультета медицинской акаде-
мии, главные врачи, заведующие отделениями
и стоматологи лечебных учреждений г.Читы,
33 районов Забайкальского края, 15 частных
стоматологических отделений. На конференции
заслушано 25 докладов, посвященных вопро-
сам организации стоматологической службы
Забайкалья, работе Ассоциации врачей-стома-
тологов Забайкалья, основным разделам тера-
певтической, хирургической, ортопедической и
детской стоматологии.

В своем докладе Главный внештатный сто-
матолог Забайкальского края, президент Ас-
социации врачей стоматологов Забайкалья,
к.м.н. И.И.Попова отметила актуальность и
важность принятых недавно законов о здраво-
охранении, место стоматологической службы
в модернизации стоматологической службы
Забайкальского края, роли Ассоциации врачей-
стоматологов Забайкалья. Лучшим врачам-
стоматологам и ветеранам были вручены бла-
годарственные письма от Ассоциации врачей-
стоматологов Забайкалья.

Об итогах работы взрослой и детской сто-
матологической службы Забайкальского края
за 2011 год доложили зам.гл. врача по ОМР
ГАУЗ "Краевая стоматологическая поликлини-
ка № 2" В.К.Афанасьева и главный внештат-

ный детский стоматолог, заведующий челюс-
тно-лицевым отделением ГУЗ "Краевая детс-
кая клиническая больница" А.Г.Стрельников.
Они обратили внимание участников конферен-
ции на успехи и недостатки службы за отчет-
ный период.

Отчет о работе Ассоциации стоматологов
Забайкалья представила зам. гл. врача по ле-
чебной части ГАУЗ "Краевая стоматологичес-
кая поликлиника № 2" А.А.Спирина. Она сооб-
щила о расходах, которые несет Ассоциация и
видах ее деятельности за 2011 год.

Актуальный собственный материал приве-
ден в сообщении заведующего кафедрой тера-
певтической стоматологии ЧГМА, доцента
В.Л. Кукушкина, посвященного ошибкам и ос-
ложнениям в эндодонтии, а также методам их
профилактики и лечения.

Интересные доклады были представлены
стоматологом ГУЗ "Городская поликлиника № 1"
А.Н.Родионовой, врачом-стоматологом ГУЗ
"Забайкальский краевой госпиталь ветеранов
войн", к.м.н. В.Ф.Островской, врачом-стома-
тологом ГУЗ "Краевой онкологический диспан-
сер" С.В. Мельниковой, врачом-стоматологом
ГУЗ "городская поликлиника №7", О.Н.Пахо-
мовой, врачом-стоматологом ГАУЗ "Краевая
стоматологическая поликлиника № 1" А.В.Но-
воспасским, детским врачом-стоматологом
ГУЗ Центр восстановительного лечения детей
"Феникс" В.Н.Акишиной, врачом-стоматоло-
гом ГУЗ "Городская детская стоматологичес-
кая поликлиника № 1" Герасименко О.М., по-
священные профилактике развития стомато-
логических заболеваний, онкологических про-
цессов в полости рта, предупреждению кон-
фликтных ситуаций на стоматологическом
приеме и др.

В своем сообщении поделилась опытом
применения непрямых композитных вкладок
ассистент кафедры терапевтической стомато-
логии ЧГМА Дутова А.О., а о применении Pro
Root МТА при лечении деструктивных форм
периодонтита рассказала ассистент той же ка-
федры И.Б.Лхасаранова.

О 18 случаях развития остеонекроза че-
люстных костей у наркозависимых больных,
принимающих дезоморфин, и особенностях его
течения рассказала к.м.н., челюстно-лицевой
хирург клиники ЧГМА Понуровская Е.А.

Челюстно-лицевой хирург клиники ЧГМА
Ваховский А.Г. представил материалы по ис-
пользованию металлоостеосинтеза при лечении

ОФИЦИАЛЬНАЯ ХРОНИКА

Забайкальский медицинский журнал, № 2, 2012



55

травм и травматических деформаций костей
лицевого скелета.

Весьма полезными для аудитории были со-
общения врача-стоматолога ООО "Стоматоло-
гия" Лазарева Д.В. о способах достижения точ-
ности при проведении ортопедического лече-
ния, асс. кафедры ортопедической стоматоло-
гии ЧГМА Писаревского И.Ю. о роли непос-
редственного протезирования в подготовке
протезного ложа к дентальной имплантации, а
также случай из практики асс. кафедры орто-
педической стоматологии ЧГМА Марченок
Т.И. применения зубосохраняющих операций
для изготовления несъемных конструкций.

В докладе доцента кафедры поликлиничес-
кой терапии с курсом медицинской реабилитации,
к.м.н. ЧГМА Дичевой Маргариты Александров-
ны дана оценка физиотерапевтических методов
в стоматологической практике. Показано, что
использование указанных технологий приводит к
значительному повышению эффективности лече-
ния стоматологической патологии.

В рамках конференции сотрудниками биб-
лиотеки ЧГМА была организована выставка
современных стоматологических изданий, а
также продажа учебных пособий, написанных
сотрудниками стоматологического факультета.
Ассоциацией стоматологов Забайкалья издан
очередной номер журнала "Стоматолог Забай-
калья", содержащий результаты работы ученых
ЧГМА и практических врачей-стоматологов
Забайкалья.

Завершая конференцию, председатель Ко-
ординационного совета по стоматологии при
Министерстве здравоохранения Забайкальско-
го края профессор Пинелис И.С. отметил по-
ложительные тенденции в развитии стомато-
логии, подчеркнул заметный вклад ученых ЧГМА
и руководителей подразделений, поблагодарил
организаторов конференции и докладчиков.

В заключении хочется высказать благо-
дарность за оказанную спонсорскую помощь в
проведении конференции фирме "Медикс" (ге-
н.директор Р.И.Кузьмин).

