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Введение.  Полигенность народов, 
населяющих регионы Крайнего Севе-
ра, позволяет предположить наличие 
своеобразия антропометрических ха-
рактеристик популяции. Исследования 
последних лет [1-3, 5-9] подтвердили 
наличие и этнически обусловленных 
особенностей физического развития 
и артериального давления у детей 
некоторых коренных малочисленных 
народностей Ямало-Ненецкого ав-
тономного округа и Якутии. В 1988г. 
подготовлена методическая рекомен-
дация «Оценка физического развития 
сельских школьников Якутской АССР» 
(Ханды М.В.), по существу это первая 
рутинная работа по обследованию  
5000 детей в возрасте 8-15 лет. В 
1989г. вышел совместный труд «Оцен-
ка уровня физического развития детей 
дошкольного возраста г. Якутска» (Ла-
пицкий Ф.Г., Герман Г.Н., Ханды М.В.). 
За период 1999-2003 гг. вышло еще 
несколько работ кафедры пропедев-
тики детских болезней Медицинского 
института Якутского государственного 
университета им. М.К. Аммосова под 
руководством профессора, доктора 
медицинских наук  М.В. Ханды.

Материалы и методы. Анализи-
рованы данные, полученные в ходе 
профилактических осмотров, прове-
денных в 2003-2008 гг. на территории 
республики. В статье представлены 
результаты математического анализа 
данных роста и веса 58 188 детей. Рост, 
вес регистрировали в соответствии с 
общепринятыми методиками [4]. 

Результаты и обсуждение.  С це-
лью оценки физического развития де-
тей Якутии проведено антропометри-
ческое исследование веса и роста по 
стандартным методикам. Средние зна-

чения роста и веса у мальчиков и дево-
чек саха сравнивали со средними зна-
чениями роста и веса детей русских, 
эвенов, эвенков, юкагиров, чукчей.

Как показано в табл.1, показатели 
роста детей русских достоверно выше 
практически во всех возрастных груп-
пах, чем у детей саха- как у девочек, 
так и у мальчиков. Рост мальчиков эве-
нов достоверно выше, чем у мальчиков 
саха в 1 год, в 14-16 лет, но достоверно 
ниже, чем у детей саха в 3 года, в 10 
лет. Рост у мальчиков эвенков досто-
верно выше в 1 год, 14 лет, но ниже в 
6 лет. У девочек эвенок рост достовер-
но выше в 1 год и ниже в 3 года, 15-17 
лет. Рост девочек эвенкиек достовер-

но выше в 1 год, ниже в 12 и 17 лет 
(табл.2). У мальчиков чукчей рост до-
стоверно ниже в 17 лет, по остальным 
возрастным группам они так же, как и 
девочки не отличаются от детей саха 
(табл.3). Рост мальчиков юкагиров до-
стоверно выше в 12 лет, девочек – до-
стоверно ниже в 15-17 лет. Показатели 
веса у русских детей достоверно выше, 
чем у детей саха практически по всем 
возрастным группам, кроме 3 и 6 лет 
у мальчиков (табл.4).  Вес мальчиков 
эвенов достоверно ниже, чем у маль-
чиков саха в 15-17 лет, а у мальчиков 
эвенков – достоверно выше в 7 лет и 
достоверно ниже в 15-17 лет (табл.5). 
Вес девочек эвенок достоверно ниже в 
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ФИЗИЧЕСКОЕ РАЗВИТИЕ ДЕТЕЙ РЕСПУБ-
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Таблица 1

Таблица 2

Динамика показателей роста у детей саха и русских 

Воз-
раст

Мальчики саха Девочки саха Мальчики русские Девочки русские
Кол-
во m±σ Кол-

во m±σ Кол-
во m±σ Кол-

во m±σ
1 2236 72,4±5,4 2042 71,5±5,3 1066     73,6±5,1 991 ٭71,8±4,7
3 1498 91,8±5,0 1421 91,37±5,0 930 ٭93,3±4,9 928 ٭92,6±4,5
6 1397 112,3±5,4 1338 110,87±5,7 861 ٭113,6±5,1 881 ٭113,6±5,0
7 1549 117,1±5,7 1425 116,8±5,2 934 ٭119,5±5,2 919 ٭118,82±5,4

10 1302 133,05±5,3 1251 132,5±6,0 949 ٭136,7±5,6 852 ٭136,2±5,4
12 1457 142,3±6,8 1543 144,3±6,4 169 ٭147,0±6,5 911    148,3±6,4 
14 1438 154,3±5,5 1316 154,2±5,5 851 ٭159,5±6,8 815 ٭157,6±5,4
15 2287 161,2±6,7 2276 157,9±4,8 1382 ٭165,1±6,9 998 ٭159,8±5,5
16 2219 161,1±6,0 2024 158,9±4,7 1450 ٭169,4±6,8 1141 ٭161,8±5,4
17 2577 167,6±5,6 2429 160,6±4,9 1552 ٭196,9±6,4 1671 ٭163,1±5,0

Примечание. В табл. 1-6 m – средняя величина, σ – стандартное отклонение. *р<0,05.

Динамика показателей роста у детей эвенов и эвенков 

Воз-
раст

Мальчики эвены Мальчики эвенки Девочки эвены Девочки эвенки
Кол-
во m±σ Кол-

во m±σ Кол-
во m±σ Кол-

во m±σ
1 99 ٭73,76±4,4 73 ٭74,2±2,6 70 ٭73,2±3,6 64 ٭74,1±3,6
3 61 ٭91,0±5,4 39     95,2±3,9 67 ٭90,4±4,9 41     92,2±3,6
6 67   112,9±4,4 56 ٭110,6±4,7 61   110,6±5,5 53   111,9±3,6
7 63   116,3±6,8 54   114,9±10,3 63   116,0±5,3 48   115,8±4,5
10 61 ٭130,1±5,0 54   131,9±5,0 65   131,4±4,5 67   132,2±5,4
12 75   138,9±6,0 65   142,9±5,8 81   142,2±6,8 60 ٭139,8±7,0
14 76   152,5±5,9 69 ٭156,3±4,2 66   150,9±5,2 78   154,8±4,0
15 82 ٭156,4±6,8 63   159,7±7,0 83 ٭156,1±4,5 64   156,6±4,2
16 77 ٭164,7±5,9 61   163,5±5,9 71 ٭155,7±5,7 58   158,1±4,2
17 70   166,8±4,8 70   167,29±5,5 85 ٭157,7±4,5 81 ٭159,4±3,8

В статье представлены результаты математического анализа данных роста и веса 58 188 детей, проживающих в Республики Саха 
(Якутия). Научно обоснована необходимость разработки региональных стандартов роста, веса для детей саха, малочисленных народов 
Севера. 

Ключевые слова: рост, вес, дети, Якутия.

The article presents the results of mathematical analysis of height and weight of 58,188 children living in the Republic Sakha (Yakutia). Necessity 
of developing of regional standards of height, weight for children of Sakha and small in numbers people of the North is proved scientifi cally.

Keywords: height, weight, children, Yakutia.
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3 года, 15 и 16 лет. Вес девочек эвен-
киек не отличается достоверно от веса 
девочек саха. По результатам работы, 
вес мальчиков чукчей достоверно ниже 
в 17 лет, а мальчиков юкагиров – до-
стоверно выше в 1 год, 17 лет, ниже в 
3 года. Вес девочек чукчей и юкагиров 
не отличается от веса девочек саха 
(табл.6).

Вывод. Таким образом, оценка ант-
ропометрических характеристик детей 
саха в сравнении с детьми малочис-
ленных народов Севера подтверди-
ла наличие этнических особенностей 
веса и роста. Полученные результаты 
научно обосновывают необходимость 
разработки региональных нормати-
вов для детей коренного и пришлого 
населения. Была бы целесообразна 
разработка стандартов отдельно для 
каждой этнической группы, однако при 
малом числе выборки это достаточно 
сложно. 
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Динамика показателей роста у детей чукчей и юкагиров 

Воз-
раст

Мальчики чукчи Мальчики юкагиры Девочки чукчи Девочки юкагиры
Кол-
во m±σ Кол-

во m±σ Кол-
во m±σ Кол-

во m±σ
1 7 74,2±1,4 6 76,0±6,0 8 71,0±3,0 8 77,5±4,5
3 7  92,0±4,0 4 94,0 4  92,8±2,5 5 92,6±3,6
6 11 109,5±1,5 7 115,2±6,3 5 105,8±2,5 8 120±2,0
7 4   117±6,5 7 118,8±3,5 10 112,5±2,5 8 115±5,5
10 6 136,8±4,7 6 130,3±2,4 5 139,2±20 6 132,1±4,10
12 10 148,6±6,7 5 ٭155±2,6     6   149±4,3 6  139±4,3
14 20 156,4±40 5 157,6±3,8 5 156,5±6,5 4 154±4
15 4 160,25±8,6 4 160,7±3,6 5 157,5±4,5 4 ٭153,3±2,9 
16 8 164,5±5,25 4 162,5±4,8 16 159,5±3,5 6 ٭155,2±4,9 
17 5 ٭166,2±4,6 2   168±7,8 5 166,2±4,6 5 156,8±50

Динамика показателей веса у детей саха и русских 

Воз-
раст

Мальчики саха Девочки саха Мальчики русские Девочки русские
Кол-
во m±σ Кол-

во m±σ Кол-
во m±σ Кол-

во m±σ
1 2236   9,8±1,8 2042    9,5±1,9 1066 ٭10,3±2,4   991 ٭9,28±2,1
3 1498 14,4±1,7 1421 14,27±2,0 930 14,0±1,5 928 ٭13,6±1,6
6 1397 19,98±2,6 1338  19,2±2,4 861 19,9±2,4 881 ٭19,8±2,5
7 1549 22,56±3,3 1425  21,5±2,8 934 ٭23,23±3,4 919 ٭22,8±0
10 1302  31,1±4,3 1251 30,09±4,5 949 32,9±4,8 852 ٭31,8±4,5
12 1457 38,3±6,3 1543 38,29±5,6 169 ٭40,4±6,5 911 ٭40,7±6,2
14 1438 45,9±6,7 1316  45,9±7,3 851 ٭50,2±7,8 815 ٭49,2±7,9
15 2287 51,46±7,0 2276  49,5±5,6 1382 ٭54,5±7,6 998 ٭51,4±6,4
16 2219 54,49±6,6 2024 51,48±5,6 1450 ٭58,7±7,8 1141 ٭53,6±6,5
17 2577 57,34±6,6 2429  53,3±5,6 1552 ٭60,3±7,8 1671 ٭55,6±6,4

Динамика показателей веса у детей эвенов и эвенков 

Воз-
раст

Мальчики эвены Мальчики эвенки Девочки эвены Девочки эвенки
Кол-
во m±σ Кол-

во m±σ Кол-
во m±σ Кол-

во m±σ
1 99 10,14±1,40 73   9,9±1,0 70   9,7±1,2 64 10,05±1,2
3 61 13,9±1,4 39 14,6±1,3 67 ٭14,09±1,6 41  13,9±1,4
6 67 20,0±2,2 56 19,2±1,9 61 18,7±2,0 53 19,25±2,4
7 63 23,5±4,1 54 ٭24,9±8,2   63 21,1±2,5 48  24,9±8,2
10 61 29,9±2,4 54 29,6±3,6 65 28,7±3,6 67 29,18±4,0
12 75 37,4±5,5 65 36,4±4,5 81 37,7±5,7 60 38,07±6,7
14 76 45,6±7,4 69 45,5±5,2 66 43,5±8,7 78  44,7±6,0
15 82 ٭47,1±6,1   63 ٭46,98±5,9 83 ٭47,2±4,9   64  48,5±4,9
16 77 ٭53,4±7,6   61 ٭51,4±5,1  71 ٭50,0±7,4   58  50,5±4,4
17 70 ٭55,2±5,6   70 ٭56,4±5,0  85 52,1±5,9 81  51,0±5,2

Динамика показателей веса у детей чукчей и юкагиров 

Воз-
раст

Мальчики чукчи Мальчики юкагиры Девочки чукчи Девочки юкагиры
Кол-
во m±σ Кол-

во m±σ Кол-
во m±σ Кол-

во m±σ
1 7   9,0±0,6 6 ٭10,67±0,9 8  8,63±1,12 8 10,63±1,30
3 7   13,3±0,89 4 ٭13,5±0,5   4  14,5±0,10 5   13,4±0,72
6 11 21,5±0,5 7 21,0±2,9 5  16,6±1,90 8 19,5±0,5
7 11 21,5±2,0 7 22,89±1,40 10  2,0±05 8 22,75±2,60
10 6 33,5±3,5 6   29,0±1,67 5 31,2±3,8 6 33,5±1,3
12 5 37,0±6,4 3 ٭42,33±3,8 6 33,5±3,5 6 29,0±1,7
14 5 46,4±7,7 5 ٭51,6±7,4   5 56,0±69 8 44,5±6,0
15 17   52,0±10,5 4 52,0±7,0 5  50,0±2,0 5 48,0±4,0
16 8 54,25±4,70 4 53,5±2,7 4 55,25±2,7 6 50,17±3,80
17 5 ٭56,4±3,4   2 ٭67,5±13,5   4   52,2±3,0 5 49,2±6,0
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Введение. В общей массе хрони-
ческой патологии органов дыхания 
детей и подростков особое место за-
нимает группа заболеваний, в основе 
патогенеза и патоморфологии которых 
лежит хронический гнойно-воспали-
тельный процесс. Результаты клини-
ческих наблюдений свидетельствуют о 
часто поздней диагностике хроничес-
кой патологии бронхов и легких у де-
тей, что является причиной несвоевре-
менной терапии и ухудшения прогноза. 
В структуре причин инвалидности в 
России болезни органов дыхания сре-
ди детей  возрасте до 15 лет занимают 
5-е место [3]. Среди детей Республики 
Саха (Якутия) болезни органов дыха-
ния занимают четвертое место после 
врожденных пороков развития, болез-
ней нервной системы и психических 
расстройств. 

Хроническая патология легких у де-
тей включает инфекционно-воспали-
тельные болезни, врожденные пороки 
развития бронхолегочной системы, 
наследственные заболевания легких. 
Клинические проявления и степень 
тяжести вторичных хронических брон-
хитов зависят от основного заболева-
ния. При некоторых болезнях, однако, 
хронический бронхит приобретает са-
мостоятельное значение, являясь на 
определенном этапе единственной ло-
кализацией и доминируя в клиничес-
кой картине [4]. 

Большую проблему в лечении хро-
нического бронхита представляет 
микробно-воспалительный процесс 
нижних дыхательных путей. От спек-
тра патогенной флоры зависит выбор 
антибактериальной терапии, а пра-

вильно подобранный противомикроб-
ный препарат во многом определяет 
прогноз заболевания. По данным ли-
тературы, наиболее частыми возбуди-
телями хронического воспалительного 
процесса являются гемофильная па-
лочка и пневмококк [1, 2, 4].

Цель исследования – выявление 
особенностей спектра микробной фло-
ры при различных формах вторичного 
хронического бронхита у детей РС(Я).

Материалы и методы. Проведены 
клинические наблюдения  75 детей, 
находившихся  на стационарном ле-
чении  в пульмонологическом отделе-
нии педиатрического центра РБ№1-
Национального центра медицины с 
различными формами хронического 
бронхита. Мальчиков было 46 (61,3%), 
девочек – 29 (38,7%). Детей в возрас-
те до 3 лет было 35 (48,5%), в т.ч. до 
1 года – 18,6%; 4-6 лет – 13 (17,3%), 
11-15 лет – 14 (18,5%) (табл.1). При 
распределении больных по нозологи-
ческим формам болезни первое место 
занимает деформирующий бронхит, 
второе – бронхолегочная дисплазия, 
на третьем  и четвертом местах – по-
роки развития и наследственные за-
болевания легких (табл.2). Среди 
врожденных заболеваний выявлены 
аплазия и гипоплазия легких, врож-
денная лобарная эмфизема, киста 
легкого. Наследственные заболева-
ния представлены муковисцидозом, 
первичной цилиарной дискинезией, 
дефицитом α1-антитрипсина, агамма-
глобулинемией. Материалом для бак-

териологического и микологического 
исследования служили мокрота, про-
мывные воды бронхов, полученные 
при проведении санационно-диагнос-
тической бронхоскопии, отделяемое 
со слизистых оболочек полости рта, 
зева, взятое ватным тампоном.

При посеве мокроты и отделяемо-
го со слизистых оболочек полости рта 
применялся количественный метод: к 
1 мл мокроты  добавляли 9 мл пита-
тельного бульона (в разведении 1:9) 
и гомогенизировали механическим 
способом с помощью стеклянных бус. 
Затем 0,1 мл гомогенизированной и 
разведенной в 10 раз мокроты засе-
вали на среду Сабуро с добавлением 
хлорамфеникола (500 мкг/мл). Посевы 
на среде Сабуро выдерживали в тер-
мостате при 370С в течение 48-96 ч.

Для выделения условно-патогенной 
микрофлоры в пробирках делали пос-
ледовательные разведения изотони-
ческим раствором хлорида натрия до 
10-4 и 10-6. Затем по 0,1 мл каждого 
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СПЕКТР МИКРОБНОЙ ФЛОРЫ 
ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ БРОНХИТЕ 
У ДЕТЕЙ РЕСПУБЛИКИ САХА (ЯКУТИЯ)

Проведено микробиологическое исследование  флоры бронхов, мокроты, мазков из зева у 75 детей  с различными формами вторич-
ного хронического бронхита.

Обследование показало, что этиологически значимым микроорганизмом, выделяемым из бронхиального секрета, являются 
Staphilococcus aureus, Klebsiella pneumoniae.

Ключевые слова: микробная флора, хронический бронхит, дети.

Microbial flora spectrum characteristics in 75 children with different forms of repeated chronic bronchitis is investigated.
Microbiological examination showed, that the prevalent etiologically significant microorganisms of bronchial secretion were  Staphylococcus 

aureus, Klebsiella pneumoniaе.
Keywords: microbial flora, chronic bronchitis, children.
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Таблица 1

Таблица 2

Распределение детей по полу и возрасту

Пол До 1 года 1–3 года 4–6 лет 7–10 лет 11–15 лет Всего
абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %

Мальчики 9 64,3 13 61,9 8 61,5 7 53,8 9 64,2 46 61,3
Девочки 5 35,7 8 38,1 5 38,5 6 46,2 5 35,8 29 38,7
Всего 14 18,6 21 28 13 17,3 13 17,3 14 18,6 75 100

Структура причин 
вторичного хронического бронхита

Нозологическая форма Абс. %
Деформирующий бронхит 26 34,7
Бронхолегочная дисплазия 17 22,6
Пороки развития 15 20,0
Наследственные заболевания 7 9,3
Бронхоэктатическая болезнь 7 9,3
Хронический облитери-
рующий бронхиолит 2 2,7

Синдром Маклеода 1 1,3
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разведения вносили на сывороточно-
кровяной и “шоколадный” агар с добав-
лением НАД в конечной концентрации 
5 мкг/мл. Мазки, взятые ватным тампо-
ном, суспендировали в 1 мл бульона и 
условно принимали за разведение 1:9. 
0,1 мл суспензиальной жидкости сеяли 
на среду Сабуро с хлорамфениколом. 
Посевы инкубировали при температу-
ре 370С в течение 48-96 ч.

Результаты и обсуждение. Из-
вестно, что воспалительный процесс 
при хронических заболеваниях легких 
реализуется и поддерживается бак-
териальной флорой, среди которой 
этиологическую роль при хронических 
воспалительных заболеваниях орга-
нов дыхания играют условно-пато-
генные микроорганизмы Haemophilus 
influenzae и Streptococcus pneumoniae, 
в последние годы определенную роль 
отводят Branchamella catarrhalis. Пос-
кольку антибактериальная терапия 
является основной составляющей при 
лечении больных с хроническими вос-
палительными бронхолегочными за-
болеваниями в периоде обострения, 
для практического врача важно знание 
этиологически значимой микрофлоры, 
реализующей бактериальное воспале-

ние. Такой подход может обеспечить 
грамотное и своевременное назначе-
ние антибактериальных препаратов [1]. 

При микробиологическом исследо-
вании содержимого бронха, мокроты и 
мазков из зева детей положительные 
результаты получены в 53,4%, отрица-
тельные – в 46,6% случаев. В группе 
мальчиков положительные высевы  на-
блюдались значительно чаще (65,2%), 
чем  в группе девочек (35%) (табл. 3).

В посевах чаще присутствовал 
Staphilococcus aureus,как в монокуль-
туре (27,5%), так и в ассоциациях с  
Klebsiella pneumoniae, Candida albicans, 
Pseudomonas aeruginosae (15%).

Klebsiella pneumoniae встречалась 
также и в монокультуре (5%),и в ассоци-
ациях   с Candida albicans, Pseudomonas 
aeruginosae, Асinetobacter, Еnterobacter 
cloacae (12,5%).

Pseudomonas aeruginosae выяв-
лена в монокультуре у ребенка с ги-
поплазией легкого, в ассоциации со 
Staphilococcus aureus – детей с муко-
висцидозом. У 2 больных Pseudomonas 
aeruginosae  высеяна в ассоциации с 
грам-отрицательной флорой, 1 из ко-
торых страдал деформирующим брон-
хитом на фоне органической патоло-

гии центральной нервной системы и 
гипоксической миокардиодистрофии, 
второй  ребенок был с аплазией и аге-
незией бронхов в сочетании с пороком 
развития сердца и сосудов.

Haemophilus influenza выявлена в 2 
случаях (в монокультуре и в ассоциа-
ции с Staphilococcus aureus).

Enterobacter cloacae обнаружен у 2 
детей с бронхолегочной дисплазией, 
длительное время находившихся на 
искусственной вентиляции легких, в ас-
социации с Pseudomonas aeruginosae 
– в 1 случае, описанном выше. Ассоци-
ации с грибами рода Candida albicans 
высевались в  8 случаях (20%), в 
монокультуре – в 5 случаях (12,5%). 
Пациенты из этой группы получали 
повторные курсы антибактериальных 
препаратов по поводу частых обостре-
ний основного заболевания без учета 
этиологического фактора.

Заключение. Таким образом,  про-
веденный анализ позволяет предполо-
жить, что основными этиологическими 
возбудителями воспалительного про-
цесса при хронических бронхитах у де-
тей  Республики Саха (Якутия)  явля-
ются  Staphilococcus aureus и Klebsiella 
pneumoniae. Частота выявления гри-
бов рода Candida, как в монокультуре, 
так и в ассоциациях, требует поиска 
новых подходов к терапии хронических 
бронхитов у детей. 
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Спектр микробной флоры больных с хроническим бронхитом

Флора Больные, абс. Всего
мальчики девочки абс. %

Staphilococcus aureus 6 5 11 27,5
Klebsiella pneumonia 1 1 2 5
Pseudomonas aerug. - 1 1 2,5
Enterobacter cl. 1 1 2 5
Candida alb. 7 - 7 17,5
Haemophilus infl. 1 - 1 2,5
Streptococcus pn. + Candida alb. - 1 1 2,5
Staphilococcus aureus + Klebsiella pneum. 1 - 1 2,5
Staphilococcus aureus + Candida alb. 3 1 4 10
Klebsiella pneum. + Enterobacter cl. 1 1 2 5
Klebsiella pneum. + Candida alb. - 1 1 2,5
Klebsiella pneum. + Acinetobacter + Candida alb. 1 - 1 2,5
Haemophilus infl. + Moraxella cat. + Candida alb. 1 - 1 2,5
Moraxella cat. + Candida alb. - 1 1 2,5
Pseudomonas aerug. + Staphilococcus aur. 2 - 2 5
Enterobacter cl. + Pseudomonas aerug. 1 - 1 2,5
Escherichia coli + Pseudom. aerug. + Candida alb. - 1 1 2,5
Итого 26 14 40 100

Таблица 3
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Клинические исследования пока-
зывают, что выраженная железоде-
фицитная анемия (ЖДА) во время 
беременности может приводить к 
преждевременным родам, привычно-
му невынашиванию, снижению массы 
тела новорожденного и даже к смер-
ти плода при тяжелой форме анемии, 
особенно если она проявилась в пер-
вой половине беременности [6]. Па-
тогенетически это обусловлено мно-
гими факторами. Так, известно, что 
при  анемии беременных  нарушается 
образование гемоглобина вследствие 
недостатка  сывороточного железа и 
возникают трофические расстройства 
в тканях материнского организма. Так 
как железо принимает участие в рос-
те мышечной массы, нервов, синтезе 
коллагена, метаболизме порфирина 
и в тканевом дыхании, то ЖДА бере-
менных вызывает прогрессирующую 
гемическую гипоксию с последующим 
развитием вторичных метаболических 
расстройств в системе «мать-плод» 
[4]. При такой ситуации в материнс-
ком организме эритроцит плода несет 
колоссальную функциональную на-
грузку и характеризуется увеличени-
ем мощности метаболизма и риском 
дестабилизации [8]. Наряду с много-

численными нарушениями в сложных 
механизмах роста и развития немину-
емо возникает состояние железодефи-
цитного эритропоэза у плода, а в даль-
нейшем и у новорожденного [5].

Указанные патофизиологические 
механизмы не могут не затрагивать 
чрезвычайно функционально активную 
мембрану эритроцита. Так, молекуляр-
ной основой измененных форм эрит-
роцитов (пойкилоцитов, анизоцитов и 
микроцитов) у новорожденных с ЖДА 
может являться нарушение взаимо-
действия липидной и белковой частей 
мембраны, а короткоживущие формы 
эритроцитов образуются вследствие 
нарушения электролитного баланса 
красных кровяных телец и изменения 
структуры мембранного белка – спек-
трина. Нарушение структуры эритро-
цитарной мембраны при анемии  у де-
вочек-подростков и молодых женщин 
отчетливо показаны в исследованиях 
О.А. Пахмутовой [2]. Автором  показа-
но наличие выраженных изменений в 
структуре и функции плазматических 
мембран, характерных для железоде-
фицитных состояний. Для дефицитного 
эритропоэза, как латентного, так и про-
являющегося в виде ЖДА, характерно 
увеличенное содержание мембранных 
протеинов в мембране эритроцита и их 
более поверхностное расположение, 
что, по-видимому, и является молеку-
лярной основой видимых морфологи-
ческих изменений эритроцита при этом 
заболевании. Однако к настоящему 
времени молекулярная организация 
мембран эритроцитов пуповинной кро-
ви новорожденных от матерей с ЖДА 

изучена крайне недостаточно, что и 
послужило поводом для проведения 
настоящего исследования.   

Материалы и методы исследо-
вания. Исследованы биофизические 
характеристики мембран эритроцитов 
пуповинной крови 71 новорожденного 
тувинской национальности методами 
флуоресцентной спектроскопии в со-
ответствии с рекомендациями Ю.А. 
Владимирова и Г.Е. Добрецова на 
спектрофлуориметре «Hitachi MPF-4» 
(Япония) [1].

Все исследования биофизических 
характеристик мембран методом флю-
оресцентной спектроскопии (флуори-
метрии) проведены на спектрофлуо-
риметре «Hitachi MPF-4» (Япония). 
Использованы зонды: пирен, 1-алани-
нонафталин-8-сульфонат (АНС), нис- 
татин. Мембраны эритроцитов выде-
лены с помощью метода J.T. Dodge [7]. 

Для исследования мембран эрит-
роцитов использовали по 300 мкл сус-
пензии в круглых кварцевых кюветах с 
длиной оптического пути 5 мм. 

Исследованы следующие биофизи-
ческие характеристики мембран:

• Собственная беззондовая флюо-
ресценция NADH мембран эритроци-
тов. Результат выражали в единицах 
флюоресценции (ЕФ).

• Собственная беззондовая флюо-
ресценция триптофановых остатков 
мембранных белков (триптофанилов). 
Результат выражали в единицах флю-
оресценции (ЕФ).

• Степень погруженности мембран-
ных протеинов в липиды по коэффи-
циенту индуктивно-резонансного пере-
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Юрьевич – д.м.н., проф., руководитель кли-
нического отделения соматического и психи-
ческого здоровья детей, legise@mail.ru.

Я.Х. Даваа, М.В. Шубина, О.И. Зайцева, С.Ю. Терещенко
СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ 
СОСТОЯНИЕ МЕМБРАН ЭРИТРОЦИТОВ 
НОВОРОЖДЕННЫХ ПРИ АНЕМИИ  
БЕРЕМЕННЫХ

Для изучения особенностей молекулярной организации мембран эритроцитов пуповинной крови новорожденных методом флуорес-
центного зондирования исследованы эритроциты пуповинной крови 37 новорожденных от матерей с при железодефицитной анемией 
(ЖДА) (основная группа) и 34 новорожденных от матерей с нормальным уровнем гемоглобина (контрольная группа). Выявлено, что харак-
терным для состояния мембран эритроцитов у новорожденных при  железодефицитной анемии беременной является преобразование ее 
белковой составляющей и снижение кальций-аккумулирующей функции. Авторы предполагают, что конформация  белковой компоненты 
мембраны эритроцита может быть связана с  изменениями, вызванными дефицитным эритропоэзом плода при анемии беременных, что 
затрагивает важнейшие функции мембраны эритроцита. 

Ключевые слова: новорожденные, анемия беременных, клеточная мембрана, эритроцит.

In order to study the molecular organization of erythrocyte membranes of umbilical cord blood of newborns by the method of fluorescence 
sensing erythrocytes of umbilical cord blood of 37 newborns from mothers with iron deficiency anemia (IDA) (main group) and 34 newborns from 
mothers with normal hemoglobin (control group) were investigated. It was revealed that for the state of erythrocyte membranes in neonates at 
the iron deficiency anemia in pregnant women the transformation of its protein component and a decrease in calcium-accumulating function is 
characteristic. The authors assume that the conformation of the protein component of erythrocyte membrane may be due to changes caused by 
deficient erythropoiesis of fetus at the anemia in pregnant women, which affects the major functions of erythrocyte membrane. 

Keywords: newborns, anemia during pregnancy, cell membrane, erythrocyte.
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хода в системе триптофанилы-пирен. 
Результат выражали в относительных 
единицах (ОЕ).

• Микровязкость поверхностных 
мембранных структур (вращательной 
диффузии) проводили по параметрам 
поляризации (коэффициенту анизот-
ропии) флюоресценции зонда АНС 
(ОЕ).

• Текучесть глубоких областей ли-
пидного бислоя мембран определяли 
по отношению флюоресценции экси-
меры/мономеры пирена (ОЕ).

• Характеристика молекулярной 
организации мембран и конформация 
белковых глобул в области белок-ли-
пидного взаимодействия исследована 
по параметру интенсивности флюо-
ресценции зонда АНС после связы-
вания с поверхностными структурами 
мембраны (ОЕ).

• Проницаемость эритроцитарных 
мембран по нистатину (ОЕ).

• Кальций-связывающая способ-
ность мембран (ОЕ).

Статистическую значимость разли-
чий  при сравнении  двух несвязанных 
выборок анализировали с помощью 
критерия Манна-Уитни (U). Результаты 
исследования количественных пара-
метров в группах сравнения представ-
лены в виде медианы и интерквар-
тильного интервала Me (LQ-UQ), где 
Мe – медиана, LQ – 25% процентиль, 
UQ – 75% процентиль.

Результаты и обсуждение. Для 
выяснения уровня стабильности и 
характера структурных изменений в 
мембранах эритроцитов новорожден-
ных были изучены показатели струк-
турно-функционального состояния 
мембран эритроцитов пуповинной кро-
ви с наличием анемии у беременных, 
которая  встречалась среди обследо-
ванных нами беременных у 37 женщин 
(52%). Изменение изученных парамет-
ров флюоресцентного зондирования 
мембран представлено в таблице.

Нами установлено, что в группе но-
ворожденных при анемии беременных 
отмечается более поверхностное рас-
положение белковых молекул по отно-
шению к липидному бислою (рис. 1). 

Мы полагаем, что найденное изме-
нение топографии белков в эритроци-
тарных мембранах в виде  их всплыва-
ния к поверхности мембраны является  
характерным для железодефицитного 
состояния, что базируется на сравне-
нии результатов наших исследований 
с данными других авторов. Так, было 
показано [2], что у молодых женщин   
погруженность белков в мембране 
эритроцита снижается уже при латен-
тном дефиците железа.

А н а л о г и ч н ы е 
изменения выяв-
ляются у девочек-
подростков при 
железодефицит-
ных состояниях и 
нарастают при пос-
тепенном развитии 
дефицита железа. 
Мы расцениваем 
это обстоятельство 
как отражение на-
растания деструк-
тивных процессов 
в мембране эрит-
роцита с развитием 
железодефицитно-
го состояния. Об-
наружение такой 
закономерности у 
новорожденных от 
матерей с анемией 
позволяет расце-
нить  показатель  
трансмембранной  
дислокации мемб-
ранных белков  как 
информативный 
признак риска раз-
вития железодефи-
цитных состояний 
в постнатальный 
период. 

Структура по-
верхностно рас-
положенных об-
ластей мембран  
оценивалась нами 
также по флуоресценции  отрицатель-
но заряженного  зонда АНС, распо-
лагающегося  в зоне белок-липидных 
взаимодействий поверхности мемб-
раны. При рассмотрении флуоресцен-
ции зонда АНС в расчете на уровень 
флуоресценции белковых групп в мем-
бранах эритроцитов новорожденных 
у с т а н о в л е н о , 
что в группе но-
ворожденных от 
матерей с ане-
мией поверхнос-
тная структура 
мембран также 
п р ете р п е ва ет 
преобразования, 
стабилизируясь 
на наиболее 
высоких величи-
нах: 0,78 (0,69-
0,95) ОЕ против 
0,69 (0,57-0,89) 
ОЕ в контро-
ле, р=0,069, что 
отражает воз-
можные преоб- 

разования  поверхностного заряда 
мембраны в период стабилизации 
метаболических и биофизических 
свойств мембран, наступающих в 
ходе адаптации к  гипоксии. Это со-
гласуется с данными литературы [2] 
о повышении флюоресценции АНС в 
мембранах эритроцитов детей с ане- 

Рис.1. Степень погруженности белков в липидный бислой в мембра-
нах новорожденных при  анемии беременных: 0 – новорожденные от 
беременных  без анемии, 1 – от беременных с анемией; p0-1=0,024

Параметры структурно-функционального состояния 
мембран эритроцитов пуповинной крови новорожденных

 от матерей с анемией беременных
	

Параметр
Новорож-

денные без 
анемии N=34

От беремен-
ных с 

анемией 
N=37

P

Флуоресценция NADH2, ЕФ 8,0
(6,7-11,0)

7,0
(6,1-9,0) 0,119

Флуоресценция 
триптофанилов, ЕФ

16,5
(12,0-22,0)

14,8
(11,0-20,4) 0,250

Погруженность белков в 
липидный бислой, ОЕ

0,275
(0,154-0,428)

0,167
(0,057-0,333) 0,024

Текучесть в глубоких слоях 
мембраны, ОЕ

0,588
(0,493-0,711)

0,591
(0,531-0,652) 0,917

Текучесть в зоне белок-
липидных контактов, ОЕ

0,387
(0,333-0,456)

0,385
(0,320-0,460) 0,617

Текучесть поверхностных 
слоев мембран, ОЕ

2,05
(1,70-2,22)

2,041
(1,86-2,44) 0,302

Флуоресценция ДМХ (F, 
λ=498 нм)

51,0
(39,0-64,1)

56,0
(42,6-67,0) 0,300

Флуоресценция ДМХ (F, 
λ=538 нм), ЕФ

30,5
(25,9-39,5)

35,0
(27,2-45,0) 0,149

Флуоресценция ДМХ (F, 
λ=542 нм), ЕФ

26,6
(22,8-35,5)

30,0
(25,0-40,4) 0,150

Отношение флуоресцен-
ции ДМХ λ=498 нм/λ=542 
нм, ОЕ

1,77
(1,62-2,05)

1,73
(1,58-1,98) 0,482

Флюоресценция АНС, ЕФ 11,0
(9,7-13,9)

12,3
(10,0-16,5) 0,454

Флуоресценция АНС/флуо-
ресценция триптофанилов, 
ОЕ

0,69
(0,57-0,89)

0,78
(0,69-0,95) 0,069

Показатель дестабилизации 
мембран, ОЕ

27,8
(19,1-36,8)

28,6
(23,6-39,0) 0,440

Проницаемость мембран, 
ОЕ

0,23
(0,20-0,28)

0,23
(0,21-0,29) 0,617

Кальций-связывающая 
способность мембран, ОЕ

2,08
(1,38-3,17)

1,50
(0,96-2,40) 0,056
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мией и свидетельствует о выраженных 
изменениях в области белок-липидно-
го взаимодействия. Такие  результаты 
флюоресценции АНС дополняют  вы-
шеизложенные данные о  развитии 
деструктивных процессов в мембране 
эритроцита у детей, матери которых 
страдали анемией беременных. 

Учитывая важность кальций-фос-
форного гомеостаза растущего ребен-
ка,  весьма существенным моментом 
является  исследование кальций-свя-
зывающей способности  мембран. 
Обеспеченность растущего организма 
ребенка кальцием зависит в первую 
очередь от уровня его поступления 
в клетку, и в этом процессе  клеточ-
ные мембраны играют регулирующую 
роль.

Кальций-связывающая способность  
мембран эритроцитов у новорожден-
ных при  анемии беременных сущес-
твенно уменьшалась (рис. 2), что со-
гласуется  с данными других авторов, 
обнаруживших подобную тенденцию 
к снижению кальций-связывающей 
способности мембран эритроцитов у 
взрослых женщин с железодефицит-
ной анемией [2].

Снижение данного показателя отра-
жает уровень активности транспортных 
механизмов мембран и возможностей 
клеток к усвоению минеральных ве-
ществ, что в свою очередь отражает-
ся на  метаболизме белков и липидов 
мембран. Можно полагать, учитывая 
важность кальциевой регуляции ра-
боты многих белков-ферментов, что 
обнаруженные дефекты  функциони-
рования мембран стоят в непосредс-
твенной связи со снижением уровня 
устойчивости клеток крови против вне-
шних воздействий на организм плода и 
новорожденного при анемии беремен-
ных. 

В прогности-
ческом плане 
снижение  каль-
ций-связывающей 
способности  мем-
бран эритроцитов 
у новорожденных 
при  анемии бере-
менных является 
неблагоприятным 
фактором, повыша-
ющим  риск разви-
тия ряда заболева-
ний в дальнейшем, 
так как быстрый 
рост новорожден-
ного предъявляет 
серьезные требо-
вания к достаточ-

ному поступлению кальция в клетку 
в связи с активным построением но-
вых тканей. Таким образом, снижение 
кальций-связывающей способности 
эритроцитарных мембран может рас-
цениваться как прогностический мар-
кер риска  замедления формирования 
костно-суставной системы ребенка, 
вследствие  нарушений внутриутроб-
ного развития плода. Это согласуется 
с данными литературы, указывающи-
ми на то, что недостаток кальция в ор-
ганизме беременной или антагонисты 
кальция, принимаемые беременной, 
заметно замедляют рост плода [3]. 
Вышеизложенное определяет акту-
альность изучения мембраноассоции-
рованных причин нарушений костного 
метаболизма плода и новорожденного 
и прогноза этих процессов в постна-
тальном периоде по анализу  актив-
ности кальций-связывающей способ-
ности мембран на модели мембраны 
эритроцита. 

Заключение. Таким образом, ха-
рактерным для состояния мембран 
эритроцитов у новорожденных при  же-
лезодефицитной анемии беременных 
является преобразование главным об-
разом, белковой составляющей мем-
бран эритроцитов. Это выразилось в 
нарушении пространственной конфи-
гурации и топографии белков мемб-
раны со смещением расположения 
белков в  наружные слои мембраны, 
выраженной тенденцией к увеличению  
содержания триптофановых групп бел-
ков, снижением кальций-связывающей 
способности  мембран, а, следова-
тельно, активности кальций-транспор-
тных белков  мембран. Конформация  
белковой компоненты мембраны эрит-
роцита может быть связана с  преоб-
разованиями, вызванными дефици-
том железосодержащих ферментов, 

что затрагивает важнейшие функции 
клеточной мембраны и эритроцита в 
целом. Можно полагать, что дефицит 
железа у матери и недостаточное де-
понирование его в антенатальном пе-
риоде у плода способствуют развитию 
у новорожденных детей дефицитного 
эритропоэза, затруднений гемоглоби-
нообразования,  появлению хроничес-
кой гипоксии и дисбалансу в системе 
эритрона, что проявляется вышеука-
занными нарушениями физико-хими-
ческих параметров  эритроцитарных 
мембран и метаболизма клеточных 
структур.
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Рис.2. Кальций-связывающая способность  мембран эритроцитов у 
новорожденных при  анемии беременных.  0 – новорожденные от бе-
ременных  без анемии, 1 –  от беременных с анемией; p0-1=0,056
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Введение. Термин «гистиоцитоз 
из клеток Лангерганса» (ГКЛ) введен 
в 1985 г., хотя болезнь была описана 
более ста лет назад, на первой встре-
че Международного общества по изу-
чению гистиоцитозов для обозначения 
заболевания, которое ранее описы-
валось как болезнь Леттерера-Зиве, 
синдром Хендера-Шюллера-Крисчена, 
эозинофильная гранулема и гистиоци-
тоз Х. Данное заболевание является 
результатом пролиферации и диссе-
минации патологических гистиоцитов 
с признаками нормальных клеток Лан-
герганса [1-3]. ГКЛ является достаточ-
но редким заболеванием, ежегодная 
частота возникновения ГКЛ состав-
ляет от 0,5 до 2 случаев на 100 тыс. 
детского населения [2]. В 1987 г. была 
разработана рабочая классификация 
гистиоцитозов, уточнена терминология 
и критерии диагностики отдельных но-
зологических форм. Это дало возмож-
ность продвинуться в понимании дан-
ной относительно редкой патологии, в 
изучении ее клинических особеннос-
тей и разработке эффективных мето-
дов лечении [1-3]. В настоящее время 
общепринято разделение заболевания 
на моносистемное, поражение одной 
системы, и полисистемное, множест-
венное поражение органов с наруше-
нием их функций или без него. Это раз-
деление отражает различный прогноз, 
следовательно, и различный подход 

к лечению и наблюдению. Прогности-
ческое значение имеет поражение, по 
крайней мере, одного из «органов рис-
ка», а именно органной дисфункции 
печени, легких, костного мозга и/или 
селезенки [1]. Международные коопе-
рированные исследования по лечению 
ГКЛ проводятся по унифицированным 
протоколам с использованием предни-
золона, винбластина, вепезида: DAL-
HX-83, DAL-HX-90, LCH-I, LCH-II, LCH-
III. Для определения тактики ведения 
больных, не ответивших на стандарт-
ное лечение по протоколу, предложе-
ны комбинированная химиотерапия с 
включением цитозара и кладрибина, 
трансплантация стволовых клеток [1, 
3]. 

Целью настоящей работы явилось 
изучение ГКЛ у детей РС (Я). 

Материал и методы исследова-
ния. Проведен ретроспективный ана-
лиз историй болезни 25 детей в возрас-
те от 1 года до 15 лет, находившихся 
в гематологическом отделении ПЦ РБ 
№1-НЦМ с диагнозом ГКЛ с 1998 по 
2008 г. Всем больным про-
водились лабораторные и 
инструментальные методы 
исследования, в т. ч. рентге-
нологические, компьютерная 
томография (КТ), магнитно-
резонансная томография 
(МРТ). Проводились биопсии 
мягкотканого компонента, 
замещающего очаги деструк-
ции костной ткани, кожи, 
лимфатических узлов, селе-
зенки, с гистологическим ис-
следованием. Химиотерапия 
проведена 12 детям с моно-
системной полифокальной 
и системной формами ГКЛ. 
Использовались междуна-
родные протоколы лечения. 

Результаты и обсужде-
ние. За истекший период вы-

явлено 25 детей с диагнозом  ГКЛ.  Из 
них 11 детей младше 2-летнего возрас-
та. Выявляемость первичных больных 
от 1 до 4 случаев в год. Соотношение 
мальчики/ девочки составило 1,5:1,0. 
Сельских детей – 8 (32%), городских – 
17 (68%), в том числе из г.Якутска – 13 
(52%). Моносистемный ГКЛ диагности-
рован у 18 (72%), мультисистемный – у 
7 (28%) детей.

 При моносистемном ГКЛ изолиро-
ванное поражение лимфоузла диа-
гностировано у 1 ребенка, поражение 
костной ткани у 17 детей. Костная сис-
тема поражалась в виде единичных 
или множественных очагов деструкции 
кости литического характера. Один 
очаг костной деструкции (монофокаль-
ное поражение) выявлен в 9, более 2 
очагов (полифокальное поражение) 
– в 8 случаях. При полифокальном ГКЛ 
деструктивный процесс в 2 костях ус-
тановлен в 5 случаях, в 3 и 6 костях по 
– 1 случаю. По нашим данным, чаще 
поражались кости черепа, теменная, 
лобная части (11 случаев) (рис.1) и  
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ГИСТИОЦИТОЗ ИЗ КЛЕТОК ЛАНГЕРГАНСА 
У ДЕТЕЙ

Представлены данные о 25 детях с диагнозом гистиоцитоз из клеток Лангерганса (ГКЛ) за период с 1998 по 2008 г. Моносистемный 
ГКЛ диагностирован у 18 (72%), мультисистемный – у 7 (28%) детей. При моносистемном ГКЛ преобладает поражение костной системы. 
Полисистемный ГКЛ  наблюдается у детей раннего возраста, тяжесть состояния и прогноз зависят от поражения «органов риска». При 
моносистемной форме ГКЛ прогноз благоприятный, при системном ГКЛ лечение оказалось недостаточно эффективным. 

Ключевые слова: дети, гистиоцитоз из клеток Лангерганса, лечение.