Зав.кафедрой
хирургической стоматологии,

профессор Пинелис И.С.

МЕЖРЕГИОНАЛЬНАЯ
КОНФЕРЕНЦИЯ

"СОВРЕМЕННЫЕ ПРОБЛЕМЫ
АНЕСТЕЗИОЛОГИИ

И РЕАНИМАТОЛОГИИ"

11 и 12 апреля  на базе Читинской государ-
ственной медицинской академии состоялась
межрегиональная конференция "Современные
проблемы анестезиологии и реаниматологии".
Мероприятие организовано некоммерческой
общественной организацией "Забайкальское
общество анестезиологов-реаниматологов",
Читинской медицинской академией и Министер-
ством здравоохранения Забайкальского края.

С приветственным словом к участникам кон-
ференции обратились: первый проректор ГБОУ
ВПО ЧГМА, профессор Ширшов Юрий Алексан-
дрович, заведующий кафедрой анестезиологии,
реанимации и интенсивной терапии ГБОУ ВПО
ЧГМА, председатель Совета ЗОАР, д.м.н. Ша-
повалов Константин Геннадьевич, главный кон-
сультант МЗ ЗК по анестезиологии и реанима-
ции, заместитель председателя Совета ЗОАР
Шильников Владимир Александрович. Подчёр-
кнуто, что одной из главных проблем нашей спе-
циальности является необходимость модерниза-
ции оказания анестезиолого-реанимационной по-
мощи. При этом только комплексный подход в
отношении строительства новых лечебных уч-
реждений, открытий новых отделений, приобре-
тения качественно нового оборудования, расход-
ных материалов и современных лекарственных
средств, а также обучения специалистов новей-
шим технологиям позволит успешно реализовать
необходимые преобразования.

Вниманию участников представлены док-
лады заведующего кафедрой анестезиологии,
реанимации и интенсивной терапии ГБОУ ВПО
ЧГМА, д.м.н. Шаповалова К.Г., главного кон-
сультанта МЗ ЗК по анестезиологии и реани-
мации Шильникова В.А., заведующей отде-
лением анестезиологии и реанимации КДКБ № 1
Туктаровой Д.Р., главного консультанта МЗ ЗК
по анестезиологии и реанимации в педиатрии
Дорожковой И.А., непосредственно касающи-
еся аспектов изменения нормативно-правовой
базы и опыта реформирования отделений ане-
стезиологии и реанимации.

Выступления ассистента кафедры анесте-
зиологии, реанимации и интенсивной терапии
ГБОУ ВПО ЧГМА Кушнаренко К.Е., к.м.н.,
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доцента кафедры анестезиологии и реанима-
тологии ГИДУВ г. Иркутска Каретникова И.А.
затронули внедрение в работу отделений совре-
менных технологий.

Послеобеденное заседание конференции
полностью посвящалось вопросам регионарных
методов анестезии, и все участники с интере-
сом заслушали серию докладов ведущих спе-
циалистов страны по данной проблеме: препо-
давателей кафедры анестезиологии, реанима-
ции и неотложной педиатрии Санкт-Петербург-
ской государственной педиатрической меди-
цинской академии д.м.н., профессора Ульриха
Глеба Эдуардовича и к.м.н., доцента Заболот-
ского Дмитрия Владиславовича. Особый инте-
рес вызвали современные методы нейровизу-
ализации, применение УЗИ-навигации в анес-
тезиологии-реаниматологии.

На заседании второго дня форума вопро-
сы современной респираторной поддержки, ре-
ализации инновационной методики пункционно-
дилатационной трахеостомии представлял врач
отделения реанимации и интенсивной терапии
НИИ нейрохирургии им.академика Н.Н.Бур-
денко, г.Москвы  Горячев Александр Станис-
лавович, являющийся авторитетнейшим спе-
циалистом в этой области. Участники отмети-
ли высокий методический уровень и особую
практическую направленность выступлений.

Кроме того, представлены доклады д.м.н.,
заведующего кафедрой безопасности жизнеде-

ятельности и медицины катастроф ГБОУ ВПО
ЧГМА Степанова А.В., заведующего отделе-
нием реанимации и интенсивной терапии тер-
мической травмы ГУЗ ГКБ № 1 г. Читы Кон-
нова В.А., к.м.н., доцента кафедры терапии
ФПК и ППС ГБОУ ВПО ЧГМА, председате-
ля общества гастроэнтерологов Забайкальско-
го края Лузиной Е.В., д.м.н., заведующего ка-
федрой анестезиологии, реанимации и интенсив-
ной терапии ГБОУ ВПО ЧГМА, председателя
Совета ЗОАР Шаповалова К.Г.

В рамках работы форума состоялась выс-
тавка современного оборудования, расходных
материалов нового поколения, лекарственных
средств и препаратов для клинического пита-
ния, издан сборник материалов конференции.

Оргкомитет конференции выражает глубо-
кую благодарность спонсорам мероприятия:
НТФФ "Полисан", "Fresenius Kabi", "MSD
pharmaceuticals", "Astra Zeneca", "ООО Медикс
Группа", "Дельрус-Забайкалье", "Bbraun",
"ФармМедТехника", "Ebbot".

Председатель Совета региональной
общественной организации "Забайкальское

общество анестезиологов-реаниматологов"
д.м.н. К.Г.Шаповалов

Секретарь Совета региональной
общественной организации "Забайкальское

общество анестезиологов-реаниматологов"
П.В.Громов
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4 мая в Шилке открылся центр помощи при
дорожно-транспортных происшествиях второ-
го уровня, созданный на базе хирургического
отделения Центральной районной больницы.

В 2011 году Забайкальский край впервые
вступил в федеральную программу по оказа-
нию медицинской помощи пострадавшим при
ДТП. Между Минздравсоцразвития России и
Правительством Забайкальского края было
заключено соглашение, согласно которому раз-
мер федеральной субсидии бюджету Забай-
кальского края составил 311 430,8 тыс. рублей.
Из краевого бюджета на софинансирование
мероприятий было выделено 99 288,4 тыс. руб-
лей. Общий объем финансирования мероприя-
тий в 2011 году составил 410 719,2 тыс. руб-
лей. Первыми лечебными учреждениями, ко-
торые попали в данную программу, стали боль-
ницы вдоль федеральной автодороги М-58
"Чита-Хабаровск".

Для реализации мероприятий в Забайкаль-
ском крае развернуты травмоцентры первого
уровня в ГУЗ "Краевая клиническая больни-
ца" и ГУЗ "Краевая детская клиническая боль-
ница" г.Читы, травмоцентр второго уровня на
базе ГУЗ "Шилкинская ЦРБ", травмоцентры
третьего уровня на базе ГУЗ "Карымская  ЦРБ",
"Нерчинская ЦРБ",  "Чернышевская ЦРБ", "Мо-
гочинская ЦРБ" для оказания медицинской по-
мощи пострадавшим при ДТП на федеральной
автодороге М-58 "Чита-Хабаровск".

В том, что значительные материальные
затраты не пропали даром, мы убедились, по-
бывав на открытии травмоцентра на базе Шил-
кинской ЦРБ 4 мая текущего года. Всего на
организацию травмоцентра было затрачено
более 66 млн. рублей (ремонт помещений, обу-
чение кадров на центральных базах, приобре-
тение реанимобиля и медицинского оборудова-
ния, в том числе компьютерного томографа).

Торжественный момент открытия центра
(слева направо - главный хирург Забай-
кальского края Алексей Саклаков, руково-
дитель администрации Шилкинского района
Татьяна Сиволап, заведующий хирурги-
ческими отделением Александр Соинов)
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ДЕНЬ РОЖДЕНИЯ
ТРАВМОЦЕНТРА В ШИЛКЕ

 Новенький 16-ти срезовый компьютерный томограф
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Хирургическое отделение, противошоковая па-
лата, операционная приятно удивили не только
чистотой и порядком, но и наличием оборудо-
ванием мирового уровня. Травмоцентр работа-
ет на полную мощность, все оборудование ис-
пользуется, пациенты получают лечение в зна-
чительно лучших, чем ранее, условиях.

Комментирует главный врач Шилкинской
ЦРБ Сергей Бянкин: "Конечно, было непросто.
Во время ремонта, длившегося более полуго-
да, ни одному пациенту мы не отказывали в
необходимой помощи. Сейчас медицинский
персонал радуется преобразованиям, произо-
шедшим в больнице. Наша особая гордость -
компьютерный 16-срезовый томограф, которо-
го нет ни в одной из районных больниц не толь-
ко Забайкальского края, но и Иркутской обла-
сти и Республики Бурятия. На томографе об-
следовано уже более ста пациентов". Как под-
тверждение, в отделении реанимации нам был
показан пострадавший с черепно-мозговой
травмой, которому сразу после обследования
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на томографе проведена экстренная операция,
спасшая жизнь.

Участие в открытии приняли: директор За-
байкальского ТФОМСа Алексей Бутыльский,
главный травматолог Министерства здравоох-
ранения Забайкальского края Вячеслав Са-
мойлов, главные врачи краевых и районных
лечебных учреждений - Иван Шовдра, Алек-
сандр Брижко, Максим Сеничев, Андрей Бес-
палов. На следующий день главным хирургом
Алексеем Саклаковым и главным травматоло-
гом Вячеславом Самойловым проведены по-
казательные операции.

В 2012 году подобные организационные
мероприятия планируется провести в учрежде-
ния здравоохранения на федеральной автодо-
роге М-55 "Чита - Иркутск".

Алексей Саклаков,
консультант по хирургии

Министерства здравоохранения
Забайкальского края, к.м.н.
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25 мая  2012 состоялось очередное засе-
дание общества хирургов Забайкальского
края. В рамках общества, совместно с За-
байкальским обществом анестезиологов -
реаниматологов  проведена конференция
"Актуальные вопросы инфузионной те-
рапии". Конференция прошла в ГУЗ "Город-
ская клиническая больница № 1". В работе за-
седания приняло участие свыше 50 врачей из
лечебно-профилактических учреждений г. Читы
и Забайкальского края.

С докладом "Инфузионная терапия при эн-
дотоксемии" выступил зав.кафедрой анестези-
ологии, реаниматологии и интенсивной терапии
д.м.н. К.Г. Шаповалов. В докладе были осве-
щены механизмы действия современных инфу-

Важным и интереснейшим событием ане-
стезиологической общественности Забайкалья
в 2012 году стал цикл тематического усовер-
шенствования по теме "Регионарная анестезия
и особенности её применения у детей", кото-
рый состоялся в апреле на базе Забайкальско-
го краевого перинатального центра, Краевой
детской клинической больницы № 1 и Читинс-
кой государственной медицинской академии.

Цикл организован кафедрой анестезиоло-
гии, реанимации и неотложной педиатрии
Санкт-Петербургской государственной педиат-
рической медицинской академии (заведующий
кафедрой - д.м.н., профессор Александрович
Юрий Станиславович); кафедрой анестезиоло-
гии, реанимации и интенсивной терапии Читин-
ской государственной медицинской академии;
Забайкальским обществом анестезиологов-реа-
ниматологов. Спонсорскую поддержку в реали-
зации обучающей программы оказали компании
"Астразенека", "Ббраун" и "ФармМедТехника".