The data on 25 children with the diagnosis Langergans cell histiocytosis (GCH) have been presented for the period from 1998 to 2008. 
Monosystem GCH was diagnosed among 18 children (72%), multisystem type 7 children (28%). The bon system suffers more in monosystem type 
of GCH. Polysystem GCH can be observed in children of early age. The state of disease and prognosis depend from involving the risky organs to 
pathological process. The prognosis is favourable in monosystem form, but in multisystem GCH the efficiency of treatment was not enough.   

Keywords: сhildren, Langerhans cell histiocytosis, treatment.
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Рис.1. Больной Б.С., 3 года. Боковая краниограмма. 
Множественные литические очаги деструкции в костях 
черепа
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трубчатые кости нижних конечностей 
(7) (рис. 2), реже челюсти, подвздош-
ная кость, грудина, ребра, позвонки 
– по 1-2 случая. Первыми признака-
ми при моносистемном ГКЛ отмече-
ны болевой синдром – 18 пациентов 
(100%), и наличие опухолевидного 
образования – 11 детей (61,1%). Пер-
воначально 13 детей (72,2%) были 
госпитализированы в хирургические 
отделения с подозрением на остеоми-
елит или опухоль кости. На рентгеног-
рамме пораженной кости обнаружены 
участки просветления с утолщением 
кортикального слоя; на МРТ, КТ выяв- 

лены очаги деструкции кост-
ной ткани размерами от 0,5 до 
6,0 см, замещенные мягкотка-
ным компонентом (рис.3). В 
биоптатах пораженной ткани 
находили большое количество 
эозинофилов и клетки Лангер-
ганса. Трое детей с  небольшим 
одиночным очагом деструкции 
лечение не получали, 10 паци-
ентов (55,5%) оперированы: 
секвестрэктомия, резекция 
кости, удаление мягкотканого 
компонента. Химиотерапия 
проведена 7 (38,9%) детям: с 
полифокальным процессом 
– 4, с одним большим очагом 
деструкции – 3. Использова-
лись международные протоко-
лы лечения ГКЛ: LCH II, LCH III, 
DAL-HX-83. Положительный 
эффект достигнут у всех лече-
ных детей (100%). Тугоухость 
как осложнение развилась у 1 
ребенка при ГКЛ с поражени-
ем левой височной кости.

Полисистемный вариант 
ГКЛ установлен 7 детям в воз-
расте от 9 мес. до 2 лет. Бо-
лезнь дебютировала астени-
ческим синдромом (вялостью, 
слабостью, беспокойством, 
снижением аппетита), длитель-
ной фебрильной лихорадкой у 
4 детей, увеличением лимфа-
тических узлов в виде конгломератов 
у 2. Поражение кожи наблюдалось у 
3 пациентов в виде геморрагической 
петехиальной сыпи, себорейного де-
рматита волосистой части головы и 
изъявления естественных складок. 
Гепатоспленомегалия отмечалась у 3 
(значительно увеличивались размеры 
селезенки – нижний край определялся 
в малом тазу), у одного ребенка раз-
вился синдром несахарного диабета. 
В анализах периферической крови 
в 4 случаях выявлялся выраженный 

нейтрофильный лейкоцитоз до 
30 тыс/мкл со сдвигом влево, 
тяжелая анемия, требовавшая 
заместительной терапии, тром-
боцитопения, ускорение СОЭ 
до 30 мм/ч. В тяжелом состоя-
нии госпитализировано 6 боль-
ных. Диагноз мультисистемный 
ГКЛ установлен на основании 
гистологического исследования 
пораженной ткани (кожи, лим-
фоузла, кости, селезенки), КТ, 
МРТ, миелограммы. Хирурги-
ческое лечение, спленэктомия, 
проведено 1 ребенку, в катам-
незе без осложнений и рециди-
ва заболевания. Химиотерапию  

 

получили 5 детей: протокол DAL-HX-
83 (2), протокол LCH II (3). В РДКБ (г. 
Москва) направлен 1 ребенок с по-
лисистемным  ГКЛ: поражение кожи, 
лимфоузлов, печени, селезенки, лег-
ких, костного мозга, множественные 
костные деструкции;  положительный 
эффект достигнут после блоков хими-
отерапии с применением кладрибина, 
цитозара, солу-медрола; в настоящее 
время на поддерживающей терапии. В 
катамнезе у 5 детей с полисистемным 
ГКЛ отмечены осложнения: несахар-
ный диабет (3), компрессионный пере-
лом позвоночника (2) (рис. 4). Непол-
ная клиническая ремиссия достигнута 
у 2 детей.

Заключение. ГКЛ является до-
статочно редким заболеванием, вы-
являемость ГКЛ от 1 до 4 первичных 
больных в год, чаще болеют мальчики. 
При моносистемном ГКЛ преобладает 
поражение костной системы, течение 
– благоприятное. Полисистемный ГКЛ  
наблюдается у детей раннего возрас-
та; тяжесть состояния и прогноз зави-
сят от поражения «органов риска». При 
этом варианте ГКЛ эффективность ле-
чения по стандартным протоколам хи-
миотерапии оказалась недостаточной, 
положительный эффект достигнут у 

Рис.3. Больная Х.В., 6 лет. Компьютерная томогра-
фия черепа. Одиночный	 очаг деструкции лобной 
кости с мягкотканым компонентом

Рис.2. Больной С.В., 5 лет, с диагнозом 
ГКЛ. Рентгенограмма правой голени. Очаг 
деструкции с отеком и инфильтрацией в 
средней и нижней трети правой больше-
берцовой кости

Рис.4. Больной Б.С., 14 лет. МРТ позвоночного 
столба. Компрессионный перелом тел Th 2, Th 5, Th 
6, Th 8, Th 12 позвонков I степени на фоне ГКЛ
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одного больного при использовании в 
лечении кладрибина в сочетании с ци-
тозаром и солу-медролом. 

Решение многих проблем диагнос-
тики и лечения ГКЛ, как относительно 
редкого заболевания, возможны при 
совместных клинических исследовани-
ях. Участие в кооперированном иссле-

довании протокола лечения ГКЛ дало 
бы возможность улучшить результаты 
терапии пациентов с ГКЛ.  
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Введение. Если во время ультра-
звукового обследования неизвестны 
критерии нормального размера органа 
ребенка, невозможно установить рабо-
ту больного органа. Это в особенности 
играет значительную роль при выясне-
нии врожденных пороков развития.

Для определения морфометричес-
ких параметров почек должны быть по 
отдельности определены длина, ши-
рина, толщина правой и левой почек, 
а также размер и тип лоханок [1,3]. Во 
время сканирования, продольная дли-
на органа соответствует его прямой 
линии длины. Ширина органа вычис-
ляется по его самой малой линии ши-
рины, а толщина – на уровне выхода 
из ворот кровеносного сосуда. Объем 
почек вычисляется по формуле стан-
дартного эллипса, т.е. V= длина органа 
х ширина х коэффициент 0,53 [4,5].

Цель данной работы - определение 
нормальных размеров почек у детей, 
постоянно проживающих на террито-
рии Нахичеванской автономной рес-
публики. 

Материалы и методы. Обследова-
но 2597 здоровых детей разного воз-
раста. В анамнезе и при ультразвуко-
вом исследовании этих детей не была 
отмечена какая-либо аномалия или 
патология со стороны почек или моче-
выделительной системы.

Результаты и их обсуждение. Раз-
меры почек в зависимости от возраста, 
роста и пола  детей приведены в таб-
лице. При определении нормативных 
размеров почек в соответствии с воз-
растом проводился корреляционный 
анализ, т. е. проверялись как размеры 
почек, так и возраст и масса тела ре-
бенка.

В результате проведенных нами 
исследований было выявлено, что с  
увеличением роста ребенка увеличи-
ваются также размеры почек (с увели-
чением роста на 1 см почка увеличива-
лась на 0,46 мм).

При вычислении длины почек ста-
ло известно, что во всех возрастных 
группах длина левой почки превышает 
длину правой. Интересно, что в двух 
периодах двухлетного возраста, когда 
заметно увеличивается рост ребенка, 
почки также заметно увеличиваются 
в длину. При росте ребенка 60-90 см 
почки увеличивались в длину на 19 мм, 
при росте 150-170 см – на 15-16 мм. 
В другие возрастные периоды почка 
постепенно увеличивается в длину в 
пределах 5 мм на каждые 10 см роста 
ребенка.

Указанный скачок в увеличении по-
чек в двух периодах можно объяснить 
скоростью общего развития ребенка. 
Известно, что рост ребенка интенсив-
но увеличивается в период до 3 лет 
его жизни, а также во время начала 
пубертатного периода. Интенсивное 
увеличение почек также совпадает с 
данными периодами. При анализе по-

ловых различий стало известно, что 
как у мальчиков, так и у девочек пер-
вое заметное увеличение длины почек 
отмечается, когда рост ребенка состав-
ляет 60-90 см, поскольку они увеличи-
ваются с одинаковой  интенсивностью.  
“Второй скачок в росте” длины почек 
отмечается у девочек ростом 130-160 
см (15-16 мм) и у мальчиков ростом 
140-170 см (16 мм). Это различие мож-
но объяснить тем, что пубертатный 
период у девочек начинается раньше, 
чем у мальчиков.

Из таблицы видно, что при росте ре-
бенка 40-45 см  ширина почек состав-
ляет 20,3 мм, при росте 90 см – 28,2, 
при росте 170 см – 45,2 мм, т.е. почки 
увеличиваются в ширину постепенно. 
В среднем у мальчиков обе почки уве-
личиваются на 1,9 мм на каждые 10 см 
увеличения роста ребенка, а у девочек 
левая почка увеличивается на 1,6, а 
правая на 1,8 мм. Во всех возрастных 
периодах как у мальчиков, так и у дево-
чек ширина правой почки бывает боль-
ше ширины левой почки.

Также постепенно увеличивается 
и толщина почек. В среднем у маль-
чиков на 10 см роста толщина левой 
почки увеличивается на 1,5 мм, правой 
– на 1,4 мм, у девочек на – 1,6 и 1,4 мм 
соответственно. Интересно, что в пер-
вые полгода после рождения ребенка 
толщина правой почки бывает больше 
чем левой, а в конце первого года эти 
размеры становятся одинаковыми. В 
последующие возрастные периоды 
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НОРМАЛЬНЫЕ РАЗМЕРЫ ПОЧЕК 
У ЗДОРОВЫХ ДЕТЕЙ ПО ДАННЫМ 
УЛЬТРАЗВУКОВЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ

С целью определения нормальных размеров почек у детей, постоянно проживающих на территории Нахичеванской автономной рес-
публики, обследованы 2597 здоровых детей разного возраста. В анамнезе и при ультразвуковом обследовании этих детей не была отме-
чена аномалия или какая-либо патология со стороны почек или мочевыделительной системы.

Ключевые слова: почки, дети, ультразвуковое исследование.

We examned 2597 children in Nackchivan Autonomic Republic for determine normal size of kidney. Children were of different age. They have 
not any kidney anomalies by history and ultrasound examination. Kidney length, width, thickness of kidney and type of pelvis were determined 
during examination.

Keywords: kidneys, children, ultrasound examination.
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толщина левой почки имеет преиму-
щество над правой.

Некоторые авторы считают [5], что 
увеличение коэффициента, то есть 
толщины (при ширине ≥1), являет-
ся показателем какого-либо патоло-
гического процесса, что доказывает 
диффузное повреждение паренхимы 
органа. В соответствии с полученны-
ми нами данными, эти показатели ≥1 
отмечались только в правой почке у 
новорожденных детей. Можно пред-
полагать, что данное обстоятельство 
связано с особенностями периода но-
ворожденности.

Объем почек, будучи интегративным 
показателем роста органов ребенка, 
является проявлением его анатомо-
физиологических особенностей, свя-
занных с конкретным периодом жизни. 
С этой точки зрения было установлено, 
что общий интенсивный рост объема 
почек отмечается у мальчиков ростом  
60-70 см (13,2 см3)  и девочек ростом 
80-90 см (11,1 см3). По сравнению с 
мальчиками объем почек у девочек, 
а затем по сравнению с девочками, 

объем почек у мальчиков, становится 
больше, что можно обьяснить разли-
чием в наступлении периода их поло-
вого созревания. 

Из наших исследований следует, что 
наиболее интенсивный рост почек у 
детей отмечается в возрасте до одного 
года, когда длина почек увеличивается 
на 35%, ширина и толщина – на 24%, а 
объем органа у мальчиков увеличива-
ется в 1,9, у девочек – в 2,1 раза. Когда 
ребенок достигает 17 летного возрас-
та, обе почки увеличиваются в 2,2 раза 
и их объем у мальчиков увеличивается 
в 9,3, а у девочек – в 10,4 раза. 
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Размеры почек в зависимости от роста ребенка
Рост
(см) N Размер правой почки Размер левой почки

Дл. ±SD Шир. ±SD Тол. ±SD Дл. ±SD Шир. ±SD Тол. ±SD
45-49 72 47,5 ±06,2 20,4 ±05,3 20,4 ±03,5 48,1 ±05,2 20,5 ±05,0 20,6 ±05,6
50-59 84 49,9 ±06,1 20,0 ±03,5 22,4 ±02,9 50,7 ±07,0 21,2 ±03,3 21,6 ±03,4
60-69 72 57,9 ±07,1 25,2 ±03,9 24,8 ±03,2 59,3 ±08,0 24,2 ±03,7 24,8 ±03,6
70-79 81 63,1 ±06,7 26,3 ±03,9 25,6 ±02,9 64,3 ±07,0 25,8 ±03,7 26,2 ±02,6
80-89 84 68,0 ±06,4 27,6 ±03,9 26,8 ±03,4 69,3 ±06,7 27,4 ±04,5 27,1 ±03,0
90-99 86 73,4 ±06,1 30,1 ±03,9 28,2 ±0,31 74,2 ±06,4 29,4 ±04,1 28,9 ±03,1
100-109 70 77,0 ±07,3 31,4 ±03,9 28,6 ±03,4 78,3 ±06,4 30,6 ±03,8 30,4 ±03,3
110-119 105 80,8 ±06,9 33,1 ±03,9 31,5 ±03,5 82,7 ±06,5 32,8 ±04,2 31,7 ±03,3
120-129 99 84,1 ±07,6 34,9 ±03,9 31,2 ±03,9 86,8 ±08,3 34,1 ±04,8 33,6 ±03,3
130-135 112 88,9 ±07,3 36,3 ±03,1 32,3 ±04,0 89,9 ±08,7 35,6 ±04,1 34,9 ±04,1
140-149 95 92,9 ±08,5 37,7 ±03,1 33,9 ±0,41 94,5 ±09,7 37,2 ±04,7 36,4 ±05,2
150-159 122 98,4 ±09,4 41,0 ±03,1 36,2 ±04,5 100,6 ±09,8 39,9 ±05,3 38,4 ±04,5
160-169 105 104,5 ±08,6 43,3 ±03,2 38,2 ±04,7 105,4 ±08,6 43,0 ±05,6 41,5 ±04,6
170 и выше 79 108,0 08,8 45,4 03,1 39,5 05,0 109,1 08,7 47,0 05,9 42,5 05,9
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Подростковый возраст является 
одной из весьма уязвимых категорий 
в силу большого напряжения и гор-
мональных, и психоэмоциональных 
факторов, оказывающих значительное 
влияние на эффективность клеточного 
иммунного ответа на туберкулезную 
инфекцию. В связи с этим изучение 
возможностей иммунопотенцирующих 
или иммунорегулирующих препара-
тов представляется достаточно акту-
альным направлением в комплексном 
лечении туберкулеза. Однако выбор 
эффективного препарата для лечения 
туберкулеза из большого спектра раз-
личных иммуномодулирующих препа-
ратов требует серьезного анализа его 
влияния на иммунную систему паци-
ентов с учетом современных представ-
лений о механизмах специфической 
иммунной защиты при туберкулезной 
инфекции. 

Аффинолейкин (АФЛ) - это иммуно-
терапевтический препарат, разрабо-
танный в НИИ вакцин и сывороток им. 

И.И.Мечникова РАМН и выпускаемый 
филиалом ФГУП НПО «Микроген» МЗ 
и СР РФ пермским НПО «Биомед», 
обладающий активностью в переносе 
ГЗТ к туберкулину ППД, представляет  
собой комплекс  низкомолекулярных  
белков  (5 - 8  кДа),  экстрагированных 
и очищенных  по  оригинальной  тех-
нологии  из лейкоцитарных  мембран 
человека. Действующее начало пре-
парата - низкомолекулярные антиген-
специфичные цитокины Т-клеточного 
происхождения, точнее субъединицы 
растворимых антигенсвязывающих 
Т-клеточных молекул  (ранее  назван-
ные  молекулами  “трансфер-факто-
ра”).  Номинальная единица активнос-
ти «трансфер-факторного препарата» 
– активность, эквивалентная не менее 
полмиллиарду лимфоцитов донорской 
крови. АФЛ относится к группе биофар-
мацевтических препаратов, выпуска-
емых за рубежом под коммерческими 
названиями LeukoNorm (Германия), 
Immodin (Чехия), Hebertrans (Куба), 
Imunor (Словакия), Immunepotent CRP 
(Мексика) и Transfer factor (КНР). Эти 
препараты используются для иммуно-
терапии разнообразных форм недо-
статочности противоинфекционного и 
противоопухолевого клеточного имму-
нитета, в частности для лечения хро-
нических и персистентных вирусных, 
бактериальных, грибковых инфекций и 
паразитарных инвазий [2, 4].

Цель исследования – изучение кли-
нико-иммунологической эффективнос-
ти аффинолейкина при лечении тубер-
кулеза легких у подростков.

Материалы и методы. Обследова-
но 46 больных туберкулезом подрост-

ков в возрасте 14-17 лет, из них с впер-
вые выявленным инфильтративным 
туберкулезом легких 42 чел., с диссе-
минированным туберкулезом легких – 
2 чел., с казеозной пневмонией и пер-
вичным туберкулезным комплексом 
– по 1. Контакт с больным туберкуле-
зом выявлен у 18 (39,1%) подростков, 
из них у 15 (83,3%) был внутрисемей-
ный контакт. В клинической картине у 
них преобладали симптомы умерен-
ной и выраженной интоксикации (сла-
бость, адинамия, субфебрильная или 
фебрильная температура тела, потли-
вость, плохой аппетит, дефицит массы 
тела) и бронхолегочные проявления 
(кашель с выделением слизистой или 
слизисто-гнойной мокроты, притуп-
ление легочного звука, жесткое или 
ослабленное дыхание, сухие, чаще 
разнокалиберные влажные хрипы). 
В анализах крови выявлена  лимфо-
пения, лейкоцитоз, сдвиг формулы 
влево, повышение СОЭ (до 45  мм/ч). 
Изучение  чувствительности к тубер-
кулину по пробе Манту с 2 ТЕ ППД-Л 
показало, что для подавляющего боль-
шинства подростков (39,1%) харак-
терна умеренная чувствительность, в 
26,1% случаев – слабо выраженная, 
19,6 – выраженная, 6,5 – отрицатель-
ная, 2,2 – сомнительная и в 6,5% слу-
чаев встречается гиперергическая 
чувствительность к туберкулину. При 
рентгенотомографическом обследова-
нии установили, что  ограниченный по 
протяженности туберкулезный процесс 
был  у 25 (54,3%), распространенные  
специфические изменения в легких (2 
сегмента и более) – у 21 (45,7%) паци-
ента. У большинства подростков име-
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ПРИМЕНЕНИЕ АФФИНОЛЕЙКИНА 
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ ТУБЕРКУЛЕ-
ЗА ЛЕГКИХ У ПОДРОСТКОВ

Исследована клиническая и иммунокорригирующая эффективность иммунотерапевтического препарата аффинолейкина (АФЛ) в ком-
плексном лечении туберкулеза легких у подростков. При иммунологическом исследовании у пациентов, получавших АФЛ, установлено 
увеличение уровня специфической антиген-индуцированной продукции интерферона-гамма (ИФН-γ) в образцах цельной крови in vitro; 
при  иммунофенотипировании - увеличение процента циркулирующих гамма-дельта Т-лимфоцитов и уменьшение доли субпопуляции 
ИФН-γ-продуцирущих гамма-дельта Т-лимфоцитов, в том числе антиген-индуцированных in vitro. Предполагается, что АФЛ увеличивает 
миграцию эффекторных гамма-дельта клеток в очаги туберкулезного воспаления.

Ключевые слова: подростки, туберкулез легких, лечение, аффинолейкин, интерферон-гамма, гамма-дельта Т-лимфоциты, специфи-
ческий противотуберкулезный иммунитет.

The clinical and immunocorrective efficacy of the immunotherapeutic drug Affinoleukin (AFL) in the complex treatment of pulmonary tuberculosis 
in adolescents is investigated. At the immunological study in patients treated with AFL a specific increase in antigen-induced production of interferon-
gamma (IFN-g) in samples of whole blood in vitro was determined; at the immunophenotyping – increase in the percentage of circulating gamma-
delta T-lymphocytes and a decrease in the subpopulation proportion of IFN-g - producing gamma-delta T-lymphocytes, including antigen-induced 
ones in vitro was noted. It is assumed that AFL increases the migration of effector gamma-delta cells in the foci of tuberculosis inflammation.

Keywords: adolescents, pulmonary tuberculosis, treatment, Affinoleukin, interferon-gamma, gamma-delta T-lymphocytes, a specific anti-
tuberculosis immunity.
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лись деструктивные изменения. Ми-
кобактерии туберкулеза выделяли 26 
больных, из них лекарственно-устой-
чивые штаммы выявлены у 9 (34,6%), 
в том числе с МЛУ – у 8 (88,9%).     

Методом случайной выборки были 
сформированы две  (контрольная и 
основная) группы по 23 пациента, в 
основном с инфильтративным тубер-
кулезом легких (по 21 случаю). Нали-
чие деструкции и бактериовыделения 
в контрольной группе – у 14 (60,9%), 
в опытной – у 16 (69,6%) и 12 (52,2%) 
больных соответственно. 

Больным основной группы начиная 
со второго месяца интенсивного ле-
чения наряду с антибактериальным 
лечением проводили иммунотерапию 
аффинолейкином. Пациенты конт-
рольной группы получали только спе-
цифическую противотуберкулезную 
химиотерапию. Всем больным прово-
дили противотуберкулезную терапию 
по стандартным схемам, установлен-
ным приказом №109 Минздрава Рос-
сии, до определения лекарственной 
чувствительности МБТ, далее лечение 
продолжали в соответствии с получен-
ными результатами.

Аффинолейкин вводили подкожно 
один раз в день по 2 ед (растворяли в 
1 мл физраствора содержимое 1 ампу-
лы)  3 раза в неделю через день, всего 
10 инъекций. У пациентов основной 
группы было получено информиро-
ванное согласие. Исследование было 
одобрено Межвузовским комитетом по 
этике при ассоциации медицинских и 
фармацевтических вузов.

Изучали уровень антиген-специфи-
ческой индукции в образцах цельной 
крови с гепарином (20 ед/мл), инкуби-
рованных по 1 мл в герметичных кри-
опробирках объемом 5 мл в течение 
22-24 ч при 370С. В опытные пробирки 
вносили антигены МБТ - туберкулин 
PPD и рекомбинантный антиген ESAT-
6 в дозе 10 мкг/мл. В инкубированных 
образцах анализировали концентра-
цию интерферона-гамма (ИФН-γ) в 
надосадочной плазме с помощью ко-
личественного иммуноферментного 
анализа с использованием тест-сис-
темы, разработанной ранее [1].  Ис-
следование антигенспецифической 
индукции ИФН-γ проводили в опытной 
и контрольной группах (в соответс-
твующий период времени) до начала 
применения аффинолейкина и затем 
не ранее, чем через две недели после 
окончания курса. 

Иммунологическое исследование 
включало в себя также определение 
субпопуляционного состава Т-лимфо-
цитов периферической крови после 

краткосрочной инкубации с антигена-
ми МБТ. Изучали общее содержание 
Т-лимфоцитов  (CD3+), интерферон-
гамма-продуцирующих Т-лимфоцитов  
(CD3+ ИФН-γ+), субпопуляции гамма-
дельта Т-лимфоцитов  (CD3+γδ+) и 
ИФН-г продуцирующих гамма-дельта 
Т-лимфоцитов ( CD3+CDγδ+ИФН-γ+). 
Иммунофенотипирование проводили 
методом проточной цитоиммунофлу-
оресценции (цитометр “FACSCalibur” 
фирмы “Becton Dickinson”) с исполь-
зованием соответствующих моно-
клональных антител фирмы “Becton 
Dickinson”. 

Результаты и обсуждение. По 
данным клинических наблюдений, 
включение в комплексную противо-
туберкулезную терапию у подростков 
аффинолейкина способствовало бо-
лее быстрому уменьшению симптомов 
интоксикации. В основной группе до-
стигнуто повышение относительного 
количества лимфоцитов с 32,4±1,6% 
до 37,6±1,4% (р<0,05) после курса ле-
чения аффинолейкином, в контрольной 
группе выявлена тенденция к повыше-
нию. Темпы прекращения бактериовы-
деления на фоне использования аф-
финолейкина опережали таковые в 
контрольной группе. Сроки прекраще-
ния бактериовыделения составили в 
основной группе – 1,9±0,4 месяца, в 
контрольной группе – 2,39±0,35 меся-
ца. По результатам лечения в основной 
группе отмечалось более ускоренное 
рассасывание инфильтративных оча-
гов, в среднем: 2,7±0,2 месяца против 
3,4±0,3 месяца в 
контрольной груп-
пе. Средний срок 
закрытия полостей 
распада составил 
в основной группе 
5,6±0,5 месяца, в 
контрольной груп-
пе – 5,8±0,8 меся-
ца. В контрольной 
группе 6 подрос-
ткам было прове-
дено оперативное 
лечение. 

П р о ц е н т н ы е 
уровни Т-лимфо-
цитов перифе-
рической крови 
(CD3+) в контроль-
ной и основной 
группах до вклю-
чения в терапию 
аффинолейкина 
(68±1,4 и 67,3±4,1, 
соответственно) 
и после ее прове-
дения (71,7±1,3 и 

71,4±2,9, соответственно) не отлича-
лись. Согласно данным табл.1, продук-
ция ИФН-γ клетками крови в образцах, 
инкубированных с антигенами МБТ, 
значимо возрастала в группе аффино-
лейкина. Ранее мы установили [1, 3], 
что уровень специфической индукции 
ИФН-γ в образцах крови в присутс-
твии туберкулина ППД или ESAT-6 
у подростков, больных локальными 
формами туберкулеза легких, значи-
тельно ниже, чем в образцах крови 
пациентов с первичной туберкулезной 
инфекцией. Уровень индукции ИФН-γ 
в образцах крови больных туберку-
лезом в присутствии антигенов МБТ 
находится в обратной зависимости от 
распространенности и тяжести тубер-
кулезного процесса. Восстановление 
этого показателя  в процессе лечения  
коррелирует с положительной клини-
ческой динамикой [3]. 

В отличие от уровня количествен-
ной продукции ИФН-γ клетками крови 
процент Т-клеток экспрессирующих 
(продуцирующих) ИФН-γ (CD3+IFN-
γ+) в  группе пациентов, получавших 
аффинолейкин, не отличался от конт-
рольной группы.

В табл.2 представлены результа-
ты определения доли субпопуляции 
гамма-дельта Т-клеток в основной и 
контрольной группах до и после курса 
аффинолейкина, а также процентной 
доли гамма-дельта Т-клеток, экспрес-
сирующих ИФН-γ от общего числа гам-
ма-дельта Т-клеток. Как видно, доля 
субпопуляции гамма-дельта Т-лимфо-

Антигенспецифическая индукция ИФН-γ в образцах крови 
при адъювантной терапии аффинолейкином (АФЛ) 

у больных туберкулезом легких подростков

Группа
Концентрация ИФН-γ в образцах плазмы 

после инкубации с антигенами, пг/мл
антиген до АФЛ после АФЛ р

Основная PPD 106,7±25,1 272,7 ± 53,2 <0,05
ESAT-6 43,9±10 155 ± 42,9 <0,01

Контрольная PPD 183,7±34 223,8 ± 40,5 >0,05
ESAT-6 88,6 ± 22,7 152 ± 33 >0,05

Процент гамма-дельта Т-лимфоцитов (CD3+γδ+) 
и процент ИФН-γ (CD3+γδ+IFN-γ+)  продуцирующих гамма-
дельта Т-клеток при применении аффинолейкина (АФЛ)

Группа субпопуляции до АФЛ, % после 
АФЛ, % р

Основная
CD3+γδ+ 2,56 ± 0,37 4,0 ± 0,65* <0,05

CD3+γδ+ IFN- γ+ 5,32 ± 1,7 1,23 ± 0,4* <0,05

Контрольная CD3+γδ+ 2,58 ± 0,44 2,27 ± 0,29 >0,05
CD3+γδ+IFN-γ+ 3,6 ± 0,9 3,22 ± 1,0 >0,05

* Данные достоверны по отношению к показателям 
контрольной группы.

Таблица 1

Таблица 2
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цитов после проведения курса аффи-
нолейкина достоверно увеличилась, 
тогда как доля гамма-дельта Т-клеток, 
экспрессирующих ИФН-γ, значимо 
уменьшилась. Эти изменения были от-
мечены только у пациентов основной 
группы. 

Число гамма-дельта Т-клеток, экс-
прессирующих ИФН-γ после краткос-
рочной инкубации с антигенами PPD и 
ESAT-6 увеличивалось по сравнению с 
контролем без антигенов у всех паци-
ентов. У пациентов основной группы, 
получавших аффинолейкин, после 
завершения его курса отмечено зна-
чимое уменьшение доли гамма-дельта 
Т- клеток, способных к индукции ИФН-
γ антигенами PPD и ESAT-6.  В конт-
рольной группе  эти изменения были 
незначительными. 

Роль небольшой субпопуляции гам-
ма-дельта Т-лимфоцитов в инфекцион-
ном процессе активно изучается в пос-
ледние годы [8, 10]. Циркулирующие с 
кровью и инфильтрирующие лёгочные 
ткани гамма-дельта Т-лимфоциты при 
туберкулезной инфекции представля-
ют собой  один из компонентов, воз-
можно, главный на ранней её стадии, 
клеточной антимикобактериальной 
врождённой и приобретённой резис-
тентности [9]. Их активирует, вызывая 
пролиферацию и экспансию,  широ-
кий спектр белковых  и небелковых 
(пирофосфомоноэфиры)  антигенов 
микобактерий напрямую без участия 
молекул главного комплекса гистосов-
местимости и, что существенно, они 
– продуценты интерферона – гамма 
и фактора некроза опухолей альфа, 
обладают микобактериоцидностью,  и 
при их участии формируются гранулё-
мы [6, 12].  Раннее повышение числа 
гамма-дельта Т-клеток в перифери-
ческой крови (до 20% от CD3+T-лим-
фоцитов) как компенсация отсутствия 
врождённой резистентности к МБТ с 
прогрессированием туберкулёзного 
процесса сменяется гамма-дельта Т-
лимфопенией [7, 9].

По нашим данным, у здоровых, но 
инфицированных МБТ подростков от-
носительное содержание  гамма-де-
льта Т-лимфоцитов в крови составля-
ло 4,93 ± 0,81%, тогда как у больных 

туберкулезом легких – 2,53±0,27%. То 
есть наблюдалось достоверное уве-
личение числа гамма-дельта Т-кле-
ток в группе аффинолейкина, которое 
можно назвать восстановлением го-
меостаза этих клеток. Относительное  
содержание в крови гамма-дельта 
Т-лимфоцитов, экспрессирующих 
ИФН-γ (CD3+γδ+IFN-γ+), как процент 
от общего числа CD3+γδ+ клеток в 
группе аффинолейкина, наоборот, 
уменьшилось по сравнению с исход-
ным уровнем, хотя в сравниваемые 
сроки не было различий между ос-
новной  группой и группой сравнения.  
Уровень синтеза ИФН-γ гамма-дельта 
Т-клеткам  (CD3+γδ+IFN-γ+), индуци-
рованный специфическими антигена-
ми МБТ (PPD и ESAT-6) также значи-
мо уменьшался у пациентов в группе 
аффинолейкина. При туберкулезном 
инфицировании увеличивается при-
ток гамма-дельта Т- клеток из костного 
мозга в кровоток. Однако при  разви-
тии активной туберкулезной инфекции 
число гамма-дельта Т-лимфоцитов в 
периферической крови уменьшается, 
что связывается с их миграцией в зоны 
специфического воспаления, в том 
числе в легкие, где они осуществляют 
свою эффекторную антимикробную и 
противовирусную функцию  [6, 8, 10]. 
Можно предполагать, что применение 
аффинолейкина увеличивает число 
специфических эффекторных гамма-
дельта Т-клеток, мигрирующих в очаги  
туберкулезного воспаления.

Заключение. Полученные дан-
ные свидетельствуют о возможности 
эффективной иммунокоррекции при 
включении иммунотерапевтического 
препарата аффинолейкина в комплек-
сное лечение подростков с туберкуле-
зом легких. Иммунокорригирующий эф-
фект использования АФЛ проявляется 
в виде значимого повышения уровня 
антиген-индуцированной продукции 
интерферона-γ и увеличения доли 
гамма-дельта Т-лимфоцитов в пери-
ферической крови. В то же время при-
менение АФЛ приводило к уменьше-
нию числа антиген стимулированных 
ИФН-γ продуцирующих гамма-дельта 
Т-клеток в периферической крови, что 
подтверждает предположение об уси-

лении их эффекторной антимикробной 
функции в результате миграции в оча-
ги туберкулезной инфекции. Хорошая 
переносимость лечения и отсутствие 
побочных реакций делают метод до-
ступным для широкого использования 
во фтизиатрической практике.
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Введение. Наиболее часто исполь-
зуемыми биохимическими методами 
оценки интенсивности свободноради-
кальных процессов, изменяющих свою 
активность в ответ на эндогенную ин-
токсикацию (ЭИ), являются методы 
определения состояния антиоксидан-
тной системы организма (АОС). Этот 
комплекс методов включает в себя оп-
ределение активности супероксиддис-
мутазы (СОД), суммарного количества 
низкомолекулярных антиоксидантов 
(НМАО), а также определение уровня 
перекисного окисления липидов (ПОЛ) 
по накоплению малонового диальдеги-
да (МДА) [3,6,7]. 

По мнению некоторых авторов, ис-
ходное нарушение равновесия между 
процессами ПОЛ и состоянием АОС 
следует рассматривать как один из 
факторов риска возможного развития 
осложнений течения заболевания и 
неблагоприятного исхода в послеопе-
рационном периоде.  В свою очередь, 
правильная оценка и своевременная 
коррекция этих нарушений позволяет 
снизить частоту встречаемости такого 
рода осложнений [6-8]. 

Материалы исследования. Пред-
ставленная работа основана на ана-
лизе результатов консервативного и 

хирургического лечения 123 больных 
с различными формами внутрибрюш-
ных осложнений в доинфекционную 
фазу панкреонекроза, находившихся 
на лечении в хирургическом отделении 
РБ№2-Центра экстренной медицинс-
кой помощи Республики Саха (Якутия) 
за период с 2004 по 2009 г. 

Диагноз панкреонекроз и его ослож-
нения верифицирован на основании 
комплексного обследования, вклю-
чавшего данные клинических, лабора-
торных и инструментальных методов 
диагностики: ультразвукового скани-
рования (УЗИ) брюшной полости (БП), 
забрюшинной клетчатки (ЗК), видео-
лапароскопию, чрескожные диагнос-
тические пункции жидкостных образо-
ваний поджелудочной железы (ПЖ), 
БП и ЗК под контролем ультразвука с 
последующим микробиологическим и 
цитологическим исследованием пунк-
тата, интраоперационных и патологоа-
натомических исследований операци-
онного материала. 

При обследовании всех неопери-
рованных по экстренным показаниям 
больных использовали рентгенконт-
растную компьютерную томографию 
(РКТ) для уточнения состояния парен-
химы поджелудочной железы, желчно-
го пузыря и внепеченочных желчных 
протоков. Используя этот метод диа-
гностики, получали информацию о ло-
кальном или диффузном увеличении 
размеров ПЖ, расширении Вирсунго-
ва протока, утолщении периренальной 
фасции, об отеке парапанкреатичес-
кой клетчатки, наличии полостных об-
разований в проекции ПЖ, увеличении 
размеров желчного пузыря, наличии 

или отсутствии деструктивных измене-
ний в его стенке, а также наличии конк-
рементов в полости желчного пузыря и 
внепеченочных желчных протоках. 

Лабораторные методы исследо-
вания  включали: общеклинические 
анализы крови и мочи; биохимичес-
кие анализы крови (определение об-
щего белка, мочевины, креатинина, 
остаточного азота, сахара, аспартата-
минотрансферазы (АСТ) и аланина-
минотрансферазы (АЛТ), амилазы); 
определение кислотно-щелочного со-
стояния (КЩС) и газов крови. 

Наряду с общеклиническими ме-
тодами исследования оценивали со-
стояние антиоксидантной системы по 
уровню ПОЛ (по накоплению одного из 
конечных продуктов перекисного окис-
ления липидов – МДА), активности 
СОД, суммарного количества НМАО. 
Все показатели состояния ПОЛ и АОС, 
оценивались на 1-е, 3-и, 7-е,10-е и 15-е 
сутки консервативного лечения и на 1-
е, 3-и, 7-е,10-е и 15-е сутки от момента 
операции у оперированных больных.

Все больные панкреонекрозом были 
разделены на 3 группы в зависимости 
от типа внутрибрюшного осложнения 
и тяжести состояния по интегральным 
системам-шкалам Ranson и APACHE II. 

Первая группа (А) – пациенты с 
формированием псевдокист ПЖ с 
различной степенью зрелости – 28 
(22,8%) чел. Значение показателей тя-
жести общего состояния у них соста-
вило по шкалам Ranson ≥2 и APACHE 
II ≥10 баллов. 

Вторая группа (В) – пациенты с 
ферментативным асцит-перитонитом 
– 56 (45,5%). Значения показателей по 
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ИНТЕНСИВНОСТЬ ПРОЦЕССОВ 
ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ 
И СОСТОЯНИЕ АНТИОКСИДАНТНОЙ  
СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ В ДОИНФЕК-
ЦИОННУЮ ФАЗУ ПАНКРЕОНЕКРОЗА

Проведен анализ результатов консервативного и хирургического лечения 123 больных в доинфекционную фазу панкреонекроза, с 
учетом комплексной оценки интенсивности нарушения процессов пероксидации, и состояния антиоксидантной системы.

Отмечается повышение значения роли независимых предикторов воспаления в комплексной оценке прогноза заболевания и вероят-
ности осложнения после проведенного оперативного вмешательства при остром деструктивном панкреатите.

Ключевые слова: стерильный панкреонекроз, перекисное окисление липидов, антиоксидантные системы. 

Analysis of results of conservative and surgical treatment of 123 patients before not infected phase of pancreatic necrosis, in view of a complex 
estimation of intensity of infringement peroxidation processes, and conditions antoxidation systems is carried out.

Increase of value of a role of independent inflammation predictors in a complex estimation of the forecast of disease and probability of 
complication after the carried out operative intervention at acute destructive pancreatitis is marked.
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шкалам Ranson 4-6 и APACHE II – 11-
20 баллов. 

Третья группа (С) – пациенты с 
внутрибрюшными осложнениями, со-
ответствующими парапанкреатичес-
кому инфильтрату, морфологическую 
основу которого составляла некроти-
ческая («абактериальная») флегмо-
на различных отделов забрюшинной 
клетчатки – 39 (31,7%) больных. Зна-
чение показателей тяжести общего 
состояния у них составило по шкалам 
Ranson 4-6 и APACHE II 11-20 баллов 
(табл.1).

Результаты и обсуждение. В груп-
пе A наблюдали 28 (22,8%) больных с 
псевдокистами. Большинство кист ло-
кализовались в головке ПЖ. 15 (53,6%) 
больных с «незрелыми» кистами ПЖ 
были оперированы с применением 
малоинвазивных методик, включаю-
щих дренирование кист под контролем 
УЗИ. У всех больных наблюдали спа-
дение стенок и облитерацию полости 
кисты. При кистах, осложнением ко-
торых являлось сдавление внепече-
ночных желчных протоков и развитие 
механической желтухи, применялись 
малоинвазивные чрескожные пунк-
ционно-дренирующие операции (при 
«незрелых» кистах) и без сообщения 
с главным панкреатическим протоком 
(ГПП), а также с целью уточнения диа-
гноза. При «зрелых» кистах проводили 
внутреннее дренирование (цистоди-
гестивные анастомозы) – 5 (17,8%) 
больных. 

Такой тип внутрибрюшного ослож-
нения, как асцит-перитонит – группа В 
– с явлениями аутоферментной агрес-
сии отмечен у  56 (45,5%) больных. Из 
них консервативно удалось купировать 
процесс у 47 (83,9%). Остальным 9 
(16,1%) пациентам в связи с неэффек-
тивностью консервативной терапии 
потребовалось выполнение лапарос-
копической санации и дренирования 
брюшной полости. В 30% случаев купи-
ровать процесс на этой стадии не уда-
лось, произошедшее развитие инфи-
цирования потребовало выполнение 
этапных эндоскопических санаций или 
перехода на широкую лапаротомию и 
ведения больных с использованием 
«закрытых» или «полуоткрытых» мето-
дов дренирования брюшной полости. 
Осложнений и летальных исходов в 
этой группе пациентов не отмечено.

Парапанкреатический инфильтрат 
выявлен нами в 39 (31,7%) случаях 
– группа С. Большей части пациентов 
успешно проведен комплекс интенсив-
ной консервативной терапии, на фоне 
которой отмечена положительная ди-
намика, выражающаяся в рассасыва-

нии инфильтрата и купировании симп-
томов аутоферментативной агрессии. 
У 27 (69,2%) пациентов проводимая 
интенсивная консервативная тера-
пия не дала ожидаемых результатов, 
что привело к инфицированию очагов 
деструкции на 10-14 сутки от момен-
та госпитализации и потребовалось 
выполнение полостных операций с 
использованием «закрытых» или «по-
луоткрытых» методов дренирования 
брюшной полости. При этом умерло 5 
(18,5%) больных.

Динамика активности процессов 
ПОЛ и состояния АОС у неопериро-
ванных и оперированных больных в 
разных периодах исследования пред-
ставлены на рис. 1-3. 

Как видно из данных диаграмм,  вы-
раженная активация процессов ПОЛ  
характерна для больных с асцит-пе-
ритонитом и парапанкреатическим 
инфильтратом. Так, отмечается  по-
вышение содержания МДА в эритро-
цитах крови у неоперированных боль-
ных групп B и C на протяжении всего 
контрольного периода наблюдений, с 
наибольшим пиком в 1-е, 3-и и 7-е сут-
ки. На этих этапах исследования зна-
чения МДА превышают почти в  3 раза 
контрольные значения и показатели 
МДА пациентов с 
неосложненным 
течением. У боль-
ных группы А обра-
щает на себя вни-
мание снижение 
количества МДА в 
эритроцитах крови 
в первые 3-е суток 
от момента пос-
тупления. Далее 
на 7-е, 10-е сутки 
отмечается посте-
пенное повышение 
содержания  МДА.

У больных, под-
вергшихся опера-
тивному лечению, 
в связи с неэффек-
тивностью консер-
вативной терапии 
(группы B и C), на-

блюдалось значительное повышение 
уровня содержание МДА на 3-и и 7-е 
сутки от момента операции с последу-
ющим уменьшением к 10-м и 15-м сут-
кам (рис.1). 

Уровень протекания процессов 
ПОЛ зависит от состояния антиокси-
дантной защиты организма, которое 
оценивалась по содержанию  НМАО и 
активности СОД в эритроцитах крови 
(рис.2). 

Результаты исследования показы-
вают значительное снижение, отно-
сительно контроля, уровня НМАО у 
неоперированных больных в первые 
семь суток от момента заболевания 
(группы B и C), с последующим их уве-
личением к 15-м суткам консерватив-
ной терапии и на 3-и, 7-е сутки у опери-
рованных больных, что характерно для 
всех пациентов с асцит-перитонитом и 
парапанкреатическим инфильтратом 
(рис.2,a).

Выявленный в ходе исследования 
существенный дефицит суммарного 
содержания НМАО в крови пациентов 
группы B и C потребовал включения 
в комплекс интенсивной терапии пре-
паратов, обладающих специфическим 
антиоксидантным действием, как со-
ветуют некоторые авторы [4,7,9]. 

Таблица 1
Характеристика типа внутрибрюшного осложнения и  тяжести состояния  

по интегральным системам-шкалам

Группа
Клиническая характеристика Всего 

больных,
абс. (%)

Тип внутрибрюшного 
осложнения

Тяжесть состояния
APACHE II и Ranson (баллы)

А Псевдокиста ПЖ Ranson ≥2 и APACHE II ≥10 28 (22,8%)
В Асцит-перитонит

Ranson 4-6 и APACHE II 11-30
56 (45,5%)

С Парапанкреатический ин-
фильтрат

39 (31,7%)

Рис. 1.  Динамика содержания МДА в крови неоперирован-
ных (n=59) (а) и оперированных больных (n=64)(б). Контроль: 
0,005мкмоль/мл
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При изучении активности СОД во 
всех периодах исследования отмече-
но, что у неоперированных пациентов 
группы A отмечается повышение актив-
ности СОД по сравнению с показателя-
ми группы B и С (рис. 3,а). Послеопе-
рационная динамика активности СОД 
в крови пациентов групп В и C срав-
нима с динамикой активности НМАО. 
Так, у пациентов этих групп отмечается 
отчетливое снижение активности СОД 
почти в два раза по сравнению с по-
казателями в группе А на протяжении 
первых семи суток у неоперированных 
больных и в первые 3-7 суток после-
операционного периода, у больных, 
подвергшихся оперативному вмеша-
тельству (рис.3,б).

Кроме показателей состояния про-
оксидантной и антиоксидантной сис-
тем (МДА, НМАО, СОД) о состоянии 
процессов ПОЛ, АОС и характере их 
взаимоотношений  можно судить по 
соотношению нормированных показа-
телей концентраций НМАО, МДА и ко-
эффициенту антиоксидантной защиты 
(RАОЗ) – [(НМАО+СОД)/МДА] (табл.2-3).

Из табл. 2 видно, что у неопериро-
ванных больных группы A значения 
(НМАО/МДА)N и [(НМАО+СОД)/МДА]N 
отличаются от контрольных цифр и 
свидетельствуют об активации АОС в 
1-е и 3-и сутки консервативного лече-
ния. У больных групп B и C расчетные 
показатели состояния ПОЛ и АОС, их 
соотношения значительно отличают-
ся от показателей в группе А, в обеих 
группах эти сдвиги сводятся к акти-
вации процессов ПОЛ, в основном за 

счет снижения активности НМАО и 
СОД. При этом снижение антиоксидан-
тного резерва обусловлено в основном 
дефицитом СОД. По мере объективно-
го улучшения состояния больного на 
10-15-е сутки от момента начала ин-

тенсивного лечения, наблюдается пос-
тепенное снижение активности ПОЛ и 
повышение показателей АОС. В то же 
время изменения носят волнообраз-
ный характер с повышением активнос-
ти АОС в 1-е, 10-е и 15-е сутки.

Таблица 2

Таблица 3

Рис. 2. Динамика содержания НМАО в крови неоперирован-
ных (n=59) (а) и оперированных больных (n=64)(б). Контроль: 
0,12мкг*экв/мл

Рис. 3. Динамика содержания СОД в крови неоперирован-
ных (n=59) (а) и оперированных больных (n=64) (б). Контроль: 
0,05мкмоль/мл*мин

Соотношение процессов ПОЛ и АОС у неоперированных больных (n=59) (Х±s)

Группы исследования и по
казатель соотношения

Сутки исследования
1-е 3-и 7-е 10-е 15-е 

(НМАО/МДА) норм 
Группа А
Группа В
Группа С

1,61±0,01*
0,18±0,04*
0,08±0,03*

0,72±0,01*
0,20±0,01*
0,11±0,04*

0,58±0,02*
0,18±0,03*
0,12±0,02*

0,53±0,01*
0,41±0,05*
0,25±0,08*

0,41±0,01*
0,66±0,04*
0,31±0,03*

Контроль 1,0±0,2 1,0±0,2 1,0±0,2 1,0±0,2 1,0±0,2
(НМАО+СОД/МДА) норм 
Группа А
Группа В
Группа С

1,94±0,01*
0,22±0,04*
0,11±0,02*

0,86±0,01*
0,18±0,01*
0,08±0,01*

0,59±0,01*
0,18±0,05*
0,10±0,04*

0,62±0,05*
0,45±0,02*
0,25±0,03*

0,54±0,07*
0,73±0,07*
0,34±0,06*

Контроль 1,0±0,2 1,0±0,2 1,0±0,2 1,0±0,2 1,0±0,2
 * В табл. 2-3 достоверно по сравнению с контрольными показателями  (р<0,05).

Соотношение процессов ПОЛ и АОС у оперированных больных (n=64) (Х±s)
 Группы исследования и 
показатель соотношения

Сутки исследования
1-е 3-и 7-е 10-е 15-е 

(НМАО/МДА) норм 
Группа А
Группа В
Группа С

0,58±0,01*
0,17±0,04*
0,10±0,03*

0,29±0,01*
0,13±0,01*
0,08±0,04*

0,18±0,02*
0,09±0,02*
0,05±0,02*

1,60±0,01*
0,25±0,01*
0,23±0,04*

1,81±0,01*
0,50±0,04*
0,20±0,03*

Контроль 1,0±0,2 1,0±0,2 1,0±0,2 1,0±0,2 1,0±0,2
(НМАО+СОД/МДА) норм
Группа А
Группа В
Группа С

1,69±0,01*
0,23±0,04*
0,17±0,02*

0,43±0,01*
0,15±0,01*
0,10±0,01*

0,36±0,01*
0,16±0,05*
0,10±0,04*

2,50±0,05*
0,37±0,02*
0,33±0,03*

1,45±0,03*
0,65±0,04*
0,29±0,02*

Контроль 1,0±0,2 1,0±0,2 1,0±0,2 1,0±0,2 1,0±0,2
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Анализируя результаты, получен-
ные при исследовании больных, под-
вергшихся оперативному вмешатель-
ству, можно отметить, что у больных 
групп А,В и С значения (НМАО/МДА)N 
и [(НМАО+СОД)/МДА]N имеют еще бо-
лее выраженные изменения, которые 
сводятся в основном к более выражен-
ной активации ПОЛ (табл.3). 

Так же, как и у больных, лечившихся 
консервативно, у подвергшихся опера-
тивному лечению имеется достоверное 
повышение активности АОС, имеющее 
волнообразный характер, о чем свиде-
тельствует повышение показателей 
соотношения [(НМАО+СОД)/МДА]N по 
сравнению с контролем в 1-е, 3-и, 10-е 
и 15-е сутки.

Анализ представленных резуль-
татов показывает, что для больных 
с более распространенным процес-
сом поражения (ферментативный ас-
цит-перитонит, парапанкреатический 
инфильтрат) характерно более вы-
раженное нарушение процессов липо-
пероксидации. Эти нарушения сводят-
ся, в основном, к нарастанию скорости 
протекания процессов ПОЛ, о чем сви-
детельствует повышение в крови боль-
ных уровня МДА. Выявленная актива-
ция процессов ПОЛ у исследованных 
больных сопровождалась различны-
ми изменениями состояния АОС. При  
анализе состояния АОС у пациентов 
с неинфицированным панкреонекро-
зом  можно заметить, что активация 
процессов пероксидации почти всегда 
сопровождалась снижением уровня 
антиоксидантов (СОД и НМАО) в кро-
ви. Активация процессов ПОЛ встреча-
лась у большинства неоперированных 
больных на 7-е сутки от момента нача-
ла интенсивного лечения. Повышение 
активности ПОЛ и снижение активнос-
ти АОС наблюдались более чем у 53% 
больных, подвергшихся операции при 
неэффективности консервативной те-
рапии.

Активация АОС, в данном случае 
ее можно назвать компенсаторной, 
возникающая в ответ на инициацию 
свободнорадикальных процессов, 
является нормальной и направлена 
на саморегулирование системы. По-
добные взаимоотношения процессов 
ПОЛ и состояния АОС свидетельству-
ют о способности антиоксидантного 
резерва поддерживать равновесие в 
системе ПОЛ-АОС. Однако неизбежно 
продолжающаяся активация ПОЛ при-
водит зачастую к истощению фермент-
ных и неферментных антиоксидантов, 
что приводит к неуправляемому про-
цессу липопероксидации. Согласно 
большинству исследований в этой об-

ласти, категория больных с дефицитом 
антиоксидантов на фоне активации 
процессов ПОЛ может быть отнесена 
к группе риска из-за дальнейшего на-
рушения состояния ПОЛ и АОС и воз-
никновения различных осложнений в 
период консервативного лечения и в 
послеоперационном периоде  у опери-
рованных больных [1,5,7,9]. 

Полученные результаты показыва-
ют изменение процессов ПОЛ и АОС 
под влиянием стресса, вызванного 
панкреонекрозом. Большинство авто-
ров указывают, что ферментативная 
агрессия вызывает метаболические 
сдвиги, которые заключаются в акти-
вации расстройств водно-электролит-
ного, кислотно-щелочного балансов 
и в повышении уровня катаболизма. 
Все это оказывает значительное влия-
ние на течение процессов ПОЛ в орга-
низме, непосредственно активизируя 
образование свободных радикалов 
[2,3,4,7]. 

Как правило, в ближайшие после-
операционные сутки у всех больных 
панкреонекрозом отмечается акти-
вация процессов АОС, которая реа-
лизуется за счет повышения уровня 
антиоксидантов НМАО и СОД.  При 
этом динамика процессов ПОЛ и АОС 
непосредственно оказывается зависи-
мой от течения послеоперационного 
периода. Так, при благоприятном тече-
нии послеоперационного периода кри-
тический период активации процессов 
ПОЛ приходится в основном  на 7-е 
сутки, а к 10-15-м послеоперационным 
суткам возвращается к исходным пока-
зателям. В случае прогрессирования 
заболевания повышение активности 
процессов ПОЛ отмечается  на про-
тяжении всего периода наблюдения. 
Данное явление говорит об истощении 
антиоксидантного резерва в послеопе-
рационном периоде и прогностически 
неблагоприятно [5,7].

Ряд авторов указывают на значение 
именно совместного анализа показате-
лей ПОЛ и АОС в послеоперационном 
периоде [5,6,7]. Как правило, выявле-
ние определенных особенностей их 
взаиморегулирующего влияния может 
послужить прогностическим критери-
ем благоприятного течения послеопе-
рационного периода.  В нашем случае 
послеоперационный период сопровож-
дался умеренной активацией процес-
сов ПОЛ, максимум которых приходит-
ся на 7-е послеоперационные сутки, и 
последующей их стабилизацией к 10-
15-м суткам. Постепенная активация 
АОС (повышение содержания НМАО и 
СОД в крови) начиналась с 1-3-х после-
операционных суток. Представленная 

динамика показателей реакции ПОЛ и 
АОС принималась для характеристики 
течения послеоперационного периода 
и оценивалась совместно, поскольку 
изолированная оценка по отдельным 
параметрам неинформативна и не 
позволяет судить об истинном состоя-
нии процессов пероксидации [4,5,7].

Указанные изменения показателей 
ПОЛ и АОС, на наш взгляд, являются 
проявлением нормального развития 
адаптации организма к сложившимся 
условиям патологического процесса, 
что подтверждают многие исследова-
тели [3,7]. Изменения клинического 
течения послеоперационного периода, 
проявившиеся некоторым увеличе-
нием показателей тяжести состояния 
по интегральным шкалам Ranson и 
APACHE II, при описанных вариантах 
взаимоотношений ПОЛ-АОС, не сви-
детельствовали о каком-либо ослож-
нении послеоперационного периода и 
купировались в течение одного-двух 
дней без существенных изменений 
проводимой лечебной тактики. В то же 
время, резкое повышение активности 
показателей ПОЛ на фоне продолжа-
ющегося снижения содержания анти-
оксидантов предполагало возможное 
неблагоприятное течение послеопера-
ционного периода и требовало изме-
нения лечебной тактики.
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Введение. Проблема рака женских 
половых органов (ЖПО) приобретает 
особую актуальность в связи с неуклон-
ным ростом частоты заболеваемости 
и смертности от него. По данным ВОЗ, 
ежегодно в мире регистрируется 851,9 
тыс. заболеваний раком половых орга-
нов и более 330 тыс. смертей от них 
[2,3]. В России, по данным М.И. Давы-
дова и Е.М. Аксель, число заболевших 
раком органов гениталий, выявленных 
вновь, в 2007 г. достигло 44,5 тыс., а 
число умерших от него составило при-
близительно половину от общего ко-
личества заболевших [1]. В структуре 
смертности от гинекологического рака 
лидирующую позицию занимает рак 
яичников (РЯ), так как обычно дан-
ная патология диагностируется лишь 
на поздних стадиях. В РС (Я), как и в 
целом по стране, злокачественные но-
вообразования (ЗН) являются одной из 
основных причин смерти населения. 
Женская смертность от рака органов 
гениталий стояла на третьей позиции 
с долей в общей структуре 13,1±0,4% 
после опухолей органов пищеварения 
и дыхания. 

Цель исследования  – изучить дина-
мику и выяснить популяционную и вре-
менную закономерности смертности от 
рака женских половых органов у насе-
ления Якутии и составить их прогноз.

Материалы и методы. В основу 
ретроспективного анализа положен 
банк данных о 925 случаях смертнос-
ти от ЗН шейки, тела матки и яичников 
в РС (Я) за период с 1993 по 2007 г., 
сформированный на основе офици-
альной учетно-отчетной медицинской 
документации. Из 925 больных боль-
шинство умерло от рака шейки матки 
(РШМ) (482), 252 – от рака тела матки 
(РТМ) и 189 – от прогрессирования РЯ. 
Представление об уровнях смертности 
в республике получено с помощью ин-
тенсивных (ИП) и стандартизованных 
показателей (СП). За стандарт приня-
то повозрастное  распределение насе-

ления 24 стран мира в расчете на 100 
тыс. (мировой стандарт). Составление 
прогноза уровня СП смертности про-
изводилось методом математического 
анализа. Обработка материала и все 
расчеты осуществлялись c исполь-
зованием прикладных программ MS 
Office. При решении всех статистичес-
ких задач принимался уровень значи-
мости p<0,05.

Результаты и обсуждение. За ана-
лизируемый период в структуре он-
кологической заболеваемости среди 
женщин РШМ занимал 4-ю ранговую 
позицию (5,8±0,3%) после опухолей 
органов дыхания, молочной железы и 
желудка, а РТМ  стоял на 8-м месте 
(3,0±0,2%) и РЯ – на 10-м (2,3±0,2%) 
(рис. 1). 

ИП смертности от ЗН ЖПО  коле-
бались от 13,0 до 17,90/0000, а СП - от 

Мыреева Светлана Анатольевна – м.н.с. 
ЯНЦ КМП СО РАМН, онкогинеколог ЯРОД; 
Макарова Наталья Николаевна – к.м.н., 
с.н.с. ЯНЦ КМП СО РАМН, онкогинеколог 
ЯРОД; Иванов Пётр Михайлович – д.м.н., 
проф., зав. лаб. ЯНЦ КМП СО РАМН, зав. кур-
сом онкологии МИ СВФУ им. М.К. Аммосова.

С.А. Мыреева, П.М. Иванов, Н.Н. Макарова
ДИНАМИКА И ПРОГНОЗ СМЕРТНОСТИ 
ОТ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ НОВООБРАЗО-
ВАНИЙ ЖЕНСКИХ ПОЛОВЫХ ОРГАНОВ 
В РЕСПУбЛИКЕ САХА (ЯКУТИЯ)

В статье представлены данные показателей смертности женского населения Якутии от злокачественных опухолей женских половых 
органов.  В основу ретроспективного анализа положен банк данных о 925 случаях смертности от ЗН шейки, тела матки и яичников в РС(Я) 
за период с 1993 по 2007 гг. 

Ключевые слова: смертность, рак шейки матки, рак тела матки, рак яичников, динамика, прогноз.

The article presents mortality data of the female population of Yakutia from malignant tumors of the female genital organs. Retrospective 
analysis is based on the data bank of 925 cases of death from MT of cervix, uterus and ovaries in the RS (Y) for the period from 1993 to 2007.

Keywords: mortality, cervical cancer, uterine body cancer, ovarian cancer, dynamics, prediction.

УДК 616-006 (571.56)

Рис. 1. Показатели структуры смертности женского населения от ЗН в РС(Я) в среднем за 
1993-2007 гг.
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12,3±1,6 до 18,1±1,80/0000. Наличие 
достоверно значимой разницы пока-
зателей смертности от рака ЖПО в 
1993 и 2007 гг. не выявлено. В конце 
периода наблюдения СП смертности 
женщин РС (Я) от гинекологического 
рака сохранялись относительно ста-
бильными и составили 14,4±1,60/0000 (в 
РФ - 16,00/0000 в 2005 г.). Смертность от 
рака органов гениталий в 1993 и 2007 
гг. была практически на одном уровне. 
Среднегодовой темп прироста был 
невысоким и составил 0,05% и лишь 
в 1996 г. отмечались более высокие 
показатели смертности (18,1±1,80/0000 
p<0,05) (табл. 1). 

Динамика СП смертности от рака 
шейки и тела матки за 15-летний пе-
риод имела несколько иную тенден-
цию. Так, исходные показатели смер-
тности от РШМ составили в 1993 г. 
5,9±1,00/0000, затем отмечалось досто-
верное снижение в 2006 г. (4,2±1,00/0000) 
и возврат к прежнему уровню в 2007 г. 
(5,2±1,00/0000) (табл.1). Статистичес-
ки значимое снижение смертности от 
РТМ в сравнении с исходными пока-
зателями (3,8±0,80/0000 в 1993г.) за-
регистрировано в 2005 г. (1,7±0,60/0000). 
Согласно анализу, отрицательные тем-
пы прироста отмечены при раке шейки  
(-11,9%) и тела (-13,1%) матки. При 
этом ежегодные темпы убыли соста-
вили 0,8 и 0,9% соответственно. Безу-
словно, в снижении показателей смерт-

ности ведущую роль играет улучшение 
качества лечебно-профилактической 
помощи на местах. Между тем за 
анализируемый период отмечен рост 
смертности от РЯ со среднегодовым 
темпом прироста 2,8%. По прогнозу, 
при условии сохранения выявленных 
закономерностей уровень СП смерт-
ности от ЗН органов гениталий к 2012 г. 
составит 14,10/0000, в том числе от РШМ 
– 5,8; от РТМ – 2,8 и от ЗН яичников 
– 5,30/0000 (табл. 1).

При анализе динамики повозрас-
тных показателей пик смертности от 
ЗН ЖПО выявлен в возрасте 60-69 лет 
(64,10/0000) в начале исследования и 
старше 70 лет (84,00/0000) в конце его 
(табл. 2). 

Наибольшие темпы роста регистри-
ровались в возрастных группах 30-39 
лет (58,7%) и старше 70 лет (45,6%) с 
ежегодным приростом  на 3,1 и 2,5% 
соответственно. Также положительные 
темпы прироста отмечались у 50-59-
летней группы (31,0%) со среднего-
довым темпом – 1,8%. Для умерших 
женщин данной возрастной группы 
характерно позднее обращение за ме-
дицинской помощью, когда эффектив-
ность специализированной помощи 
крайне низкая и высок риск смерти от 
прогрессирования заболевания. Это 
является негативным обстоятельс-
твом, так как данный возрастной диа-
пазон относится к социально активной 

группе женского населения.  Снижение 
ИП смертности отмечено в возрастных 
группах до 29, 40-49 и 60-69 лет при 
среднегодовом темпе убыли >10,0, 
3,3 и 0,05% соответственно. Средний 
возраст больных, умерших от рака ор-
ганов гениталий, составил в 1993 г. 54 
года, а к 2007 г. увеличился на 4,4 года 
(58,4 года). 

При условии сохранения данной 
закономерности наибольший уровень 
смертности от ЗН органов гениталий в 
2012 г. будет в возрасте старше 70 лет 
(61,90/0000), что  в 1,1 раза  выше пока-
зателей 1993 г. и в 1,3 раза ниже 2007 
г. (рис. 2). Также снижение смертности  
будет наблюдаться в возрастных груп-
пах 60-69 лет (до 55,50/0000) и 40-49 (до 
15,60/0000). В остальных группах ожи-
даемые показатели смертности будут 
увеличиваться помимо группы до 29 
лет, где будет сохраняться стабилиза-
ция коэффициентов летальности.

В структуре смертности от РШМ по 
возрасту низкий удельный вес отмечен 
в возрасте до 29 лет (3,3%) и 30-39 лет 
(12,9%). Высокий удельный вес отме-
чен в возрастных группах 40-49, 50-59 
лет, доля умерших составила - 26,3 и 
22,4% соответственно. В старших воз-
растных группах (60–69 лет, 70 лет и 
старше) экстенсивные показатели 
умерших составили 16,2 и 18,9% соот-
ветственно. В динамике низкие показа-
тели смертности от РШМ отмечены у 
женщин  в возрасте до 29 лет. С увели-
чением возраста частота смертности 
возрастает. Наиболее высокие показа-
тели смертности наблюдались в 1993 г. 
в старших возрастных группах старше 
60 лет (30,2-38,50/0000) (табл. 3).

При сопоставлении повозрастных 
показателей смертности от РШМ на-
ибольший прирост манифестировался 
в возрастной группе 30-39 лет (в 3,9 
раза выше первоначальных показате-
лей), а снижение в 60-69 лет – 75,2% 
(среднегодовая убыль – 8,8%) (табл.3). 
Средний возраст женщин, умерших от 
РШМ, в 1993 г. составил 52,4 года, что 
старше на 4,4 года показателя в 2007 г. 
(48 лет). Прогнозируемый максималь-

Таблица 1

Таблица 2

Возраст

Динамика смертности в РС (Я) от  злокачественных новообразований 
органов гениталий за 1993-2007 гг. и прогноз на 2012 г. 

(Мировой стандарт на 100000 населения)

Год ЖПО РШМ РТМ РЯ
1993 14,4(12,8-16,0) 5,9(4,9-6,9) 3,8(3,0-4,6) -
1996 18,1(16,3-19,9) 7,0(5,8-8,1) 3,6(2,8-4,5) -
1999 15,1(13,4-16,9) 5,6(4,5-6,6) 2,7(2,0-3,5) 3,5(2,7-4,4)
2005 14,8(13,0-16,5) 8,3(7,0-9,6) 1,7(1,1-2,3) 4,1(3,2-5,1)
2006 13,1(11,4-14,8) 4,2(3,2-5,2) 3,2(2,0-4,4) 4,7(3,7-5,7)
2007 14,4(12,8-16,0) 5,2(4,2-6,2) 3,3(2,0-4,6) 4,5(3,5-5,4)

Темп прироста за 1993-2007 гг., % - -11,9 -13,1 28,6
Ежегодный темп прироста за 
1993-2007 гг., % 0,05 -0,8 -0,9 2,8
Прогноз на 2012 г. 14,1 5,8 2,8 5,3
* СП (ДИ) – динамический интервал стандартизованного показателя.

Динамика повозрастных показателей смертности в РС (Я) от ЗН органов 
гениталий за 1993-2007 гг. (ИП на 100000 населения соответствующего возраста)

Год до 29 30-39 40-49 50-59 60-69 старше 
70

1993 1,1 4,6 33,7 26,8 64,1 57,7
2007 0,1 7,3 20,4 35,1 63,7 84,0

Темп прироста за 1993-2007 гг., % -90,9 58,7 -39,5 31,0 -0,6 45,6
Ежегодный темп прироста 
за 1993-2007 гг., % >-10,0 3,1 -3,3 1,8 -0,05 2,5

Рис.2. Повозрастные показатели смертнос-
ти от  рака органов гениталий женского на-
селения РС (Я) и прогноз на 2012 г. (ИП на 
100 тыс. населения)
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ный уровень смертности от ЗН шейки 
матки в 2012 г. будет наблюдаться в 
возрасте 50-59 лет (18,10/0000).  Между 
тем будет отмечена тенденция к рос-
ту смертности до 59 лет, что является 
крайне негативным фактом, так как 
умирает социально активная часть 
женского населения. В старших воз-
растных группах ожидается снижение 
смертности.

При анализе повозрастных показа-
телей смертности от РТМ 31,7% слу-
чаев приходится на возрастную группу 
от 60 до 69 лет, на 50-59 лет – 28,6%  
и на 70 и старше лет – 19% случаев. 
В динамике (за 1993-2007г.) наиболь-
шее снижение смертности  отмечено в 
возрастной группе от 40 до 49 лет при 
среднегодовом темпе убыли – 5,2% 
(табл. 3). Средний возраст женщин, 
умерших от РТМ, в 1993 г. составил 
56,4 года, в 2007 г. – 62,3 года.

По прогнозу, наибольший уровень 

смертности от РТМ в 2012 г. будет 
регистрироваться в возрастной груп-
пе 60-69 лет (18,30/0000), что в 1,4 раза 
ниже показателей 2007 г. Аналогичное 
снижение произойдет также в возрасте 
30-49 и 70 лет и старше, а рост смер-
тности от прогрессирования злокачес-
твенных опухолей тела матки будет 
наблюдаться у женщин возрасте 50-59 
лет.

Сходные результаты получены и при 
анализе повозрастных показателей 
смертности от рака яичников. Относи-
тельно низкий удельный вес отмечал-
ся также как, и при раке шейки и тела 
матки в младших возрастных группах 
до 29 лет и 30-39 лет (3,2 и 5,8%). Вы-
сокий удельный вес умерших от РЯ 
зарегистрирован в возрастных группах 
40-49 (24,3%), 50-59 (29,7%) и 60-69 
лет (25,3%). Наиболее низкие пока-
затели – у женщин  в возрасте до 29 
лет. Следовательно, относительно вы-

сокие показатели смертности от рака 
яичников наблюдались в мено- и пос-
тменопаузальном возрасте. При этом 
пик смертности в 1999 г. выявлен в воз-
растной группе 50–59 лет – 19,00/0000, а 
в 2007 г. – в 60-69 лет (30,00/0000) (табл. 
3). Средний возраст женщин, умер-
ших от РЯ, в 2007 г. составил 51,7 
года. Прогнозируемый максимальный 
уровень смертности от ЗН яичников в 
2012 г. будет наблюдаться в возрасте 
60-69 лет (36,00/0000). Между тем будет 
отмечена тенденция к росту смертнос-
ти в возрасте 40-49 и 70 лет и старше, 
и снижение показателей у 30-39 и 50-
59-летней группы

В заключение отметим, что досто-
верной разницы в показателях смер-
тности женщин от гинекологического 
рака за анализируемый период не 
было выявлено. Между тем анализ 
частоты повозрастного распределения 
показателей смертности свидетельс-
твует об относительно низкой встре-
чаемости рака ЖПО у женщин моложе 
39 лет, а наибольший показатель у лиц 
в возрасте 50-59 лет. Средний возраст 
больных, умерших от рака органов ге-
ниталий, составил 54 года и увеличил-
ся за 15 лет на 4,4 года. По прогнозу, 
при условии сохранения выявленных 
закономерностей уровень СП смерт-
ности от ЗН органов гениталий к 2012 г. 
составит 14,10/0000, в том числе от РШМ 
– 5,8, от РТМ – 2,8 и от ЗН яичников 
– 5,30/0000.
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Динамика повозрастных показателей смертности в РС (Я) от ЗН ЖПО за 1993-2007 
гг. (ИП на 100000 населения соответствующего возраста)

РШМ (С53)
Год до29 30-39 40-49 50-59 60-69 старше70
1993 - 0,9 7,3 14,4 30,2 38,5
2007 - 4,4 12,8 15,2 7,5 31,0

Темп прироста за 1993-2007 гг., % - 388,8 75,3 5,5 -75,2 -19,5
Ежегодный темп прироста за 1993-
2007 гг., % - 11,1 3,8 0,3 -8,8 -1,4
Прогноз на 2012 г. 1,0 8,1 12,1 18,1 7,3 17,1

РТМ (С54)
1993 0,7 0,9 2,9 4,1 18,8 32,1
2007 - 1,5 1,3 4,6 26,2 17,7

Темп прироста за 1993-2007 гг., % - 66,6 -55,2 12,2 39,4 -44,8
Ежегодный темп прироста за 1993-
2007 гг., % - 3,4 -5,2 0,8 2,2 -3,9
Прогноз на 2012 г. - 0,7 1,0 10,6 18,3 12,3

РЯ (С56)
1999 - - 4,6 19,0 9,4 15,4
2007 - 1,5 6,4 12,2 30,0 8,8

Темп прироста за 1999-2007 гг., % - - 39,1 -35,8 219,1 -42,8
Ежегодный темп прироста за 1999-
2007 гг., % - - 3,7 -4,8 17,3 -6,0
Прогноз на 2012 г. 0,4 0,4 7,1 8,9 36,1 20,5

Таблица 3
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Введение. Артериальная гипер-
тензия (АГ) является широко распро-
страненным заболеванием в России, 
особенно среди лиц пожилого воз-
раста (60 лет и старше), у которых ее 
распространенность достигает 50% 
[6]. АГ является фактором риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний, в 
первую очередь инфаркта миокарда и 
мозгового инсульта. Инсульт занимает 
второе место в структуре причин смер-
тности и первое место среди причин 
инвалидизации населения России. До 
75% инсультов развивается у лиц стар-
ше 60 лет [3]. 

Цель исследования – изучение 
распространенности артериальной 
гипертензии и уровней артериального 
давления (АД) среди пожилого населе-
ния г. Якутска с цереброваскулярными 
заболеваниями (ЦВЗ). 

Материалы и методы исследо-
вания. В работе представлены дан-
ные, полученные в ходе выполнения 
популяционного эпидемиологического 
исследования «Эпидемиология неко-
торых хронических неинфекционных 
заболеваний и риск-факторы у лиц 
пожилого и старческого возраста (в 
т.ч. долгожителей) г. Якутска (2005-
2008 гг.)». Объектом исследования 
явилась популяционная выборка жи-
телей обоего пола в возрасте 60 лет 
и старше. Всего обследовано 369 чел. 
с цереброваскулярными заболева-

ниями (143 мужчины и 226 женщин) 
– основная группа, и 231чел. (мужчи-
ны и женщины) без признаков ЦВЗ, 
для сравнения, – контрольная группа. 
В основной группе обследованные 
были разделены по этнической прина-
длежности на 2 группы: коренные (К) 
– якуты, эвенки, эвены, и некоренные 
(НК) – русские, украинцы, белорусы и 
другие представители европеоидной 
расы. Всего обследовано 177 (48 %) 
лиц коренной национальности и 192 
(52 %) – некоренной. У 256 была диа-
гностирована АГ (69,4%). Для пред-
ставления возрастной структуры насе-
ления использовались десятилетние 
возрастные интервалы. Всего сформи-
ровано четыре возрастные группы: 60-
69 лет – 84 чел., 70-79 лет – 112, 80-89 
лет – 118, и 90 лет и старше – 55 чел. 
Обследование проводилось стандарт-
ными эпидемиологическими методами 
исследования. Всем обследованным 
проводился неврологический осмотр, 
измерение АД. Исследование прове-
дено с применением стандартизован-
ных эпидемиологических методов ис-
следования. 

За артериальную гипертонию при-
нимался уровень АД ≥140/90 мм рт.ст. 
Степени и стадии АГ оценивались 
согласно Российским рекомендаци-
ям ВНОК (2008 г.). Повышение САД в 
пределах 140-159 и ДАД 90-99 мм рт. 
ст. определяли как первую степень ар-
териальной гипертензии, САД в преде-
лах 160–179 и ДАД 100-109 мм рт.ст. 
– как вторую и САД более 180, ДАД бо-
лее 110 мм рт.ст. – как третью степень 
АГ. ИСАГ (изолированная систоличес-
кая артериальная гипертония) – это 
термин, используемый для характе-
ристики всех больных с систолическим 

АД, равным или превышающим 140, и 
диастолическим АД ниже 90 мм рт.ст.

Результаты были подвергнуты ста-
тистической обработке с использова-
нием пакета SPSS (версия 11,5). Для 
количественных признаков в сравни-
ваемых группах производилась оценка 
средних арифметических и средне-
квадратических (стандартных) ошибок 
среднего. Эти дескриптивные статис-
тики в тексте представлены как M±m, 
где M – среднее, а m – ошибка сред-
него. Использовали критерий t – Стью-
дента для нормального распределе-
ния признаков и непараметрические 
методы для признаков, распределение 
которых отличалось от нормального. 
Критерием статистической достовер-
ности принимали значение p <0,05.

Результаты. Уровни систолическо-
го АД варьировали в пределах от 137,6 
мм рт.ст. в группе контроля и до 151,2 
в основной, диастолического АД – от 
79,0 до 93,3 мм рт.ст. Средний уровень 
САД составил 147,5±0,9 мм рт.ст. (95% 
ДИ=145,5-149,4 мм рт.ст.), средний 
уровень ДАД – 87,6±0,5 мм рт.ст. (95 % 
ДИ=86,6-88,6 мм рт.ст.).

Средний уровень САД в группе 
больных с ЦВЗ составил 149,4 ±1,6 
(95%ДИ=146,1-,152,6 мм рт.ст.), в 
группе без ЦВЗ – 146,3±1,2 мм рт.ст. 
(p=0,141). Статистически значимое 
снижение уровня САД отмечалось в 
возрастной декаде 80-89 лет (p<0,05) 
и 60– ≥90 лет (p<0,005). Средний уро-
вень ДАД составил 89,6±0,8 мм рт.ст. 
(95%ДИ=88,0-91,3) в основной группе 
и 86,4±0,6 (95% ДИ=85,1-87,6) – в кон-
трольной (p<0,05).С увеличением воз-
раста наблюдалась тенденция к умень-
шению уровней САД и ДАД (табл.1, 
рис.1). Распространенность АГ у лиц 
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А.И. Ефремова, С.В. Шишкин
Уровни артериального давления и 
распространенность артериальной 
гипертензии у пожилого населения 
г. Якутска с цереброваскулярными 
заболеваниями

Были обследованы больные старше 60 лет с цереброваскулярными заболеваниями. У большинства из них была диагностирована 
артериальная гипертензия (АГ). Средний уровень систолического артериального давления (АД) составил 147,5, диастолического – 87,6 
мм рт.ст. Выявлено, что у лиц пожилого возраста с цереброваскулярными заболеваниями г. Якутска регистрируются высокие уровни АД и 
высокая распространенность АГ, превышающие значения в регионах РФ.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, артериальное давление, распространенность, цереброваскулярные заболевания.

Patients senior 60 years with cerebrovascular diseases have been surveyed. The arterial hypertension (AH) has been diagnosed for the majority 
of them. The mean level of systolic arterial pressure (AP) has made 147, 5, diastolic - 87, 6 mm. hg. It was revealed, that in persons of advanced 
age with cerebrovascular diseases of Yakutsk AP high levels and AH high prevalence, exceeding values in regions of Russian Federation, are 
registered.

Keywords: arterial hypertension, arterial pressure, prevalence, cerebrovascular diseases.
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с ЦВЗ была достоверно выше, чем в 
группе без ЦВЗ (69,4 и 60,6% соответс-
твенно, p<0,005). Частота лиц с уров-
нем >140/90 была выше в контрольной 
группе, чем в основной (39,9 и 30,6%, 
p=0,289). Распространенность АГ I 
степени в основной группе составила 
17%, в контрольной - 18,2% (p=0,085). 
Распространенность АГ II степени оди-
накова – 14% (p<0,001).ИСАГ – 22,5 и 
19,4% соответственно (p<0,001).

Среди лиц с ЦВЗ АГ была выявле-
на у 64,3% мужчин и у 72,5% женщин, 
(p=0,001). Лиц с АД <140/90 мм рт.ст. 
больше было у мужчин – 35,7%, чем 
у женщин – 27,4%,(p=0,095). АГ I сте-
пени выявлена чаще у мужчин, чем у 
женщин – 20,9 и 14,6%. АГ II и III сте-
пени, ИСАГ выявлены чаще у женщин, 
чем у мужчин. Различия между мужчи-
нами и женщинами по степени АГ не 
достигали статистической значимости. 
В группе с повышенным АД отмеча-
лось уменьшение доли АГ I степени с 
одновременным увеличением долей 
АГ II и III степеней и ИСАГ у женщин 
(рис.2-3).

При анализе распространенности 
АГ в зависимости от этнической при-
надлежности, АГ выявлена в основ-
ной группе чаще среди некоренных 
(76%), чем у коренных жителей (62,1%, 
p<0,005) (табл.2).		

АГ I степени среди больных ЦВЗ 
была выявлена у 19,2 некоренных и у 
14,7% коренных жителей, АГ II степени 
– у 15,1 и 14,7% соответственно. Раз-
личия между этническими группами по 
этим степеням АГ были статистически 
незначимыми. АГ III степени достовер-
но чаще была выявлена у некоренных 
– 19,8%, чем у коренных – 9,6% p<0,05. 
ИСАГ встречается в сравниваемых 
группах практически одинаково (23 и 
22% соответственно). У коренных жите-
лей пожилого возраста прирост ИСАГ 
увеличивался до 90 лет: в возрасте 
60-69 лет – 6,2%, в 70-79 лет -25,4%, 
в 80-89 лет-29%, в 90 и старше-25%. У 
некоренных жителей сохраняется тен-
денция прироста ИСАГ с увеличением 
возраста: в 60-69 лет – 15,4%, в 70-79 

лет – 15,8%, в 80-89 лет – 
26,8%, в 90 и старше– 37%. 

Лиц с нормальным уров-
нем АД (<140/90 мм рт.ст.) 
было достоверно больше 
среди коренных (37,8%), 
чем среди неко-
ренных (24,0%) 
p<0,005. Лиц с оп-
тимальным уров-
нем АД (<120/80 
мм рт.ст.) было вы-
явлено 8,9% среди 
некоренных и 6,8% 
среди коренных 
жителей, разли-
чия статистически 
незначимы. Лиц с 
нормальным АД 
(120-129/80-84 мм 
рт.ст.) было боль-
ше у коренных 
(10,2%), чем у не-
коренных (3,1%). 
Высокое нормаль-
ное артериальное 
давление зарегис-
трировано больше 
у коренных жите-
лей, чем у неко-
ренных (p<0,05). 

В группе с 
п о в ы ш е н н ы м 
а рт е р и а л ь н ы м 
давлением у неко-
ренных жителей с 
ЦВЗ отмечалась от-
четливая динамика 
в сторону увели-
чения долей АГ 
III степени. 

Обсуждение. 
Уровень АД яв-
ляется одним из 
важнейших фак-
торов, опреде-
ляющих тяжесть 
АГ, ее прогноз и 
тактику лечения 
[1]. В пожилом 
возрасте увели-
чение САД на 10 
мм рт.ст. приво-

Рис.1. Средние уровни систолического (а) и диастоли-
ческого (б) артериального давления в разных возраст-
ных декадах

Рис. 3. Распространенность средних уровней АД среди мужчин и 
женщин с ЦВЗ

Таблица 1

Таблица 2

Средние уровни систолического и диастолического артериального давле-
ния у жителей г. Якутска ≥60 лет с ЦВЗ и без ЦВЗ, оба пола, мм рт.ст.

Группа N САД ДАД
М -95%ДИ +95%ДИ М -95%ДИ +95%ДИ

ЦВЗ (+) 369 149,4 146,1 152,6 89,6 88,0 91,3
ЦВЗ (-) 231 146,3 143,9 148,8 86,4 85,1 87,6

Все 600 147,5 145,5 149,4 87,6 86,6 88,6

Примечание. САД – систолическое, ДАД – диастолическое артериальное 
давление; ДИ – доверительный интервал

а

Распространенность уровней АД среди лиц ≥60 лет г. Якутска 
по классификации ВНОК 2008 г. с ЦВЗ в зависимости 

от этнической принадлежности

Категории АД
(мм рт.ст.)

Коренные
N=177

Некоренные
N=192 p

Оба пола
N=369

n % n % n %
<120/80 12 6,8 17 8,9 0,459 29 7,8

120-129/80-84 18 10,2 6 3,1 0,006 24 6,5
130-139/85-89 37 20,9 23 11,9 0,020 60 16,3

<140/90 67 37,8 46 24,0 0,004 113 30,6
140-159/90-99 26 14,7 37 19,2 0,243 63 17,0

160-179/100-109 26 14,7 29 15,1 0,911 55 14,9
≥180/110 17 9,6 38 19,8 0,006 55 14,9
≥140/<90 41 23,2 42 21,9 0.767 83 22,5
Всего АГ 110 62,1 146 76,0 0,004 256 69,4

          <140/90   140-159/90-99   160-179/100-109   ≥180/110        ≥140/<90 

б

Рис. 2. Распространенность уровней АД среди пожилых <60 лет
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дит к учащению осложнений на 30% 
[2]. У больных с ЦВЗ, перенесших тран-
зиторную ишемическую атаку или ма-
лый инсульт, установлена прямо про-
порциональная связь между риском 
развития инсульта и уровнем как САД, 
так и ДАД [8]. Средний уровень АД у 
лиц в возрасте 35-74 лет в западноев-
ропейских странах составил 136/83, в 
США и Канаде – 127/77 мм рт.ст. [9]. 
Выявленный в нашем исследовании 
средний уровень АД у лиц старше 60 
лет с цереброваскулярной патологией 
– 149/90 мм рт.ст. – был клинически 
значимо выше, что, вероятно, связано 
с влиянием перенесенных сосудистых 
мозговых катастроф на течение АГ. 
Важным условием уменьшения рис-
ка повторных инсультов и смертности 
больных пожилого возраста с АГ явля-
ется планомерное осторожное дости-
жение целевого уровня артериального 
давления. В России, по данным ГНИЦ 
профилактической медицины, эффек-
тивно лечатся не более 18% женщин и 
6% мужчин с АГ [4]. 

В России распространенность АГ 
составила 39,2% среди мужчин и 
41,1% среди женщин. В Республике 
Татарстан установлена самая низкая 
распространенность АГ – 32,4%, а 
максимальная – в Рязанской области 
44,6% [6]. Распространенность АГ сре-
ди лиц пожилого возраста с ЦВЗ соста-
вила 69,4%.

В структуре АГ у пожилых больных 

основное место занимает ИСАГ. Рас-
пространенность ее среди лиц пожи-
лого возраста составила 15-20%, а 
частота увеличивается с возрастом, 
начиная с 55 лет и вплоть до 80 лет 
[6]. По данным нашего исследования, 
распространенность ИСАГ составила 
22,5% в группе с ЦВЗ и 19,4% – без 
ЦВЗ. По данным исследования SHEP, 
в возрасте 60-69 лет ИСАГ выявляется 
у 8% лиц, в 70-79 лет – у 11, а в 80 лет 
и старше – почти у 30% [7].

В обследованной выборке лиц стар-
ше 60 лет с ЦВЗ отмечается высокая 
распространенность ИСАГ за счет того, 
что систолическое АД повышается с 
возрастом вплоть до 80 лет, диастоли-
ческое АД – только до 60 лет, а затем 
снижается. Важность своевременного 
выявления ИСАГ при ЦВЗ заключает-
ся в ранней адекватной гипотензивной 
терапии, что может способствовать 
профилактике кардиальных и сосудис-
тых мозговых катастроф.

Выводы. 1. У лиц пожилого воз-
раста с цереброваскулярными забо-
леваниями г. Якутска регистрируются 
высокие уровни АД и высокая распро-
страненность АГ, превышающие зна-
чения в регионах РФ.

2. У лиц с ЦВЗ артериальная гипер-
тензия по строгим критериям встреча-
лась чаще у женщин, чем у мужчин.

3. У лиц с ЦВЗ артериальная гипер-
тензия встречалась чаще у некорен-
ных жителей, чем у коренных.

4. Распространенность ИСАГ в об-
следованной выборке была высокой, 
отмечалась тенденция увеличения её 
частоты с возрастом. 
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Введение. Контактирование хо-
риального синцитиотрофобласта с 
кровью матери возможно при усло-
вии существования механизмов, пре-
дотвращающих свертывание крови. 
В процессе формирования материн-
ского кровотока в межворсинчатом 
пространстве происходит соприкосно-

вение крови матери с большой эпите-
лиальной поверхностью, так как кровь 
матери выходит за пределы эндоте-
лия сосудов. Такой эпителий должен 
обладать специальными механизма-
ми, предотвращающими свертывание 
крови [8]. После родов фибринолиз 
резко усиливается, предотвращая 
тромбообразование [5, 6]. Появление 
дистрофических изменений в хори-
альном эпителии, как правило, приво-
дит к образованию фибриноида. Это, 
по-видимому, связано с нарушением 

способности хориального эпителия 
синтезировать поверхностные глико-
заминогликаны [1, 4, 7].

Анализируя состав тканевых глико-
заминогликанов (ГАГ), мы обнаружива-
ем, что в них включены ингредиенты, 
участвующие в противосвертывающих 
процессах крови. В состав таких ГАГ, 
как хондроитин-4-сульфат, хондрои-
тин-6-сульфат, хондроитин-сульфат 
В, входят составные элементы Д-гиа-
луроновая кислота, Д-галактозамин [9, 
10, 12, 13]. 

М.Т. Луценко, Л.М. Колесникова
ГЛИКОЗАМИНОГЛИКАНЫ В ГОМОГЕНАТЕ 
ПЛАЦЕНТЫ РОЖЕНИЦ, ПЕРЕНЕСШИХ 
ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ ГЕРПЕС-
ВИРУСНУЮ  ИНФЕКЦИЮ

Выполнено исследование, отражающее содержание гликозаминогликанов в плаценте рожениц. Установлено, что оно снижается по 
мере нарастания агрессивности герпес-вирусной инфекции.

Ключевые слова: плацента, герпес, гликозаминогликаны.
Research of the glycosominoglycans content in a placenta of lying-in women is executed. It is established, that in process of increase of herpes-

virus infection aggression it is reduced.
Keywords: placenta, herpes, glycosaminoglycans.
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На долю хондроитинсульфатов 
приходится до 40% всех ГАГ, облада-
ющих выраженным антикоагулянтным 
действием [11]. Хондроитинсульфаты 
и особенно гиалуроновая кислота в 2-
3 раза удлиняют время образования 
сгустка при использовании парциаль-
ного тромбопластина и резко тормо-
зят показатели теста генерации тром-
бопластина. Время рекальцификации 
и тромбиновое время хондроитинсуль-
фаты и гиалуроновая кислота удлиня-
ют в несколько раз [2].

Особенно важной становится оцен-
ка содержания хондроитинсульфатов 
и гиалуроновой кислоты в плаценте 
во время родов, так как в период от-
деления плаценты (особенно ручном) 
может усилиться процесс тромбообра-
зования. 

Цель нашего исследования – уста-
новить динамику изменений содержа-
ния ГАГ в гомогенате плаценты у ро-
жениц, не болевших в течение всего 
периода беременности и перенесших 
обострение герпес-вирусной инфекции 
в третьем триместре гестации.