Преподаватели цикла - ведущие в России
специалисты в области регионарных методов
обезболивания, авторы многих монографий и
учебных пособий: д.м.н., профессорУльрих
Глеб Эдуардович и к.м.н., доцент Заболотский
Дмитрий Владиславович.
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ЦИКЛ ТЕМАТИЧЕСКОГО УСОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ ПО ТЕМЕ
"РЕГИОНАРНАЯ АНЕСТЕЗИЯ И ОСОБЕННОСТИ ЕЁ

ПРИМЕНЕНИЯ У ДЕТЕЙ"

Обучающая программа, помимо теоретичес-
кой части, включала обязательную работу с фан-
томом, нейростимулятором и аппаратом УЗИ,
проведение мастер-классов в операционных.

К сожалению, количество участников было
ограничено. Тем не менее, примерно 10% ане-
стезиологов-реаниматологов Забайкальского
края успешно овладели современными мето-
диками визуализации нервных стволов и сосу-
дов, значительно повысили уровень теоретичес-
ких знаний в отношении применения современ-
ных местных анестетиков, качественно новых
расходных материалов и аппаратуры для ней-
ровизуализации XXI века.

Все курсанты по окончании обучения по-
лучили удостоверение о краткосрочном повы-
шении квалификации в объёме 72 часов.

Результатом цикла тематического усовер-
шенствования, безусловно, станет улучшение
качества анестезиологического обеспечения
операций и повышение безопасности наших
пациентов!

Председатель Забайкальского общества
анестезиологов-реаниматологов, д.м.н.,

К.Г. Шаповалов

СОВМЕСТНОЕ ЗАСЕДАНИЕ ОБЩЕСТВ ХИРУРГОВ
И АНЕСТЕЗИОЛОГОВ-РЕАНИМАТОЛОГОВ

ЗАБАЙКАЛЬСКОГО КРАЯ

зионных сред. Подчеркнуто, что наиболее
предпочтительными для борьбы с эндотоксе-
мией являются кристаллоиды 3 поколения.
Наряду с этим приведены сведения о влиянии
инфузионных сред на гемодинамику, сосудис-
тую стенку, распределение тканевой жидкости.

Со вторым докладом "Нормативно-право-
вая база трансфузиологии" выступил врач ане-
стезиолог-реаниматолог ГУЗ "Городская кли-
ническая больница № 1" В.А.Коннов. В докла-
де освещены юридические аспекты трансфу-
зиологии, в том числе переливание крови и его
компонентов.

С третьим докладом "Клинический пример
инфузионной терапии при остром деструктив-
ном панкреатите" выступила аспирант кафед-
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ры факультетской хирургии Н.И.Троицкая. В ее
докладе приведен конкретный пример инфузи-
онной терапии у больного с панкреонекрозом.
По данному докладу состоялась дискуссия о
правомерности назначения тех или иных пре-
паратов у данного пациента.

В дискуссии приняли участие К.Г.Шапо-
валов, С.Л.Лобанов, А.В.Степанов, В.А.Шиль-
ников и другие.

С информацией о состоявшемся съезде
общества эндохирургов (февраль 2012) высту-
пил профессор Лобанов С.Л.

В разном прозвучала информация о съез-
дах и конференциях. В частности, в сентябре
2012 года в г.Иркутске состоится Всероссийс-

24-25 мая 2012 г.  в главном корпусе
Читинской государственной медицинской ака-
демии состоялась научно-практическая конфе-
ренция с международным участием "Болезни
органов дыхания: от ребенка к взрослому".
Организаторами выступили ГБОУ ВПО “Чи-
тинская государственная медицинская акаде-
мия” и Министерство здравоохранения Забай-
кальского края.

В работе форума приняло участие более
250 врачей-терапевтов, педиатров, пульмоно-
логов, аллергологов Забайкальского края.

С приветственным словом к участникам
обратился ректор ГБОУ ВПО ЧГМА, д.м.н.,
профессор, заслуженный врач РФ Анатолий
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кий съезд хирургов гепатологов-панкреатоло-
гов. В октябре 2012 года планируется прове-
дение региональной конференции "Хирурги За-
байкалья 2012" в п. Агинское.

Очередное заседание общества состоится
осенью 2012 года совместно с Забайкальским
краевым обществом акушеров и гинекологов.

Председатель Забайкальского краевого
общества хирургов, д.м.н., профессор

С.Л. Лобанов

Секретарь, к.м.н.
Ю.С. Ханина

НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ С МЕЖДУНАРОДНЫМ УЧАСТИЕМ
БОЛЕЗНИ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ:

ОТ РЕБЕНКА К ВЗРОСЛОМУ
24-25 мая 2012 года

Васильевич Говорин. На пленарном заседании
доклады, посвященные вопросам диагностики
и лечения острых респираторных заболеваний
у детей, представили зав. кафедрой педиатрии
ГБОУ ВПО ЧГМА, д.м.н., профессор Инесса
Никандровна Гаймоленко и профессор кафед-
ры педиатрии с инфекционными болезнями
ФУВ РНИМУ им. Н.И. Пирогова, д.м.н.
Любовь Алексеевна Харитонова, г.Москва.
Проблему курения, как важнейшего фактора
риска неинфекционной патологии, осветила зав.
кафедрой терапии ФПК и ППС ЧГМА, д.м.н.
Наталья Викторовна Ларева. Зав.кафедрой
туберкулеза ЧГМА, к.м.н., доцент Евгений
Ерболович Байке представил информацию об
эпидемиологии и принципах лечения ле-
карственно-устойчивого туберкулеза.

На сателлитном симпозиуме, организован-
ном компанией Astra Zeneсa, рассмотрены со-
временные принципы лечения бронхиальной
астмы у детей и взрослых с позиции достиже-
ния контроля над заболеванием. С докладами
выступили доцент кафедры терапии ИГМАПО,
к.м.н.  Елена Владимировна Григорьева,
г. Улан-Удэ, зав. кафедрой педиатрии лечебно-
го и стоматологического факультетов ЧГМА,
д.м.н. Ирина Кимовна Богомолова, зав.кафед-
рой терапии ФПК и ППС ЧГМА, д.м.н. Ната-
лья Викторовна Ларева. Обсуждались совре-
менные подходы к оценке контроля над аст-
мой, возможности оптимизации лечебных прог-
рамм у детей и взрослых, страдающих брон-
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хиальной астмой. Е.В.Григорьева представи-
ла результаты российского многоцентрового
исследования НИКА, обобщившего принципы
ведения пациентов с бронхиальной астмой в
реальной клинической практике, коснулась фар-
мако-экономических аспектов лечения данно-
го заболевания.