Материалы и методы. У роже-
ниц, перенесших в третьем триместре 
обострение герпес-вирусной инфекции 
различной агрессивности, что устанав-
ливалось по титру антител к вирусу 
герпеса, забирались кусочки плацен-
ты, из которых изготовляли гомогенат 
для определения гликазоминоглика-
нов. Контролем служил гомогенат пла-
центы от родильниц, не болевших во 
время беременности.

Исследовались плаценты после 
родов у 20 беременных, перенесших 
обострение герпес-вирусной инфекции 
в третьем триместре, с титром антител 
к вирусу простого герпеса 1:3200 (гер-
песная инфекция средней тяжести), и 
у 20 беременных, перенесших обос-
трение герпес-вирусной инфекции в 
третьем триместре, с титром антител к 
вирусу герпеса 1:12800 (герпесная ин-
фекция тяжелой формы). У 15 не бо-
левших родильниц во время беремен-
ности плацента изучалась в качестве 
контроля. Исследования проводились 
на базе стационара акушерского отде-
ления клиники Дальневосточного на-
учного центра физиологии и патологии 
дыхания СО РАМН. Все исследования 
были проведены с учетом требований 
Хельсинской декларации Всемирной 
ассоциации «Этические принципы 
проведения научных медицинских ис-
следований с участием человека» с 
поправками 2000 г. и «Правилами кли-
нической практики в Российской Фе-
дерации», утвержденными Приказом 
Минздрава РФ от 19.06.2003 г. №266.

Титр антител к вирусу герпеса  
(ВПГ-1) определялся (по динамике 
антител IgG) с помощью стандартных 
наборов ЗАО «Вектор-Бест» (Новоси-
бирск) иммуноферментным методом 
(ИФА) на спектрофотометре «Stat-Fax-
2100» (USA). 

Для оценки содержания гепарина 
приготовляли гомогенат из плацент. 
Для получения гомогената плодовая 
часть плаценты (ворсинчатый хорион) 
срезалась скальпелем небольшими 
пластинками площадью до 2-3 см и 
толщиной 1 мм. Кусочки ткани помеща-
ли в химические стаканы, содержащие 
200 мл физиологического раствора, 
отмывали от клеток крови, перемеши-
вая на магнитной мешалке в течение 
15 мин и подсушивали на фильтро-
ванной бумаге. Затем ткань растирали 
пестиком в фарфоровой ступке и гомо-
генизировали до однородной кремо-
образной массы, которую в последу-
ющем обрабатывали для выделения 
гликозаминогликанов по прописи [3]. 
Полученные экстракты сывороточных 
и плацентарных гликозаминогликанов 
разделяли методом диск-электрофо-
реза на аппарате «Biometra» (Герма-
ния) в полиакриламидном геле. Опти-
ческую плотность гелевых столбиков 
определяли с помощью денситомет-
рии исследуемых образцов, а затем 
рассчитывали их процентное содержа-
ние на единицу площади. 

Результаты исследования. Полу-
ченные данные показали, что во вре-
мя беременности по мере нарастания 
сроков гестации количество ГАГ увели-
чивается, как в периферической крови, 
так и в гомогенате плаценты.

В первом триместре содержание 
хондроитин-4-сульфатов в перифери-
ческой крови нарастало следующим 
образом: I триместр – 22,51±1,95%, II – 
24,80±0,32, III триместр – 27,11±1,04%. 
Хондроитин-6-сульфаты в течение 
всей беременности определялись в 
пределах 18,93±0,79% – I триместр, 
18,78±0,19 – II и 18,62±1,05% – III три-
местр.

В гомогенате плаценты здоровых 
беременных количество хондрои-
тин-4-сульфатов резко нарастало до 
29,11±1,38%, а содержание хондрои-
тин-6-сульфатов оставалось по-пре-
жнему на уровне 18,68±1,25%. При 
обострении герпес-вирусной инфекции 
в гомогенате плаценты отмечалось 
снижение хондроитин-4-сульфатов до 
22,57±1,06% (р<0,01), а хондроитин-6-
сульфатов до 14,03±1,18% (р<0,01).

Выводы. Таким образом, обостре-
ние герпес-вирусной инфекции во вре-
мя беременности угнетающе действует 

на синтез ГАГ в плаценте. У рожениц в 
связи со снижением в плаценте содер-
жания хондроитин-4-сульфатов и хон-
дроитин-6-сульфатов появляется риск 
к тромбообразованию.
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Введение. В настоящее время в 
литературе все больше появляется 
сведений об экспериментальном  мо-
делировании плацентарной недоста-
точности на фоне сосудистой патологии  
при беременности белых крыс [ 2, 3, 5 ]. 

Однако данные о строении, фор-
ме, количестве, размерах, топографии 
артерий и вен матки белой крысы на 
фазах беременности практически в 
доступной литературе отсутствуют [4]. 
Между тем эти знания необходимы 
для оценки пластических компенса-
торных возможностей кровеносного 
русла матки, а также особенностей 
транспорта биологических активных 
веществ [1]. 

Материал и методы исследова-
ния. С этой целью нами было про-
ведено исследование   на 20 самках 
беременных беспородных белых крыс 
(Rattus norvegicus) отряда Rodencia, 
семейства Muridae, в возрасте  3-4 
мес., с массой тела – 250-280 г. Иссле-
дования проводились с соблюдением 
требований приказа Минздрава РФ № 
267 от 19.06.2003г «О правилах лабо-
раторной практики». 

Анатомическими и гистологически-
ми методами (инъекция сосудов по-
лихромными массами, просветление, 
окраска срезов и пленочных препара-
тов гистологическими красителями (ге-
матоксилин-эозином, пикро-фуксином, 
азур-эозином),  световая микроскопия, 
стереология, программа Biovision3.0) 
изучалась мезометриальная брыжей-
ка лабораторных крыс на фазах бере-
менности.

Результаты и обсуждение. Уста-
новлено, что между двух листков ме-
зометриальной брыжейки расположе-
ны внеорганные кровеносные сосуды 
рогов матки, занимающие более 42 % 
ее поверхности.  

Вдоль каждого рога матки с правой 
и левой сторон  образуются от 12 до 
14 сосудистых сегментов, состоящих 
из артерий и вен 1-го–4-го порядков 
(рис.1). Каждый сосудистый сегмент 
вне стадии беременности имеет отно-
сительно стабильные параметры арте-
рий и вен. 

При беременности крыс в ее матке 
закладывается  чаще от 6 до 8 концеп-
тов, представляющих при визуальном 
осмотре шарообразно расширенный 

участок матки (рис.1,А). Кровоснаб-
жение каждого отдельного  концепта 
и формирующейся плаценты осущест-
вляется, как правило, двумя – тремя 
смежными сосудистыми сегментами  
(рис.1,  обозначение 2).    

В начале беременности отмечается 
значительное увеличение диаметров 
вен 1-го и 2-го порядков, расположен-
ных вдоль маточного края мезомет-
рия (рис.1, В и С), при относительно 
стабильных параметрах артерий. На 
последующих фазах беременности  в 
процесс вовлекаются более крупные 
вены сосудистого сегмента 3-го и час-
тично 4-го порядков. В конце беремен-
ности (20-22-й день) перестройка вен 
сосудистого сегмента достигает мак-
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Установлено, что на различных фазах беременности крыс происходит значительная перестройка кровеносных сосудов мезометрия и 
гемодинамики матки. Кровеносные сосуды являются маркером происходящих гистогенетических процессов.  Наиболее активно изменя-
ются параметры клеточных элементов  и сосудов вдоль маточного края мезометрия и расположенных в этой зоне вен 1-го и 2-го порядков, 
что необходимо учитывать при моделировании различных процессов в эксперименте.
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It’s found out that during different phases of rats’s pregnancy there is the considerable reconstruction of blood  vessels of mesometrium and 
hemodynamics of womb. Blood vessels are the index of going histogenetic processes. The parameters of cellular elements and vessels along the 
uterine side of mesometrium and  veins of the first and second orders situated in this zone change more actively, which is necessary to take into 
consideration in modeling different processes in the experiments.

Keywords: mesometrial mesentery, rat, pregnancy, a concept,  blood vessels.
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Рис.1. Внеорганные артерии (белые) и вены (черные) концепта матки крысы на различных 
стадиях беременности: А – закладка концептов в рогах матки; B и С – начальная фаза бе-
ременности;  D и E – заключительная фаза беременности; F – состояние вен матки сразу 
после родов (увеличено в 2 раза); 1 – концепт; 2 – сосудистые сегменты
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симальных значений, площадь повер-
хности сосудов занимает около 58%   
плато мезометрия (рис.2).

При этом диаметр вен превышает 
диаметр артерий в 6,2– 6,6 раз (рис.2, 
график).   Обращает внимание значи-
тельное увеличение диаметров вен  
1-го, 2-го и 3-го порядков (в 4-6 раз), по 
сравнению с  периодом вне беремен-
ности. Сразу после родов рога матки 
остаются увеличенными до 9,0-12,0 
мм в диаметре. Бывшие зоны концеп-
тов отчетливо просматриваются за 
счет варикозно  расширенных вен со-
судистых сегментов (рис.1, F). 

На основании методов  Д.П. Линд-
нера [4] с использованием в качестве 
селективной окраски альцианового 
синего мы идентифицировали 4 ос-
новных типа функционально активных 
тучных клеток.

Первый тип – небольшие, преиму-
щественно округлые с компактным                     
расположением мелких гранул, ин-
тенсивно окрашенных красителем. 

Мембрана клетки четко контурирует 
границы. Признаки дегрануляции от-
сутствуют.

Они соответствуют “юным” мастоци-
там.  

Второй тип – клетки крупнее, форма 
тела изменчива – от круглой, овальной 
до полигональной. Гранулы гетеромор-
фны, но цитоплазматическую площадь                                                         
заполняют равномерно и компакт-
но, четко контурируя границы клетки.                                
Возможна экструзия единичных гранул 
с сохранением четкости наружного                          
периметра.

Третий тип – главным отличитель-
ным признаком является дегрануля-
ция, изменяющая как форму клетки, 
так и ее размеры. Гранулы неоднород-
ны как по плоскости, так и по интенсив-
ности их окраски. Околоядерная зона 
сохраняет зернистость, но контуры 
ядра становятся более четкими, неже-
ли в других группах  мастоцитов.

Четвертый тип – дегранулирующие 
тучные клетки с максимальной площа-

дью экструзии гранул, 
имеющей, как прави-
ло, нечеткие наружные 
контуры неправильной 
формы. Собственно 
цитоплазма клетки не 
контурируется, пере-
крывается секретом. 
Зернистость полиморф-
на по своим  размерам, 
компактности, степени 
альцианофилии. Актив-
ный экзоцитоз секрета 
освобождает перинук-
леарную зону тканевых 
базофилов.

При исследовании 
пленочных и гистоло-
гических препаратов, 
окрашенных альциано-

вым  синим,  наибольшие  изменения 
наблюдаются в маточном крае зоны 
мезометрия (шириной до 2,0-2,5мм), 
где локализуются вены 1-го и 2-го по-
рядков и отмечается скопление лим-
фоцитов и мастоцитов, имеющие 
четыре топографические популяции, 
количество и размер которых коррели-
руют с фазами полового цикла (рис.3).

Заключение. На различных фазах 
беременности крыс происходит зна-
чительная перестройка кровеносных 
сосудов мезометрия и гемодинамики 
матки. Кровеносные сосуды являются 
маркером происходящих гистогенети-
ческих процессов.  Наиболее актив-
но изменяются параметры клеточных 
элементов  и сосудов вдоль маточного 
края мезометрия и расположенных в 
этой зоне вен 1-го и 2-го порядков, что 
необходимо учитывать при моделиро-
вании различных процессов в экспери-
менте.        
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Рис.2. Соотношения диа-
метров вен (черные – на 
графике 1-й ряд) и арте-
рий (белые – на графике 
2-й ряд)  концепта матки 
на 20 день беременности 
(просветленный в глице-
рине препарат, инъекция 
сосудов сернокислым ба-
рием и тушь-желатином, 
увеличение в 6 раз): 1– 
A.ut.– продольная маточ-
ная артерия; А-2; 3а; 4 и 5 
– порядковые ветви маточ-
ной артерии (3в – извитые 
артерии второго порядка; 
V-6; 7; 8 и 9 – порядковые 
венозные ветви; 10 -V.ut. 
– продольная маточная 
вена

Рис. 3. Регион маточного края мезометрия. Интактная крыса 
в первые сутки после родов. Дегрануляция периваскулярных 
и транзиторных тучных клеток. Селективная окраска альциа-
новым  синим, увеличение х 125 раз
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Повреждения крупным рогатым ско-
том возникают на животноводческих 
фермах, пастбищах, дворовых хозяйс-
твах. Травматизм регистрируется при 
осмотре животных, их лечении, обра-
ботке копыт, срезании рогов и ручном 
спаривании. В городах повреждения 
возникают при зрелищных меропри-
ятиях – корридах, родео (как часть 
действа или при прорыве быком коль-
ца арены) и забегах быков по городс-
ким улицам. 

Национальным институтом профес-
сиональной безопасности и здоровья 
США (NIOSH) за 12-летний период с 
1980 г. зафиксировано 92 смертель-
ных случая, связанных с нападениями 
быков. По данным Западно-техасского 
медицинского центра [5], за 7-летнее 
наблюдение с 1992 г. зафиксировано 
63 случая обращения за медицинской 
помощью, обусловленных нападением 
крупного рогатого скота.

О возможности причинения травмы 
сельскохозяйственными животными 
указывалось единичными авторами 
[2]. Отмечено, что травмы причиняют-
ся при уходе за животными (быками и 
лошадьми), рогами быков причиняют-
ся ушибленно-рваные раны овальной 
или линейной формы, углообразные и 
овальные разрывы одежды.

Так как в доступной литературе от-
сутствуют сведения о характере трав-
матического воздействия и трасологи-

ческих характеристиках травмирующих 
частей тела крупного рогатого скота, то 
при проведении экспертизы возникают 
трудности в трактовке механизма об-
разования повреждений.

Цель настоящей работы – дать тра-
сологическую характеристику травми-
рующих частей тела крупного рогатого 
скота, определить механизм травма-
тического воздействия, исходя из ко-
торого систематизировать комплекс 
образующихся повреждений.

Материалы и методы. Для выяс-
нения способа защиты и нападения 
крупного рогатого скота использовался 
метод наблюдения за индивидуаль-
ным и стадным поведением животных 
в различных критических ситуациях.

Для оценки трасологических свойств 
травмирующие части тела животных ис-
следовались визуально и метрически.

Объектами непосредственного ис-
следования служи-
ли повреждения и 
их описание, зафик-
сированное в меди-
цинских документах 
при обращении по-
терпевших за меди-
цинской помощью 
(32) и результаты 
исследования тру-
пов лиц (8), подвер-
гшихся нападению 
крупного рогатого 
скота.

Результаты ис-
следования и их 
обсуждение. Весь 
процесс поврежде-
ний, причиняемых 
рогатым скотом, 
можно разделить на 

два этапа. На первом этапе бык нано-
сит повреждения, используя рога или 
копыта. От ударного действия рогов, 
или головы в целом, потерпевший от-
летает в направлении движения жи-
вотного (рис.1,а), либо может переле-
теть через голову или туловище быка и 
упасть на землю. В результате сильно-
го удара копытом, как правило, задним 
(рис.1,б), жертва падает на грунт, по-
рой отлетев на значительное рассто-
яние. Ударов поднятыми передними 
копытами быки и коровы не наносят. 

На втором этапе поверженный на 
землю человек затаптывается копыта-
ми. Возможны повреждения от дейс-
твия рогов, как в результате прямых 
ударов (рис.1,в), так и при перемеще-
нии и переворачивании тела человека 
животным.

Так как передних (резцов и клыков) 
верхних зубов у коров и быков нет, то в 
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Рис.1. Динамика движения животного: а – при фронтальном уда-
ре головой и рогами; б – при нанесении удара задними копыта-
ми; в – при ударе рогом  лежащего человека – 1-я фаза отмечена 
пунктиром, 2-я – сплошной линией
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поведенческих реакциях и взаимоотно-
шениях между собой элементы укусов 
отсутствуют. Повреждений от воздейс-
твия зубов крупного рогатого скота нам 
не встретилось. По данным иностран-
ной литературы [4], повреждения от 
воздействия зубов крупного рогатого 
скота встречаются менее чем в 0,1 %, 
по отношению ко всем фиксируемым 
случаям укусов млекопитающими.

При использовании быков в качес-
тве средства передвижения возможно 
падение наездника на грунт.  

К травмоопасным частям тела круп-
ного рогатого скота относятся рога и 
копыта.

Рога состоят из отходящей от лоб-
ных костей костной сердцевины, пок-
рытой чехлом из твердой кератини-
зированной роговой ткани [1]. Концы 
рогов в той или иной степени направ-
лены вверх, что увеличивает их эф-
фективность как оружия.

С трасологической точки зрения, 
рог представляет собой тупой твердый 
предмет конической формы, округлого 
или овального сечения, с затупленной, 
скругленной зоной острия, изогнутый 
по оси. Площадь зоны острия около 
0,25-1,5 см2. Длина рогов колеблет-
ся от 10,0 до  40,0 см. Диаметр рога 
у основания может достигать 10,0 см. 
Поверхность рога неровная, испещре-
на разнонаправленными царапинами 
(рис. 2,а), которые часто заполнены 
инородными включениями (грунтом, 
известью, краской, кирпичной крошкой, 
волокнами дерева и т.д.) – результат 
трения рогами о различные предметы.

Копыто как анатомическое образо-
вание включает только ткани, свойс-

твенные кожному покрову – ороговев-
ший слой эпидермиса, основу кожи и 
подкожную клетчатку. Копыто является 
производным кожи на конце каждого 
пальца, сформированным в роговой 
башмак [3]. Расстояние между копыта-
ми по внутренней поверхности может 
быть минимальным, но при расхожде-
нии может достигать 3,5 см. С трасоло-
гической точки зрения, копыто состоит 
из двух обособленных тупых твердых 
предметов изогнутой каплевидной 
формы (вершина направлена кпереди) 
с ограниченной контактной плоскостью 
взаимодействия, размером в среднем 
7,0х5,0 см, с выраженным ребром по 
передней поверхности. Кроме этого в 
следообразующей поверхности можно 
выделить дугообразную щель в цент-
ре (делящей копыто на две составные 
части) (рис.2,б). Поверхность контакта 
шероховатая, с множественными мел-
кими раковинами, задирами рогового 
слоя, наложениями грунта.

Вероятные зоны поражения при 
воздействии рогами – бедра, пах, 
живот, грудная клетка. Уровень трав-
матического воздействия зависит от 
роста быка. Раны образуются в мес-
тах крупных естественных складок, 
промежности, подмышечных впади-
нах, где кожный покров тонкий и рог 
не соскальзывает с поверхности. При 
повреждении области бедра и подмы-
шечной впадины возникает опасность 
грубого повреждения сосудисто-не-
рвного пучка. Могут возникать отрывы 
сухожилий мышц или их разрывы.

Рана, нанесенная рогом, макроско-
пически имеет щелевидную или при 
зиянии раны с тремя лучами - треу-

гольную форму, неровные края, 
закругленные концы, в вершинах 
которых определяются соедини-
тельно-тканные перемычки (рис. 
3,а). По краям повреждения имеет-
ся выраженное осаднение округлой 
или овальной формы, размерами 
сопоставимое с диаметром погру-
женной части рога. При исследо-
вании можно обнаружить место 
внедрения рога, проявляющееся в 
радиальных разрывах кожного пок-

рова. Направление разрывов соответс-
твует направлению движения рога при 
ударе. В окружности раны определя-
ется массивный кровоподтек. От раны 
отходит раневой канал, не совпадаю-
щий с длиной погруженной части рога 
(последний значительно больше). По 
ходу раневого канала определяется 
массивное кровоизлияние. 

На теле потерпевшего, преимущес-
твенно на боковых поверхностях груд-
ной клетки и живота, можно обнаружить 
округлые ссадины, более углубленные 
в центре, диаметром около 1,0-2,0 см, 
в случаях прижизненного происхожде-
ния – с кровоподтеком по периферии 
или изолированные округлые крово-
подтеки. Указанные ссадины образу-
ются от контакта тела с вершиной рога 
при переворачивании и толкании тела 
потерпевшего животным.

При проникновении рога в брюшную 
полость регистрируются повреждения 
кишечника, брыжейки кишечника, же-
лудка, разрывы паренхиматозных ор-
ганов, отрывы их от связочного аппа-
рата. При повреждении рогом грудной 
клетки наблюдаются прямые перело-
мы ребер, разрывы легких, отрывы и 
проникающие ранения сердца с мас-
сивными кровоизлияниями в средос-
тение, кровоизлиянием в плевральные 
полости и т.д.

В результате падения на грунт на-
блюдаются признаки общего сотрясе-
ния организма (кровоизлияния в корни 
легких, брыжейку, разрывы связочного 
аппарата, сотрясение или ушиб голо-
вного мозга и т.д.). В зависимости от 
контактной поверхности соударения 
с грунтом наблюдаются повреждения 
соответствующих областей. Так, при 
падении на голову возможно обра-
зование компрессионного перелома 
шейного отдела позвоночника, при па-
дении на локоть – перелом суставного 
отростка локтевой кости и т.д.

Вследствие скольжения (касатель-
ное продвижение) по телу, рог может 
попадать в естественные отверстия 
– задний проход, влагалище или же 
повредить мягкие ткани промежности. 
Морфологическая картина поврежде-

Рис.2. Травмоопасные части тела быка: а 
– рог (вид спереди); б – копыта (наложения 
крови на копыте (указано стрелкой) и на го-
лени (овал). Наблюдение Шульгина С.Г.

Рис.3. Повреждения на трупе: а – рана от удара рогом (указано стрелкой): б – ссадины 
от скольжения копыт (указано стрелками). Наблюдение Шульгина С.Г.
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ний в данном случае складывается из 
разрывов и надрывов стенок, крово-
излияний в полость малого таза. При 
этом развивается  как наружное, так 
и внутреннее кровотечение, возника-
ет опасность перитонита. На бедре, в 
месте первичного контакта, остается 
массивный кровоподтек и (или) протя-
женная линейная ссадина до промеж-
ности.

Повреждения на одежде от дейс-
твия рогов располагаются в проекции 
повреждения на теле. В зависимости 
от типа плетения ткани регистрируется 
разрыв линейной или четырехуголь-
ной формы, с разволокненными края-
ми, вытянутыми в просвет поврежде-
ния нитями, с элементами разрежения 
или сгущения тканого плетения. Часто 
имеются разрывы ткани на отдалении, 
особенно в местах прокладки швов. 

При ударе копытом на первый план 
выступают повреждения от воздействия 
тупого твердого предмета, действую-
щего со значительной силой. Наибо-
лее часто областями травматического 
воздействия являются голова, верхний 
плечевой пояс, грудная клетка. 

От воздействия копыт в область 
головы возникают контактные пов-
реждения в виде рвано-ушибленных 
ран, кровоподтеков, ссадин. При ударе 
передней частью копыта образуются 
парные раны, расположенные на уда-
лении, равном межпальцевому (ко-
пытному) промежутку. Раны овальной, 
линейной или, в случае воздействия 
одной половины копыта, неправиль-
ной углообразной формы, с неров-
ными, осадненными, размозженными 
краями, размером 2,0 – 4,0 см. По 
краям и в глубине раны можно обна-
ружить наложения грунта, навоза. На 
трупах потерпевших выявляются ли-
нейные трещины и переломы свода и 
основания черепа, грубые переломы 
костей лицевого скелета. При ударе 
под углом, близким к прямому, может 
возникать вдавленный или фрагмен-
тарный перелом костей свода черепа 
с повреждением головного мозга. Воз-
можно развитие тяжелых ушибов голо-
вного мозга. 

При скользящем ударе, в зависимос-
ти от контактной поверхности копыта, 
возникают линейные участки осадне-
ния шириной от 1,5 до 10,0 см. На коже 
остаются разлитые кровоподтеки, схо-
жие по конфигурации с действовавшей 
частью копыта, но превышающие его 
по размерам. В редких случаях могут 

оставаться ссадины и кровоподтеки, 
отражающие половинчатую форму ко-
пыта, то есть две усеченные «капли», 
расположенные рядом или серп с пе-
ремычкой в центре. 

При повреждении грудной клетки 
возникают контактные разгибательные 
переломы ребер, иногда даже «окон-
чатого» типа. Возможно повреждение 
отломками ребер грудной клетки ткани 
легких. При попадании ударов копы-
том в область живота возникают кро-
воизлияния в мягкие ткани, разрывы 
внутренних органов с развитием внут-
рибрюшного кровотечения.

На втором этапе травматического 
воздействия повреждения возникают 
от действия копыт топчущего жертву 
животного. Воздействие в направле-
нии сверху вниз, массой около 200 кг, 
с ускорением на незначительную пло-
щадь копыта, может привести к обра-
зованию локальных и конструкцион-
ных переломов ребер, множественных 
переломов длинных трубчатых костей, 
костей стоп и запястий. Поскольку 
сила ударов велика, возможны отрывы 
и перемещение внутренних органов.  
Четкой локализации повреждений не 
имеется. В месте воздействия остают-
ся нечеткие, разлитые кровоподтеки 
и ссадины с элементами скольжения, 
различных форм и размеров. При 
увеличении межкопытного промежут-
ка, вследствие скольжения по телу 
образуются треугольные ссадины с 
просматриваемыми двумя овальными 
участками размятия кожного покрова  
(рис. 3,б). 

На лице, кистях в результате мно-
гочисленных переворачиваний тела и 
скольжения, контакта с грунтом оста-
ются обширные ссадины выступающих 
участков (нос, лоб, скулы, тыльные по-
верхности лучезапястных суставов и 
т.д.) и потертости как прижизненного, 
так и посмертного происхождения. 

Смерть от повреждений редко на-
ступает сразу, поэтому при гистоло-
гическом исследовании можно вы-
явить признаки, свидетельствующие 
о различной давности образования 
повреждений, порой в несколько ча-
сов. Если в первые мгновения после 
ударов у жертвы наступила потеря 
сознания, или по иным причинам тело 
недвижимо, то животное теряет агрес-
сивность и может начать проявлять 
любопытство. При этом тело потер-
певшего может перетаскиваться, пе-
реворачиваться и перекатываться при 

помощи рогов, морды, копыт. От таких 
внешних воздействий возникают пов-
реждения, в том числе и посмертные, 
в виде очаговых и линейных ссадин, 
участков осаднения от скольжения по 
грунту и т.д. При перемещении тела 
образуются разрывы одежды, как кон-
тактные, так и на отдалении, по швам, 
порой фрагменты одежды разбросаны 
на значительные расстояния. Любое, 
даже неосознанное движение жертвы, 
может спровоцировать новый приступ 
агрессии у животного, и тогда топтание 
возобновится.

В случаях обнаружения трупа в 
местах нахождения крупного рогатого 
скота или при подозрении на травму, 
причиненную быком, не следует пре-
небрегать осмотром рогов и копыт на 
наличие крови (рис.2,б). С подозри-
тельных участков делаются смывы и 
направляются на  судебно-биологичес-
кое исследование, при котором можно 
обнаружить одногруппную с потерпев-
шим кровь.

Выводы:
1. Травма от воздействия крупного 

рогатого скота имеет характерный ком-
плекс повреждений, позволяющий вы-
сказаться о механизме воздействия.

2. Повреждения, образующиеся в 
результате воздействия рогов и копыт, 
имеют отличительные признаки, поз-
воляющие дифференцировать их от 
иного вида травматического воздейс-
твия.

3. Комплексное (судебно-медицинс-
кое, медико-криминалистическое, био-
логическое) исследование позволяет 
высказаться о животном, причинившем 
повреждение, тем самым исключив на-
сильственную смерть при убийстве.
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Введение. Болезни органов дыха-
ния являются одной из основных при-
чин заболеваемости и смертности во 
всем мире. Из их числа внебольничная 
пневмония (ВП) – широко распростра-
ненное и потенциально жизнеугрожаю-
щее заболевание.  В перечне главных 
причин смерти  ВП  в США занимает 6-
е место и является «лидером» по чис-
лу летальных исходов в ряду инфек-
ционных заболеваний [1]. В странах 
Европейского Союза по показателю 
смертности пневмония занимает 4-е 
место, уступая ишемической болезни 
сердца, цереброваскулярным заболе-
ваниям и раку легкого. В 2003 г. в РФ 
от ВП умерли 44 438 чел. (31:100 тыс.). 
Анализ данных в отдельных регионах 
РФ свидетельствует, что наиболее вы-
сокая смертность от внебольничной 
пневмонии регистрируется у мужчин 
трудоспособного возраста.

Проблема пневмонии сохраняется 
во всем мире из-за ее большой рас-
пространенности, отсутствия тенден-
ции к улучшению исходов лечения, 
несмотря на применение новейших 
антибактериальных препаратов. Это 
ведет к тому, что летальность при 
пневмониях не снижается, а число 
больных с затяжным, малосимптом-
ным течением, а также с тяжелыми ос-
ложнениями в ходе болезни неуклонно 
растет. В США ежегодно диагностиру-
ется 5-6 млн. случаев ВП, из которых 
более 1 млн. требуют госпитализации. 
Из числа последних непосредственно 
от ВП умирают более 60 тыс. Высокая 
заболеваемость, часто осложненное 
течение определяют актуальность изу-
чения клинических и диагностических 
аспектов ВП [3].

Высокий уровень диагностических 
ошибок при ВП, обусловленных за-
частую скудной клинико-рентгенологи-
ческой картиной заболевания, несвое-
временное начало антибактериальной 
терапии, диктуют необходимость поис-
ка новых информативных маркеров, 
определенного набора показателей 
для прогнозирования течения, тяжести 
ВП. 

В соответствии с общебиологи-
ческими закономерностями биохими-
ческие маркеры воспаления в ряде 
случаев опережают морфологические 
изменения в тканях и поэтому могут 
рассматриваться как ранние  предикто-
ры развития заболевания и надежные 
критерии разрешения патологического 
процесса. Доказано, что  ФНО-α – цито-
кин, продуцируемый моноцитами/мак-
рофагами, запускает иммунный ответ, 
опосредуя преимущественно клеточ-
ные реакции.  IL-6 – поздний провос-
палительный цитокин, супрессирующе 
действующий на продукцию ФНО-α, но 
усиливающий синтез иммуноглобули-
нов и медиаторов острой фазы.  Од-
нако диагностическая роль каждого из 
этих маркеров и их комплексная оцен-
ка в динамике воспалительного про-
цесса при ВП остаются недостаточно 
исследованными [2,4]. 

Большой теоретический и практи-
ческий интерес представляет изучение 
динамики гуморальных маркеров ост-
рой фазы воспалительного процесса,  
с возможностью использования дан-
ных показателей для ранней диагнос-
тики, прогнозирования течения ВП, 
назначения специфической патогене-
тической терапии.

К новым лабораторным методам 
диагностики относят поиск биологи-
ческих маркёров, позволяющих судить 
об активности инфекционного процес-
са. В связи с этим в настоящее время 
активно ведется поиск «идеального 

маркёра», указывающего на присоеди-
нение осложнений ВП, который дол-
жен быть высоко специфичным, чётко 
отражать степень тяжести заболева-
ния и результативность лечения. 

Среди малоизученных маркеров 
воспаления привлекает внимание ис-
следование ПКТ.  В исследованиях 
Meisner (2003) было обнаружено повы-
шение уровня ПКТ в сыворотке и плаз-
ме крови при бактериальных инфек-
циях у взрослых больных, а также при 
наличии системного ответа организма 
на воспалительный процесс. В боль-
шинстве публикаций доказана роль 
ПКТ как маркера наличия, течения и 
тяжести сепсиса [7]. Работ, посвящен-
ных изучению уровня и прогностичес-
кого значения ПКТ, корреляции данно-
го показателя с провоспалительными 
цитокинами недостаточно, и ясности 
в данном вопросе нет, что определяет 
необходимость дальнейших исследо-
ваний.

Материалы и методы исследова-
ния. В условиях пульмонологическо-
го отделения Городской клинической 
больницы и  Дальневосточного науч-
ного центра  физиологии и патологии 
дыхания СО РАМН было обследовано 
50 больных в возрасте 48 ± 3,2 лет  с 
ВП различной степенью тяжести.  Для 
объективизации значения изученных 
белков острой фазы в оценке эффек-
тивности лечения больных ВП при 
обследовании исключали пациентов с 
острой коронарной патологией, хрони-
ческой патологией печени, мочевыде-
лительной системы, эрозивно-язвен-
ными изменениями пищеварительного 
тракта, онкологическими заболевания-
ми любой локализации и получавших 
антибактериальную терапию по пово-
ду ВП на амбулаторном этапе.

На момент поступления в стаци-
онар течение пневмонии оценива-
лось как средней степени тяжести – у 
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20(40%) больных, как тяжелое – у 30 
(60%). При установлении клинического 
диагноза использовались утвержден-
ные стандарты. Для оценки тяжелой 
степени руководствовались следую-
щими критериями: ЧДД>30 в мин, сис-
толическое АД < 90 мм рт.ст., диасто-
лическое  АД < 60 мм рт.ст.; двух– или 
многодолевое поражение; нарушение 
сознания; внелегочный очаг инфекции, 
лабораторные показатели: лейкоци-
тоз > 20х109/л, лейкопения < 4х109/л; 
гипоксемия SaO2 <90%; PO2 <60 мм  
рт. ст.; гемоглобин< 100г/л; гематокрит  
< 30%; острая почечная недостаточ-
ность (анурия, креатинин крови > 176,7 
мкмоль/л, азот мочевины >7,0 ммоль/л).

Тяжесть течения пневмонии опре-
делялась в значительной степени рас-
пространенностью воспалительного 
процесса в легком, который верифици-
ровали рентгенологически (табл.1). 

У больных с нетяжелым течением 
заболевания в 85,0% случаев зафик-
сировано одностороннее поражение 
1-2 сегментов легкого. Всего 15,0% 
больных имели более обширные вос-
палительные изменения. В то же вре-
мя тяжелое течение заболевания у 
больных с локализацией воспалитель-
ного процесса более чем в 2 сегментах 
легкого наблюдалось в 100% случаев. 
Среди этих больных наиболее высок 
удельный вес поражений в пределах 
1 доли легкого, который составлял бо-
лее половины.

В ходе выполнения работы наряду 
с общепринятыми клиническими, ла-
бораторными, бактериологическими и 
инструментальными методами иссле-
дования проводилось определение  
концентрации ПКТ в сыворотке крови 
иммунохроматографическим методом 
с использованием тест-систем произ-
водства «BRAHMS Diagnostica», Гер-
мания. Цитокины и СРБ крови опреде-
лялись иммуноферментным методом, 
с использованием наборов компании 
Bender MedSystems и СРБ-ИФА-БЕСТ 
соответственно.

Результаты и обсуждение. Нами 
был проведен анализ изменений стар-
товых концентраций IL-6, ФНО-α, СРБ 
и ПКТ в зависимости от тяжести тече-
ния ВП (табл. 2). Было выявлено, что 
стартовые значения данных показате-
лей достоверно (р<0,05) различаются 
у группы больных со среднетяжелым 
и тяжелым течением внебольничной 
пневмонии. В ходе исследования были 
выявлены достоверные различия 
(р<0,001) исходных концентраций ис-
следуемых показателей у практически 
здоровых лиц и больных ВП различной 
степени тяжести.

В ходе проведенного исследова-
ния было зафиксировано достовер-
ное повышение исследуемых про-
воспалительных цитокинов (IL-6, 
ФНО-α) у больных с внебольничной 
пневмонией при среднем и тяжелом 
течении заболевания соответственно,  
по сравнению с данными у практичес-
ки здоровых лиц (р<0,05). Повышение 
содержания этих цитокинов в сыворот-
ке крови фиксирует наличие мощного 
воспалительного процесса в организ-
ме. По мнению ряда авторов, IL-6 и 
ФНО-α накапливаются в крови при ин-
тенсивных воспалительных процессах 
и адекватно отражают тяжесть их те-
чения [2].  Максимальный уровень IL-6 
в сыворотке крови был зафиксирован 
у пациента с тяжелым течением пнев-
монии, с двусторонним поражением 
легких, и составил  238,04±6,9 пк/мл, 
при этом среднее значение в группе с 
тяжелым течением пневмонии  было 
равно 47,3±4,2 пк/мл.

Для анализа корреляционных зави-
симостей между уровнями исследуе-
мых цитокинов, СРБ и ПКТ и клиничес-
кими показателями использовались: 
для количественных признаков – коэф-
фициент корреляции Пирсона, а для 
качественных и порядковых величин 
– коэффициент ранговой корреляции 
Спирмена. При этом была выявлена 
прямая корреляция средняя и сильняя 
– между клиническими показателями 
и уровнями ПКТ, СРБ и  IL-6, наиболь-
шей силы – между  уровнем ПКТ, СРБ и 
величиной температуры тела (r=0,89 и 
r=0,84 соответственно), а наименьшей 
силы – между уровнем исследуемых 

цитокинов и величиной систолическо-
го АД (r=0,51).

Существенным диагностическим 
критерием определения тяжести тече-
ния и генерализации инфекционного 
процесса явился уровень ПКТ. В ходе 
работы определено, что рост его кон-
центрации прямо коррелирует (r=0,81) 
с увеличением значений С-реактивно-
го белка. 

Динамика изменений традиционных 
клинико-лабораторных показателей, 
рентгенологической картины при ВП, 
определяющих тяжесть заболевания, 
обнаруживала четкую корреляцию с 
изменением уровня ПКТ. Наиболее 
высоким этот показатель оказывался у 
больных с развитием, в последующем,  
инфекционных осложнений, таких как 
абсцедирование, плеврит, инфекцион-
но-токсический шок. Больным с ВП, у 
которых уровень ПКТ при поступлении 
составлял более 10 нг/мл, в последу-
ющем на основании клинической кар-
тины, объективного статуса, лабора-
торных показателей  был выставлен 
диагноз сепсис. Данный факт соответс-
твует ряду публикаций российских и 
зарубежных исследователей, которые 
в своих работах дают оценку ПКТ как 
высокочувствительному и специфич-
ному маркеру системной воспалитель-
ной реакции, с помощью которого воз-
можна ее диагностика, оценка тяжести 
состояния больного и мониторинг эф-
фективности терапии в реальном про-
межутке времени [7].

Заключение. Выявлена зависи-
мость между изменениями классичес-
ких клинико-лабораторных показате-

Таблица 1

Таблица 2

Рентгенологическая картина у больных 
с внебольничной пневмонией различной степени тяжести

Распространенность рентгенологических изменений Среднетяжелое 
течение (n = 20)

Тяжелое 
течение (n = 30)

1-2 сегмента одного легкого 17 (85, 0%) -
Более 2 сегментов или 1 доля легкого 3 (15,0%) 18 (60,0%)
Более 1 доли или несколько сегментов в разных долях - 8(26,7%)
Двустороннее поражение - 4 (13,3%)

Зависимость стартовой концентрации показателей 
от тяжести течения внебольничной пневмонии

Показатель Практически здоровые 
лица

Больные внебольничной 
пневмонией (n=117) P*Среднетяжелое 

течение n = 20
Тяжелое 

течение n = 30
 ФНО-α, пг/мл не определяется 2,75(±0,37) 4,8(±0,42) <0,05
 IL-6 пк/мл 1,3(±3,2) 20,21(±1,65) 47,3(±2,24) <0,05
ПКТ, нг/мл не определяется 1,8(±0,21) 5,4(±0,26) <0,05
СРБ мг/л 0,23±0,02 48,2(±3,6) 104(±3,9) <0,05
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лей при ВП, определяющих тяжесть 
заболевания, и изменениями уров-
ней  ПКТ, СРБ и  IL-6. Корреляция на-
ибольшей силы была выявлена между  
уровнем ПКТ, СРБ и величиной темпе-
ратуры тела (r=0,89 и r=0,84 соответс-
твенно). 

Зафиксированы достоверно (р<0,05)  
более высокие уровни провоспали-
тельных цитокинов  IL-6 и ФНО-α в 
сыворотке крови больных внеболь-
ничной пневмонией по сравнению с 
практически здоровыми людьми, что 
является показателем активации им-
мунокомпетентных клеток в ответ на 
бактериальное воспаление.

Уровень ПКТ в сыворотке крови зна-
чительно нарастает при тяжелом тече-
нии ВП и при присоединении осложне-
ний и четко коррелирует с изменением 
уровней провоспалительных цитоки-
нов и СРБ, что оценивает его как вы-
сокочувствительный и специфичный 
маркер системной воспалительной 
реакции.
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Введение. Воспалительные и им-
мунные реакции являются результа-
том взаимодействия большого коли-
чества различных систем организма 
[1,2]. Иммунные клетки секретируют 
многочисленные растворимые медиа-
торы (цитокины), часть которых явля-
ется достаточно специфическими. Вне 
воспалительной реакции и иммунного 
ответа цитокины в крови содержатся в 
чрезвычайно малом количестве. Уси-
ленный синтез цитокинов начинается 
в ответ на проникновение микроорга-
низмов [3,4]. Одной из регуляторных 

систем, инактивирующих высвобож-
денные цитокины, является антипро-
теазная система, которая осущест-
вляет контроль над распределением, 
активностью и разрушением серии ци-
токинов (TNFα, IL-1α и β, IL-2, IL-6, IFN, 
CSF). Активация α1-антитрипсина (α1-АТ) 
и α2-макроглобулина (α2-МГ) с после-
дующей элиминацией цитокиновых 
рецепторов обеспечивает снижение 
выраженности локальных и системных 
эффекторных реакций, обусловленных 
действием провоспалительных цито-
кинов (IL-1α и β, IL-2, IL-6, TNFα) [4]. 

Определение степени иммунодефи-
цита, а также факторов и механизмов, 
приводящих к развитию различных 
воспалительных заболеваний и ос-
ложнений, является важным в выборе 
правильной лечебной тактики[6-8]. 

Цель исследования: оценить уро-
вень изменений показателей цитокинов 
у больных с внебольничными пневмо-
ниями и разработать способ прогноза 
течения данного заболевания.

Материалы и методы. Проведено 
комплексное клинико-иммунологичес-
кое обследование 74 военнослужа-

щих, проходящих военную службу по 
призыву в возрасте от 18 до 24 лет с 
внебольничными пневмониями (ВП), 
лечившихся стационарно в пульмоно-
логическом отделении  321-го Окруж-
ного военного клинического госпиталя 
Сибирского военного округа. Диагноз 
выставлялся на основании клиничес-
кой картины, рентгенологических дан-
ных. Критерии тяжелого течения ВП 
представлены в табл. 1 [5] . При нали-
чии хотя бы одного критерия пневмо-
ния расценивалась как тяжелая.  На 
основании представленных критериев 
тяжести больные подразделены на 2 
группы: 1-я – 37 пациентов с ВП тяже-
лого течения, 2-я – 37 пациентов с не-
тяжелой пневмонией [6]. Контрольную 
группу составили 30 практически здо-
ровых людей. Пациенты были сопос-
тавимы по возрасту, нозологическим 
формам и распространенности пато-
логического процесса.

Антибактериальная терапия прово-
дилась эмпирически, в большинстве 
случаев в качестве стартовой терапии 
использовали парентеральное введе-
ние ингибиторозащищенных аминопе-
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нициллинов (амоксиклав) в сочетании 
с применением макролидов.

После стабилизации клинического 
состояния (нормализация температу-
ры тела при двух измерениях с интер-
валом 8 часов, положительная дина-
мика других симптомов заболевания), 
с согласия пациента производился 
переход на пероральный прием анти-
бактериальных препаратов.

Определение уровня α1-АТ и α2-МГ 
в сыворотке крови больных проведе-
но методом иммуноэлектрофореза по 
Laurel, содержание цитокинов (TNFα, 
IL-1α) - методом твердофазного ИФА 
по стандартной методике с использо-
ванием тест-систем Pro-Con (г. Санкт-
Петербург) [7]. Значимость различий 
оценивали по критерию Стъюдента. 
Различия считали достоверными при 
р<0,05.

Результаты исследований  и 
обсуждение. Установлено, что у па-
циентов 1-й группы (ВП с тяжелым 
течением)  уровень цитокинов IL-1α, 
TNFα по сравнению с контролем повы-
шался в 3,4 и 4,2 раза соответственно 
(р<0,001), а исследуемые показатели 
антипротеазной системы увеличива-
лись в 2,3 раза (р<0,001). На фоне 
проведенной традиционной терапии у 
всех больных к 6-м суткам отмечалось 
снижение содержания α1-АТ и α2-МГ по 
сравнению со 2-ми сутками в 1,1 и 1,2 
раза соответственно, (р<0,001), тогда 
как уровень IL-1α и TNFα оставался 
неизменным (р>0,05) (табл. 2). 

Во 2-й группе, с нетяжелым течением,  
содержание IL-1α и TNFα по сравнению 
с контролем увеличивалось в 1,8 и 2,1 
раза соответственно (р<0,001). Пока-
затели антипротеазной системы (α1-АТ, 
α2-МГ) на 2-е сутки повышались в 1,4 
и 1,1 раза соответственно (р<0,001). В 
последующем уровень исследуемых 
параметров снижался, приближаясь к 
контрольным значениям (табл.1). 

Содержание лейкоцитов при дина-
мическом наблюдении снижалось в 
обеих группах, причем во 2-й группе 
более значительно, но статистически 
значимо отличалось от контрольных 
величин. Лейкоцитарный индекс ин-
токсикации (ЛИИ) в начале лечения в 
среднем равнялся  3,43±0,14 усл. ед., 
превышая контрольные величины в 
3,2 (р<0,001).   В процессе наблюдения 
заметной динамики снижения данного 
показателя не происходило, к 10-м сут-
кам ЛИИ превышал контрольные пара-
метры в 1-й группе в 2,6 раза, во 2-й - в 
2,0 раза, что указывало на наличие в 
организме воспалительного лёгочного 
инфильтрата.

Учитывая полученные результаты, 
нами предложен способ прогнозирова-
ния течения воспалительного процесса 
(патент РФ 2352943-2009 г.), основан-
ный на расчете интегрированных по-
казателей относительного содержания  
провоспалительных цитокинов Р1 и Р2  

по формуле:                     ,  

и белков антипротеазной системы кро-

ви Р3 и Р4 по формуле:              , 

                    ,   где i – содержание бел- 

ков антипротеазной системы, цитоки-
нов у больных; n - среднее значение 
белков антипротеазной системы, цито-
кинов у здоровых лиц. После чего про-
изводился расчет интегрированного 
коэффициента путем отношения про-
изведений показателей относитель-
ного содержания  провоспалительных 
цитокинов к белкам антипротеазной  

системы по формуле:                    . Па- 

раметры прогностического коэффи-
циента трактовали следующим обра-
зом. Если коэффициент меньше 2,7, 
прогнозировали благоприятный исход 
воспалительного  процесса. Если ко-
эффициент больше или равен 2,7, 
прогнозировали утяжеление воспа-
лительного процесса  и достоверно 
более длительные сроки разрешения 

процессов инфильтрации лёгочной 
ткани.

Проведена апробация данного ко-
эффициента в клинике у 29 больных  
с  ВП. У 17 больных коэффициент со-
ставил 2,53±0,02. Клинически это от-
мечалось  у всех больных к 6-м суткам  
уменьшением тяжести эндотоксикоза, 
что проявлялось снижением темпера-
туры  до нормальных величин,  а также 
лейкоцитарного индекса интоксикации 
(до 1,28±0,21 усл. ед.).  У 16 (88,8%) 
больных уже на 4,2±0,2 сутки  регист-
рировали нормализацию ЧДД и ЧСС, 
положительную рентгенологическую 
динамику, в то время как  у больных с 
коэффициентом 2,71±0,02 (12 пациен-
тов) нормализация  данных парамет-
ров в указанные сроки отмечена лишь 
у 1. 

Заключение. Таким образом, иссле-
дование содержания IL-1α, TNFα, α1-АТ 
и α2-МГ с вычислением  коэффициента 
позволяет оценивать течение воспали-
тельного процесса при внебольничной 
пневмонии. Использование данного па-
раметра может позволить своевремен-
но вносить необходимую коррекцию в 
лечение данной группы больных.
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Таблица 1

Таблица 2

Критерии тяжести пневмонии
Клинические Лабораторные

Острая дыхательная недостаточность:
частота дыхания > 30 в мин
Гипотензия:
систолическое АД < 90 мм рт. ст.
диастолическое АД < 60 мм рт. ст.
Двух- или многодолевое поражение
Нарушение сознания
Внелегочный очаг инфекции (менингит, 
перикардит и др.)

Лейкопения (< 4х 109 /л)
Гипоксемия:
SaO2 < 90%,
PO2 < 60 мм рт. ст.
Гемоглобин < 100 г/л
Гематокрит < 30%
Острая почечная недостаточность
(анурия, креатинин крови > 176,7 ммоль/
л, азот мочевины – 7,0 ммоль/л).

Динамика показателей провоспалительных цитокинов 
и белков антипротеазной системы у больных 1-й и 2-й групп  (M±SD)

Изучаемые 
показатели

Контроль
(n=30)

Группа 1 ( n=37) Группа 2 (n=37)
2-е сут. 6-е сут. 2-е сут. 6-е сут.

IL-1α, пкг/мл 36±5 64±3* 52±4*/** 124±8* 106±7*
TNFα, пкг/мл 25±3 53±2* 45±3*/** 105±7* 88±6*
α1- АТ, мкг/мл 2384±22 3442±24* 2547±26*/** 5500±42* 4966±57*/**
α2-МГ, мкг/мл 1742±15 1928±22* 1815±23*/** 3980±31* 3274±35*/**

* Различия достоверны по сравнению с контролем; ** различия достоверны между 1-й и 
2-й группами. 1-я группа - больные с благоприятным течением, 2-я -  с неблагоприятным 
течением.

Литература

Р1=
TNFai
                                                                                                                                                                    

TNFan
Р2=

IL-1ai
                                                                                                                                                                    

IL-1an

Р3=
a1-ATi
                                                                                                                                                                    

a1-ATn

Р4=
a2-MTi
                                                                                                                                                                    

a2-MTn

K =
P1×P2
                                                                                                                                                                    

P3×P4



2’ 2010 39

2.  Кнорринг Г.Ю. Цитокиновая сеть как ми-
шень системной энзимотерапии / Г.Ю.  Кнор-
ринг // Цитокины и воспаление.  - 2005. – 4. 
– С.45-49.

3.  Симбирцев А.С. Клиническое примене-
ние препаратов цитокинов / А.С. Симбирцев// 
Иммунология. – 2004. – 4. – С.247-251.

4. Симбирцев А.С. Цитокины - новая сис-
тема регуляции защитных сил организма/ А.С. 
Симбирцев //  Цитокины и воспаление.- 2002. 
1 Т.1:  9-15.

5.  Никонова Е.В. Пневмонии: эпидемио-
логия, классификация, клинико-диагности-
ческие аспекты / Е.В. Никонова, А.Г. Чучалин, 
А.Л. Черняев// Русский медицинский журнал.- 
1997.-Т.5, 17: 1095-1099.

6. Островский В.К. Оценка процессов де-
струкции и регенерации при  острых гнойных 
заболеваниях легких /  В.К. Островский // Вес-
тник хирургии.- 1990. 2: 15-17.  

7. Хавинсон В.Х. Влияние тималина на им-

мунитет и содержание противоспалительных 
цитокинов при переломах длинных трубчатых 
костей, осложненных остеомиелитом/ В.Х. Ха-
винсон, Ю.А. Витковский, Б.И. Кузник // Имму-
нология.-  2001.1: 22-25.

8. Ghaffari J. Study of serum level of selenium, 
IL-4, IL-10, and interferon gamma in patients with 
allergic asthma, allergetic rhinitis and healthy 
controls / J Ghaffari // Asthma.- 2004.V. 5, 1:   
47.

Введение. В условиях Крайнего 
Севера хронический гастрит характе-
ризуется своеобразием клинических 
проявлений, тяжестью осложнений, 
серьезностью прогноза, значительно 
большей, чем в средней полосе Рос-
сии, сопряженностью с онкологически-
ми процессами [3]. У коренных народов 
Якутии заболеваемость хроническим 
гастритом составляет 9,6% [5].

Во многих зарубежных исследова-
ниях [11, 14, 15] выявлена прямая вза-
имосвязь между распространенностью 
НР-инфицированности и развитием 
рака желудка. Канцерогенный эффект 
Helicobacter pylori (НР) реализуется 
через каскад морфологических изме-
нений слизистой желудка, отдельные 
этапы которого занимают разные про-
межутки времени. В целом  риск рака 
желудка у НР-инфицированных в 6-8 
раз выше, чем у неинфицированных 
[12]. Патогенетические механизмы 
Helicobacter pylori связаны с индуци-
рованием  воспаления. Известно, что  
одним из потенциальных токсичных 
факторов Helicobacter pylori, индуци-
рующих гастриты, являются активные 
формы кислорода, которые генериру-
ются нейтрофилами [15]. Начальным 
признаком инфекции Helicobacter pylori 
является проникновение нейтрофилов 
в желудочный эпителий. Нейтрофилы 
продуцируют активные формы кисло-
рода, которые впоследствии индуци-

руют пероксидацию липидов, снижая 
антиоксидантную защиту, способствуя 
при этом повреждению клеток желудка 
[2].

В связи с этим целью настоящей 
работы является оценка  процессов 
перекисного окисления липидов у 
больных хроническими гастритами в 
зависимости от степени инфицирован-
ности Helicobacter pylori (НР).

Материал и методы исследова-
ния. Обследовано 158 больных хрони-
ческим гастритом якутской националь-
ности в возрасте от 30 до 50 лет ранее 
не получавшие антихеликобактерную 
терапию. Диагноз хронический гаст-
рит был верифицирован на основании 
данных клинического обследования. 

Материалом исследования служила 
кровь, взятая у больных из локтевой 
вены натощак. 

Интенсивность свободнорадикаль-
ного окисления липидов определяли 
по накоплению малонового диальде-
гида (МДА) [9].

А.В. Ефремова, Ф.Е. Стручкова, В.М. Николаев, 
А.С. Гольдерова, Г.Е. Миронова, С.С. Сосина

ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ 
У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМИ ГАСТРИТАМИ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТЕПЕНИ  ИНФИЦИ-
РОВАННОСТИ HELICOBACTER PYLORI

С целью оценки процессов перекисного окисления липидов у больных хроническими гастритами в зависимости от степени инфициро-
ванности Helicobacter pylori (НР) обследовано 158 больных хроническим гастритом якутской национальности в возрасте от 30 до 50 лет.

Выявлено, что конечный продукт перекисного окисления –  МДА в сыворотке крови инфицированных больных увеличивается в за-
висимости от степени инфицированности НР. Показатели антиоксидантной защиты активность СОД достоверно понижались у больных 
хроническим гастритом, ассоциированных с НР, по сравнению с неинфицированными больными (р<0,05). Такие в группе больных с поло-
жительной степенью инфицированности отмечено снижение концентрации НМАО (р>0,05). 

Полученные данные свидетельствуют, что биохимические механизмы воспаления при инфицировании НР связаны с активацией про-
оксидантных процессов.

Ключевые слова: Helicobacter pylori, хронический гастрит, перекисное окисление липидов, антиоксидантная защита, воспаление.

In order to assess lipid peroxidation in patients with chronic gastritis, depending on the degree of Helicobacter pylori (HP) infection, 158 patients 
with chronic gastritis Yakuts in age from 30 to 50 years are examined.

It was revealed that the peroxidation final product – malonic dialdehyde (MDA) in the serum of infected patients increased depending on the 
degree of HP infection. Indicators of antioxidant protection significantly lowered activity of superoxide dismutase (SOD) in the patients with chronic 
gastritis associated with HP, as compared with uninfected patients (p <0.05). Also in the group of patients with a positive degree of infection 
decreased low-molecular antioxidant (LMAO) (p> 0,05) concentration was marked.

These data suggest that the biochemical mechanisms of inflammation at the HP infection are associated with activation of prooxidant 
processes.

Keywords: Helicobacter pylori, chronic gastritis, lipid peroxidation, antioxidant protection, inflammation.
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Показатели антиоксидантной защи-
ты организма определяли по суммар-
ному содержанию низкомолекулярных 
антиоксидантов (НМАО) [9] и активнос-
ти супероксиддисмутазы (СОД) [9].

Титр антител к антигену CagA НР 
определяли иммуноферментным ме-
тодом тест-системой  «ХеликоБест-ан-
титела» (ЗАО «Вектор-Бест»).

Активность фермента лактатдегид-
рогеназы (ЛДГ) определяли энзима-
тическим методом на биохимическом 
анализаторе «COBAS MIRA»

Полученные результаты подверга-
лись компьютерной статистической об-
работке с использованием программы 
Microsoft Excel и пакета прикладных 
программ SPSS версии 10.1. 

Результаты и обсуждение. Резуль-
таты иммуноферментного анализа по-
казали высокий уровень инфицирован-
ности НР среди обследованных нами 
больных с хроническими гастритами. 

Из 158 у 115 больных были обнару-
жены антитела к НР (73%). При этом у 
77 больных (49%)  выявлен титр анти-
тел к НР с положительной степенью, у 
38 чел. (24%) – со слабоположитель-
ной степенью. 

У 43 (27%) больных антител к НР 
не было обнаружено. Выявленность 
73% больных хроническим гастритом, 
инфицированных НР, не противоречит 
литературным данным [1, 6, 10]. 

Крупные эпидемиологические ис-
следования указывают на высокую 
распространенность инфекции в раз-
вивающихся странах, где наблюдается 
обратная зависимость между социаль-
но-экономическим положением чело-
века и распространенностью инфек-
ции НР [14].

Вероятно, причина распространен-
ности инфекции НР у обследован-
ных нами коренных жителей Якутии 
связана с санитарно-гигиеническими 
условиями проживания, особенно в 
сельской местности, так как около по-
ловины населения Якутии, преимущес-
твенно коренное, живет в населенных 
пунктах без центрального отопления, 
водоснабжения и канализации [4].

 За слабоположительную степень 
инфицированности принимали значе-
ние титра антител к антигену CagA НР в 
соотношении 1:5, 1:10, положительную 
степень инфицированности составил 
титр в соотношении 1:20,1:40,1:80.

Исходя из полученных данных, боль-
ные были разделены на три группы. 
Первую группу составили 43 больных 
хроническим гастритом, не инфициро-
ванных НР. Вторую – 38 чел. со слабо-
положительной степенью инфициро-
ванности НР. В третью группу вошли 

77 больных с 
положительной 
степенью нали-
чия титра анти-
тел к НР.

Состояние пе-
рекисного окис-
ления липидов  
у больных хро-
ническими гас-
тритами, ассо-
циированными 
с НР, оценивали 
по накоплению 
МДА.

С о г л а с н о 
п о л у ч е н н ы м 
данным, кон-
центрация МДА 
в сыворотке крови обследованных 
больных варьировала от 3,25 до 7,5 
мкмоль/л.

Среднее значение уровня МДА в 
крови больных, инфицированных НР, 
было равно 4,25±0,55 мкмоль/л. Кон-
центрация МДА в первой группе была 
равна 3,03±0,08, во второй группе со 
слабоположительной степенью НР – 
3,93±0,34, в третьей с положительной 
степенью – 4,57±0,77 мкмоль/л. 

Анализ полученных нами данных 
показал, что уровень МДА в крови 
инфицированных больных увеличива-
ется в зависимости от степени инфи-
цированности НР. Содержание МДА во 
второй группе было в 1,3, а в третьей 
– в 1,5 раза выше по сравнению с пер-
вой группой (неинфицированных НР) 
(рисунок).

Полученные результаты по повыше-
нию МДА у инфицированных больных 
согласуются с литературными данны-
ми. Согласно данным авторов [2, 10] 
показано, что микроорганизм НР, насе-
ляющий слизистую оболочку желудка, 
сам является источником активных 
форм кислорода. Микроорганизм НР 
продуцирует супероксиддисмутазу  - 
фермент, препятствующий контакту 
бактериальной клетки с лейкоцитами, 
и каталазу, которая нейтрализует пе-
роксид водорода в фагоцитарных ва-
куолях и предохраняет микроорганизм 
от действия активных радикалов, вы-
деляемых макрофагами. Однако есть 
мнение, что перечисленные ферменты 
НР проявляют низкую активность. Поэ-
тому активация процессов перекисно-
го окисления обусловлена не столько 
действием НР, сколько результатом ак-
тивации нейтрофилов на цитотоксины, 
выделяемые НР в слизистой оболочке 
желудка.

В связи с этим мы оценивали у 
больных с хроническими гастритами, 
ассоциированными с НР, активность 
СОД, поскольку процессы перекисного 
окисления инициируются активными 
формами кислорода, в первую очередь 
– супероксидным анион-радикалом 
(O2-). Определение активности СОД от-
ражает вклад метаболитов в развитие 
воспаления. В связи с этим мы опре-
деляли активность СОД в мембранах 
эритроцитов у обследованных нами 
больных.

Среднее значение активности СОД 
в обеих инфицированных группах (вто-
рой и третьей) было равно 4,79±0,33 
мкмоль/мин*мл. В первой группе ак-
тивность СОД составила 5,82±0,38, 
во второй – 4,76±0,33 и в третьей 
– 4,82±0,33 мкмоль/мин*мл. 

У больных хроническим гастритом, 
инфицированных НР, активность СОД 
достоверно понижалась в 1,2 раза по 
сравнению с неинфицированными 
(р<0,05).

Неферментативное звено антиокси-
дантной защиты у больных хроничес-
кими гастритами определяли по сум-
марному содержанию НМАО.

Среднее содержание НМАО в кро-
ви инфицированных НР было равно 
8,90± мгэкв/мл*эрит: в первой группе 
– 9,80±0,12, во второй – 9,50±0,81, в 
третьей – 8,01±0,07 (Р<0,05) мгэкв/
мл*эрит. 

Приведенные данные показали, что 
концентрация суммарного содержания 
НМАО при слабоположительной степе-
ни инфицированности не отличалась 
от группы неинфицированных боль-
ных, вместе с тем при положительной 
степени инфицированности было от-
мечено снижение концентрации НМАО 
в 1,2 раза по сравнению с группой не-
инфицированных. 

Концентрация МДА (мкмоль/л) в сыворотке крови  больных хрони-
ческими гастритами, ассоциированными c HP (по сравнению с груп-
пой больных неинфицированных НР. * P<0,05)
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Полученные нами данные свиде-
тельствуют, что показатели антиокси-
дантной системы больных имели тен-
денцию к понижению в зависимости от 
степени инфицированности НР.  То есть 
воспаление у больных с хроническими 
гастритами протекает со значительной 
активацией свободнорадикальных про-
цессов и ослаблением антиоксидант-
ной защиты организма. Динамика из-
менения изученных нами показателей 
свободнорадикального окисления и 
антиоксидантной защиты в зависимос-
ти от степени инфицированности НР 
свидетельствует, что ответная реакция 
организма на воздействие фактора, 
вызывающего окислительный стресс, 
зависит от исходного состояния про- 
и антиоксидантного равновесия. На 
начальных стадиях патологического 
процесса организм способен регу-
лировать продукцию активных форм 
кислорода и перекисное окисление 
липидов, увеличивая синтез ключевых 
ферментов антиоксидантной системы. 
Длительный окислительный стресс 
ослабляет ферментативное звено и 
мобилизует компенсаторную функцию 
печени [7].  Однако полученные нами 
данные не показывают разницы между 
слабоположительной и положитель-
ной степенями инфицированности, ве-
роятно этот факт связан c длительной 
колонизацией патогенного микроорга-
низма в слизистой оболочке желудка 
благодаря бессимптомному течению 
хронического гастрита [4].

По литературным источникам, НР 
вырабатывает цитотоксичный белок 
CagA, который индуцирует выработку 
провоспалительного цитокина – ин-
терлейкина-8. Интерлейкин-8 являет-
ся сильным хемоаттрактантом и спо-
собствует усилению воспалительной 
инфильтрации в слизистой оболочке 
желудка, вызывая развитие острого 
воспаления. Активированные нейтро-
филы и макрофаги в большом коли-
честве генерируют активные формы 
кислорода, которые являются инициа-
торами перекисного окисления [10].

Чтобы определить состояние про-
оксидантно-антиоксидантного равно-
весия, мы применили КАОЗ/ПОЛ, кото-
рый демонстрирует общее состояние 
двух противоположных систем ПОЛ и 
АОЗ:

КАОЗ/ПОЛ=(СОД+НМАО)/МДА.
КАОЗ/ПОЛ в крови инфицирован-

ных больных был равен 1,35±0,02. 
В первой группе больных, не инфи-
цированных НР, КАОЗ/ПОЛ составил 
1,92±0,09, во второй группе – 1,2±0,02, 
а в третьей – 1,05±0,02. 

Наиболее высокое значение КАОЗ/
ПОЛ у больных, не инфицированных 
НР, свидетельствует о том, что анти-
оксидантная система обладает бо-
лее высоким потенциалом. Снижение 
КАОЗ/ПОЛ во второй группе в 1,6 раза  
и в третьей – в 1,8 раза  свидетельс-
твует, что вклад в изменение КАОЗ/
ПОЛ вносит МДА, то есть у НР- ин-
фицированных больных преобладают 
прооксидантные процессы над антиок-
сидантными.

Клинико-биохимические показатели 
не изменялись, кроме концентрации 
лактатдегидрогеназы (ЛДГ). Повыше-
ние в крови больных активности фер-
мента ЛДГ является отражением вос-
палительных процессов, вызываемых 
НР в организме. Согласно полученным 
нами данным, у больных, инфици-
рованных НР, активность ЛДГ была 
равна 403,55±2,12 Е/л. Уровень ЛДГ в 
первой группе, не инфицированных НР, 
составлял 360,3±1,9 Е/л, во второй – 
406,5±2,2 Е/л. В третьей группе содер-
жание ЛДГ было равно 396,5±1,5 Е/л.

Тенденция к повышению активнос-
ти фермента анаэробного окисления 
ЛДГ во второй и третьей инфициро-
ванных группах в 1,09 и в 1,06 раза, 
соответственно выше по сравнению с 
первой группой и является признаком 
метаболического ацидоза в организ-
ме больных, вызванного хроническим 
воспалением в слизистой оболочке же-
лудка. Известно, чем острее протекает 
воспалительный процесс, тем более 
выражен ацидоз, который сопровож-
дается образованием большого коли-
чества «кислых» продуктов. Одним из 
механизмов развития метаболического 
ацидоза является активация гликоли-
за, что сопровождается накоплением 
избытка молочной и пировиноградной 
кислот.

Таким образом, полученные нами 
данные свидетельствуют о том, что 
биохимические механизмы воспале-
ния при инфицировании НР связаны 
с активацией прооксидантных процес-
сов.

Выводы
1. Хронический гастрит у коренных 

жителей Якутии характеризуется высо-
ким уровнем инфицированности НР. У 
73% из числа обследованных больных  
с хроническими гастритами обнаруже-
ны антитела к НР.

2. Хронические гастриты, ассоции-
рованные НР, сопровождаются усиле-
нием перекисного окисления липидов. 
При этом чем выше степень инфици-
рованности НР, тем выше концентра-
ция МДА: содержание МДА в группе со 
слабоположительной степенью инфи-

цированности было в 1,3 раза выше, а 
в группе с положительной степенью – в 
1,5 раза по сравнению с группой неин-
фицированных.

3. Развитие хронического гастрита, 
ассоциированного с НР, сопровожда-
ется ослаблением антиоксидантной 
защиты организма. Чем выше степень 
инфицированности НР, тем ниже ак-
тивность СОД и НМАО. У больных хро-
ническим гастритом, ассоциирован-
ным с НР, активность СОД достоверно 
понижалась (р<0,05). Было отмечено 
снижение концентрации суммарного 
содержания НМАО  у инфицирован-
ных больных (р>0,05).
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Введение. Сахарный диабет (СД) 
– одно из наиболее распространен-
ных хронических заболеваний  во всем 
мире. Число больных стремительно 
растет: в 2009 г. насчитывалось 246 
млн. чел. во всем мире, к 2025 г., по 
прогнозам экспертов ВОЗ общее чис-
ло больных может достичь 380 млн. 
чел. [2,4].

Не менее актуальна эта проблема 
в России, где в настоящее время  на-
считывается более 2,8 млн. больных. 
Большую часть из этого количества 
(90%) составляют пациенты с сахар-
ным диабетом 2-го типа, который  ха-
рактеризуется ранней инвалидизаци-
ей и высокой смертностью (в 2–3 раза 
выше смертности в общей популяции). 
У 60 % пациентов с СД 2-го типа при-
чиной смерти  являются кардиоваску-
лярные, в 10 %  случаев – церебровас-
кулярные расстройства [2, 4]. 

При СД 2-го типа страдают все 
виды обмена веществ. Возникают ау-
тоиммунные процессы, активируются 

реакции перекисного окисления липи-
дов [2, 8, 9].   По данным многих ис-
следований, СД 2-го типа признан не-
зависимым фактором риска развития 
ишемического инсульта, транзиторных 
ишемических атак, сосудистой демен-
ции [1, 3].

В работах отечественных и зарубеж-
ных исследователей хорошо изучены 
острые нарушения мозгового кровооб-
ращения у больных с СД, в меньшей 
степени – хронические нарушения 
мозгового кровообращения [1, 3, 6]. 
Недостаточно изученными остаются 
вопросы метаболических изменений 
при развитии хронических нарушений 
мозгового кровообращения и  их фар-
макологическая коррекция [5, 6, 7].

Одним из перспективных методов 
лечения ишемии головного мозга яв-
ляется применение препаратов из 
группы антиоксидантов, оказывающих 
нейропротективное действие, которое 
направлено на  предотвращение ин-
тенсификации  свободно-радикальных 
процессов в организме.

Цель исследования: оптимизация 
лечения путем фармакологической 
коррекции милдронатом системы глу-
татиона у больных старшей возраст-
ной группы, страдающих хронической 
ишемией мозга и сахарным диабетом 
2-го типа.

Задачи исследования: 
– провести анализ изменений пока-

зателей системы глутатиона у больных 
старшей возрастной группы с хрони-
ческой церебральной ишемией и са-

харным диабетом 2 типа;
– выявить прогностически значимые 

критерии в изменении глутатионового 
антиоксидантного статуса для фарма-
кологической коррекции милдронатом.

Материалы и методы. Нами   было 
обследовано  26 пациентов с  хрони-
ческой ишемией мозга (ХИМ) и со-
путствующим сахарным диабетом  2-
го типа в стадии компенсации (HbA1c 
≤6,5%).

Среди исследуемых мужчин было 7 
(27%), женщин –  19 чел. (73%),  сред-
ний возраст составил 75,2± 1,7 лет.

Все больные были разделены на 2 
группы:  1-я – 9 пациентов с СД 2 лег-
кой степени тяжести, 2-я – 17 больных 
с ХИМ и СД 2 средней  степени тяжес-
ти.  Пациенты с СД 2 легкой степени 
находились только на диете, лечение 
сахароснижающими препаратами не 
получали. Лечение пациентов с сахар-
ным диабетом 2-го типа средней сте-
пени тяжести проводилось с использо-
ванием сахароснижающих препаратов 
(группа сульфанилмочевины, бигуани-
ды). 

В группу клинического сравнения 
вошли 37 чел. (практически здоровые, 
без проявлений цереброваскулярной 
патологии и нарушения углеводного 
обмена), сопоставимые по возрасту с 
пациентами, включенными в исследо-
вание.

Милдронат назначался всем боль-
ным в суточной дозе 500 мг в течение 
21 дня. Все пациенты прошли иссле-
дование до конца,  выбывших из ис-
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следования не было. Нежелательных 
явлений и серьезных нежелательных 
явлений  не наблюдалось.

Полученные результаты статисти-
чески обработаны с использованием 
критериев F, t Стьюдента и t Велча. 
Различия считали значимыми при 
р<0,05.

На клиническом этапе работы оце-
нивались жалобы,  анамнез заболе-
вания, медицинская документация 
амбулаторного периода наблюдения, 
данные объективного исследования 
при поступлении в лечебное учреж-
дение и в динамике, результаты  об-
следования по общеклиническому 
минимуму. Больные были проконсуль-
тированы неврологом и эндокриноло-
гом.

Всем больным, участвовавшим в  
клиническом исследовании, оценива-
лась динамика   показателей уровня 
глутатиона и ферментов его метабо-
лизма на фоне проводимой фармако-
терапии милдронатом.

Для определения концентрации 
восстановленного глутатиона (GSH) и 
активности глутатионзависимых фер-
ментов (глутатионтрансфераза – ГТ, 
глутатионредуктаза – ГР, глутатионпе-
роксидаза – ГПО) исследовалась ве-
нозная кровь: при поступлении боль-
ных в стационар (до начала лечения) 
и при выписке из стационара  (после 
лечения) через 21 день. Концентрация 
GSH определялась по методу Anderson 
M.E. (1989), с использованием реак-
тива Элмана. Активность ГПО, ГТ, ГР 
рассчитывали стандартными спект-
рофотометрическими методами. Кон-
центрацию GSH выражали в мкмоль/л 
в плазме и в ммоль/л в эритроцитах, 
активность ферментов – в нмоль/мин 
на 1 мг белка.

Результаты исследования.  Кон-
центрация глутатиона была изучена 
у 37 чел. контрольной группы и уста-
новлено, что концентрация глутатиона 
в эритроцитах и плазме соответствует 
данным литературы. Концентрация 
восстановленного GSH в эритроцитах 
была значительно выше, чем в плаз-
ме (в 105 раз). Различие в показате-
лях содержания GSH в эритроцитах 
и в плазме свидетельствует, что глу-
татион относится к внутриклеточным 
компонентам антиоксидантной защи-
ты клеток с высокой функциональной 
активностью. Концентрация глутатио-
на в плазме может отражать процесс 
цитолиза, протекающий в тканях при 
различных патологических состояниях 
в условиях тканевой гипоксии и окис-
лительного стресса.

Активность основных ферментов 
метаболизма глутатиона в эритроци-

тах у лиц  группы клинического сравне-
ния была значительно выше показате-
лей активности  в плазме крови. 

При анализе данных установлена 
закономерность изменения активнос-
ти ферментов как в эритроцитах, так и 
в плазме крови: активность ГПО пре-
обладала над активностью ГТ и еще в 
большей степени над ГР. 

При исследовании состояния систе-
мы глутатиона у  больных ХИМ и СД 2 
установлено, что концентрация восста-
новленного глутатиона в эритроцитах 
была исходно снижена  и отличалась 
от аналогичного показателя контроль-
ной группы на 32% (р<0,005). В плазме 
зарегистрировано повышение концен-
трации GSH на 46% относительно кон-
трольной группы (табл.1).

Установлено, что на фоне лечения 
милдронатом концентрация GSH эрит-
роцитов возросла на 35% по сравнению 
с исходными показателями до лечения 
и составила 1,99±0,12, практически 
достигнув уровня группы клинического 
сравнения – 2,27±0,20 (рисунок, а).

Также были выявлены  исходные 
изменения в активности глутатионза-
висимых ферментов, которые вырази-
лись в уменьшении активности ГПО в 
эритроцитах на 27% (р<0,05), увеличе-
нии активности ГР в плазме  на 34% по 
сравнению с аналогичными показате-
лями контрольной группы (табл. 2).

При фармакологической коррекции 
милдронатом установлена нормали-
зация активности ГПО в эритроцитах 
(21,4±2,13) относительно исходных 
показателей на 19% (17,33±1,13). 
Активность ГТ  в эритроцитах снизи-
лась на 29% (р<0,05) относительно 
показателей контрольной группы. В 
плазме значимых изменений не выяв-
лено. Активность ГР в плазме остава-
лась повышенной на 50% (0,76±0,10, 
р<0,05) относительно  таковых показа-
телей группы клинического сравнения 
(0,36±0,02). В эритроцитах отмечено  
снижение  активности данного фер-
мента на 13% (2,00±0,09, р<0,05) отно-
сительно группы сравнения (2,3±0,09).

Известно, что ГР обладает высокой 
специфичностью к глутатиону, вос-
станавливает дисульфидную связь 
окисленного глутатиона (GSSG) до 
его активной восстановленной формы 
(GSH). На фоне лечения милдронатом 
выявлено незначительное снижение 
активностти ГР в эритроцитах, что 
может быть связано с нормализацией 
восстановленного  GSH. 

Глутатион является одним из важ-
нейших внутриклеточных антиокси-
дантов нашего организма. При ХИМ и 
СД 2, в условиях гипоксии и гипергли-
кемии увеличивается образование ак-
тивных форм кислорода, активируется 
перикисное окисление липидов (ПОЛ), 
что может говорить о более выражен-
ном снижении интенсивности антиок 

Таблица 1
Показатели уровня глутатиона в эритроцитах и плазме больных хронической 

церебральной ишемией  и сахарным диабетом 2-го типа 
на фоне фармакологической коррекции милдронатом

Фермент

Группа 
клинического 

сравнения
(n=37)

Больные ХИМ 
и СД 2-го типа 

до лечения
(n=26)

Больные ХИМ 
и СД 2-го типа
после лечения

(n=26)
Глутатион эритроцитов, ммоль/л 2,27±0,20 1,49±0,11* 1,99±0,12а
Глутатион плазмы, мкмоль/л 21,7±3,20 40±5,0* 50±5,0*
   

В табл.. 1-2 *р<0,05– значимость различий по отношению к контролю; а – р <0,05 
значимость различий между  группами.

Таблица 2
Показатели  активности ферментов метаболизма глутатиона в эритроцитах 

и плазме крови больных хронической церебральной ишемией  
и сахарным диабетом 2 типа на фоне фармакологической коррекции милдронатом  

(средние значения)

Фермент Объект
Активность ферментов

Контроль
(n=37)

Больные ХИМ и СД 2 
типа  до лечения (n=26)

Больные ХИМ и СД 2 типа 
после лечения (n=26)

ГПО Эритроциты 23,7±2,23 17,33±1,13* 21,4±2,13
Плазма 2,50±0,22 2,18±0,12 2,51±0,15

ГТ Эритроциты 4,00±0,28 3,28±0,33 2,82±0,26*
Плазма 1,09±0,08 1,32±0,16 1,30±0,14

ГР Эритроциты 2,50±0,20 2,3±0,09 2,00±0,09*а
Плазма 0,36±0,02 0,58±0,06* 0,76±0,10*
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сидантной защиты внутри клетки (за 
счет снижения концентрации GSH в 
эритроцитах) и более интенсивном ци-
толизе (за счет повышения концентра-
ции GSH в плазме) у больных с ХИМ и 
СД 2 (рисунок, а,б).

Выводы. Таким образом, на фоне 
лечения милдронатом установлена 
нормализация концентрации GSH и 

активности ГПО 
в эритроцитах. В  
связи с сохраняю-
щейся  повышен-
ной активностью 
GSH в плазме, 
предполагающей 
активный цитолиз, 
целесообразно в 
дальнейшем ана-
лизировать изме-
нения системы 
глутатиона в зави-
симости от степени 
тяжести сахарного 
диабета. В услови-
ях окислительного 
стресса, когда эн-
догенные адаптив-
ные возможности 
не способны осу-
ществлять пол-
ноценную защиту 
от свободноради-
кальной атаки, ста-
новится очевидной 
н е о бх од и м о с т ь 
усиления антиок-
сидантной защиты. 
В качестве таковой 

может быть рекомендован милдронат 
– препарат с антиоксидантным дейс-
твием.
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Выявились особенности морфометрических показателей щитовидной железы (ЩЖ) у плодов и новорожденных. Материалом послужи-
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у доношенных новорожденных указывают на задержку морфологической дифференцировки ЩЖ в очаге йодной недостаточности. Часто 
причиной выраженных признаков гипофункции в ткани ЩЖ является длительное действие повреждающих факторов, какими являются не 
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Введение. Щитовидная железа 
(ЩЖ) играет немаловажную роль в 
сложных процессах внутриутробного 
развития. Она участвует в процессе 
реализации компенсаторно-приспо-
собительных реакций плода при из-
менении условий окружающей среды. 
При этом отсутствие адекватной йод-
ной профилактики в период гестации, 
особенно в условиях природного де-
фицита йода, может привести к ряду 
патологических состояний, таких как 
осложнение течения беременности и 
родов, патологические состояния но-
ворожденного, тиреоидная дезадапта-
ция в раннем неонатальном периоде 
и, в первую очередь, ментальные на-
рушения у потомства [1]. Республика 
Саха (Якутия) относится к территори-
ям с выраженным йодным дефицитом 
в природе и характеризуется высокой 
распространённостью тиреоидной 
патологии среди как детского, так и 
взрослого населения. По данным Якут-
ского республиканского медицинского 
информационно-аналитического цент-
ра, распространенность заболеваний, 
связанных с йодным дефицитом в Яку-
тии, у детей 0-14 лет за 2006г. состави-
ла 17,5 на 1000 данного возраста, за 
2007г. – 18,2, 2008г. – 16,4. Отмечено, 
что пролонгированный латентный пе-
риод, пластичность компенсаторных 
реакций способны сместить детскую 
тиреоидную заболеваемость в более 
поздний возраст [1]. Наиболее высо-
кие показатели распространенности 
йоддефицитных заболеваний по Рес-
публике Саха (Якутия) приходятся на 
возраст 15-17 лет: в 2006 г. – 44,0, 
2007 г. –  42,8, 2008 г.– 45,1 на 1000 
данного возраста. 

Формирование ЩЖ у плода проис-
ходит в прямой зависимости от функ-
ционального состояния ЩЖ матери, 
поэтому закономерно влияние тех же 
патологических признаков, которые 
воздействуют и на состояние ЩЖ ма-
тери [2, 6]. Вместе с тем, по данным 
Государственного доклада о состоя-
нии здоровья населения Республики 
Саха (Якутия), в структуре заболева-
емости беременных патология щито-
видной железы занимает третье место 
(в 2008г. – 18, 2%,  2007г. – 19,5%, в 
2006г. – 22,2%). Также надо учитывать, 
что беременность усугубляет дефицит 
йода в связи с повышенной потреб-
ностью организма в тиреоидных гор-
монах и потери йода за счет усиления 
почечного клиренса. Дефицит йода, 
вызывая гипотироксинемию, приводит 
к чрезмерной тиреоидной стимуляции, 
на фоне которой происходит гиперпла-
зия щитовидной железы плода и раз-

витие йоддефицитного заболевания.
Кроме недостатка йода и ряда дру-

гих микроэлементов в окружающей 
среде на организм в целом и в част-
ности на ЩЖ влияет ряд специфичес-
ких особенностей Якутии: экстремаль-
ный температурный и световой режим, 
резко выраженная сезонность клима-
та, аномалии геомагнитных полей.

Ткань фетальной ЩЖ чрезвычайно 
чувствительна к внешним воздействи-
ям и реагирует на малейшее вредное 
влияние изменением структуры клеток 
[3, 4, 6]. В связи с этим изучение щито-
видной железы на разных сроках геста-
ции позволило бы выявить особеннос-
ти морфофункционального состояния 
фетальной железы в эндемичном по 
зобу регионе, а также  при различных 
патологиях  плода и новорожденных.

Целью данного исследования яви-
лось выявление особенностей морфо-
метрических показателей щитовидной 
железы у плодов и новорожденных.

Материалы и методы. Материа-
лом для исследования послужили ЩЖ 
120 плодов и новорожденных разных 
сроков внутриутробного развития –  от 
22 до 40 недель. Из них мертворож-
денных– 49, новорожденных раннего 
неонатального периода – 57, позднего 
неонатального периода –  14; мальчи-
ков –  69, девочек – 51; по этнической 
принадлежности: якутов – 71, русских 
– 49. Группировка материала про-
изводилась в зависимости от срока 
гестации –  22-27, 28-32, 33-36, 37-40 
недель внутриутробной жизни. Были 
использованы данные протоколов 
вскрытий, истории болезни и карты ро-
дов. При макроскопическом исследо-
вании определяли топографию, фор-
му, измеряли длину, ширину, высоту 
долей ЩЖ. Определяли абсолютную и 
относительную массу ЩЖ, фактичес-
кий тиреоидный объем (ФТО) долей 
ЩЖ определяли при помощи форму-
лы Brunn (1981г.). Также определяли 
индивидуальную норму тиреоидного 
объема (НТО) с учетом массы тела 
ребенка, где если ФТО обследуемого 
больше верхней границы нормы, ус-
танавливается  неонатальный зоб, а 
если меньше нижней границы – диа-
гностируется гипоплазия ЩЖ [7].

Для гистологического исследования 
из ткани ЩЖ производились серийные 
срезы с окраской гематоксилином и эо-
зином. Оценивали тип морфофункцио-
нального состояния ЩЖ по срокам гес-
тации, определяли средний диаметр 
тиреоидного фолликула, среднюю 
высоту тиреоцита, средний диаметр 
ядра тиреоцита, относительные объ-
емы фолликулярного и интерфоллику-

лярного эпителия,  коллоида, стромы и 
сосудистого русла.

Статистическая обработка прово-
дилась с помощью пакета программ 
SPSS. Критерием статистической до-
стоверности был уровень p<0,05.

Результаты и обсуждение. Для 
динамики развития ЩЖ мы опреде-
ляли ее объем, который находился в 
прямой корреляционной зависимости 
с размерами и массой данного орга-
на. В 22-27 недель гестации ФТО со-
ставил 0,496±0,332 см³, который к 28-
32 неделям увеличивался в 1,2 раза 
(0,626±0,264 см³). Затем в 33-36 не-
дель отмечалось незначительное уве-
личение до 0,691±0,296 см³. Активное 
увеличение объема ЩЖ происходило в 
37-40 недель, достигая 1,109±0,583 см³. 
Показатель ФТО у якутов (0,790±0,05) 
был  достоверно выше (p<0,01), чем у 
русских (0,568±0,04). Анализ НТО при 
сравнении с ФТО показал, что в 60,8% 
случаев ЩЖ находилась в пределах 
нормы. ФТО больше верхней границы 
НТО (неонатальный зоб) отмечен у 
33,3%,  меньше нижней границы НТО 
(гипоплазия ЩЖ) – у 5,8% плодов и но-
ворожденных. Сравнение показателей 
объема ЩЖ по этническим признакам 
выявило преобладание частоты не-
онатального зоба у якутов, как у  маль-
чиков (40,5%), так и у девочек (44,1%), 
по сравнению с русскими (21,8 и 
17,6% соответственно).  Гипоплазия 
ЩЖ встречалась практически только 
у русских (мальчики – 9,3%, девоч-
ки – 17,6%) и только в одном случае 
(2,9%), гипоплазия ЩЖ наблюдалась у 
девочки якутки.  

Гистологические исследования по-
казали, что у плодов и новорожденных 
определяются все типы морфофункци-
онального строения ЩЖ: фолликуляр-
но-коллоидный, десквамативный и пе-
реходный (смешанный). Полагают, что 
фолликулярно-коллоидный тип сви-
детельствует об умеренном функцио-
нальном напряжении ЩЖ, а десквама-
тивный и переходный – о повышенно 
активном [1, 5]. 

Количественное взаимоотношение 
морфофункционального состояния 
ЩЖ со сроком гестации выявило  вы-
сокую частоту десквамативного типа в 
группах 22-27 недель (55,8%) и 28-32 
недель гестации (59,1%), что указы-
вает на усиленное функциональное 
напряжение  ЩЖ в данных группах. 
Функциональная активность ЩЖ спа-
дала в сроки 33-36 недель, когда фол-
ликулярно-коллоидный тип (58,8%) 
преобладал  над другими типами ЩЖ 
(p<0,05). Однако в группе доношенных 
(37-40 недель) показатели фоллику-
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лярно-коллоидного типа (48%) и деск-
вамативного типа (44%) практически 
не отличались. По данным ряда авто-
ров [1, 6], преобладание у доношенных 
новорожденных незрелых желез (деск-
вамативного и переходного типов) в 
секционном материале указывает на 
задержку морфологической диффе-
ренцировки ЩЖ в очаге йодной недо-
статочности.

Самый наименьший показатель фол-
ликуляро-коллоидного типа (10,2%) и  
больший показатель десквамативного 
типа (65,3%) регистрировался в группе 
мертворожденных. По мере увеличе-
ния продолжительности жизни функци-
ональное напряжение ЩЖ снижалось. 
Так фолликулярно-коллоидный тип у 
новорожденных раннего неонатально-
го периода регистрировался в 33,3% 
случаев, у детей позднего неонаталь-
ного периода  – в 71,4%. 

Сравнительная оценка морфомет-
рических показателей  фолликуляр-
но-коллоидного и переходного типов 
проводилась по восьми основным 
параметрам, а  показатели десквама-
тивного типа из-за выраженных изме-
нений в ткани ЩЖ были проведены 
только по трем параметрам: средний 
диаметр ядра тиреоцита, относитель-
ный объем стромы, относительный 
объем сосудистого русла (табл.1).

Анализ соотношения объемной 
плотности основных тканевых компо-
нентов ЩЖ показал, что максималь-
ные значения среднего наружного 
диаметра и относительного объема 
коллоида регистрировались при фол-
ликулярно-коллоидном типе (p<0,01). 
Также фолликулярно-коллоидный тип 
характеризовался низкими значения-
ми относительных объемов стромы и 
сосудистого русла. 

При исследовании ЩЖ переходного 
типа получено, что этот вариант  отли-
чался от фолликулярно-коллоидного 
строения  меньшими значениями отно-
сительного объема коллоида, среднего 
диаметра фолликулов и увеличением 
объема интерфолликулярного эпи-
телия (p<0,01). Переходный тип ЩЖ 
характеризовался более высокими 
показателями среднего диаметра ядра 
и высоты  фолликулярных клеток, от-
носительного объема стромы. По всей 
видимости, дискоординация нормаль-
ного гистогенеза ЩЖ в первую очередь 
касается нарастания паренхиматозно-
го и стромального компонентов [1, 2].

ЩЖ десквамативного варианта от-
личались от других структурно-фун-
кциональных типов тенденцией к 
нарастанию стромального объема и 
наименьшим диаметром ядра тиреоци-
та. Относительный объем сосудистого 

русла при сравнении с фолликулярно-
коллоидным типом оставался высоким 
(p<0,01).

Первоначальной причиной смерти 
мертворожденных выступала атена-
тальная  (53,1%) и интранатальная  
(46,9%) гипоксия. При этом соотно-
шение морфофункциональных типов 
было практически одинаковым. По дан-
ным некоторых авторов [4], фоллику-
лярно-коллоидный тип ЩЖ свидетель-
ствует о живорождении, а переходный 
тип характерен для интранатальной 
гибели плода. Вместе с тем у других 
исследователей [2, 3, 6] такой зако-
номерности не обнаружено, в группе 
мертворожденных с одинаковой часто-
той наблюдались все типы ЩЖ. 

Ведущую роль в первоначальной 
причине смерти  плодов и новорож-
денных раннего неонатального пе-
риода играет синдром дыхательных 
расстройств. Сопоставление перво-
начальной причины смерти плодов и 
новорожденных, умерших на раннем 
неонатальном периоде, с морфофунк-
циональными типами представлено в 
табл.2.

Как видно из таблицы, повышенное 
функциональное напряжение, которая 
проявилась  десквамацией, чаще на-
блюдалось у детей умерших от синд-
рома дыхательной недостаточности 

(55,2%, p<0,05). Тогда как при других 
причинах смерти чаще наблюдались 
умеренно-повышенное (переходный 
тип) и умеренное (фолликулярно-кол-
лоидный тип) напряжение ЩЖ. 