Одно из секционных заседаний было пос-
вящено обсуждению проблемы гриппа в педи-
атрической и терапевтической практике. Оно
вызвало живой интерес слушателей конферен-
ции. На заседании были представлены резуль-
таты собственных научных исследований уче-
ных ЧГМА в рамках указанной проблемы. Воп-
росам диагностики и особенностей течения
гриппа у детей был посвящен доклад заведую-
щей кафедрой детских инфекций ЧГМА к.м.н.,
доцента Наталья Анатольевны Миромановой.
Об особенностях течения гриппа у беремен-
ных, возможностях профилактики и лечения
гриппозной инфекции, осложнениях беременно-
сти при гриппе рассказала заведующая кафед-
рой акушерства и гинекологии ФПК и ППС
ЧГМА, д.м.н., профессор Татьяна Евгеньевна
Белокриницкая. Современные подходы к лече-
нию гриппа осветила в своем докладе заведу-
ющая кафедрой инфекционных болезней
ЧГМА, к.м.н., доцент Людмила Борисовна
Кижло. Врач-терапевт Городской клинической
больницы № 1 Ольга Михайловна Серебряко-
ва доложила об особенностях пневмоний при
гриппе А(H1N1) по данным лучевых методов

исследования; ассистент кафедры пропедевти-
ки внутренних болезней ЧГМА Сергей Анато-
льевич Лукьянов представил информацию о
возможности прогнозирования течения пневмо-
нии во время эпидемии гриппа А(H1N1). Док-
лад доцента кафедры поликлинической терапии,
к.м.н. Елены Николаевны Романовой был по-
священ итогам катамнестического наблюдения
пациентов, перенесших пневмонию на фоне
гриппа А(H1N1).

Программа конференции включала все ос-
новные вопросы детской пульмонологии. Об-
ширную информацию получили участники из
серии докладов, посвященных проблемам бо-
лезней органов дыхания у новорожденных де-
тей. Доцент кафедры педиатрии ЧГМА, к.м.н.
Татьяна Евгеньевна Рогалева обобщила совре-
менные данные об этиологии, клинических про-
явлениях и терапии респираторного дистресс-
синдрома. Зав.кафедрой пропедевтики детских
болезней ЧГМА, к.м.н., доцент Александра
Сергеевна Панченко уделила внимание факто-
рам риска формирования бронхолегочной дис-
плазии. Ассистент кафедры педиатрии ЧГМА
А.В. Игнатьева познакомила слушателей с не-
инвазивным методом оценки функции внешне-
го дыхания у пациентов с бронхолегочной дис-
плазией - бронхофонографией, основанной на
регистрации дыхательных шумов с последую-
щей их компьютерной обработкой. С большим
интересом участники конференции слушали
доклад зав. кафедрой детской хирургии ЧГМА,
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к.м.н., доцента Сергея Григорьевича Гаймолен-
ко о хирургической патологии легких у новорож-
денных, основанный на многолетнем опыте ра-
боты профильных отделений Краевой детской
клинической больницы и обширно иллюстриро-
ванный рентгенограммами, интраоперационными
фотографиями. С докладом о вентилятор-ассо-
циированных пневмониях новорожденных высту-
пила доцент кафедры педиатрии ФПК и ППС
ЧГМА, к.м.н. Надежда Григорьевна Попова.

Обсуждение современных диагностичес-
ких и терапевтических подходов при хроничес-
ких заболеваниях легких у детей началось с
сообщения ассистента кафедры педиатрии
ФПК и ППС ЧГМА  Михаила Петровича Брыз-
галина о диагностическом алгоритме, проводи-
мом при кашле. В логичной последовательнос-
ти прозвучали доклад ассистента кафедры про-
педевтики детских болезней ЧГМА, к.м.н.
Натальи Леонидовны Потаповой об инородных
телах дыхательных путей и сообщение профес-
сора Инессы Никандровны Гаймоленко по про-
блеме муковисцидоза. Весьма актуальным в
свете нарастающего распространения тубер-
кулезной инфекции прозвучал доклад врача
фтизиатра ГКУЗ “Забайкальский краевой про-
тивотуберкулезный диспансер № 1” Эльвиры
Владимировны Лесковой, посвященный диффе-
ренциальной диагностике туберкулеза с неспе-
цифическими заболеваниями органов дыхания
у детей. Интерес вызвал доклад ассистента
кафедры педиатрии ФПК и ППС ЧГМА Вик-
тории Владимировны Кочеровой, касающийся
проблем ведения и организации медицинской
помощи детям с бронхолегочной дисплазией на
амбулаторном этапе.

Современный взгляд на проблему внеболь-
ничных пневмоний представила профессор
И.Н. Гаймоленко, акцентируя внимание слуша-
телей на этиологических факторах, критериях
диагностики и особенностей терапии с учетом
возбудителя. Доцент кафедры детской хирур-
гии ЧГМА, к.м.н. Светлана Леонидовна Друч-
кова отметила особенности плевральных ос-
ложнений пневмоний, а также вопросы их те-
рапии и профилактики. Ассистент кафедры пе-
диатрии лечебного и стоматологического фа-
культетов ЧГМА Светлана Александровна Ча-
ванина представила результаты изучения кли-
нического течения пневмоний, ассоциирован-
ных с гриппом А/H1N1/09 у детей. Взгляд кли-
нического фармаколога на проблему противо-
инфекционной терапии при ОРВИ изложила

ассистент кафедры педиатрии ЧГМА, к.м.н.
Анна Борисовна Долина. С новыми возможно-
стями вакцинопрофилактики пневмококковой
инфекции у детей раннего возраста познакомила
присутствующих заместитель главного врача
по лечебной работе ГУЗ “Краевой клинико-ди-
агностический центр для детей” Наталья Ива-
новна Зюбина.