У детей позднего неонатального пе-
риода первичными причинами смерти 
являлись: врожденный порок развития 
(n = 9), инфекция (n = 3) и синдром 
дыхательного расстройства (n = 2). 
При сопоставлении с функциональ-
ным состоянием ЩЖ десквамативный 
тип встретился только в одном случае 
(врожденный порок развития), другие 
типы регистрировались с одинаковой 
частотой.

Таким образом, высокая частота по-
казателей десквамативного и переход-
ного типа встречалась у детей, умер-
ших в первые сутки с кратковременным 
воздействием повреждающего агента. 
Тогда как фолликулярно-коллоидный 
тип регистрировался в основном при 
более продолжительной длительности 
жизни и соответственно с длительным 
воздействием неблагоприятных фак-
торов, что подтверждается данными 
ряда исследователей [2, 5, 6]. Компен-
саторно-приспособительная реакция 
ЩЖ на влияние повреждающего фак-
тора приводит к активизации функции 
железы: выявлялись признаки отсла-
ивания фолликулярного эпителия,  

Таблица 1

Таблица 2

Морфометрические показатели ЩЖ плодов и новорожденных
в зависимости от морфофункционального типа

Морфометрические показатели
Морфофункциональный тип

Фолликулярно-
коллоидный

Пере-
ходный

Десквама-
тивный

Средний наружный диаметр фолликула, мкм 72,33±14,87* 58,05±2,57 -
Высота фолликулярного эпителия, мкм 8,47±0,9 8,77±0,15 -
Диаметр ядра тиреоцита, мкм 5,35±0,65^ 5,5±0,11^ 4,45±0,06
Относительный объем коллоида, % 25,76±5,75* 13,51±0,76 -
Относительный объем фолликулярного 
эпителия, %

29,63±3,72 31,51±0,76 -

Относительный объем интерфолликулярного 
эпителия, %

6,78±3,6* 10,02±0,58 -

Относительный объем стромы, % 20,51±3,8* ^ 23,91±0,58^ 27,11±0,43
Относительный объем сосудистого русла, % 16,33±3,94* ^ 20,79±0,75 19,98±0,43

* p < 0,01 при сравнении со смешанным типом.
^ p < 0,01 при сравнении с десквамативным типом.	

Частота встречаемости морфофункциональных типов 
в зависимости от первоначальной причины смерти плодов 

и новорожденных раннего неонатального периода, абс. число (%)

Морфофункциональные 
типы

Первичная причина смерти
Синдром 

дыхательных 
расстройств

n = 38

Врожденные 
пороки 

развития
n =4

Внутри-
утробная
инфекция

n = 9

Спиналь-
ная травма

n = 5

Гемоли-
тическая 
болезнь

n = 1
Фолликулярно-коллоидный 9 (23,6) 1 (25) 5 (55,5) 1 (25) -
Переходный 8 (21) 2 (50) 1 (11,1) 1 (25) 1 (100)
Десквамативный 21 (55,2) 1 (25) 3 (33,3) 2 (50) -
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отмечалось уменьшение количества 
коллоида, увеличивалось общее коли-
чество эпителия (рис.1, а). В дальней-
шем происходит полная десквамация 
эпителия, коллоид отсутствует, эпите-
лий располагается пластами (рис.1, 
б). Длительное воздействие неблаго-
приятных факторов приводит ЩЖ от 
высокого активного состояния к гипо-
функции, а в последующем к истоще-
нию железы. Гистологическая картина  
гипофункции проявлялась в преобла-
дании крупных фолликулов, в которых 
наблюдалось уплощение эпителия и 
ядра фолликулярного тиреоцита, в 
расширенных полостях фолликулов 
располагался накопленный плотный 
коллоид, перерастянутые фолликулы 
тесно  прилегали друг к другу (рис.2). 
Кроме того наблюдались состояния 
тиреоидной ткани, когда часть фол-
ликулов находилась в состоянии гипо-

функции, а другие 
фолликулы были в 
состоянии высокой 
гистофункциональ-
ной активности.  
Следовательно, в 
ЩЖ могут проте-
кать одновременно 
разнонаправленные 
процессы: с одной 
стороны – пролифе-
рация, образование 
микрофолликулов,  
десквамация, с дру-
гой стороны – за-

стойные явления, характерные для 
гипофункции.  

Заключение. Изучение морфологи-
ческих показателей щитовидных желез 
у плодов и новорожденных в регионе с 
йодной недостаточностью показывает, 
что наряду с увеличением тиреоидного 
объема у 33,3% плодов и новорожден-
ных выше нормальных значений проис-
ходит изменение гистоархитектоники 
тиреоидной ткани. Высокие показа-
тели десквамативного и переходного 
типов у доношенных новорожденных 
указывают на задержку морфологи-
ческой дифференцировки ЩЖ в очаге 
йодной недостаточности. Часто причи-
ной выраженных признаков гипофунк-
ции в ткани ЩЖ является длительное 
действие повреждающих факторов, 
какими являются не только сама при-
чина смерти, но и недостаток йода, ха-
рактерный для данного региона. 
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Рис.1. Морфологические типы ЩЖ новорожденного: а – пере-
ходный (40-41 нед.); б – десквамативный (37 нед.). Окраска: ге-
матоксилином и эозином. Ув. х 200

Рис.2. Признаки гипофункции ЩЖ новорожденного 40-41 нед.  
Окраска: гематоксилином и эозином. Ув. х 1000
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ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИС-
ТИКА  ХРОНИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ УХА, 
ГОРЛА И НОСА У ГОРОДСКОГО НАСЕЛЕ-
НИЯ РЕСПУБЛИКИ ХАКАСИя

В статье представлены показатели распространенности и структуры хронической оториноларингологической патологии у городских 
коренных и пришлых жителей  республики Хакасия. Авторами было обследовано выборочным методом 2607 чел. Результаты попереч-
ного исследования показали высокую распространенность хронический патологии ЛОР-органов у городского населения республики неза-
висимо от этнической принадлежности. Сравнительный анализ показателей превалентности между европеоидами и хакасами позволил 
обнаружить  существование ряда этнических особенностей в эпидемиологии хронических заболеваний уха, горла и носа. 

Ключевые слова: распространенность, хронические заболевания  уха, горла и носа, этнические особенности. 
	
The article presents the indices of prevalence and structure in chronic othorhinolaryngologic pathology in urban native and alien people of 

Khakasia Republic. The authors examined 2607 subjects by random. The results of cross-section research revealed high prevalence of the 
pathology in Ear-Nose-Throat-organs in urban population of the republic irrespective of ethnic belonging. Comparative analysis of prevalence 
indices corresponding to the Europoids and the Khakass determined the range of ethnic peculiarities in epidemiology of chronic diseases of ear, 
nose and throat.

Keywords: prevalence, chronic diseases of ear, throat and nose, ethnic features.
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Восточная Сибирь представляет со-
бой обширную территорию со своеоб-
разными специфическими природны-
ми условиями в северных, умеренных 
и южных ее широтах, отличающимися 
типами хозяйствования, уровнем со-
циально-экономического развития, 
этническим составом ее жителей. На-
селение Восточной Сибири представ-
лено двумя расами: европеоидной, со-
стоящей из пришлых лиц, в основном 
славянского происхождения, и монго-
лоидной, представляющей коренное 
население, относящееся к различным 
этническим и языковым группам [3]. 

Исторические особенности форми-
рования коренных народностей Вос-
точной Сибири обусловили их неод-
нородность, в основе которой лежит 
различная длительность проживания 
в природно-географических условиях 
Сибири, степень выраженности мон-
голоидных особенностей, удельный 
вес европеоидного компонента [9, 14]. 
Формирование европеоидного населе-
ния Сибири обусловлено привлечени-
ем лиц из зон более благоприятных в 
климатическом и социально-экономи-
ческих отношениях.  

Популяционные исследования, про-
водимые в разных этнических группах, 
живущих в идентичных экологических 
условиях, дают возможность оценить 

степень влияния генетических факто-
ров на особенности функционирова-
ния физиологических систем организ-
ма и выявить предрасположенность к 
возникновению определенной патоло-
гии [1, 2, 4, 6]. 

Во второй половине XX века была 
достаточно подробно изучена распро-
страненность хронических заболе-
ваний уха, горла и  носа в различных 
этнических группах, проживающих 
в центральных регионах России, на 
Дальнем Востоке, в условиях умерен-
ного и холодного поясов Восточной 
Сибири  [5, 8, 10-12, 15]. Подобных ис-
следований относительно населения 
Республики Хакасия с учетом диффе-
ренциации по этнической принадлеж-
ности не проводилось. 

Наличие достоверных сведений о 
заболеваемости, полученных на ос-
нове популяционных эпидемиологи-
ческих исследованиях,  необходимо 
для определения подходов к развитию 
системы охраны здоровья с этничес-
ких позиций, для планирования раз-
личных видов специализированной 
помощи. Цель исследования состоя-
ла в изучении этнических особеннос-
тей распространенности хроничес-
кой ЛОР-патологии в монголоидной и 
европеоидной городских популяциях 
Республики Хакасия.

Материалы и методы исследова-
ния.  Распространенность хронической 
патологии ЛОР-органов среди городс-
кого коренного и пришлого населения 
республики Хакасия была изучена по 
результатам оториноларингологичес-
кого осмотра 2607 чел. в возрасте от 
17 до 70 лет. Всего было осмотрено 
1977 представителей европеоидного 

антропологического типа и 630 хака-
сов, представителей монголоидного 
антропологического типа, прожива-
ющих в городах Абакан, Саяногорск, 
Черногорск. 

При формировании выборочного 
контингента был использован гнездо-
вой метод, заключающийся в отборе 
наиболее типичных по социально-эко-
номическим характеристикам, типам 
медицинского обеспечения, по воз-
растно-половому составу учреждений 
и предприятий, где проводилось вы-
борочное обследование с применени-
ем случайного отбора. Минимальный 
объем выборки определялся по мето-
дике В.И. Паниотто [7]. 

Оториноларингологическое обсле-
дование включало анкетирование, 
сбор анамнестических данных, жалоб, 
эндоскопический осмотр ЛОР-органов. 
Диагностика хронических заболеваний 
осуществлялась по общепринятой в 
оториноларингологии семиотике бо-
лезней. Шифровка диагнозов осущест-
влялась по статистической классифи-
кации болезней, травм и причин смерти 
(МКБ-10). Для выяснения состояния 
слуховой функции при наличии жалоб 
на патологию уха, анамнестических 
указаний на ушные заболевания в про-
шлом и при объективных признаках 
хронических заболеваниях среднего 
уха проводилось аудиологическое ис-
следование. Анализируемые качест-
венные переменные представлены в 
виде относительной частоты и 95% до-
верительного интервала (ДИ). Оценка 
значимости различий относительных 
величин проводилась по z-критерию и 
точному критерию Фишера.

Результаты и обсуждение. У 
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взрослого европеоидного городского 
населения Республики Хакасия опре-
делялся более высокий уровень рас-
пространенности хронических заболе-
ваний уха, горла и носа по сравнению 
с жителями других регионов России с 
менее экстремальными природными 
факторами и более благополучными 
в экономическом отношении. Если у 
населения центрально-европейской 
части России хронические заболева-
ния уха, горла и носа выявлялись у 
18,8-23,0% лиц [10, 12, 13], то среди го-
родского русского населения Хакасии 
патология ЛОР-органов была установ-
лена у 40,8% (95% ДИ 38,6-42,9) лиц. 
Гораздо реже (р=0,001) хроническая 
оториноларингологическая патология 
регистрировалась у хакасов, уровень 
которой составил 26,8% (95% ДИ 23,4-
30,3).

Учитывая, что у некоторых лиц, име-
ющих хронические оториноларинголо-
гические заболевания, наблюдалось 
одновременное наличие двух и более 
заболеваний, то общее число выяв-
ленных заболеваний у 169 хакасов и у 
806 европеоидов составило соответс-
твенно 198 и 993. У 3 представителей 
пришлого населения были диагности-
рованы опухоли ЛОР-органов, таким 
образом, без учета этой патологии у 
европеоидов было выявлено 990 слу-
чаев хронических ЛОР-заболеваний.

Основное место в структуре хро-
нических ЛОР-болезней у европеоид-
ного и коренного населения занимали 
заболевания носа и околоносовых па-
зух (табл. 1). Незначительно меньше 
у пришлого населения была доля за-
болеваний глотки, тогда как у хакасов 
удельный вес этой патологии был су-
щественно ниже. Третье место в обеих 
группах принадлежало заболеваниям 
уха и сосцевидного отростка. Доля за-
болеваний гортани была незначитель-
ной в обеих популяциях. 

Анализ результатов свидетельству-
ет, что наиболее частой локализацией 
хронических болезней ЛОР-органов у 
европеоидного населения являлись 
глотка, а также нос и околоносовые 
пазухи, распространенность кото-

рых составила соответственно 18,2% 
(95% ДИ 16,5-19,9) и 16,8% (95% ДИ 
15,2-18,5). Статистических различий 
между этими показателями доказано 
не было – р=0,3. Заболевания уха и 
сосцевидного отростка имели место у 
значительно меньшего числа (р<0,001) 
обследованных европеоидов – 9,5% 
(95% ДИ 8,3-10,8). 

Более высокий процент числа лиц, 
имеющих хроническую патологию 
глотки, ни в коей мере не противоре-
чит тому, что в структуре выявленных 
случаев ЛОР-патологии доля заболе-
ваний глотки уступала величине доли 
заболеваний носа и околоносовых па-
зух. Это связано с тем, что лиц с двой-
ными и тройными заболеваниями носа 
и околоносовых пазух было гораздо 
больше (53 чел., из них у 2 – три забо-
левания), чем лиц, имеющих несколь-
ко заболеваний глотки (10 чел., из них 
у 1 – 3 заболевания).

Иная картина наблюдалась у ко-
ренного населения Хакасии: патоло-
гия носа и околоносовых пазух у них 
встречалась значительно чаще, чем 
патология глотки и уха (р<0,02) и была 
выявлена соответственно у 12,9% 
(95% ДИ 10,4-15,6) лиц против 8,9% 
(95% ДИ 6,8-11,2) и 7,3% (%% ДИ 5,4-
9,5). Существенных различий в рас-
пространенности хронической патоло-
гии глотки и уха у коренного населения 
получено не было – р=0,3).

При сравнении частоты встречае-
мости отдельных групп ЛОР-заболе-
ваний оказалось, что у европеоидного 
населения значительно чаще, чем у 
хакасов, диагностировались заболева-
ния глотки (р<0,001), носа и околоносо-
вых пазух (р=0,02) и гортани (пр=0,04). 

Распространенность хронической 
воспалительной патологии ЛОР-орга-
нов также была гораздо выше у при-
шлого населения, уровень которой 
составил  35,5% (95% ДИ 33,4-37,6) 
против 24,4% (95% ДИ 21,1-27,8) у ха-
касов (р<0,001). Сочетание нескольких 
заболеваний воспалительного генеза 
одной или разной локализации встре-
чалось в два раза реже (р<0,001) у 
хакасов (у 14 чел. – 2,2%, 95% ДИ 1,2-

3,5). У пришлого населения одновре-
менное наличие воспалительной па-
тологии имело место у 108 чел. (5,5%, 
95% ДИ 4,5-6,5). При этом синхронное 
поражение разных ЛОР-органов на-
блюдалось у монголоидов и европеои-
дов соответственно в 1,4 и 4,0%. 

В группе хронических воспали-
тельных заболеваний у пришлого на-
селения лидировала патология глот-
ки, которая была выявлена у 17,8% 
(95% ДИ 16,1-19,5) лиц, второе место 
принадлежало заболеваниям носа и 
околоносовых пазух (14,3%; 95% ДИ 
12,8-15,8), третье – заболеваниям уха 
и сосцевидного отростка (5,3%, 95% 
ДИ 4,3-6,3). У хакасов в отличие от ев-
ропеоидов, самыми распространенны-
ми воспалительными заболеваниями 
были заболевания не одной, а 2 лока-
лизаций - носа и глотки, которые были 
диагностированы соответственно у 
10,8% (95% ДИ 8,5-13,3) лиц и 8,9% 
(95% ДИ 6,8-11,2). Существенных раз-
личий при сравнении этих показателей 
получено не было - р=0,3. Второе мес-
то занимала воспалительная патоло-
гия уха (5,6%, 95% ДИ 3,9-7,5).

Более высокая распространен-
ность хронической воспалительной 
оториноларингологической патологии 
у европеоидов по сравнению с хака-
сами базируется на превалировании 
у них патологии глотки (р<0,001), носа 
(р=0,02) и гортани (р=0,04).

Среди отдельных нозологических 
форм хронической патологии носа у 
европеоидов значительно чаще по 
сравнению с коренным населением 
выявлялись следующие хронические 
заболевания (табл. 2): сенсоневраль-
ная тугоухость, ринит, синусит, искрив-
ление перегородки носа, тонзиллит, 
фарингит и ларингит. Лидирующими 
по уровню распространенности в об-
следованных популяциях независимо 
от этнической принадлежности были 
хронический фарингит (1 место) и хро-
нический синусит (2 место).

Заключение.  Таким образом, неза-
висимо от этнической принадлежности 
у жителей Хакасии комплексное воз-
действие природно-географических, 
антропогенных и социальных факто-
ров обусловливает значительно более 
высокий уровень распространенности 
хронических заболеваний уха, горла и 
носа по сравнению с населением цент-
рально-европейской части России. 

Результаты проведенного исследо-
вания показали существование межэт-
нических качественных и количествен-
ных различий в распространенности 
хронических заболеваний уха, горла и 
носа в монголоидной и европеоидной 

Структура хронических заболеваний уха, горла и носа 
у городских жителей Республики Хакасия

Группа заболеваний
Коренное население 

Хакасии (хакасы)
Пришлое население 

(европеоиды)
n % n %

Болезни уха и сосцевидного отростка 49 24,7 196 19,8
Болезни носа и околоносовых пазух 87 43,9 387 39,1
Болезни глотки 57 28,8 370 37,4
Болезни гортани 5 2,5 37 3,7
Всего ЛОР-заболеваний 198 100,0 990 100,0

Таблица 1
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популяциях, проживающих в одина-
ковых экологических условиях. Так, у 
европеоидов значительно чаще, чем 
у хакасов диагностировалась хрони-
ческая ЛОР-патология, в том числе и 
воспалительного характера, за счет 
таких заболеваний как ринит, синусит, 
искривление перегородки носа, тон-
зиллит, фарингит и сенсоневральная 
тугоухость. Аналогичные закономер-
ности наблюдались и при проведении 
сравнительного анализа показателей 
превалентности хронической патоло-
гии ЛОР-органов между хакасами и 
европеоидами, проживающими в сель-
ских условиях Республики Хакасия. 
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Таблица 2
Распространенность отдельных нозологических форм 

хронической ЛОР-патологии у городских  жителей Хакасии

Нозологические формы
Хакасы
(n=630)

Европеоиды 
(n=1977)

Статистическая 
значимость
различий

n %(95% ДИ) n %(95% ДИ)
Болезни уха и сосцевидного отростка

Хронический гнойный 
средний отит

13 2,06 (1,1-3,3) 42 2,12 (1,5-2,8) 0,9

Адгезивный средний отит 17 2,7 (1,6-4,1) 47 2,4 (1,8-3,1) 0,7
Сенсоневральная  тугоухость 13 2,1 (1,1-3,3) 90 4,6 (3,7-5,5) 0,002

Болезни носа и околоносовых пазух
Хронический ринит 16 2,5 (1,5-3,9) 87 4,4 (3,5-5,3) 0,05
Хронический синусит 29 4,6 (3,1-6,4) 141 7,1 (6,0-8,3) 0,02
Искривление перегородки носа 15 2,4 (1,3-3,7) 85 4,3 (3,4-5,2) 0,02

Болезни глотки и гортани
Хронический тонзиллит 18 2,9 (1,7-4,3) 90 4,6 (3,7-5,5) 0,05
Хронический фарингит 39 6,2 (4,4-8,2) 272 13,8 (12,3-15,3) <0,001
Хронический ларингит 5 0,8 (0,3-1,6) 37 1,9 (1,3-2,5) 0,04

Примечание: статистическая значимость различий устанавливалась по  точному 
критерию Фишера.
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Среди воспалительных заболева-
ний кишечника (ВЗК] выделяют бо-
лезнь Крона (БК) и неспецифический 
язвенный колит (НЯК). Тяжёлые необ-
ратимые  нарушения структуры и фун-

кции в зоне  поражения при болезни 
Крона и неспецифическом язвенном 
колите, внекишечные поражения, на-
личие осложнений, иногда приводя-
щих к летальному исходу, манифес-
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тация заболеваний  и  рост впервые 
выявленной заболеваемости  у детей  
обусловливают особую актуальность 
изучения данной  проблемы.  

Многими учеными предполагается 
влияние генетической предрасполо-
женности и факторов окружающей 
среды на  формирование БК и НЯК. 
Количество генов, предрасполагаю-
щих к воспалительным заболеваниям 
кишечника, их взаимодействие между 
собой  и с факторами окружающей 
среды точно не определены, но пере-
чень этих генов постоянно увеличива-
ется. В настоящее время в качестве 
основной теории патогенеза болезни 
Крона и неспецифического язвенного 
колита  рассматривается генетически 
обусловленная дисрегуляция иммун-
ного ответа [1,11]. Развитие БК проис-
ходит, вероятнее, от измененного им-
мунного ответа к условно-патогенной 
микрофлоре слизистой оболочки ки-
шечника, чем в результате иммунного 
ответа на специфический патогенный 
микроорганизм [5]. Детерминанта-уз-
нающие рецепторы через области, бо-
гатые повторами лейцина, определяют 
патоген-ассоциированные молекуляр-
ные детерминанты микроорганизмов 
[2,27]. При участии Toll-подобных ре-
цепторов и белка NOD2 в норме осу-
ществляется контроль над развитием 
воспалительного процесса в кишечни-
ке, поддерживается толерантность к 
условно-патогенной флоре. Известно, 
что белок  NOD2 представлен в ци-
топлазме макрофагов и энтероцитов 
с ацидофильными гранулами (клетки 
Панета) и мутация чаще затрагивает 
область, которая взаимодействует с 
пептидогликанами клеточных стенок 
бактерий. Вследствие мутации  в гене 
NOD2/ CARD15 макрофаги у паци-
ентов с болезнью Крона утрачивают 
способность к внутриклеточному пе-
ревариванию микроорганизмов [26].     
Генетическая предрасположенность к 
ВЗК  в первую очередь связана с геном 
CARD15/Nod2, который расположен на 
хромосоме 16 (16q12) [5,29]. Полимор-
фные варианты в гене  NOD2/CARD 15 
(Arg 702 Trp, Gly908Arg, Leu1007fsinsC) 
и в гене Toll-подобного рецептора 4 
(Asp299Gly) ассоциированы с ВЗК 
[15,20,28].      

Характеристика полиморфных 
вариантов генов NOD2/CARD15, 
DLG5,  TLR4. В 2001 г. в трех незави-
симых исследованиях на хромосоме 
16 (16q12) был идентифицирован ген 
NOD2 (nucleotide-binding oligomerization 
domain containing 2 – нуклеотид-связы-
вающий олигомерообразующий, вклю-

чающий 2 домена, ген). В дальнейшем 
ген NOD2, имеющий два домена акти-
вации каспазы, был переименован в 
CARD 15 (caspase recruitment domain 
containing protein 15 – кодирует белок 
15, содержащий домен активации кас-
пазы). Каспазы функционируют в ка-
честве медиаторов апоптоза. Они рас-
щепляют клеточные белки  и изменяют 
функцию белка-мишени. Белок   NOD2 
относится к суперсемейству Ced-4, 
участвующему в регуляции апоптоза 
[1,13,16,22]. Белок NOD2 представлен 
в  моноцитах, макрофагах, дендрит-
ных клетках, интестинальных эпители-
альных клетках, клетках Панета [2,18]. 
В структуре белка   NOD2 содержатся 
следующие компоненты: две каспаз-
восстанавливающие области (CARD), 
нуклеотид-связывающая область 
(NBD), область, богатая повторами лей-
цина (LRR) [9,11]. Белок NOD2 через 
область, богатую повторами лейцина 
(LRR), распознает компонент пептидог-
ликана бактерий – мурамилдипептид 
[2,11]. В обычных условиях при связы-
вании белка CARD 15 с компонентами 
микробного  патогена (липополисаха-
риды, пептидогликан)  происходит ак-
тивация ядерного фактора kB (NF-kB).  
В CARD 15 были обнаружены 3 поли-
морфных варианта, ассоциированных 
с ВЗК: 3020 insC (Leu1007fsinsC, SNP 
13), Arg702Trp (SNP 8), Gly908Arg (SNP 
12), они локализованы в области, бога-
той повторами лейцина  и возле нее и 
приводят к снижению активации NFkB. 
Полиморфные варианты  в гене NOD2 
могут модифицировать структуру об-
ласти, богатой повторами лейцина, и 
вызывать измененный иммунный от-
вет  на  бактериальные липополисаха-
риды [1,9,11]. 

При изучении роли полиморф-
ных вариантов 3020 insC, Arg702Trp, 
Gly908Arg  в гене  NOD2 была под-
тверждена  их ассоциация с БК в 
Хорватии. Полиморфные варианты 
встречались чаще при БК (27,9%) в 
сравнении с контрольной группой (без 
ВЗК). Частота аллелей для пациен-
тов с БК была равна 13,9, 4,4 и 11,7% 
в сравнении с контролем – 5,4, 1,1 и 
4,4% соответственно. При наличии 
3020 insC, Arg702Trp, Gly908Arg в гене 
NOD2 была характерной  более ранняя 
манифестация заболевания  и выше 
частота оперативных вмешательств 
[10].    	

По данным исследования, у детей с 
БК в Нью-Йорке 3020 insC, Arg702Trp, 
Gly908Arg  в гене NOD2 встречались 
(31%) чаще, чем в контрольной группе 
(11%). Наличие полиморфных вариан-

тов было ассоциировано с локализа-
цией БК в подвздошной кишке. Среди 
детей, имевших полиморфные вари-
анты, у 44 % был дефицит веса менее 
5 перцентилей в момент постановки 
диагноза, а  среди детей с БК без 3020 
insC, Arg702Trp, Gly908Arg  дефицит 
веса встречался у 15% [28]. 

В  исследовании, в котором приняли 
участие 177 пациентов с БК и 92 с НЯК, 
проведенном в Италии в 2007 г., был 
определен повышенный риск развития 
БК при трех полиморфных вариантах 
в гене NOD2. При этом для  Gly908Arg 
был характерным семейный анамнез, 
отягощенный по ВЗК; при 3020 insC 
чаще возникала необходимость в ап-
пендэктомии; для Arg702Trp был ти-
пичным  стриктурирующий характер 
течения БК [3].

В 2002 г. по данным французского 
исследования, включавшего 612 паци-
ентов с ВЗК, полиморфные варианты 
3020 insC, Arg702Trp, Gly908Arg  были 
ассоциированы с БК, но не с НЯК. При 
наличии двух полиморфных вариантов 
у одного пациента отмечался ранний 
дебют и структурирующий характер 
течения заболевания, а также БК реже 
была локализована в толстой кишке 
в сравнении с пациентами без поли-
морфных вариантов в гене  NOD2. Не 
получена связь между  наличием по-
лиморфных вариантов и тяжестью БК, 
наличием внекишечных проявлений 
заболевания [19]. В 2004 г. во Франции 
при изучении 205 пациентов с БК и 95 
чел. в контрольной группе было обна-
ружено, что ассоциация с БК более 
выражена при наличии Arg702Trp. Для 
полиморфного варианта Arg702Trp  
была определена связь с  дебютом БК 
в детском возрасте, наличием грану-
лем и стриктурирующий характер те-
чения БК. Гомозиготы и комбинирован-
ные гетерозиготы имеют больший риск 
в сравнении с простыми гетерозигота-
ми [15]. Ген NOD2 часто ассоциирован 
с БК при тонкокишечной локализации 
БК [11]. Ahmad T., Armuzzi A., Bunce M 
et al. выявлено, что с мутацией гена 
NOD2 можно связать лишь около 20% 
случаев болезни Крона тонкокишечной 
локализации. Как правило, его носите-
ли – молодые люди, у которых обнару-
живаются гранулемы [26]. 

Инсерция цитозина с3020 insC  (Leu 
1007 fsinsC) приводит к  образованию 
стоп-кодона и к сдвигу рамки генети-
ческого кода [11].  Полиморфный вари-
ант с3020 ins C при  проведении иссле-
дования в Венгрии был найден у 10,8% 
пациентов с БК. При наличии с3020 
insC была повышена частота стеноза 
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тонкого кишечника и оперативных вме-
шательств с резекцией части тонкого 
кишечника [8]. В Новой Зеландии при 
анализе пациентов с БК в сравнении с 
контрольной группой было установле-
но, что из трех полиморфных вариан-
тов (3020 insC, Arg702Trp, Gly908Arg) 
важную роль играет только инсерция 
цитозина. При  наличии полиморфно-
го варианта  3020 insС   в  гене Nod2/
CARD15 риск развития БК повышен в 
10,91 раза [20].

В исследовании Figueroa C., Peralta 
A., Herrera L., исследована частота по-
лиморфизмов в гене NOD2/CARD15 и 
в гене Toll– подобного рецептора 4 сре-
ди пациентов с ВЗК в Южной Амери-
ке и у населения Чили. Генетическое 
исследование показало, что полимор-
фные варианты, часто ассоциируемые 
с воспалительными заболеваниями 
кишечника (3020insC,  G908A, A702T), 
в  гене NOD2/CARD 15 и полиморфный 
вариант D299G в гене Toll-подобного 
рецептора 4, редко встречаются  у па-
циентов с воспалительными заболева-
ниями кишечника в Чили [12].

Вместе с тем при исследовании му-
тации  CARD15 в европейской популя-
ции выявлено, что она может быть и у 
здоровых людей без фенотипических 
проявлений [27].

В результате исследования в Дании, 
включавшего 2804 пациента (1684 БК 
и 1120 НЯК), была подтверждена ас-
социация БК с полиморфными вариан-
тами в генах NOD2 и DLG5, а также в 
генах IBD5, ATG16L1, IL23R. Пациенты 
с тяжелым течением БК, с возрастом 
дебюта заболевания до 40 лет, с не-
обходимостью оперативного лечения 
имели больше полиморфизмов, чем 
в случае нестриктурирующего, не-
пенетрирующего течения БК с мани-
фестацией в возрасте старше 40 лет 
[30].                          

Ген DLG5 кодирует  белок эпители-
альных  клеток. Полиморфные  вари-
анты гена  DLG5, расположенного на 
хромосоме 10q23,  ассоциированы  с 
предрасположенностью к  БК и НЯК 
[11,23,25]. Белок DLG5 представлен в 
кишечнике, сердце, скелетной муску-
латуре, печени, поджелудочной желе-
зе, плаценте. Белок DLG5 относится к 
семейству мембранаассоциированных 
гуанилат киназ, участвует в подде-
ржании  целостности эпителиальных  
клеток. Полиморфный вариант  R30Q 
в гене DLG5 был обнаружен у 25% 
пациентов с ВЗК в сравнении с 17% в 
контрольной группе. Для группы с ВЗК 
был найден умеренный относитель-
ный риск (OR=1,6). При изучении роли 

полиморфизма в гене DLG5 в Венгрии 
была выявлена ассоциация R30Q с 
резистентностью к глюкокортикостеро-
идам у пациентов с БК [17]. В резуль-
тате многоцентрового европейского 
исследования   полиморфизма R30Q, 
проведенного  среди 4707 пациентов с 
БК, было обнаружено, что аллель 30Q 
ассоциирована с пониженным риском 
развития БК только у женщин [6]. По 
данным американского исследования 
(281пациент с БК), была найдена зна-
чительная отрицательная ассоциация 
между R30Q и БК у женского пола, мож-
но предположить, что R30Q приводит к 
снижению риска развития БК у женщин 
[4]. В Германии был проведен анализ 
влияния шести полиморфных вари-
антов р.R30Q, p.P1371Q, p.G1066G, 
rs2289308,DLG e26, p.D1507D  в гене 
DLG5  при ВЗК в двух популяциях (не-
мецкой и венгерской). В обеих популя-
циях не найдено различий в частоте 
аллелей и генотипов между пациента-
ми с ВЗК и контрольной группой (без 
ВЗК). Не выявлено влияния полиморф-
ных вариантов в гене DLG5 в двух по-
пуляциях на клинические проявления 
ВЗК [7]. Не установлено ассоциаций  
между наличием полиморфизма R30Q 
в гене DLG5 и клиническими прояв-
лениями НЯК и БК в исследованиях, 
проведенных в Шотландии. Также не 
доказано взаимодействие R30Q в гене 
DLG5 и полиморфными вариантами 
гена NOD2 [21]. 

Toll-подобные рецепторы являются 
детерминанта-узнающими рецептора-
ми. Они участвуют в распознавании 
патоген-ассоциированных молекуляр-
ных детерминант, влияют на продук-
цию провоспалительных и противовос-
палительных цитокинов. В структуре  
Toll-подобных рецепторов (TLR) вы-
деляют область, богатую повторами 
лейцина, трансмембранный участок, 
область высоко гомологичную ИЛ 1-
рецептору. Toll-подобный рецептор 2 
определяет бактериальные липопо-
лисахариды и липотейхоевую кисло-
ту, которые встречаются в клеточных 
стенках грамположительных бактерий. 
Флагеллин является специфическим  
лигандом для Toll-подобного рецептора 
5. Известно, что РНК вирусов активиру-
ют Toll-подобные рецепторы 3,7,8. Для 
активации Toll-подобного рецептора 4  
липополисахаридами грамотрицатель-
ных бактерий требуются  дополнитель-
ные белки MD2, CD14 [9]. В результа-
те исследования была найдена связь 
между полиморфными вариантами 
генов Toll-подобных рецепторов 1, 2, 
6 с протяженностью воспалительно-

го процесса в толстой кишке  при БК 
и НЯК. Полиморфный вариант R753G 
гена TLR 2 был ассоциирован с панко-
литом, полиморфизм  R80T гена TLR1 
– с панколитом при НЯК. Относитель-
ный риск для развития панколита у 
гетерозиготных пациентов для поли-
морфного варианта R80T  был 5,8 и 
для полиморфного варианта R753G 
был равен 3,3, соответственно. При 
НЯК выявлена отрицательная ассоци-
ация между полиморфным вариантом 
S249P гена Toll-подобного рецептора 
6 с поражением толстой кишки. При 
БК определена отрицательная ассо-
циация полиморфного варианта S602I 
гена TLR1 с  поражением подвздошной 
кишки [24].

Toll-подобный рецептор 4 важен для 
инициации ответа иммунной системы 
и развития воспалительного процесса 
в кишечнике [2]. Он является рецепто-
ром для узнавания  липополисахари-
дов (LPS) в стенке грамотрицательных 
бактерий [29]. Ген Toll-подобного рецеп-
тора 4  расположен на 9-й хромосоме 
(q3233) [9]. В результате исследования 
были получены данные об ассоциа-
ции между полиморфным вариантом  
D299G в гене Toll-подобного рецептора 
4 с ВЗК [24]. Полиморфизм D299G был 
ассоциирован с БК и  НЯК в бельгий-
ской популяции, но в шотландской и 
германской популяциях эти данные не 
подтвердились. Предрасположенность 
к ВЗК в греческой популяции была оп-
ределена при наличии полиморфных 
вариантов в гене   Toll-подобного ре-
цептора 4 и в гене NOD2 [9]. Важность 
определения генетических исследо-
ваний в различных популяциях под-
черкивается данными о частоте поли-
морфного варианта Asp299Gly среди 
контрольных  групп (людей, не имею-
щих ВЗК).  Например, между датскими 
и немецкими контрольными  группами 
(без ВЗК) были найдены значительные 
отличия [29]. Результаты исследова-
ний, посвященных роли  однонуклео-
тидных полиморфизмов в гене TLR 4 
у пациентов с ВЗК, противоречивы, но 
была определена ассоциация поли-
морфного варианта D299G в гене TLR 
4  – с БК и НЯК, а также  – по  отде-
льности  с БК или с НЯК [14].

В настоящее время исследования, 
проведенные в разных странах, не 
позволяют окончательно выявить кор-
реляцию между полиморфными вари-
антами генов NOD2/ CARD15, DLG5, 
Toll-подобного рецептора 4 и нозоло-
гическими формами воспалительных 
заболеваний кишечника, их течением, 
прогнозом и лечением.  Проведение 



2’ 2010 53

новых исследований дополняет и рас-
ширяет знания о вкладе генетического 
фактора в патогенез болезни Крона и 
неспецифического язвенного колита. 
Создание современных подходов к 
диагностике, разработка новых пре-
паратов  требуют проведения даль-
нейших исследований для улучшения 
результатов лечения пациентов с вос-
палительными заболеваниями кишеч-
ника.  
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Эпидемиологический анализ уров-
ня и динамики медико-демографичес-
ких и других показателей (в частности 
патологической пораженности), ха-
рактеризующих состояние здоровья 
населения трудоспособного возраста 
Крайнего Севера, на примере Респуб-
лики Саха (Якутия), за последние 17 
лет позволил констатировать их дина-
мичное ухудшение или стабилизацию 
на высоких уровнях. Так, установлено 
снижение показателей рождаемости на 
18% (в 1990 г. – 19,6, 2007 г. – 16,1‰), 
рост показателей общей смертности 
населения трудоспособного возраста 
в полтора раза (в 1990 г. – 4,9, 2007 г. 
– 7,2 ‰). 

В связи с этим в рамках республи-
канской целевой программы Минис-
терства здравоохранения Республики 
Саха (Якутия) «Охрана здоровья насе-
ления РС (Я) на 2007-2011 годы»  нами 
разработан программный продукт мо-
ниторинга состояния здоровья данной 
категории населения, с учетом медико-
социальных и производственных фак-
торов для выявления резервов и воз-
можностей профилактической работы.  

Мониторинг включает в себя соци-
ально-гигиеническое анкетирование 
респондентов, их комплексный  меди-
цинский осмотр, результаты которых  
формируются в единую базу данных.

Анкета разработана лаборатори-
ей медико-социальных исследований  
Якутского научного центра комплекс-
ных медицинских проблем СО РАМН 
и включает 66 вопросов, сгруппиро-

ванных в 8 блоков.  Блок «Общие 
сведения» отражает возраст, наци-
ональность, длительность прожива-
ния в данной местности, семейное 
положение, образование, социальный 
статус, место работы, стаж,  условия 
труда. Блок «Состав семьи» позво-
ляет учитывать такие факторы, как 
количество детей, супружеский стаж, 
блок «Жилищные условия» – степень 
благоустройства жилья, размер жи-
лой площади, удовлетворенность жи-
лищными условиями респондентов, 
блок «Материальная обеспеченность» 
– материальное положение, наличие 
подсобного хозяйства, блок «Пита-
ние» – соблюдение режима питания, 
характера пищи, самооценка питания, 
употребление питьевой воды.  Блок 
«Образ жизни» включает вопросы, ка-
сающиеся образа жизни семьи, сна, 
занятия физкультурой и спортом, отно-
шения к алкоголю, курению. Блок «Ме-
дицинская активность» констатирует 
следующие факторы: обращаемость 
за медицинской помощью в случае 
заболевания, выполнение назначений 
медицинских работников и  причины 
необращения, блок «Экология» – са-
мооценку экологической обстановки, 
информированность об экологической 
обстановке и желание переехать на 
постоянное место жительства в другую 
местность.

Анкета дополняется комплекс-
ным медицинским осмотром, который 
проводится узкими специалистами 
(кардиологом, гастроэнтерологом, эн-
докринологом, пульмонологом, хирур-
гом, невропатологом) с  применением 
дополнительного инструментального 
исследования (УЗИ, ЭКГ, эндоскопия 
и лабораторные анализы). По резуль-
татам клинического исследования  вы-
ставляется диагноз, который шифрует-
ся по Международной классификации 
болезней Х пересмотра и заносится в 
анкету.

Далее вся собранная информация 
исходного документа «Анкета»  зано-
сится  в компьютерную программу для 
создания единой базы данных, учета и 
составления разнообразных форм от-
четности. 

Цель проводимого исследования 
– создание программного продукта, 
предназначенного для медико-соци-
ального мониторинга работающего на-
селения.

На основании общепринятых правил 
процесса проектирования базы дан-
ных технология организации (состав и 
структура), хранения и обработки дан-
ных включала несколько этапов.

На 1-м этапе  проводилось обследо-
вание предметной области, в качестве 
которой рассматривались некоторые 
функции, выполняемые в процессе 
мониторинга здоровья населения на 
примере региона Республики Саха 
(Якутия). Это учет и анализ, включа-
ющие сведения по трудоспособному 
населению, составу семьи, жилищных 
условий, материального обеспечения, 
питания, образа жизни, медицинской 
активности населения. экологических 
условий территории.  Это оценка и 
прогнозирование, включающие сведе-
ния о дефиците населения, измене-
нии основных составляющих качества 
жизни: уровня жизни, образа жизни, 
продолжительности жизни и состояния 
здоровья. 

На 2-м этапе выделялись содержа-
ние и сущность задачи автоматизации 
предметной области. Разделы и харак-
теристика постановки задачи.

На 3-м этапе  описание входной и 
выходной информации определило 
единый альбом форм по разделам 
процедуры (рис. 1-2).

На  4-м этапе  разрабатывалась ин-
фологическая модель данных (рис.3). 
Модель является реляционной и осно-
вана на понятии «отношение», явля-
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ется совокупностью простейших дву-
мерных таблиц – отношений (объектов 
модели). Связи между двумя логически 
связанными таблицами в реляционной 
модели устанавливаются по равенству 
значений одинаковых атрибутов таб-
лиц – отношений.

На 5-м этапе производилась клас-
сификация документов – норматив-
но-справочная, оперативная, резуль-
тативная, запросная. К оперативной 
информации отнесли документ «Ан-
кета», к справочной информации 
– документы «Страны и регионы», 
«Регионы», «Переезд в республику». 
«Возраст», «Национальность», «Обра-

зование», «Соци-
альный статус», 
«Уровень жизни». 

На 6-м этапе разрабатывались фор-
мальные правила выделения инфор-
мационных объектов из документов.

Из описания предметной области 
и анализа форм документов, которые 
содержат необходимые для оператив-
ного учета реквизиты, определялись 
функциональные зависимости между 
ними и  их логические структуры.

Завершающим этапом была реали-
зация реляционной модели системы 
мониторинга в среде MS Access. 

Таким образом,  разработанная ав- 

томатизированная система медико-со-
циального мониторинга работающего 
населения позволяет пользователям 
этой системы (организаторам здраво-
охранения, научным работникам):

• осуществлять сбор, накопление и 
обработку информации о состоянии 
здоровья, условиях и образе жизни  
работающего населения;

• сгруппировать собранную инфор-
мацию;

• вести поиск информации  по  конк-
ретным факторам;

• выбор информации на составле-
ние отчетных форм;

• осуществлять передачу отчетных 
форм для дальнейшего статистичес-
кого анализа в среде приложения MS 
Excel;

• вести динамический контроль за 
состоянием здоровья работающего 
населения;

• выявить факторы,  негативно вли-
яющие на их здоровье;

• установить причинно-следствен-
ные связи между социально-гигиени-
ческими факторами и болезнями.

1. Левчук Е.А. Технология организации, 
хранения и обработки данных / Е.А. Левчук. 
– Киев: Вышейшая школа, 2005. – 240 с.

Рис.1. Главное меню

Рис.2. Дополнительная форма для конкретных позиций

Рис. 3. Инфологическая модель данных
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В Российской Федерации эпиде-
мическую обстановку по туберкулезу 
следует оценивать в настоящее время 
как весьма напряженную. По данным 
официальной статистики, ухудшение 
эпидемиологической ситуации в стра-
не и во всем мире началось с середи-
ны 80-х гг. По данным М.В.Шиловой, 
начиная с 1990 г. в России произошло 
выраженное наступление туберкуле-
за [3]. Показатель смертности от ту-
беркулеза населения России в 2008 г. 
составил 20,8 на 100 тыс. населения и 
увеличился в 2,6 раза по сравнению с 
1990 г. 

Отмеченные эпидемические тенден-
ции совпали по времени с процессом 
усугубления социально-экономической 
ситуации в стране. Сокращение произ-
водства и изменение характера обще-
ственно-производственных отношений 
привели к финансовому кризису и сни-
жению затрат на здравоохранение, в 
том числе и на противотуберкулезную 
работу [1]. Данные обстоятельства 
стали основной причиной сокращения  
санаторных коек в России. Их число 
для взрослых больных с 1991 г. сокра-
тилось на 46,2%, для детей – на 32,3% 
[3]. 

По данным официальной статисти-
ки, представленной ФГУ «Централь-
ный научно-исследовательский инс-
титут организации и информатизации 
здравоохранения», в 2008 г. в стране 
число санаторных коек составило 
22483 (в 2007 г. – 23535), в т.ч. 14901 
– для детей, что по сравнению с 2007 г.  
меньше на 4,2% (в 2007 г. – 15555) [2].

Следует отметить, что сокращение 
детских санаторных коек происходит 
на фоне роста показателя инфициро-
ванности микобактериями туберкуле-
за (МБТ) среди детского населения. 
Кроме того, в последние годы увеличи-
вается заболеваемость туберкулезом 
детей в очагах семейного контакта с 
бактериовыделителями. В 2007 г. дан-
ный показатель в РФ составил 1050,1 
на 100 тыс., что в 64 раза выше, чем 
общий показатель заболеваемости де-
тей. 

В Республике Саха (Якутия) заболе-
ваемость туберкулезом среди детско-
го населения начала неуклонно расти 
начиная с 1992 г. и составила 24,3 на 
100 тыс. детей. Пик кривой заболева-
емости  отмечен в 1997 г., когда дан-
ный показатель составил 59,9 на 100 
тыс. детей, превысив показатель РФ в 
4 раза (в 1997 г. в РФ – 14,7).  В конце 
90-х гг. основными причинами высокой 
заболеваемости туберкулезом среди 
детского населения были недостатки в 
работе по раннему выявлению тубер-
кулеза среди взрослого и детского на-
селения и в профилактической работе 
среди детей из групп риска. 

Новые социально-экономические и 

эпидемиологические условия, а так-
же  высокий уровень заболеваемости 
туберкулезом среди детей Республики 
Саха (Якутия) диктовали необходи-
мость поиска новых подходов в органи-
зации противотуберкулезной помощи 
детскому населению. Одним из разде-
лов данной работы было усовершенс-
твование работы детских туберкулез-
ных санаториев (ДТС), т.к. основную 
помощь по предупреждению заболе-
вания туберкулезом оказывают де-
тские санатории, где дети изолируются 
от взрослых больных туберкулезом и 
получают лечебно-профилактическую 
помощь. Именно в условиях ДТС, где 
широко применяются специфические 
и неспецифические методы лечения, 
созданы условия для повышения со-
противляемости организма детей, спо-
собствующие улучшению показателей 
их здоровья в целом. 

Рациональное использование са-
наторных коек  позволяет охватить 
оздоровлением наиболее социально 
незащищенные слои детского населе-
ния. Оздоровление детей в условиях 
санатория подразумевает не только 
применение лекарств, но и получение 
полноценного питания, физиопроце-
дур, массажа, лечения зубов и сана-
ции хронических очагов инфекций, 
т.к. кроме туберкулезной инфекции 
у подавляющего большинства детей 
выявляется различная сопутствующая 
патология

В связи с вышеуказанным и на ос-
новании решения рабочего совещания 
от 2001 г. с участием главного фти-

Е.Ф. Лугинова, В.П. Старостин, Н.Н. Григорьев

НОВЫЕ ПОДХОДЫ В ОРГАНИЗАЦИИ 
ПРОТИВОТУБЕРКУЛЕЗНОЙ ПОМОЩИ 
ДЕТЯМ В УСЛОВИЯХ СПЕЦИАЛИЗИРО-
ВАННЫХ САНАТОРИЕВ

В статье приведены результаты внедрения в Республике Саха (Якутия) новых подходов в организации санаторной помощи детям из 
групп риска по туберкулезу.  

Проанализирована эффективность организационно-методической работы, проведенной РДТС им. Т.П. Дмитриевой с районными де-
тскими туберкулезными санаториями. Показаны результаты работы по укреплению материально-технической базы санаториев, по под-
готовке и переподготовке медицинских кадров и педагогов-воспитателей, рациональному использованию санаторных коек. Установлено 
положительное  влияние новых подходов в организации противотуберкулезной помощи детям в условиях специализированных санатори-
ев на показатели заболеваемости туберкулезом среди детского населения Республики Саха (Якутия).  
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The results of implementation in the Republic Sakha (Yakutia) of the new approaches in the organization of sanatorium for children from risk 
groups for tuberculosis are presented.

The efficiency of organizational and methodological work carried by Republican Children’s Tuberculosis Sanatorium after T. P.Dmitrieva with 
district children’s tuberculosis sanatoria is analyzed. Results of the work to strengthen the sanatorium’s material base, training and retraining of 
medical personnel and teachers, educators, the rational use of sanatorium beds are shown. The positive impact of new approaches to management 
of tuberculosis care for children in specialized sanatoria in the incidence of tuberculosis among children in the Republic of Sakha (Yakutia) is 
established.
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Таблица 1

зиопедиатра МЗ РФ, профессора В.А. 
Аксеновой  и начальника Управления 
медицинских проблем материнства и 
детства МЗ РФ А.А. Корсунского  Ми-
нистерству здравоохранения РС (Я) 
было предложено создать на базе 
Республиканского ДТС им.Т.П. Дмит-
риевой головное учреждение по ор-
ганизации санаторной помощи детям 
из групп риска по туберкулезу. Кроме 
того, в 2007 г. для координации про-
филактической работы ДТС и контро-
ля за качеством оказания санаторной 
помощи детскому населению Минис-
терством здравоохранения РС (Я) был 
издан приказ № 01-8/4-101 от 14 марта 
2007 г. «О совершенствовании работы 
детских туберкулезных санаториев в 
Республике Саха (Якутия)». 

Основной целью работы РДТС им. 
Т.П. Дмитриевой в новом качестве 
было оказание организационно-мето-
дической, консультативной, практичес-
кой помощи районным ДТС и  курация 
их лечебно-диагностической и профи-
лактической работы. Из числа опыт-
ных врачей были назначены кураторы 
сельских ДТС, которые стали активно 
проводить совместную работу со спе-
циалистами районных санаториев. 

На 01.01.2010 г. в Республике Саха 
(Якутия) функционирует 9 детских ту-
беркулезных санаториев, в т.ч. РДТС 
им.Т.П. Дмитриевой на 250 коек и ДТС 
на  260 коек в 8 районах республики 
в Таттинском – 25 коек, Чурапчинс-
ком –  20,  Мегино-Кангаласском –  40,  
Усть-Алданском – 20,  Вилюйском – 50,  
Верхневилюйском – на 50,  Нюрбинс-
ком – 30,  Сунтарском –  25 коек.  

Большинство ДТС расположены в 
отдаленных от районного центра на-
селенных пунктах (4 из 9). Наиболее 
отдаленным от районного центра яв-
ляется Чурапчинский ДТС, располо-
женный в 80 км от улусного центра в 
с.Мындагай. Вне зоны населенных 
пунктов, в 7 км от с. Верхневилюйск в 
местности Атыыр бастаах расположен 
Верхневилюйский ДТС. 

В настоящее время основной про-
блемой большинства ДТС является 
крайне слабая материально-техничес-
кая база. Здания ДТС в основном пос-
троены в советские времена. Площадь 
спален для больных не соответствует 
требованиям СанПиН 2.1.3.1373-03 – 
6,5 м2. Наиболее не отвечают требова-
ниям  СанПиН-а условия содержания 
детей в Усть-Алданском, Таттинском 
и Сунтарском ДТС. В подавляющем 
большинстве санаториев централи-
зованная канализация отсутствует, 
септики имеются в Сунтарском и Нюр-
бинском ДТС.  	 В зимнее время на-

иболее низкие температуры в корпу-
сах отмечаются в Верхневилюйском и 
Усть-Алданском ДТС. Все санатории 
обеспечены телефонной связью, ком-
пьютеризированы. Собственный авто-
транспорт имеют 4 из 9 санаториев, 
что составляет 44,4%, другие санато-
рии автотранспортом обеспечивают 
ЦРБ и ПТД. 

В качестве первоочередной меры 
специалистами РДТС им. Т.П. Дмитри-
евой на уровне глав муниципальных 
образований во время кураторских ви-
зитов (в 2009 г. – 8, в 2008 г. – 10, в 2007 
г. – 5) ставились вопросы об укрепле-
нии материально-технической базы 
ДТС. В результате в последние годы 
были достигнуты значительные успе-
хи. Так, в  Сунтарском районе в 2008 г. 
введен в эксплуатацию пристрой зда-
ния санатория и проведено благоуст-
ройство спального корпуса. В 2009 г. 
в Нюрбинском районе закончено стро-
ительство нового здания санатория, в 
Таттинском – выделено 700 тыс. руб. 
на разработку проектно-сметной до-
кументации ДТС, в Мегино-Кангалас-
ском районе введено в эксплуатацию 
здание кухни-прачечной. В 2009 г. рас-
поряжением Президента Российской 
Федерации №50-РП от 30.01.2009 г. из 
резервного фонда Президента РФ для 
капитального ремонта зданий РДТС 
им. Т.П. Дмитриевой было выделено 
10490 тыс. руб., на которые проведена 
замена фундамента 3 лечебных корпу-
сов и административного здания. 

Следующей необходимой задачей 
улучшения организации работы ДТС 
была  работа с кадрами (табл.1). Осо-
бое внимание уделено вопросам  под-
готовки и переподготовки медицинских 
кадров и воспитателей-педагогов, об-
мену опытом и многому другому. Раз-
работана программа переподготовки и 
обучения среднего медицинского пер-
сонала. Всего в 2007-2009 гг. на базе 

РДТС им. Т.П. Дмитриевой прошли 
подготовку и переподготовку 34 специ-
алиста, в т.ч. 3 врача, 27 медсестер, 4 
воспитателя (2009 г. – 9, 2008 г. – 21, 
2007 г. – 4 специалиста). Подготовка 
специалистов на рабочем месте на 
базе РДТС им. Т.П. Дмитриевой прово-
дится по утвержденной главным вра-
чом программе. 

Обеспеченность врачебными ка-
драми санаториев, по данным на 
01.01.2010 г., составила 88,8, сред-
ним медицинским персоналом – 95,4, 
младшим  – 97,9, прочим – 96,1,  педа-
гогами-воспитателями – 104,5%. 

Во исполнение Приказа МЗ РФ 
№109 от 21.03.2003 г. в условиях ДТС 
проводится целенаправленная  работа 
по повышению эффективности обсле-
дования, дифференциальной диагнос-
тики и лечения детей с различными про-
явлениями туберкулезной инфекции. 

Следует отметить, что эффектив-
ность лечебно-диагностической и 
профилактической  работы в ДТС на-
прямую зависит от обеспеченности  
подготовленными специалистами и 
необходимым медицинским оборудо-
ванием, а также от имеющейся пло-
щади для развертывания соответс-
твующих вспомогательных служб. Так, 
собственная клинико-диагностическая 
лаборатория имеется в Вилюйском 
ДТС и РДТС им.Т.П.Дмитриевой, дру-
гие ДТС обслуживаются лаборатори-
ями центральных районных больниц 
по установленному графику. Физиоте-
рапевтическая служба развернута во 
всех санаториях, но возможности ее в 
районных ДТС разные. Для усиления 
данного раздела работы 2010-2011 гг. 
нами были объявлены годами реаби-
литационной работы ДТС. 

Особое внимание в настоящее вре-
мя уделяется анализу эффективнос-
ти работы санаторных коек и их ра-
ционального использования. За счет 

Кадровая обеспеченность ДТС РС(Я) по состоянию на 01.01.2010 г. 

Наименование 
ДТС

Наименование должностей

Врачи Средний 
медперсонал

Младший 
медперсонал

Педагоги, 
воспитатели

Прочий 
персонал

Шт.ед. ф/л Шт.ед ф/л Шт.ед. ф/л Шт.ед. ф/л Шт.ед. ф/л
Чурапчинский 1 1 6 6 5,5 5 2 2 3,5 5
Мегино-Кангаласский 2 1 7 8 7 7 3 4 8,5 10
Усть-Алданский 1 - 5 5 5 5 1 1 6 6
Таттинский 1 1 6 6 5,5 5 2 2 5,5 6
Вилюйский 1,5 2 12 12 14 14 4 4 14 14
Верхневилюйский 2 1 12 12 14 14 4 4 14 14
Нюрбинский 1,25 1 7,5 6 7,5 5 2 1 4,5 5
Сунтарский 1 1 9,5 7 9,75 7 1 1 6 6
РДТС им. Т.П. 
Дмитриевой 18,5 18 67 64 61,5 65 36,5 39 46,25 38

ИТОГО: 29,25 26 132 126 129,75 127 55,5 58 108,25 104
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внедрения стандартов медицинской 
помощи, повышения уровня подготов-
ленности врачей и улучшения обеспе-
чения лекарственными препаратами 
в последние годы удалось достичь  
улучшения некоторых показателей де-
ятельности ДТС РС (Я) (табл. 2).   

Из таблицы следует, что в целом в 
2009 г. план койко-дней выполнен на 
97,5%. На 100% план выполнили 4 из 
9 санаториев.  По данным за 2009 г., 
план койко-дней не выполнен в Чу-
рапчинском, Таттинском, Вилюйском, 
Верхневилюйском и Нюрбинском ДТС.  
В 2009 г. впервые круглогодично рабо-
тал ДТС Мегино-Кангаласского райо-
на, за счет чего план был выполнен 
на 100,1%. Наиболее низкий показа-
тель  выполнения плана койко-дней  
отмечен в Нюрбинском ДТС. Весной и 
осенью 2009 г. данный санаторий был 
закрыт из-за низкого температурного 
режима и функционировал лишь в лет-
нее время. 

Показатель среднегодовой занятос-
ти санаторной койки в РС (Я) в 2009 г. 
составил 307,5, что не соответствует 
утвержденным  нормативам (2008 г. – 
321,4, 2007 г. – 310,6 дней). Наиболее 
низкие показатели имели ДТС Нюр-
бинского и Сунтарского районов. 

Основными показателями деятель-
ности ДТС также являются средняя 
длительность пребывания больного 
на санаторной койке и оборот койки в 
году (табл.3). 

Из таблицы  следует, что в послед-
ние годы в целом в РС (Я) достигнуто 
снижение показателя средней продол-
жительности пребывания пациента на 
санаторной койке до требуемого нор-
матива, что соответствует приказу МЗ 
РФ №109 от 21.03.2003 г.  (3 месячный 
курс превентивного лечения детей из 
групп риска по туберкулезу). Так, дан-
ный показатель в 2009 г.  по РС (Я)  со-
ставил 92,1 дней против 101,9 в 2007 
г. Наиболее короткие сроки лечения 
больных отмечены в Вилюйском, Вер-
хневилюйском и Сунтарском ДТС. Это 
объясняется нерациональным исполь-
зованием санаторных коек и организа-
цией в летнее время оздоровительных 
лагерей на базах ДТС. 

Показатель оборота санаторных 
коек в РС (Я) в 2009 г. составил 3,6 
больных на одну койку, что прибли-
жается к утвержденной норме (2008 г. 
– 3,3, 2007 г. – 3,0). По сельским сана-
ториям этот показатель варьировал от 
1,8 до 6,2, что требует дальнейшего 
анализа и контроля за показанностью 

госпитализации и соблюдением сро-
ков лечения больных.  

Одной из необходимых задач  в ра-
боте детских туберкулезных санатори-
ев является повышение охвата оздо-
ровительными мероприятиями детей 
из групп риска по туберкулезу. Следует 
отметить, что данный раздел работы 
напрямую зависит от состояния мате-
риально-технической базы санатори-
ев. Зачастую неудовлетворительная 
материально-техническая база явля-
ется одной из основных причин отказа 
родителей от госпитализации своих 
детей в санаторий. 

Ежегодно оздоровлением в услови-
ях ДТС охватывается лишь 25% из чис-
ла состоящих на учете в диспансерных 
группах наблюдения. Кроме того, необ-
ходимо отметить, что  ДТС в РС (Я) в 
основном рассчитаны на детей до-
школьного возраста, дети школьного 
возраста проходят лечение в РДТС им. 
Т.П. Дмитриевой, Верхневилюйском и 
Вилюйском ДТС, а также  в трех лес-
ных школах, находящихся в ведении 
Министерства образования РС (Я). 

В условиях ДТС детям проводится 
профилактическое лечение согласно 
Приказу МЗ РФ №109 от 21.03.2003 
г., в виде трехмесячного курса химио-
профилактики одним или двумя про-
тивотуберкулезными препаратами на 
фоне десенсибилизирующей терапии, 
гепатопротекторов и витаминов. Про-
тивотуберкулезные препараты исполь-
зуются в суточных дозах: изониазид 
8-10 мг/кг массы тела, пиразинамид 
или этамбутол 25-30 мг/кг. Неспецифи-
ческие методы лечения включают са-
наторный гигиено-диетический режим, 
лечебную физкультуру, фитотерапию, 
закаливание, трудотерапию, аэроте-
рапию, лечение сопутствующей пато-
логии.

Оценка эффективности лечения 
детей больных туберкулезом и инфи-
цированных  микобактериями тубер-
кулеза имеет существенные различия, 
в связи с чем в санатории эффектив-
ность лечения у детей оценивается по 
показателям достижения клинического 
улучшения, снижения туберкулино-
вой чувствительности, нормализации 
характера туберкулиновой чувстви-
тельности, прибавки весо-ростового 
показателя, снижения частоты острых 
вирусных инфекций и обострения хро-
нических заболеваний.   В целом ис-
ходы лечения в условиях ДТС оцени-
ваются нами как «улучшение» и «без 
перемен».  В 2009 г. в  санаториях 
РС(Я)  прошли оздоровление 1916 де-
тей (табл. 4). 

На начало 2009 г. в некоторых са-

Таблица 2

Таблица 3

Выполнение плана койко-дней и среднегодовая занятость койки 
 в ДТС РС (Я) в 2007-2009 гг.

Наименование ДТС
Выполнение 

плана койко-дней
Среднегодовая 

занятость койки
2007 г. 2008 г. 2009 г. 2007 г. 2008 г. 2009 г.

Чурапчинский 98,2 124,0 99,4 333,7 421,4 338,0
Мегино-Кангаласский 86,1 70,1 100,1 255,8 210,2 300,2
Усть-Алданский 120,5 101,1 103,9 385,6 323,7 332,5
Таттинский 98,0 100,0 96,9 313,7 320,2 310,1
Вилюйский 98,8 100,0 99,2 294,2 291,0 298,0
Верхневилюйский 101,1 99,7 99,3 300,3 309,1 308,0
Нюрбинский 95,0 97,7 45,2 258,5 312,7 144,6
Сунтарский 95,8 104,8 102,1 306,6 335,4 286,0
РДТС им. Т.П. Дмитриевой 101,0 102,3 101,8 323,2 327,3 325,3
ИТОГО: 99,6 100,1 97,5 310,6 321,4 307,5

Средняя длительность пребывания больного на койке и оборот койки
в ДТС РС (Я) в 2007-2009 гг.

Наименование ДТС

Средняя длительность пребы-
вания больного на койке Оборот койки

2007 г. 2008 г. 2009 г. 2007 г. 2008 г. 2009 г.
Чурапчинский 63,6 64,8 75,0 5,2 6,5 6,2
Мегино-Кангаласск. 90,5 94,4 83,4 2,8 2,2 3,6
Усть-Алданский 202,9 109,7 72,2 1,9 3,0 4,6
Таттинский 65,4 92,0 74,5 4,8 3,5 4,6
Вилюйский 72,5 65,2 56,2 4,0 4,4 5,7
Верхневилюйский 90,7 78,0 68,7 3,7 3,9 4,5
Нюрбинский 104,1 122,7 78,8 2,5 2,6 1,8
Сунтарский 72,3 64,5 58,1 4,2 5,2 5,0
РДТС им. Т.П. Дмитриевой 135,6 127,5 113,2 2,4 2,6 2,9
ИТОГО: 101,9 107,0 92,1 3,0 3,3 3,6
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наториях численность больных пре-
вышала количество развернутых коек 
(Чурапчинский, Усть-Алданский, Верх-
невилюйский). В некоторых санатори-
ях (Мегино-Кангаласский, Таттинский, 
Нюрбинский, РДТС им. Т.П. Дмитрие-
вой), наоборот, отмечено  значительно 
меньше детей на санаторных койках 
на начало года,  что, по-видимому, свя-
зано с массовой выпиской больных пе-
ред новогодними праздниками.   

По отчетным данным, подавляющее 
большинство детей из числа выписан-
ных в 2009 г. имели улучшение состо-
яния (94%), выписаны без перемен 
лишь 6% больных. В основном дети без 
перемен в состоянии выписывались по 
просьбе родителей и переводились на 
амбулаторное лечение в противоту-
беркулезный диспансер.  Наибольший 
удельный вес таких больных в 2009 
г. отмечен в Верхневилюйском ДТС 
– 14,7%, что превысило среднерес-
публиканский показатель более чем 
в 2 раза. Данный показатель требует 
более детального анализа и изучения 
с целью установления причин такого 
исхода лечения больных и принятия 
соответствующих мер. 

Основной удельный вес из числа 

выписанных из ДТС РС (Я)  детей име-
ли больные из групп риска по туберку-
лезу, что отражено (табл.5). 

Из таблицы следует, что всего детей 
с активными формами туберкулеза 
было выписано 24, все они находились 
в РДТС им. Т.П. Дмитриевой. Основной 
удельный вес  в ДТС имели дети из VI 
группы диспансерного учета, что со-
ставило 35,5%. Дети из контактов со-
ставили 16,1%. На оздоровлении в ДТС 
РС(Я) находились также дети из кате-
гории часто болеющих (7,6%), ранее 
тубинфицированные (16,9%) и дети из 
других групп риска 
(14,4%). Дети с ос-
ложнениями БЦЖ  в 
фазе кальцинации 
(VB) в основном на-
ходились в РДТС им. 
Т.П. Дмитриевой. 

В 2008-2009 гг. во 
исполнение прика-
за МЗ РФ №183 от 
21.04.2008 г. «О про-
ведении в 2008-2011 
годах диспансериза-
ции в стационарных 
учреждениях де-
тей-сирот и детей, 

находящихся в трудной жизненной 
ситуации» была проведена диспансе-
ризация детей, находящихся в РДТС 
им. Т.П. Дмитриевой. Всего в 2008 г. 
было обследовано 209, в 2009 г. – 156 
детей. В результате диспансеризации 
в 2009 г.  у детей было выявлено 613 
заболеваний различных органов и сис-
тем, что составило в среднем 4 забо-
левания на одного ребенка (в 2008 г. 
– 518 или 2,5 заболевания на одного 
ребенка). Наиболее часто у детей за-
регистрирована  различная патология 
желудочно-кишечного тракта, нервной 
и сердечно-сосудистой систем. 

Одним из основных разделов работы 
по усовершенствованию  профилакти-
ческой помощи детям в условиях ДТС 
было решение вопросов обеспечения 
качественным питанием. При оценке 
качества питания за основу нами были 
приняты разработанные и утвержден-
ные НИИ питания РАМН среднесуточ-
ные нормативы продуктов для боль-
ных и инфицированных туберкулезом 
детей в детских противотуберкулезных 
учреждениях  (от 03.04.2007 г.). 

В РДТС им.Т.П. Дмитриевой в 2009 г., 
по сравнению с 2007 г., калорийность 
пищи, содержание основных питатель-
ных веществ были значительно при-
ближены к норме (рисунок). В рацио-
не больных значительно уменьшено 
содержание мучных, кондитерских и  
макаронных изделий, приведено в со- 
ответствие с нормой содержание рас-
тительного и животного жира,  увели-
чено в рационе больных количество 
фруктов и овощей. Только в 2009 г. вне-
дрено 9 новых готовых блюд. Рацион 
питания больных, по данным 2009 г., 
состоял из 18 разновидностей первого 
блюда, 20 видов вторых блюд и выпечек.  

В настоящее время в организации 
питания тубинфицированных детей 
при лечении  их в условиях районных 
ДТС нами поставлена цель внедрения 
рекомендуемого среднесуточного на-
бора продуктов, утвержденного НИИ 

Таблица 4

Таблица 5

Движение больных в ДТС РС (Я) и исходы лечения в 2009 г.

Наименование ДТС

Состояло
больных
в начале

года

Всего
поступило

детей
в 2009 г.

Всего
прошло
детей

в 2009 г.

Исходы лечения (в %)

улуч-
шение

без 
перемен

Чурапчинский 22 78 117 93,5 6,5
Мегино-Кангаласский 36 144 180 93,8 6,2
Усть-Алданский 28 68 96 98,9 1,1
Таттинский 22 101 123 98,9 1,1
Вилюйский 49 237 286 99,6 0,4
Верхневилюйский 56 195 251 85,3 14,7
Нюрбинский 21 34 55 100,0 -
Сунтарский 25 111 136 95,5 4,5
РДТС им. Т.П. Дмитриевой 209 463 672 92,6 7,4
            ИТОГО: 468 1431 1916 94,0 6,0

Распределение выписанных больных по группам диспансерного учета в 2009 г.

Наименование ДТС
Всего

выписано
детей

Диспансерная группа 
наблюдения Туб.

инфиц. ЧБД Группа
рискаI-II-VA III VI IV VB

Вилюйский 244 - 2 23 54 - 60 37 68
Верхневилюйский 197 - 8 85 26 - 33 19 26
Нюрбинский 55 - 1 19 11 - 9 4 11
Сунтарский 110 - 4 46 18 - 18 8 16
Усть-Алданский 88 - 10 22 27 - 17 3 9
Мегино-Кангаласский 144 - 7 22 42 - 30 10 33
Таттинский 108 - - 12 15 - 23 12 46
Чурапчинский 81 - 5 35 7 - 17 6 11
РДТС им. Т.П. Дмитриевой 501 24 82 278 46 3 51 17 -
    ИТОГО в абс.ч.:
                        в % :

1528
100,0

24
1,5

119
7,8

542
35,5

246
16,1

3
0,2

258
16,9

116
7,6

220
14,4

Динамика изменения состава и калорийности питания детей в 
РДТС им. Т.П. Дмитриевой в 2007-2009 гг.
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питания РАМН, что позволит значи-
тельно улучшить качество питания 
больных. 

Анализ стоимости питания 1-го боль-
ного в день в ДТС РС (Я) в 2009 г. по-
казал, что в среднем она составила 
121 руб. 15 коп. В Чурапчинском ДТС 
стоимость питания 1 больного рав-
нялась 134 руб., Мегино-Кангалас-
ском – 85,84, Усть-Алданском – 120, 
Таттинском – 94,3, Вилюйском – 150, 
Нюрбинском – 100, Сунтарском – 115, 
РДТС им.Т.П.Дмитриевой – 171,45, т.е. 
наиболее низкий показатель затрат на 
питание отмечен в ДТС Мегино-Канга-
ласского и Таттинского районов. 

Таким образом, внедрение новых 
подходов в организации противотубер-
кулезной помощи детскому населению 
Республики Саха (Якутия) в условиях 
специализированных санаториев поз-
волило заметно улучшить качество 
оказываемой помощи детскому насе-
лению, о чем свидетельствует сниже-
ние на 52,8% показателя заболева-

емости туберкулезом среди данного 
контингента населения (2001 г. – 48,2, 
2009 г. – 22,8 на 100 тыс. детей). Кроме 
того, новые формы организации рабо-
ты позволили наладить централизо-
ванный контроль за лечебно-диагнос-
тической и профилактической работой 
санаториев, улучшить качественные 
показатели их деятельности и решить 
вопросы укрепления материально-тех-
нической базы ДТС РС (Я). 

Для дальнейшего повышения эф-
фективности использования санатор-
ных коек необходимо обеспечение 
преемственности в работе детских 
туберкулезных санаториев и противо-
туберкулезных диспансеров, усиление 
внутриведомственного контроля за 
качеством оказания лечебно-профи-
лактической помощи детскому населе-
нию в условиях ДТС. Также требуется 
со стороны РДТС им. Т.П. Дмитриевой 
усиление контроля за выполнением 
плана-койко дней и других основных 
показателей деятельности ДТС. С уче-

том частоты выявления у детей сопутс-
твующей патологии, нужен 100%-ный 
охват детей, находящихся на лечении 
в ДТС, периодическими профилакти-
ческими медицинскими осмотрами уз-
кими специалистами, необходимо так-
же обеспечение детей полноценным 
высококалорийным питанием и реа-
билитационными, оздоровительными 
мероприятиями.
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Введение. Одной из наиболее важ-
ных задач педиатрии является пробле-
ма изучения здоровья детей с учетом 
их индивидуальных адаптивных воз-
можностей. Формирование адаптив-
ных реакций протекает на всех уровнях 
организма в целом, включая клеточный 

уровень. Индивидуальность клеточной 
адаптации определяется центральны-
ми уровнями регуляции, среди кото-
рых ведущее место принадлежит ве-
гетативной нервной системе (ВНС) [2, 
5]. Мембрана в этом плане представ-
ляет собой  эффекторное звено ВНС. 
В ее структуру входят многочисленные 
рецепторы к гормонам и медиаторам.  
Именно на клеточном уровне  зачас-
тую формируются первые доклиничес-
кие признаки патологии вегетативной 
регуляции [6]. 

Целью наших  исследований яви-
лось изучение механизмов вегетатив-

ной регуляции и оценка  индивидуаль-
ной адаптации у детей, проживающих 
в различных регионах Сибири.

 Определены следующие задачи: 
1. Изучить состояние центральных 

звеньев вегетативной регуляции у де-
тей по показателю  личностной тре-
вожности и  исходному вегетативному 
тонусу (ИВТ). 

2. Исследовать у детей  реактив-
ность эритроцитарных мембран к био-
регуляторам ВНС: ацетилхолину, ад-
реналину, дексаметазону. 

3. Оценить индивидуальную адап-
тацию детей к различным экологичес-

О.И. Зайцева, В.Т. Манчук, Т.А. Колодяжная

ВАРИАЦИИ ИНДИВИДУАЛЬНОЙ 
АДАПТАЦИИ ДЕТЕЙ, ПРОЖИВАЮЩИХ
В  РАЗЛИЧНЫХ РЕГИОНАХ СИБИРИ

С целью изучения индивидуальной адаптации детей, проживающих в различных регионах Сибири, обследованы 208 учащихся 7-15 
лет г. Красноярска и Эвенкии. Методом микрофлуориметрии с использованием флуоресцентного зонда хлортетрациклина изучена реак-
тивность эритроцитарных мембран детей к экзогенным биорегуляторам вегетативной нервной системы. Выявленные разные варианты 
реактивности клеточных мембран на биорегуляторы у детей различных регионов Сибири носят универсальный характер. Показано, что 
адаптационно-приспособительная деятельность индивидуальна и сопровождалась у детей пришлого населения Эвенкии повышением 
активности стратегических механизмов регуляции гомеостатических функций, в то время как у детей коренного населения Эвенкии и г. 
Красноярска наблюдалась их невысокая функциональная активность.	

Ключевые слова: Сибирь, дети, адаптация, метод микрофлуориметрии, эритроцитарные мембраны.

With the purpose of studying of individual adaptation of children living in various regions of Siberia, 208 pupils of 7-15 years of Krasnoyarsk 
and Evenkia are surveyed. By the method of microfluoremetery with use of a fluorescent probe of chloride tetracycline reactance of erythrocyte 
membranes of children to exogenic bioregulators of vegetative nervous system is studied. The revealed different variants of reactance of cellular 
membranes on bioregulators in children of various regions of Siberia have universal character. It is shown, that adaptive activity is individual and 
is accompanied by increase of activity of strategic mechanisms of regulation homeostatic functions in children of non-indigenous population of 
Evenkia while in children of indigenous population of Evenkia and Krasnoyarsk their low functional activity is observed. 	

Keywords: Siberia, children, adaptation, a method of microfluoremetery, erythrocyte membranes.
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ким условиям Сибири, основанную на 
данных о типах реактивности клеточ-
ных мембран, показателе личностной 
тревожности и  ИВТ.

Материал и методы исследования. 
Были обследованы 208 детей 7-15 
лет, проживающие в г. Красноярске 
и Эвенкии (Тунгусско-Чунский район: 
с. Ванавара и фактория Стрелка – на 
– Чуне). Дети признаны клиническими 
здоровыми, имели средние показатели 
физического и полового развития. По 
возрастной периодизации сформиро-
ваны 2 группы: первая 7-11 лет, вторая 
12-15 лет.

Всем школьникам проводилось не-
врологическое обследование по об-
щепринятой схеме с расширенным 
изучением эмоционального статуса 
при помощи личностного опросника 
Айзенка Г.Ю. [8]. Для оценки регуля-
торных возможностей ВНС и специфи-
ки адаптационных механизмов у детей 
на уровне целостного организма  ис-
пользован метод кардиоинтервалогра-
фии (КИГ) с определением исходного 
вегетативного тонуса (ИВТ) и индекса 
напряжения в покое ИН1 [2].

Для изучения механизмов вегета-
тивной регуляции и индивидуальной 
адаптации на клеточно-молекуляр-
ном уровне применялся метод мик-
рофлуориметрии [3]. Исследования 
проводились  на спектрофлуориметре 
МРF-4 (“Hitachi”). Использовался флу-
оресцентный зонд хлортетрациклин 
(ХТЦ) для проведения функциональ-
ных проб с экзогенными биорегуля-
торами ВНС: ацетилхолином (АХ), 
адреналином (АД) и дексаметазоном 
(ДМЗ). Флуоресцентный зонд ХТЦ вво-
дился в суспензию мембран эритроци-
тов in vitro с биорегуляторами ВНС в 
физиологических дозах. Измерялась 
динамика флуоресценции зонда ХТЦ 
по пиковым (ФЛ. пик.) и скоростным 
показателям (V. включ.). Результаты 
оценивались в условных единицах 
(усл.ед.) и условных единицах в мину-
ту (усл.ед./мин.). Цифровой материал 
обработан стандартным пакетом про-
грамм STATISTICA, ver. 6.0 [7]. Для 
обеспечения единства методологии 
применяли непараметрические мето-
ды. Количественные признаки оцени-

вали с помощью непараметрического 
критерия Манн-Уитни (M – W) при срав-
нении  двух несвязанных выборок. Для 
множественного сравнения более чем 
двух выборок применялся критерий 
Крускала-Уоллиса (K–W). Результаты 
исследования количественных пара-
метров в группах сравнения представ-
лены в виде Ме – медиана, 10-90‰  
– процентили. Качественные признаки 
представлены в виде абсолютных и от-
носительных (в %) частот. Изменения 
считались статистически значимыми 
при уровне значимости Р< 0,05. 

Результаты и обсуждение. Изу-
чение корковых звеньев регуляции 
у здоровых детей по шкале Айзенка 
Г.Ю. «нейротизм-эмоциональная ста-
бильность» выявило независимо от 
этнической принадлежности и региона 
проживания высокую частоту эмоци-
ональной стабильности (65-80% слу-
чаев). Степень нейротизма у детей г. 
Красноярска и  детей пришлого насе-
ления Эвенкии находилась в диапазо-
не средней эмоциональной стабиль-
ности (11-12 баллов) и приближалась 
к уровню высокой эмоциональной ста-
бильности (9-10 баллов) в группе де-
тей– эвенков.

Эмоциональная нестабильность 
фиксировалась у 1/3 всех обследован-
ных  детей. Уровень ее находился в 
диапазоне умеренной нестабильности 
(16-17 баллов) во всех анализируемых 
группах. В то же время наблюдался  
рост личностной тревожности среди 
детей г. Красноярска (23,8±4,7%, 20 
чел. и у детей пришлого населения 
12,2±3,8%, 9 чел., Р=0,0453), что обус-
ловлено, по всей видимости, высоким 
уровнем психо-эмоциональных нагру-
зок, которые приходится испытывать 
детям в условиях крупного промыш-
ленного города. Личностная тревож-
ность у детей коренного населения 
встречалась в единичных случаях. 
Частота личностной тревожности за-
висела от возраста ребенка и  увели-
чивалась  в группе учащихся  подрост-
кового возраста в 2-2,5 раза. 

Следующим звеном  явилось изуче-
ние регуляции сердечной деятельнос-
ти по параметрам ИВТ (табл. 1).

Анализ показателей КИГ свидетель-
ствовал, что среди  всех групп детей 
независимо от региона проживания и 
этнической принадлежности наиболее 
часто встречались школьники с ИВТ-
эйтонией, что указывало на  сбаланси-
рованное соотношение у них симпати-
ческого и парасимпатического отделов 
ВНС, а величина ИН1 находилась в 
границе значений нормы (30 – 90 усл. 
ед.). Такое состояние, определяемое 
оптимальным напряжением систем ре-
гуляции сердечного ритма, характерно 
для удовлетворительной адаптации 
организма ребенка к экологическим 
условиям. В то же время среди детей 
пришлого населения Эвенкии отмеча-
лось статистически значимое увеличе-
ние симпатикотонической направлен-
ности ИВТ как в сравнении с детьми 
коренного населения (Р=0,0436), так 
и с детьми г. Красноярска (Р=0,0376), 
что отражало напряжение механизмов 
регуляции [4].

Исследование чувствительности 
мембран эритроцитов школьников к 
экзогенным биорегуляторам  ВНС  по 
показателям ФЛ. пик. и V.включ.  поз-
волило  сформировать группы детей 
по типам реактивности к биорегулято-
рам.

Характеристика типов реактивности 
клеточных мембран рассмотрена на 
примере здоровых детей г. Краснояр-
ска (табл. 2).

1. Адекватный функциональный 
стереотип клеточной мембраны:

а). По изученным тестам к нему от-
носились школьники с адекватно высо-
кой чувствительностью эритроцитар-
ных мембран на все биорегуляторы. 
Эти показатели клеточной реактивнос-
ти расценивались нами как наличие у 
детей этой группы равновесного состо-
яния клеточных механизмов регуляции 
с адекватными симпато-парасимпато-
миметическими эффектами, в связи с 
чем данный тип клеточной реактивнос-
ти условно назван «сбалансированный  
холин-адрено-глюкокортикоидный 
тип» (СХАГ-тип). 

СХАГ-тип был самым многочис-
ленным (около 40%)  среди здоровых 
детей всех регионов проживания. У 
детей с данным типом реактивности  
регистрировалась  в 85% случаев эмо-
циональная стабильность в сочета-
нии с эйтонической направленностью 
ИВТ. Эти  данные свидетельствовали 
о совпадении характера регуляции на 
уровне целого организма и на уровне 
мембранного звена клетки, что соот-
ветствовало, по классификации Ба-
евского Р.М., варианту удовлетвори-
тельной адаптации [1]. С одинаковой 

Таблица 1
Рентгенологическая картина у больных 

с внебольничной пневмонией различной степени тяжести

Распространенность рентгенологических изменений Среднетяжелое 
течение (n = 20)

Тяжелое 
течение (n = 30)

1-2 сегмента одного легкого 17 (85, 0%) -
Более 2 сегментов или 1 доля легкого 3 (15,0%) 18 (60,0%)
Более 1 доли или несколько сегментов в разных долях - 8(26,7%)
Двустороннее поражение - 4 (13,3%)
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частотой данный тип реактивности 
встречался в анализируемых группах 
по возрасту и полу, а его параметры 
выбраны в качестве контрольных для 
сравнения с показателями других ти-
пов реактивности у детей.  

б) Следующим  по распростра-
ненности среди здоровых детей был 
тип регуляции биомембран (31,5%), 
сопровождавшийся достаточной ре-
акцией эритроцитарных мембран на 
ацетилхолин и сниженной реакцией 
на адреналин и дексаметазон в срав-
нении с контролем. Эти данные от-
ражали адекватно высокую холинер-
гическую активность субклеточного 
звена регуляции, а  тип    реактивности  
клеточных   мембран  условно  назван 
«сбалансированный холинергический» 
(СХ-тип). 

На   уровне    организма   СХ-тип   
реактивности  клеточных    мембран  
составляли  в 80% случаев учащиеся 
с эмоционально стабильным состо-
янием, с ИВТ-ваготонией (48%) и с 
ИВТ-эйтонией (52%) с невысокими по-
казателями ИН1 (30-40 усл.ед.). В дан-
ном случае наблюдалось совпадение 
характера регуляции на уровне мемб-
ранного звена клетки и на уровне орга-
низма, что служило также проявлени-
ем удовлетворительной адаптации.

2. Тип биомембран, сопровождав-
шийся напряжением физиологических 
механизмов регуляции и менее рас-
пространенный среди здоровых детей  
(20%). Он  характеризовался  преоб-
ладающей реакцией эритроцитарных 
мембран на адреналин и дексамета-
зон и сниженной реакцией на ацетил-
холин в сопоставлении с контролем. 
Такая ситуация указывала на высокую 
активность субклеточного звена сим-
патоадреналовой и гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковой систем, 

отражала напряжение субклеточных 
звеньев регуляции. В этой связи вы-
деленный тип реактивности клеточных 
мембран условно назван «адрено-глю-
кокортикоидный» (АГ-тип).

На уровне целого организма АГ-тип 
реактивности клеточных мембран  в 
47% случаев составляли дети с вы-
соким уровнем эмоциональной неста-
бильности. По параметрам ИВТ в 35 % 
случаев регистрировалась  ИВТ-сим-
патикотония  и в 65% случаев   ИВТ-
эйтония с высокими показателями ИН1 
(80-90 усл.ед.). Эти данные указывали 
на совпадение характера регуляции 
на уровне клеточной подсистемы и на 
уровне целого организма и служили 
проявлением варианта напряженной 
адаптации с формированием донозо-
логического состояния. В возрастном 
аспекте независимо от региона прожи-
вания АГ-тип клеточной реактивности 
встречался в 1,5 раза чаще среди под-
ростков (12-15 лет).

3. Тип биомембран, редко встречав-
шийся среди здоровых детей (8%) и 
сопровождавшийся функциональной 
слабостью физиологических механиз-
мов регуляции. Он характеризовался 
пониженной реакцией эритроцитар-
ных мембран на все биорегуляторы в 
сопоставлении с контролем. Эти дан-
ные указывали на ослабление функци-
ональной активности клеточных  эле-
ментов вегетативной регуляции, а тип 
реактивности клеточных мембран ус-
ловно назван «гипосенситивный холин-
адрено-глюкокортикоидный» (ГХАГ-
тип). На уровне организма ГХАГ-тип 
реактивности клеточных мембран ре-
гистрировался у детей с высоким уров-
нем эмоциональной нестабильности, с 
ИВТ-симпатикотонией, реже – с ИВТ-
ваготонией. Эти данные указывали на 
развитие  преморбидного состояния, 

что соответствовало варианту неудов-
летворительной адаптации.

Определены экологические особен-
ности формирования типа реактив-
ности клеточных мембран (СХАГ-типа 
реактивности), характеризовавшиеся 
усилением активности субклеточных 
элементов регуляции гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой сис-
темы у детей пришлого населения, 
что  обусловлено субэкстремальными 
условиями проживания. При этом у 
детей пришлого населения Эвенкии 
в сопоставлении с аналогичной груп-
пой детей-красноярцев наблюдалась 
повышенная реакция эритроцитарных 
мембран на дексаметазон по скоро-
стному показателю  флуоресценции в 
1,4 раза.

Своеобразие субклеточных звень-
ев вегетативной регуляции,  обуслов-
ленное этнической принадлежностью 
ребенка, характеризовалось отсутс-
твием мобилизации клеточного «ава-
рийного» звена регуляции (невысокая 
функциональная активность симпато-
адреналовой системы) у детей корен-
ного населения. У детей-эвенков со 
СХАГ-типом реактивности клеточных 
мембран в сравнении с аналогичной 
группой детей пришлого населения 
обнаружено снижение реакции эрит-
роцитарных мембран на адреналин по 
пиковому и скоростному показателю 
флуоресценции в 1,2 раза и 1,7 раза 
соответственно, что, по данным Гиче-
ва Ю.П., является признаком адапти-
рованности [4].  

Заключение. Таким образом, вы-
явленные адаптационные реакции 
организма на клеточно-молекулярном 
уровне и организме в целом у детей 
различных регионов Сибири носят 
универсальный характер, о чем сви-

Таблица 2
Показатели реактивности мембран эритроцитов при нагрузочных пробах с биорегуляторами у  детей г. Красноярска (Ме, 10-90‰)

Показатели флуорес-
ценции зонда ХТЦ 
с биорегуляторами

Типы реактивности Статистическая
значимость (Р)

СХАГ-тип (n=33) СХ-тип (n=27) АГ-тип (n=17) ГХАГ-тип (n=7) по M-W по К-W
[1] [2] [3] [4]

ФФЛ  пик. А  АХ (усл.ед) 31,00(29,00-34,00) 31,00(29,00-36,00) 25,00(29,00-36,00) 25,00(19,00-27,00) P1-3<0,001
P1-4<0,001 Р< 0,001

V включ. АХ (усл.ед./мин) 0,74(0,57-0,94) 0,77(0,59-0,98) 0,35(0,20-0,61) 0,50(0,24-0,88) P1-3< 0,001
P1-4< 0,001 Р< 0,001

ФЛ  пик. АД (усл.ед) 30,50(26,00-36,00) 25,00(20,50-28,00) 29,50(26,00-32,00) 24,50(19,50-29,00) P1-2<0,001
P1-=0,0040 Р< 0,001

V включ.АД (усл.ед./мин) 0,77(0,50-0,95) 0,42(0,16-0,60) 0,74(0,55-0,96) 0,47(0,18-0,54) P1-2<0,001
P1-=0,0030 Р< 0,001

ФЛ  пик. ДМЗ (усл.ед) 30,00(27,00-34,50) 25,00(21,80-28,50) 30,00(27,00-36,00) 25,00(21,00-30,50) P1-2<0,001
P1-4=0,0020 Р< 0,001

V включ.ДМЗ (усл.ед./мин) 0,86(0,52-1,20) 0,44(0,30-0,57) 1,01(0,51-1,15) 0,41(0,29-0,98) P1-2< 0,001
P1-4=0,0109 Р< 0,001
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детельствовали типы клеточной реак-
тивности и данные КИГ и показатели 
эмоциональной стабильности. Адапта-
ционно-приспособительная деятель-
ность индивидуальна и реализовалась 
у школьников в зависимости от реги-
она проживания, возраста  различной 
степенью участия стратегических ме-
ханизмов регуляции гомеостатических 
функций. У детей пришлого населения 
Эвенкии выработка приспособитель-
ных реакций протекала на фоне по-
вышенной активности стратегических 
механизмов регуляции, в то время как 
у детей коренного населения Эвенкии 
и г. Красноярска отмечалась их невы-
сокая функциональная активность.
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Введение. В последние годы су-
щественно возрос интерес специа-
листов различных областей научного 
знания к семье. По существу семья в 
настоящее время является сферой по-
лидисциплинарных исследований. Ин-
терес к ней связан с  ролью, которую 
она играет в процессе формирования 
и развития личности, следовательно 
настоящего и будущего общества в 
целом.