Часто болеющие дети представляют осо-
бую группу больных, требующих особого вни-
мания педиатра. Ряд докладов был посвящен
острой патологии органов дыхания, вопросам
дифференциальной диагностики бронхообструк-
тивного синдрома, тактике ведения, реабили-
тации, профилактики и диспансеризации часто
болеющих детей. По данной проблеме высту-
пили д.м.н. И.К.Богомолова, доцент кафедры
педиатрии ЧГМА, к.м.н. Ольга Александров-
на Тихоненко, д.м.н., профессор Нина Наранов-
на Ильина, доцент кафедры педиатрии лечеб-
ного и стоматологического факультетов ЧГМА,
к.м.н. Татьяна Ивановна Баранова, к.м.н.
Н.Л.Потапова, главный врач ГУЗ "Краевая
больница восстановительного лечения № 5",
к.м.н. Сергей Владимирович Юрчук, ассистент
кафедры детских инфекций ЧГМА Татьяна
Сергеевна Баранчугова.

Симпозиум об аллергических заболевани-
ях в практике врача педиатра и терапевта вклю-
чал сообщения о рациональном питании детей
раннего возраста (доцент кафедры педиатрии
лечебного и стоматологического факультетов
ЧГМА, к.м.н. Наталья Михайловна Щербак);
диагностике и лечении пищевой аллергии (до-
цент кафедры терапии ФПК и ППС ЧГМА,
к.м.н. Елена Владимировна Лузина) и аллерги-
ческого ринита (д.м.н. И.К.Богомолова); так-
тике ведения беременных с бронхиальной аст-
мой (заведующая отделением пульмонологии
НУЗ ДКБ на ст. Чита-2 Марина Юрьевна Кош-
кина); лекарственной аллергии в практике ин-
терниста (ассистент кафедры терапии ФПК и
ППС ЧГМА, к.м.н. Анна Анатольевна Зуева);
индивидуальном подходе к лечению астмы (ас-
систент кафедры пропедевтики внутренних бо-
лезней ЧГМА Сергей Анатольевич Лукьянов).

Кроме педиатрических секций, в програм-
ме конференции было предусмотрено обсуж-
дение наиболее актуальных вопросов диагнос-
тики и лечения заболеваний бронхолегочной
системы у взрослых.

Проблема диагностики и лечения хрони-
ческой обструктивной болезни легких обсуж-
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далась в рамках секционного заседания, на
котором о современных подходах к оценке
больного ХОБЛ и новых положениях Глобаль-
ной инициативы по профилактике, диагностике
и лечению ХОБЛ (GOLD), ВОЗ, 2011, доложил
заведующий кафедрой пропедевтики внутрен-
них болезней ЧГМА, д.м.н., профессор Влади-
мир Владимирович Горбунов. Доклад заведу-
ющей кафедрой терапии ФПК и ППС ЧГМА,
д.м.н. Натальи Викторовны Ларевой был по-
священ стратегии и тактике лечения ХОБЛ на
современном этапе. Подходы к диагностике и
лечению обострения ХОБЛ раскрыла доцент
кафедры факультетской терапии ЧГМА, к.м.н.
Наталья Вячеславовна Муха. В рамках дан-
ного заседания с докладом об одном из тяже-
лых осложнений ХОБЛ - легочной гипертензии -
выступила ассистент кафедры внутренних бо-
лезней педиатрического и стоматологического
факультетов, к.м.н. Елена Сергеевна Стовба.

Еще одно интересное секционное заседа-
ние было посвящено обсуждению проблемы ко-
морбидности при заболеваниях бронхолегочной
системы. В его рамках прозвучали доклады об
аспектах патогенетической терапии у больных
туберкулезом и ВИЧ-инфекцией (ассистент ка-
федры туберкулеза Иркутской государствен-
ной медицинской академии последипломного
образования к.м.н. Светланы Николаевна Шу-
гаева), сочетании бронхиальной астмы и гаст-
роэзофагеальной рефлюксной болезни (ассис-
тент кафедры терапии ФПК ЧГМА к.м.н. Аль-
бина Александровна Жилина), особенностях
сосудистой ригидности при сочетании ХОБЛ и
артериальной гипертензии (ассистент кафедры
пропедевтики внутренних болезней ЧГМА
к.м.н. Светлана Юрьевна Царенок), лекар-
ственных поражениях легких (доцент кафедры
госпитальной терапии ЧГМА к.м.н. Александр
Петрович Пергаев), особенностях ведения па-
циента при сочетании ХОБЛ и ишемической
болезни сердца (доцент кафедры пропедевти-
ки внутренних болезней ЧГМА к.м.н. Татьяна
Александровна Аксенова).

Отдельное заседание было посвящено воп-
росам диагностики и лечения пневмоний у
взрослых. На нем обсуждались современные
подходы к классификации пневмоний, страти-
фикации риска неблагоприятного исхода и оцен-
ке их тяжести (заведующая кафедрой терапии
ФПК и ППС д.м.н. Наталья Викторовна Ларе-
ва), тактика лечения внебольничной и госпи-
тальной пневмонии (ассистент кафедры тера-

пии ФПК и ППС к.м.н. Анна Анатольевна Зу-
ева и профессор кафедры факультетской тера-
пии ЧГМА д.м.н. Андрей Петрович Филёв), а
также возможности неантибактериальной те-
рапии в лечении инфекций нижних дыхатель-
ных путей (заведующая кафедрой терапии ФПК
и ППС д.м.н. Наталья Викторовна Ларева).

Большой интерес вызвала секционное за-
седание "Неотложная пульмонология". В рам-
ках заседания участники конференции подроб-
но обсудили современные подходы к диагнос-
тике, лечению и профилактике тромбоэмболии
легочной артерии (заведующая кафедрой внут-
ренних болезней педиатрического и стомато-
логического факультетов ЧГМА, к.м.н. Ната-
лья Николаевна Кушнаренко), принципы окси-
генотерапии в клинике внутренних болезней
(ассистент кафедры пропедевтики внутренних
болезней Сергей Анатольевич Лукьянов), а
также способы и тактику респираторной под-
держки при заболеваниях органов дыхания (за-
ведующий кафедрой анестезиологии и реани-
мации ЧГМА, д.м.н. Константин Геннадьевич
Шаповалов).

Работа конференции проходила в спокой-
ной и доброжелательной атмосфере. Врачи
региона проявили интерес к новациям в облас-
ти диагностики и лечения заболеваний бронхо-
легочной системы у детей и взрослых, обме-
нялись опытом работы. В то же время остро
встал ряд вопросов, нуждающихся в дальней-
шем изучении и разрешении. По мнению учас-
тников, и прежде всего практических врачей,
конференция прошла на высоком научном и
профессиональном уровне, была хорошо орга-
низована. Новые знания, полученные в процессе
работы конференции, помогут оптимизировать
диагностические и лечебные подходы в веде-
нии больных различного возраста с бронхоле-
гочной патологией.

И.К.Богомолова
Н.В.Ларева
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ЮБИЛЕЙ

К 80-летию со дня рождения
заведующей кафедрой общей хирургии

доктора медицинских наук, профессора

НИНЫ ИГОРЕВНЫ ИОРДАНСКОЙ
(1932-2001)

Нина Игоревна Иорданская родилась 22
апреля 1932 г. в г.Ташкенте Узбекской ССР в
семье служащих. Окончив среднюю школу с
серебряной медалью, она в 1949 г. поступила
на лечебный факультет Сталинградского ме-
дицинского института. Обучаясь на клиничес-
ких кафедрах, активно работала в студенчес-
ком научном кружке, выступала с научными
сообщениями на конференциях. После оконча-
ния института с 1955 по 1957 гг. получила рас-
пределение врачом в Заливскую участковую
больницу Октябрьского района Волгоградской
области. Она часто потом воспоминала  в бе-
седах  со студентами и молодыми врачами
трагичные и курьезные ситуации своей прак-
тической работы на участке. Эти годы были
для нее серьезнейшим испытанием на зрелость
и самостоятельность, именно тогда она освои-
ла азы работы руководителя, научилась само-
стоятельно принимать решения.

С 1957 г. по 1963 г. Н.И.Иорданская - ор-
динатор хирургического отделения Волгоград-
ской областной клинической больницы, являв-
шейся базой кафедры общей хирургии Волгог-
радского медицинского института. Как пишет
сама Нина Игоревна в своей автобиографии,
"стремление к научно-исследовательской рабо-
те у меня возникло еще в студенческие годы.
Начиная с 3 курса и до окончания института
состояла членом студенческого научного круж-
ка общей хирургии. Помимо практической ра-
боты в виде участия на операциях в качестве
ассистента и самостоятельного выполнения
наиболее простых вмешательств - первичной
обработки ран, аппендэктомий, грыжесечений
мною выполнены 2 научные работы". Со своей
первой работой "Изменения в блуждающих
нервах при раке пищевода и кардии" в 1954 году
выступала на научной студенческой конферен-
ции Волгоградского и Харьковского медицинс-
ких институтов". Эти работы были отмечены
грамотой Министерства культуры СССР. Про-
должала научную работу и будучи участковым
врачом. Под руководством своего любимого
учителя-заслуженного деятеля науки,  профес-
сора А.А.Полянцева подготовила и в 1962 г. в
Казанском медицинском институте  успешно
защитила кандидатскую диссертацию "Непос-
редственные и отдаленные результаты хирур-
гического лечения кардиоспазма", в которой
был представлен  анализ результатов хирур-
гического лечения 42 больных с кардиоспазмом.
В своих воспоминаниях, называя своего руково-
дителя "шефом", Нина Игоревна не раз приводи-
ла примеры из клинических  наблюдений успеш-
ного выполнения сложнейших операций. Находя
аналогии, всегда ссылалась на опыт, приобретен-
ный в Волгограде. Своим подчиненным в каче-
стве примера приводила профессора А.А.Полян-
цева, "любившего выполнять реконструктивные
и восстановительные операции на прямой киш-
ке, мочевом пузыре и органах грудной полости".
За время пятилетней работы в клинике
Н.И.Иорданская глубоко изучила основы клини-
ческой хирургии и овладела многими сложными
операциями абдоминальной и грудной хирургии,
многократно выполняла резекции желудка, холе-
цистэктомии и другие операции на органах брюш-
ной полости. Самостоятельно выполняла опера-
ции при кардиоспазме (эзофагогастроанастомоз,
экстрамукозную кардиотомию).

Так распорядилась судьба, что после за-
щиты диссертации Н.И.Иорданская с 1963 г. и
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до конца жизни работала и жила в Чите. Здесь,
работая на кафедре общей хирургии, руково-
димой проф. В.В.Поповым, она прошла все эта-
пы роста: ассистент (1963 по 1964 гг.), избрана
доцентом (1964 г. по 1970 г.), а с 1970 г. в тече-
ние 30 лет заведовала этой кафедрой.

Докторская диссертация  "Антирефлюкс-
ный метод пищеводно-желудочного анастомоза
при заболеваниях кардии" была защищена в
ученом совете  Ивановского медицинского ин-
ститута  в 1973 г., в 1976 г. ей присвоено зва-
ние профессора.

При  выполнении экспериментов на кафед-
ре в разные годы широко привлекались студен-
ты-кружковцы, впоследствии ставшие квали-
фицированными специалистами (Н.И.Богомо-
лов, С.Ю.Чистохин, А.Э.  Блюменкранц ,
Г.Е. Шаповалов и др.). Студентам-кружковцам
внушала на своем примере, что наукой и прак-
тикой одновременно нужно начинать занимать-
ся уже в студенческие годы и, приобретя опыт
и имея наработки, реализовать их в конкрет-
ный труд после окончания института.

Н.И.Иорданская за 35 лет подготовила 7
кандидатов и 1 доктора медицинских наук, соз-
дала хирургическую школу. Под ее руковод-
ством выполнены оригинальные работы по пла-
стике вентральных грыж лиофилизированным
гомоапоневрозом (Г.Е.Шаповалов, 1979), хирур-
гическому лечению облитерирующего атерос-
клероза (А.И.Жулябин, 1982), болезням опери-
рованного желудка (Н.И.Богомолов, 1987), ран
(Е.В. Намоконов, 1991), язвенной болезни (И.Г-
.Рыков и С.Ю.Чистохин, 1995). Круг её науч-
ных интересов достаточно широк: проблемы яз-
венной болезни, патологии пищевода и сосудов,
грыж и раневой инфекции, реконструктивные
операции при гастрорезекционных синдромах
при язвенной болезни, перитониты при ранени-
ях и др. Занималась научно-исследовательс-
кой, педагогической и практической деятель-
ностью, опубликовала 106 печатных работ, в
том числе 16 учебно-методических пособий,
соавтор 1 изобретения и 3 рацпредложений. В
течение 20 лет руководила работой Читинско-
го областного общества хирургов. Как высо-
коквалифицированный врач, она проводила
большую консультативную и лечебную работу
на базе Дорожной больницы в г.Чите и в обла-
сти. Избиралась депутатом Областного Сове-
та депутатов трудящихся (1971), была членом
штаба по организации и координации соревно-

вания в институте, членом аттестационной ко-
миссии по хирургии Читинского областного
Комитета здравоохранения и Врачебно-сани-
тарной службы Забайкальской железной доро-
ги. Имеет благодарность министра здравоох-
ранения РСФСР, неоднократно поощрялась рек-
тором института. Отличник здравоохранения
(1976), награждена медалью "Ветеран труда"
(1990), медалью ордена "За заслуги перед оте-
чеством" II степени (1995).

Н.И. Иорданская - талантливый хирург, ис-
следователь и педагог. Жизнь этого прекрас-
ного человека была полна творческих замыс-
лов, которыми она делилась с нами постоянно.
Она спасла жизни многих пациентов. Весьма
поучительно было ассистировать профессору
Н.И.Иорданской на операциях. Немногослов-
ная и решительная, с удивительной техникой и
"хваткой" оператора, в самых трагичных ситу-
ациях до конца боролась за жизнь пациента. Ее
мастерство, ее подход, ее отношение к чело-
веку - пример для подражания молодым хирур-
гам. Вспоминая руководителя, не расстаешь-
ся с мыслью, что профессор до конца себя не
исчерпала как воспитатель, как наставник.

Умерла Нина Игоревна 3 марта 2001 г. вне-
запно после рабочего дня. Тело покойной со-
гласно завещанию перевезено в Волгоград и
захоронено в одной могиле с матерью.

Память об учителе, наставнике, хирурге,
ученом останется в сердцах врачей, пациентов,
учеников.

Н.И.Богомолов
В.П.Смекалов
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К СВЕДЕНИЮ АВТОРОВ

Уважаемые коллеги!
Редакционная коллегия ежеквартального

научно-практического журнала "Забайкальский
медицинский журнал" принимает материалы
для публикации по следующим рубрикам:
- вопросы организации здравоохранения;
- клинические лекции;
- новые медицинские технологии;
- случаи из практики;
- краткие сообщения.

К СВЕДЕНИЮ АВТОРОВ
Редакция "Забайкальского медицин-

ского журнала" просит внимательно озна-
комиться с нижеследующими положения-
ми по изданию журнальных публикаций

Статья должна быть представлена в пе-
чатном виде и на электронном носителе в фор-
мате MS Word (любой версии).

Бумажный вариант статьи должен быть
напечатан на одной стороне листа А4 через 1,5
интервала, шрифт Times New Roman, кегль - 14.
Размеры полей: левое - 30 мм, правое - 10 мм,
верхнее и нижнее - каждое не менее 20 мм.

Объем публикаций по вопросам организа-
ции здравоохранения не должен превышать 5-
7 страниц, лекций - 12-15 страниц, случаев из
практики  - 2-4 страницы, кратких сообщений -
2-3 страницы.

Структура оригинальной статьи
Титульная часть статьи должна содержать:

индекс УДК, название статьи, фамилию и иници-
алы автора(ов), наименование организации.

Основной текст статьи должен структур-
но строиться в следующем порядке: введение;
цель исследования; методы и материалы; резуль-
таты и обсуждение; заключение; литература.

Единицы измерения, характеристики  и по-
казатели изучаемых явлений должны быть
представлены в единицах единой метрической
системы.

Таблицы, диаграммы и рисунки помеща-
ются в тексте по ходу изложения. Иллюстра-
тивный материал должен быть пронумерован
и снабжен подписями.

Цитируемая литература приводится в ал-
фавитном порядке (русские, затем иностран-
ные источники) в соответствии с действующим
ГОСТом. В тексте статьи литературные ис-
точники проставляются цифрами в квадратных
скобках, соответственно списку.

Вся ответственность за достоверность
представленных данных возлагается на авто-
ра(ов) статьи.

Статьи, не соответствующие указанным тре-
бованиям, к опубликованию не принимаются.

Материалы для публикации отправля-
ются или сдаются в редакцию по адресу:

672090, г.Чита, ул. Горького, 39-а, ЧГМА,
редакционно-издательский центр.
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