Семейное положение  занимает 
важное место в укреплении и сохране-
нии здоровья человека [1]. Поддержка 
студенческой семьи  требует глубоких 
системных знаний и  умений опреде-
лять точки приложения профессио-
нальных усилий. Необходимо выяс-
нить ориентированность студентов на 
создание семьи, а также изучить  ос-
новные характеристики образа жизни 
студенческой семьи и здоровье отде-
льных ее членов.

Целью нашего исследования явля-
ется изучение образа жизни  семейных 

и несемейных  студентов Якутского 
государственного университета (ныне 
Северо-Восточный федеральный уни-
верситет им. М.К. Аммосова).

Материалы и методы. Нами прове-
дено исследование образа жизни се-
мейных и несемейных студентов Якут-
ского государственного университета с 
помощью специально разработанной 
на кафедре общественного здоровья 
и здравоохранения Медицинского инс-
титута ЯГУ «Анкеты по изучению соци-
ально-гигиенической характеристики 
студентов». В анкетировании прини-
мали участие студенты различных фа-
культетов очного, заочного и вечернего 
отделений. Анкета включала в себя 
вопросы, посвященные различным 
сторонам жизни студентов: условия 
проживания (квартира родителей, об-
щежитие, отдельная квартира и т.д.), 
семейное положение, взаимоотноше-
ния в семье, планируемое количество 
детей, здоровье, питание, вредные 
привычки, занятия спортом, свободное 
время и т.д. Сравнивались результаты 
анкетирования семейных и несемей-
ных студентов.

Результаты исследования. Обсле-
довано 504 семейных студента (83,7% 
девушки и 16,3 – юноши) и 312 несе-

мейных студентов  (63,4% девушки и 
36,6 – юноши). Возраст опрошенных 
– от 17 до 40 лет и старше.

Большая часть семейных студентов 
состоит в браке (87,0%), разведенные 
и матери (отцы) одиночки составляют 
соответственно 8,0 и 5,0%. До начала 
учебы вступили в брак 32,4% студен-
тов. Во время учебы создали семью 
61%,  не вступали в брак 6,6% студен-
тов.  Наибольшее число семей обра-
зовалось во время учебы на 2-м кур-
се (26,5%), на 3-м и 4-м курсе (23,1 и 
24,5% соответственно). 

Исследование показало большую 
вариабельность условий проживания 
студентов. 32,8 % семейных студен-
тов проживает в отдельной квартире, 
с родителями и в общежитии – 19,8 и 
19,3% соответственно, 18,3 – снима-
ют квартиру, 7,7 – имеют собственный 
дом, 2,1% живут в других  условиях. 
Несемейные студенты в большинстве 
живут в общежитии (36,1%) и с родите-
лями (33,6%). Имеют отдельную квар-
тиру или снимают жилье 13,6 и 9,1% 
соответственно.

Важным аспектом в формировании 
семьи является рождение желанного 
ребенка. Преобладающее количество 
студенческих семей имеют 1 ребенка 
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(58,2%), нет детей в 25,4% семей, 2 де-
тей в 14,5% семей, 3 и  более – в 1,9 % 
семей. Наше исследование показало, 
что большинство детей студентов про-
живают с ними (70,9%), около трети 
(29,1%) детей живут с родителями или 
родственниками студентов. Из числа 
обследованных семейных студентов 
99,8% желают иметь  детей в семье, 
при этом большинство семейных сту-
дентов в будущем планируют иметь 2 
детей (46,4%),  3 детей – 35,6, 1 ребен-
ка – 9,8, 4 и более детей – 8,0%. 

Среди несемейных студентов  по-
ложительно относятся к рождению 
ребенка в годы учебы только 32,0%, 
отрицательно – 23%. Среди семейных 
студентов выше показатель положи-
тельно относящихся к рождению ре-
бенка в годы учебы в вузе и ниже – по-
казатель отрицательного отношения 
(61,1  и 14,5% соответственно). Причи-
нами не иметь ребенка в годы учебы 
в вузе семейные и несемейные сту-
денты считают трудность совмещения 
учебы и воспитания ребенка (33,0 и 
28,3% соответственно), материальные 
трудности (23,3 и 17,3) и неудовлетво-
рительные жилищные условия (18,7 и 
14,3), 22,1% несемейных студентов от-
ветили, что еще рано иметь ребенка. 

По мнению опрошенных семейных 
студентов приоритетным в воспитании 
здорового ребенка является улучше-
ние жилищных условий (63,5%), ка-
чество питания (61,4) и соблюдение 
режима сна (57,4). Несомненно, важно 
осознание респондентами недопуще-
ния вредных привычек (52,3%), актив-
ных занятий спортом (51,9), улучшения 
качества медицинской помощи (47,8), 
обеспечение детскими дошкольными 
учреждениями   (43,1). В то же время 
необходимые для воспитания ребенка 
условия имеются лишь в 42,2% семей, 
в остальных семьях  нет удовлетвори-
тельных жилищных условий (28,3) и 
низкие доходы (23,7%). 

Несомненно, самооценка здоровья 
человеком имеет большое значение. 
Хотя данные самооценки не являются 
и не могут являться основанием для 
точных научных выводов о состоянии 
здоровья, но вместе с тем именно са-
мочувствие является основанием для 
обращения за медицинской помощью. 
Семейные студенты считают здоровы-
ми себя, своих супругов соответствен-
но в 37,3  и 38,0% случаев. Среди не-
семейных студентов считающих себя 
здоровыми меньше (30,6%).  

 За медицинской помощью семей-
ные студенты в большей части (49,7%) 
обращаются  в поликлинику по месту 
жительства, в студенческую поликли-
нику – 37,1,  в другие медицинские 
учреждения – 12,5%. У несемейных 
студентов показатели несколько от-
личаются: 35,0 % обращаются в поли-
клинику по месту жительства, 50,5 – в 
студенческую поликлинику, 14,5% – в 
другие медицинские учреждения. Оце-
нивая качество медицинской помощи, 
семейные и несемейные студенты 
обратили внимание на трудности при 
записи на прием к врачу (25,7 и 22,9% 
соответственно), плохое обследова-
ние при лечении (20,6 и 14,2), невни-
мательное отношение медицинского 
персонала к пациентам (18,9 и 16,1), 
грубость медицинских работников 
(15,7 и 12,3 соответственно). У студен-
тов отмечается низкая медицинская 
активность. 62,0% несемейных и 89,0 
– семейных студентов обращаются к 
врачу один раз в год.

Большинство семейных и несемей-
ных студентов считают, что состояние 
здоровья зависит от самого человека 
(79,8% и 69,9% соответственно), от 
образа жизни (65,9 и 55,4), от условий 
труда (38,0 и 35,9), от качества меди-
цинской помощи (36,0 и 31,7), от семьи 
(30,2 и 19,9% соответственно).

Обследуемые семейные студенты 
не соблюдают нормы и правила здо-

рового образа жизни. Факторами, от-
рицательно влияющими на здоровье, 
по мнению исследуемых семейных 
студентов, являются отсутствие заня-
тий спортом (43,0%), нерегулярность 
питания (37,6), нарушение режима сна 
(29,0%). В той или иной мере упот-
ребляют алкоголь 3,1% опрошенных 
семейных студентов и 6,1% несемей-
ных студентов. Несемейные студенты 
отмечают нерегулярность питания и 
отсутствие занятий спортом (по 30,1% 
соответственно), нарушений режима 
сна меньше (17,3%). 

При обследовании семейные и не-
семейные студенты отметили, что для 
улучшения здоровья необходимо улуч-
шить качество питания (49,6 и 50,6% 
соответственно). Семейные студенты 
на второе место ставят жилищные ус-
ловия (43,9%), затем  увеличение вре-
мени отдыха (43,1), занятия спортом 
(42,2),  санаторно-курортное  лечение 
(41,7), сон (30,6) и  условия учебы 
(29,0%). У несемейных студентов на 
втором месте  увеличение времени от-
дыха (41,6%), затем санаторно-курор-
тное лечение (38,1), занятия спортом 
(34,0), улучшение качества медицин-
ской помощи (32,4) и условия учебы 
(31,0%). Жилищные условия желают 
улучшить только 30% опрошенных не-
семейных студентов.

Таким образом, результаты наше-
го исследования расширяют знания о 
жизни студенчества и позволяют ус-
тановить ряд факторов образа жизни, 
которые необходимо учитывать при 
разработке комплекса мероприятий 
по укреплению здоровья студенческой 
молодежи.

1. Гринина О.В. Социально-гигиенические 
проблемы семьи в условиях Крайнего Севера 
/ О. В. Гринина, В. Г. Бегиев // Проблемы соци-
альной гигиены и история медицины.  – 1995. 
- № 6. – С. 6-10.
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Введение. Здоровье человека оп-
ределяется основной триадой, вклю-
чающей факторы наследственности, 
качества жизни и окружающей среды. 
Вклад каждого из этих факторов в эти-
ологию развития заболеваний очень 
изменчив и зависит от анализируемого 
вида заболевания. Среди экологически 
зависимых заболеваний одно из пер-
вых мест занимают  острые  кишечные 
инфекции (ОКИ), т. е. заболевания, 
связанные с воздействием микробного 
и вирусного загрязнения воды и про-
дуктов питания [3]. Острые  кишечные 
инфекции доминируют среди многооб-
разия инфекционных и паразитарных 
заболеваний населения Республики 
Саха (Якутия), где ежегодно регистри-
руются до 430 тыс. на 100 тыс. насе-
ления [1]. Территория Якутии огромна, 
разнообразна по географическим, при-
родно-климатическим, экологическим 
и социальным условиям жизни людей. 
В административном отношении она 
разделена на 34 района, жители кото-
рых заняты преимущественно в сель-
скохозяйственном или промышленном 
секторе производства. Характер антро-
погенного преобразования природной 
среды, включая и микробиологический 
компонент, в сельскохозяйственных и 
промышленных районах соответствен-
но различен, что в свою очередь может 
отражаться на уровне и структуре за-
болеваемости населения кишечными 
инфекциями. 

Цель исследования – изучение за-
болеваемости ОКИ в промышленных и 

сельскохозяйственных районах РС (Я) 
с 2003 по 2007 г. 

Материалы и методы исследо-
вания. Проведено сравнительное 
исследование по выявлению забо-
леваемости ОКИ в промышленных и 
сельскохозяйственных районах РС (Я). 
Эти районы взяты с учетом численнос-
ти населения, их роли в жизни респуб-
лики и влияния на окружающую приро-
ду.  В группу промышленных  районов 
включили: Алданский, где развита зо-
лотодобывающая промышленность и 
железнодорожный транспорт, Верхоян-
ский, Усть-Майский и Оймяконский (зо-
лотодобывающая промышленность), 
Мирнинский и Нюрбинский (алмазодо-
бывающая промышленность), Нерюн-
гринский (угольная промышленность), 
Ленский (нефтегазодобывающая про-
мышленность). В сельскохозяйствен-
ные районы вошли Амгинский, Горный, 
Мегино-Кангаласский, Намский, Тат-
тинский, Хангаласский, Чурапчинский, 
Усть-Алданский районы, занимающие-
ся животноводством и рыболовством.

Объекты исследования – сальмо-
неллез, дизентерия, острые кишечные 
инфекции установленной этиологии 
(ОКИ УЭ) и острые кишечные инфек-
ции неустановленной этиологии (ОКИ 
НУЭ). Возбудите-
лями первых двух 
являются бакте-
рии семейства 
Enterobacteriaceae, 
относящиеся к ро-
дам Salmonella и 
Shigella. ОКИ УЭ 
вызывают рота-
вирусы и бакте-
рии из семейства 
Enterobacteriaceae, 
но относящиеся к 
родам Escherichia 
и Yersinia, кампило-

бактерии и некоторые другие возбуди-
тели. ОКИ НУЭ – это колиты, энтериты, 
гастроэнтериты, гастроэнтероколиты, 
вызванные бактериями, отличными от 
возбудителей сальмонеллеза, дизен-
терии, ОКИ УЭ, а также неуточненны-
ми инфекционными возбудителями.

 Материалы исследования – пробы, 
поступающие в бактериологические 
лаборатории районов ФГУЗ «Центр 
гигиены и эпидемиологии в РС (Я)». 
При анализе результатов выборка ис-
следуемых пациентов разделена на 
две возрастные группы: детскую – до 
14 лет и взрослую – старше 14 лет. За-
болеваемость ОКИ, как в детской, так 
и во взрослой группах, рассчитана на 
100 000 населения. 

Методы исследования – бактерио-
логические. 

Результаты и обсуждение. Иссле-
дования показали, что уровень забо-
леваемости кишечными инфекциями 
населения в промышленных районах 
республики во все годы исследования 
был выше, чем в сельскохозяйствен-
ных районах (рис. 1).  Различия в забо-
леваемости составляли 1,7–4,5 раза. 
Динамика заболеваемости ОКИ также 
была различной.
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КИШЕЧНЫМИ ИНФЕКЦИЯМИ В ПРОМЫШ-
ЛЕННЫХ И СЕЛЬСКОХОЗЯЙСТВЕННЫХ 
РАЙОНАХ РЕСПУБЛИКИ САХА (ЯКУТИЯ)

Исследовались уровень и структура заболеваемости острыми кишечными инфекциями в промышленных  и сельскохозяйственных 
районах Республики Саха (Якутия). Выявлена корреляционная связь высокой и средней силы между заболеваемостью населения про-
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Рис.1. Динамика заболеваемости ОКИ в промышленных и сель-
скохозяйственных районах РС(Я) с 2003 по 2007 г.
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В промышленных районах с 2003 по 
2006 г. заболеваемость ОКИ постепен-
но снижалась с 353,73 до 277,22 на 100 
тыс. населения. В 2007 г. наблюдался 
резкий подъем показателей (до 691,1 
случаев). В сельхозрайонах показате-
ли колебались следующим образом: 
с 2003 по 2005 г. заболеваемость вы-
росла со 129,52  до 258,54 случая, а 
в 2006 и 2007 г. постепенно снижалась 
до 113,69 случая на 100 тыс. населе-
ния. 

Как показало изучение наиболее 
часто встречающихся кишечных ин-
фекций – сальмонеллеза, дизентерии, 
острых кишечных инфекций установ-
ленной и неустановленной этиологии, 
структура заболеваемости ОКИ в про-
мышленных и сельскохозяйственных 
районах также существенно отличает-
ся (рис. 2).

В промышленных  районах 50% ки-
шечных инфекций составляют острые 
кишечные инфекции неустановленной 
этиологии, 18% – установленной эти-
ологии, 17% –сальмонеллез и лишь 
15% – дизентерия. ОКИ НУЭ, как пра-
вило, развиваются на фоне дисбио-
зов, ослабления иммунитета и несба-
лансированного питания. Росту этих 
заболеваний способствуют множество 
факторов: промышленное загрязнение 
окружающей среды, неблагоприятные 
социальные условия, разного рода 
стрессы.

В сельхозрайонах ОКИ НУЭ также 
занимают наибольшую долю среди 
кишечных инфекций –  41%. При этом 
значительно возрастает заболевае-
мость населения дизентерией (30%) и 
сальмонеллезом (22%), а доля  ОКИ УЭ 
снижается до 7%. Такая картина опре-
деляется комплексом причин. Следует 
учитывать, что в распространении ди-
зентерии и сальмонеллеза ведущим 
фактором является загрязнение источ-
ников питьевой воды и продуктов пита-
ния соответствующими возбудителями 
[2, 4]. Проблема чистой питьевой воды 
в сельхозрайонах стоит наиболее ост-
ро [5]. Отсутствие единой водопровод-
ной сети, в которой систематически 
производится обеззараживание воды, 
и высокое бактериальное загрязнение 
традиционно используемых водоис-
точников значительно повышают риск 
заболеваемости дизентерией и  саль-
монеллезом. Значительный вклад  в 
распространении сальмонеллеза со-
ставляет также молочная продукция. В 
сельских условиях ее несоответствие 
бактериологическим стандартам опре-
деляется, как правило, несоблюдени-
ем санитарно-гигиенических норм на 
производстве и в быту.  

Среди промышленных районов 
распространение заболеваемости ки-
шечными инфекциями не одинаково 
(рис.3).

Наибольший уровень заболевае-
мости ОКИ во все годы исследования 
наблюдался в Алданском районе (615-
1150 случаев на 100 тыс. населения). 
Далее по уровню заболеваемости 
ОКИ следуют Нерюнгринский и  Усть-
Майский районы (300-955), Верхоян-
ский, Ленский и Нюрбинский районы 
(70-610). Наиболее низкие показатели 
были зарегистрированы в Мирнинском 
и Оймяконском районах (70-122 слу-
чаев на 100 тыс. населения). Следует 
отметить, что среди исследованных 
нами районов Алданский район абсо-
лютно лидировал по уровню заболева-
емости населения ОКИНУЭ (310-430 

случаев). ОКИУЭ наиболее часто ре-
гистрировались в Алданском и Нерюн-
гринском районах (70-180), дизентерия 
– в Алданском и Нюрбинском районах 
(10-340), а сальмонеллез – в Алданс-
ком, Нерюнгринском и Усть-Майском 
районах (30-265 случаев на 100 тыс. 
населения).  

В группе сельскохозяйственных 
районов наибольший уровень забо-
леваемости кишечными инфекциями 
наблюдался в Усть-Алданском (105-
610), далее в Хангаласском, Чурап-
чинском (90-380 случаев) и Амгинском 
районах (30-280) (рис. 4). Наиболее 
низкие уровни заболеваемости ОКИ 
регистрировались в Таттинском, Гор-
ном, Мегино-Кангаласском и Намском 
районах (5-180 случаев на 100 тыс. на-
селения). В этой группе по распростра-

Рис. 4. Динамика заболеваемости  ОКИ в сельскохозяйственных районах РС(Я) в 2003-
2007 гг.

Рис.2. Структура заболеваемости ОКИ в промышленных (а) и сельскохозяйственных (б) 
районах

Рис.3. Динамика заболеваемости ОКИ  в промышленных районах РС (Я) в 2003-2007 гг.
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нению ОКИНУЭ лидировали до 2005 г. 
Амгинский и Горный районы (30-210), а 
в 2006-2007 гг. – Хангаласский, Чурап-
чинский и Таттинский районы (25-230 
случаев на 100 тыс. населения). ОКИ-
УЭ наиболее часто встречались в Ам-
гинском и Таттинском районах (12-63), 
дизентерия – в Амгинском и Усть-Ал-
данском районах (15-260), сальмонел-
лез – в Усть-Алданском, Амгинском и 
Таттинском районах (23-85 случаев на 
100 тыс. населения). 

Таким образом, по распростра-
нению кишечных инфекций среди 
промышленных районов эпидеми-
чески наиболее неблагополучными 
являются Алданский, Нерюнгринский 
и Усть-Майский районы, а среди сель-
скохозяйственных районов – Усть–Ал-
данский, Хангаласский, Чурапчинский 
и Амгинский районы. 

Для выявления ведущих санитар-
но-экологических факторов, обус-
лавливающих распространение ки-
шечных инфекций среди населения 
промышленных и сельскохозяйствен-
ных районов, на примере Алданского 
и Амгинского районов проведен корре-
ляционный анализ с использованием 
программы Exсel между уровнем забо-
леваемости населения ОКИ и санитар-
но-микробиологическими показателя-
ми продуктов питания, питьевой воды 
и смывов с объектов окружающей сре-
ды. 

Результаты исследований показали, 
что в Алданском районе заболевае-
мость ОКИ, сальмонеллезом, ОКИНУЭ 
связана с качеством питьевой воды 
(r=0,429-0,869) и качеством продуктов 
питания (r=0,405-0,693). Степень связи 
от средней до сильной (табл. 1).

В Амгинском районе заболевае-
мость ОКИ, сальмонеллезом, дизен-
терией и ОКИНУЭ в большей степени 
связана с низким качеством питьевой 
воды (r=0,634-0,921) и качеством смы-
вов с предметов обихода (r=0,729-
0,997). В случае дизентерии прямо-
линейная зависимость средней силы 
обнаружена с качеством продуктов 
питания (r=0,411-0,877), в случае саль-
монеллеза и ОКИНУЭ – с нестандар-
тными показателями питьевой воды 
(r=0,696-0,907), в случае ОКИУЭ – с 
качеством смывов с предметов обихо-
да (r=0,974-0,999) (табл. 2). 

  Таким образом, в промышленных 
и сельскохозяйственных районах за-
болеваемость острыми кишечными 
инфекциями определяется санитарно-
микробиологическим состоянием окру-
жающей среды. 

Выводы
1. В Республике Саха (Якутия) еже-

годно регистрируется до 430 случаев 
заболеваемости населения инфекци-
онными и паразитарными заболева-
ниями, среди которых  доминирующее 
место занимают заболеваемость насе-
ления  острыми кишечными инфекци-
ями.  

2. Уровень и структура заболевае-
мости кишечными инфекциями в про-
мышленных и сельскохозяйственных 
районах республики различны. В про-
мышленных районах в  среднем за-
болеваемость ОКИ на 4% выше, чем 
в сельскохозяйственных районах. В 
промышленных  районах в структуре 
заболеваемости преобладают ОКИ-
НУЭ (50%), на ОКИУЭ приходится 18, 
на сальмонеллез  – 17, а на дизенте-
рию – 15%. В сельскохозяйственных 
районах значительную долю в структу-
ре заболеваемости также составляют 
ОКИНУЭ (41%), но высокий процент 
заболеваемости приходится на дизен-
терию (30) и сальмонеллез (22), а ос-
трые кишечные инфекции установлен-
ной этиологии составляют лишь  7%.

3. Среди промышленных районов 
наибольший уровень заболеваемости 
ОКИ  наблюдался в Алданском, Нерюн-
гринском и Усть-Майском районах, а в 
группе сельскохозяйственных районов 
– в Усть-Алданском, Хангаласском, Чу-
рапчинском и Амгинском районах.

4. На примере Алданского и Ам-
гинского районов показано, что сани-
тарно-бактериологическое состояние 
окружающей среды оказывает значи-
тельное влияние на заболеваемость 
населения республики кишечными 
инфекциями. Это статистически под-
тверждается корреляционными связя-
ми средней и высокой силы.

Таблица 1

Таблица 2

Корреляция заболеваемости населения Алданского района 
с санитарно-микробиологическими показателями окружающей среды

Параметры Питьевая
вода

Смывы
с предметов обихода

Продукты
питания

ОКИ у взрослых 0,849* 0,017 0,693*
ОКИ у детей 0,468* -0,124 0,609*
ОКИ всего 0,776* -0,049 0,680*

Сальмонеллез у взрослых 0,429* -0,662 -0,012
Сальмонеллез у детей 0,869* 0,074 0,598*
Сальмонеллез всего 0,863* 0,081 0,617*

ОКИНУЭ у взрослых 0,528* 0,318 0,383
ОКИНУЭ у детей 0,145 -0,219 0,461*
ОКИНУЭ всего 0,507* 0,171 0,582*

ОКИУЭ у взрослых 0,525* -0,390 0,405*
ОКИУЭ у детей 0,052 0,167 0,610*
ОКИУЭ всего 0,288 0,043 0,677*

Примечание. В табл.1-2 коэффициенты корреляции, отмеченные звездочкой, достоверны 
при 0,647 ≤ p ≤ 0,99.

Корреляция заболеваемости населения Амгинского района 
с санитарно-микробиологическими показателями окружающей среды

Параметры Питьевая
вода

Смывы
с предметов обихода

Продукты
питания

ОКИ у взрослых 0,779* 0,829* 0,427*
ОКИ у детей 0,895* 0,997* 0,049
ОКИ всего 0,777* 0,987* 0,131

Сальмонеллез у взрослых 0,802* 0,959* 0,316
Сальмонеллез у детей 0,705* 0,729* -0,095
Сальмонеллез всего 0,856* 0,965* 0,131

Дизентерия у взрослых 0,164 0,139 0,877*
Дизентерия у детей 0,921* 0,979* 0,226
Дизентерия всего 0,836* 0,912* 0,411*

ОКИНУЭ у взрослых 0,696* 0,945* -0,425
ОКИНУЭ у детей 0,907* 0,989* -0,170
ОКИНУЭ всего 0,871* 0,983* -0,227

ОКИУЭ у взрослых 0,634* 0,974* -0,362
ОКИУЭ у детей -0,009 0,984* -0,174
ОКИУЭ всего 0,160 0,999* -0,254
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Введение. Грипп – острое инфек-
ционное заболевание, вызванное  раз-
личными серотипами  вируса гриппа, 
передающееся воздушно-капельным 
путем, характеризующееся поражени-
ем респираторного тракта, проявля-
ющееся выраженной интоксикацией, 
кратковременной лихорадкой и уме-
ренным катаральным синдромом [1-3]. 
Вирус гриппа H1N1 2009 передается от 
человека к человеку через близкий кон-
такт способами, схожими для сезонных 
вирусов гриппа. Считают, что крупно-
капельная передача является основ-
ной формой распространения, и вирус 
гриппа также может передаваться пос-
редством контакта со слизистыми или 
воздушно-капельной взвесью малень-
ких инфекционных частиц. Пациенты 
с неосложненным течением заболе-
вания вследствие подтвержденной 
инфекции вируса гриппа A (H1N1) ис-
пытывают жар, озноб, головную боль, 
симптомы поражения верхних отделов 
респираторного тракта (кашель, боль в 
горле, ринорею, одышку), миалгию, ар-
тралгию, усталость, тошноту или диа-
рею. Люди могут быть инфицированы 
вирусом гриппа, включая H1N1 2009, 
и иметь респираторные симптомы без 
повышения температуры.

Цель исследования - изучить осо-
бенности течения гриппа А H1N1 у 
детей раннего возраста, возможные 
осложнения.

Материалы и методы. Прове-
ден анализ 71 случая течения гриппа   

А H1N1 у детей в возрасте от 0 до 3 
лет на базе Детской городской клини-
ческой больницы №2. Всем больным 
проведено рентгенологическое обсле-
дование, общий анализ крови, биохи-
мический анализ крови. У всех детей 
взяты смывы из носоглотки на вирусы, 
с подтверждением инфицированности 
гриппа H1N1. Контрольная группа –  50 
детей в возрасте от 0 до 3 лет с про-
явлениями сезонного гриппа на базе 
ДГКБ №2.

Результаты исследования. При 
изучении особенностей течения грип-
па H1N1 выявлено, 
что большинство 
больных поступило 
в состоянии сред-
ней степени тяжес-
ти (96%), и только 
3 детей поступило 
в тяжелом состоя-
нии. Жалобы при 
поступлении на 
кашель (40%), по-
вышение темпера-
туры свыше 380С 
(70% больных). 
Дети  жаловались 
на следующие сим-
птомы интоксика-
ции: рвоту  (20%), 
жидкий стул (1), 
осиплость голоса 
(4), одышку (20).

При первичном 
осмотре врача 
гиперемия зева 
указана у 90% об-
следованных, отеч-
ность и гиперемия 
миндалин у 30, 
хрипы влажные и 
сухие у 25, жест-
кое дыхание у 40% 

детей. У детей с сезонным гриппом 
менее выражены симптомы интокси-
кации (табл.1).

Среди указанных  в историях бо-
лезней бактериальных осложнений 
острые риниты, назофарингиты отме-
чены у 30% госпитализированных де-
тей, гипертермический синдром у 25, 
острые ларинготрахеиты у 25, острые 
тонзиллиты у 10, острые фарингиты 
у 10,острые синуситы у 13, гнойные 
конъюктивиты у 1 %. Наиболее час-
тым осложнением  регистрировался 
острый бронхит (45% детей), реже 

1. Краевые особенности инфекционной 
заболеваемости на Севере. Влияние регио-
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ными и природоочаговыми инфециями в усло-

виях крайнего Севера. – Якутск: Кудук, 2000. 
– С. 6-20. 

2. Попова А.С. Экологическая биохимия пи-
тания / А.С. Попова. – Якутск: Изд-во Як. ун-та, 
1996. – 136 с.

3. Ревич Б.А. Основы оценки воздействия 
загрязненной окружающей среды на здоровье 
человека / Б.А. Ревич, С.Л. Авалиани, П.И. Ти-
хонова. – М.: Акрополь, ЦЭПР, 2004. – 268 с.

4. Саввинов Д.Д. Среда обитания и здоро-
вье человека на Севере: эколого-медицинский 
аспект / Д.Д. Саввинов, П.Г. Петрова, Ф.А. За-
харова. - Новосибирск: Наука, 2005. – 291 с. 
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Особенности течения гриппа  А H1N1 2009 у детей РС (Я)

Клинический синдром Дети с грип-
пом H1N1

Сезонный 
грипп Р

Повышение температуры > 38° 70 % 25 % > 0,05
Рвота 20 % 7 % >0, 05
Жидкий стул 1 % - -
Осиплость голоса 4 % 3 % 10,1
Одышка 20 % 12 % > 0,1
Состояние средней степени 
тяжести 96 % 97 % > 1,0

Кашель 40 % 19 % > 0,05

Бактериальные осложнения у детей с гриппом  А H1N1 2009

Осложнения Дети с грип-
пом H1N1

Сезонный
 грипп Р

Риниты назофарингиты 30 % 21 % > 1,0
Гипертермический синдром 25 % 10 % > 0,05
Острые ларинготрахеиты 25 % - 20 % > 1,0
Острые тонзиллиты 10 % 3 % > 0,05
Острые фарингиты 10 % 5 % > 0,05
Гнойные конъюктивиты 1 %
Острый бронхит 45 % 20 % > 0,05
Острая бронхопневмония 14 % - 6 % > 0,05
Нейротоксикоз 2 %
Геморрагический синдром 1 %
Острый гнойный отит 5 %
Гломеруинефрит 1 % -
Миокардит 1 % -
Гипергликемия 4 % 0 > 0,05

Таблица 2

Таблица 1
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отмечены острая бронхопневмония 
(14), нейротоксикоз (2), геморрагичес-
кий синдром (1), острый гнойный отит 
(5%). В сравнении с осложнениями при 
банальных ОРВИ у больных с гриппом 
H1N1 выше уровень осложнений ост-
рым бронхитом и гипертермическим 
синдромом, встречаются такие ослож-
нения, как гипергликемия, миокардит и 
гломерулонефрит (табл.2). По литера-
турным данным (Учайкин и др., 2009), 
в структуре осложнений ОРВИ у детей 
бронхиты составляют 25-30%, гипер-
термический синдром – 12, острые ла-
ринготрахеиты – 20%.

Тяжелое состояние у детей с грип-
пом H1N1 обусловлено такими ослож-
нениями, как бактериальные кардиты 
(2%) и гломерулонефрит (1%). 

Помимо клинических симптомов ин-
токсикации у всех больных отмечены 
изменения показателей клинических и 
биохимических анализов. Так, в общем 
анализе крови высокое СОЭ регистри-
ровалось у 100% детей, лейкоцитоз у 
56, лимфоцитоз у 50, лимфопения у 
25, сниженные показатели гемоглоби-
на у 20, моноцитоз у 70%.

В общем анализе мочи  высокое 
содержание белка отмечено у 4% об-
следованных детей, лейкоциты у 40, 
эритроциты у 10%. Так, по результатам 
анализов диагноз острый пиелонефрит 
поставлен 5%, интерстициальный не-
фрит – 1% детей.

В биохимическом анализе сниже-
ние содержания глобулинов отмечено 
у 35%, снижение содержания общего 
белка у 39, повышение уровня СРБ у 
89%. Достоверно значимые отличия 

отмечены у детей 
с гриппом AH1N1 в 
ряде показателей 
общего анализа 
крови (повышение 
СОЭ, моноцитоз) 
и общего анализа 
мочи (повышение 
содержания лейко-
цитов) (табл.3).

Средняя про-
должительность 
койко-дней, про-
веденных в ста-
ционаре, в группе 
обследованных де-
тей составила 8-9 
дней.

Всем детям про-
ведена противо-
вирусная терапия 
(препараты арбидол, реленза, тамиф-
лю) и в случае бактериальных ослож-
нений антибактериальная терапия 
(клофаран, цефтриаксон). Улучшение 
клинического состояния и нормализа-
ция лабораторных показателей у де-
тей отмечено на 5-6 день.

Выводы:
1. Течение свиного гриппа H1N1 у 

детей раннего возраста протекает с 
выраженными проявлениями интокси-
кационного синдрома.

2. У детей, инфицированных грип-
пом H1N1, в отличие от обычного грип-
па отмечен высокий уровень бактери-
альных осложнений: острые бронхиты 
(43%), острые ларинготрахеиты (25%), 
воспалительные заболевания ЛОР-ор-
ганов (32%).

3. Наиболее тяжело протекали та- 

кие осложнения, как бактериальный 
кардит и интерстициальный нефрит.
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Таблица 3
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Изменения лабораторных анализов у детей с гриппом AH1N1

Лабораторные показатели
Дети 

с гриппом
AH1N1 (%)

Дети с 
сезонным 

гриппом (%)
р

ОАК
Повышенное СОЭ 100 40 > 0,05
Лейкоцитоз 56 30 < 0,05
Лимфоцитоз 50 42 > 0,1
Лимфопения 25 20 < 0,1
Снижение гемоглобина 20 15 < 0,1
Моноцитоз 70 20 > 0,05

ОАМ
 Повышение лейкоцитов 40 15 > 0,05
Повышение эритроцитов 10 12 > 0,1
 Общий белок 4 -
Биохимический анализ крови
Повышенное содержание 
глобулинов

35 20 > 0,1

Снижение общего белка 39 28 > 0,1
Повышение уровня СРБ 58 50 > 0,1

Введение. Глаукома остаётся 
одной из важнейших медико-соци-
альных проблем  современной оф-
тальмологии, т. к. является второй по 
значимости причиной слепоты в мире 

после катаракты. В настоящее время 
в мире насчитывается 67 млн. боль-
ных глаукомой, из них 51млн. больны 
первичной открытоугольной глаукомой 
(ПОУГ), 16 млн. – первичной закрыто-
угольной глаукомой (ПЗУГ).  По резуль-
татам, опубликованным в British Jornal 
of Ophthalmologi, к 2020г. количество 
заболевших глаукомой увеличится до 
79,6 млн., причём 59% всех заболев-
ших глаукомой будут женщины, а 47% 
– проживать в Азии [6]. 

Республика Саха (Якутия) – огром-
ная страна на северо-востоке Азии; 
просторы её необозримы – 3,1 млн. 
км2, едва ли не сороковая часть суши 
всей планеты, одна пятая часть всей 
территории России. Она вся находится 
в зоне вечной мерзлоты. Зимой тем-
пература спускается ниже -60°С, а ле-
том поднимается до +40°С. Население 
республики, по данным Госкомстата в 
2008 г., – 950 594 чел. 
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Первые данные о распространён-
ности глаукомы на территории Якутии 
представлены в 1930 г. в Материалах 
комиссии Академии наук СССР по 
изучению Якутской Автономной Со-
циалистической Республики. В отчёте 
врача В.Н. Дорофеева о болезнях глаз 
среди населения Вилюйского и Олёк-
минского округов, среди осмотренных 
2667 больных с заболеваниями глаз, 
якутов 81,5%, из них глаукома выявле-
на у 29 больных и составила 0,1% в но-
зологической структуре заболеваний 
глаз [1]. В 1955 г. в РС (Я) зарегистри-
ровано 314 больных глаукомой. С 1957 
г. началась диспансеризация больных 
глаукомой в ряде районов. Следстви-
ем активного проведения профилак-
тических осмотров населения явилось 
увеличение числа состоящих на учёте 
больных глаукомой: в 1958 г. – 645, 
1962 г. – 1255, 1976 г. – 2521, 1995 г. 
– 4501 чел. (62 на 10000) [5].

Полную характеристику заболевае-
мости дают интенсивные показатели.

В связи с этим цель исследования – 
анализ заболеваемости и частоты рас-
пространённости глаукомы в РС(Я).

Материалы и методы: годовые от-
четы формы: 12, 12 доп., 14, 14 доп., 
14 ДС, 16 ВН, 17, 30, 57, 201

Результаты и обсуждения. При 
анализе болезненности глаукомы в 
РС (Я)  отмечен неуклонный  рост, что 
явилось следствием активной диспан-
серизации после выхода приказа МЗ 
СССР № 925 (от 22.09.76 г. «Об усиле-
нии мероприятий по раннему выявле-
нию и активному наблюдению больных 
глаукомой»), и увеличение количества 
больных с 62 (на 10000) в 1976 г. до 
93,5 в 2000 г. и 127 в 2004 г. (табл. 1).

Снижение распространенности гла-
укомы в 2005 г. до 107,2 можно свя-
зать со снижением активности про-
филактических осмотров. Так, если в 
2000-2004 г. охват профилактической 
тонометрией среди лиц старше 40 лет 
составил 46%, то в 2005 г. всего 33%. 
Рост распространённости глаукомы с 
2006 г. (137,7) связан с активизацией 
выявляемости больных глаукомой пос-
ле выхода приказа № 485 МЗ РС (Я) 
«О мерах по раннему выявлению и ле-
чению больных глаукомой». В данном 
приказе акцентировалось внимание 
на проведении ежегодной профилак-
тической тонометрии на этапе довра-
чебного осмотра всем лицам в возрас-
те 40 лет и старше, находящихся на 
стационарном лечении, диспансерном 
(«Д»)наблюдении по поводу любого 
заболевания.  

Несмотря на 
приказ МЗ СССР 
№ 925, соглас-
но которому 
диспансерному 
н а б л ю д е н и ю 
должны подле-
жать все боль-
ные с диагно-
зом глаукома, в 
2002 г. охват «Д» 
н а бл юд е н и е м 
составил 93%, 
т.е. 7% больных 
глаукомой не со-
стояли на «Д» учете, однако в следую-
щем, 2004 г., на учете не состояло уже 
28% больных. В последующие годы 
этот процент составил от 18 до 19% 
(табл.1). 

Наши данные совпадают с данными 
Минздрава РФ, так, в 2006 г. больных 
глаукомой в стране 1,025 млн. чел., 
из них только 805 тыс. находились на 
диспансерном наблюдении [2], т.е. в 
России 20% больных глаукомой не на-
блюдаются у врача офтальмолога, как 
и в РС (Я).  

Анализ динамики заболеваемости 
за период с 2000 по 2009г. показывает 
неуклонный рост с 7,9 (на 10000 взрос-
лого населения) в 2000 г. до 15,2 в 
2009 г. (рис. 1).     Пик заболеваемости 
отмечен в 2003 г. – 16,2, что связано с 
высоким показателем укомплектован-
ности офтальмологическими штатами 
(83,5%). Следующий скачок заболева-
емости отмечен в 2008 г.– 18,1%. Не-
смотря на то, что укомплектованность 
кадрами в 2008 г. составила 75,4%, 
выявляемость глаукомы улучшилась, 
в том числе и на профилактических 
осмотрах (0,7). Это связано с подго-
товкой врачебных кадров и приобре-
тением оборудования в Якутской рес-
публиканской офтальмологической  

больнице (ЯРОБ) – оптического коге-
рентного томографа «Stratus 3000». 

В ходе исследования установлено, 
что доля больных с начальной стади-
ей глаукомы, состоящих на диспансер-
ном учёте в 2000 г., составляла 19,7%, 
а к 2009 г. увеличилась до 24,7%; с 
развитой стадией – увеличилась с 38,4 
до 41,1%;  далеко зашедшей – увели-
чилась незначительно с 19,1 до 19,7%, 
а терминальной глаукомы – уменьши-
лась с 22,8 до 14,4% (табл. 2). 

Таким образом, доля далеко зашед-
шей и терминальной стадий глаукомы 

Таблица 1

Таблица 2

Распространенность глаукомы в РС (Я) за период 2000-2009 гг.

Год
наблю-
дения

Численность
взрослого 
населения

Абс. число 
больных 

глаукомой

Частота распрос-
транения на 

10000 взрослого 
населения, %

На «Д» 
учёте

Не охвачено «Д» 
наблюдением

Абс. % Абс. %

2000 672583 6287 93,5 5489 93,5 798 12,6
2001 675678 6419 95 5745 89,5 674 10,5
2002 654025 6317 96,5 5812 93 505 7
2003 682000 6162 90,3 5593 90,7 569 9,2
2004 678492 8614 126,9 6172 71,7 2442 28
2005 691348 7409 107,2 6069 81,9 1340 18
2006 677297 9332 137,7 6925 74,2 2407 25,7
2007 684737 8847 129,2 7151 80,8 1696 19
2008 691611 9518 137,6 7150 75,1 2368 24,8
2009 695969 9294 133,5 7532 81 1762 19

Рис.1. Заболеваемость глаукомой в РС (Я) на 10000 тыс. взрослого 
населения за период 2000-2009 гг.

Распределение глаукомы в РС (Я) 
по стадиям заболевания 

за период с 2000 по 2009 гг.

Год Стадии заболевания, %
1-я 2-я 3-я 4-я

2000 19,7 38,4 19,1 22,8
2001 21,2 38 18,4 21,7
2002 21,7 37,6 19,5 21,1
2003 21,5 38,9 19 20,6
2004 21 39 20,3 19,8
2005 21,1 39.1 20,1 19,5
2006 24,3 38,9 19,8 17
2007 24 39,5 19,9 16,2
2008 24,5 40,6 20,3 14,4
2009 24,7 41,1 19,7 14,4
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в 2009 г. составила 34,1%. Приведён-
ные данные указывают на  положи-
тельную динамику и свидетельствуют 
об эффективности диспансерного на-
блюдения. При оценке эффективности 
«Д» наблюдения акцент делается на 
клинико-функциональные характерис-
тики, в том числе и на стадию болез-
ни. 

По литературным данным [3], часто-
та глаукомы в группах населения тру-
доспособного и пенсионного возрастов 
отличается почти в 10 раз.  

По нашим данным, количество 
больных глаукомой в возрасте до 40 
лет составило  1%, от 40 до 49 лет – 
7%. Увеличилось количество больных 
в возрасте от 50 до 59 лет с 16,9% в 
2000 г. до 21,6 в 2009 г. Доля больных 
в возрасте 60-69 лет уменьшилась со-
ответственно с 37,3  до 31% . Большую 
часть больных глаукомой составили 
лица старше 70 лет, причём доля их 
увеличивается с 36,9 до 40%. В целом 
в самой многочисленной возрастной 
категории больных глаукомой, старше 
60 лет, отмечается снижение с 74,2 до 
71% (рис. 2).

Влияние пола на частоту глаукомы 
не столь велико и, по мнению ряда 
исследователей, не отмечено выра-
женных отличий распространённости 
глаукомы в зависимости от пола [3]. В 
контингенте лиц, страдающих глауко-
мой, мужчины составляют 45,5, жен-
щины – 55,5%. 

Анализ структуры контингента боль-
ных глаукомой по формам показал 
существенное преобладание ОУГ. За 
исследуемый период доля ЗУГ снизи-
лась с 29,2% в 2000 г. до 18,4 в 2009 г. 
(табл. 3), ОУГ увеличилась с 67%  до 
75,3, смешанная глаукома (СмГ) также 
увеличилась с 4,5 до 6,25%. Снижение 
доли ЗУГ на 10,8% и увеличение доли 
ОУГ на 8,3, а СмГ на 1,75% связано с 
улучшением качества диагностики, а 
именно с внедрением обязательной 
гониоскопии на этапе первичного ос-
мотра у врачей поликлиник и глазных 
кабинетов ЦРБ.

Анализ показателей инвалидности 
при глаукоме в РС(Я) показал следую-
щее: в структуре инвалидности глауко-
ма составила от 36,8% в 2001 г. и 34%  
в 2009 г. (табл. 4).

 В России доля глаукомы в структу-
ре слепоты и слабовидения выросла с 
14% в 1997 г. до 29% в 2008 г. [2]. На 
протяжении последнего десятилетия в 
РФ уровень первичной инвалидности  
на 10 000 взрослого населения  вырос 
от 0,7 (1997 г) до 2,2 (2005 г.). По дан-
ным МСЭ РС (Я), уровень первичной 

инвалидности 
в РС(Я) в 2007-
2009гг. составлял 
1,5-1,6. В струк-
туре первичной 
инвалидности 
глаукома зани-
мает лидирую-
щую позицию. 
Доля инвалидов 
первой группы из 
числа впервые 
признанных ин-
валидами (ВПИ) 
вследствие гла-
укомы составила 
в 2007 г. – 50,4%, 
в 2008 г. – 48,2, в 2009 г. – 57,0%, вто-
рой группы – 22; 22,7 и  21,5%, третьей 
группы – 27,6, 29,1 и 21,5% соответс-
твенно.  Среди ВПИ вследствие глау-
комы по возрастной градации женщи-
ны в возрасте  от 55 лет и старше и 
мужчины возрасте от 60 лет и стар-
ше составляли доминирующую часть 
ВПИ: в 2007 г. – 85,3%, в 2008 г. – 83,6, 
в 2009 г. – 86,0%. Относительная ста-
билизация заболевания и состояние 
инвалидности при третьей и второй 
группах инвалидности отмечалась у 
30; 33,9 и 29,6% инвалидов соответс-
твенно. Показатель суммарного утяже-
ления групп инвалидности в 2007-2009 
гг. составил – 51,3, 46,8 
и 51,9% соответственно. 
Данные показатели были 
стабильны в течение 3 
лет наблюдения [4].

Выводы. В резуль-
тате проведённого рет-
роспективного анализа 
основных показателей 
распространённости и 
заболеваемости больных 
глаукомой за последние 
10 лет выявлено, что:

- в Республике Саха 
(Якутия) за 10-летний 
период (2000-2009 гг.)  

отмечается неуклонный рост распро-
странённости первичной глаукомы, ко-
торая увеличилась на 35% и в 2009 г 
составила 133,5 на 10000 населения, 
что значительно выше среднестатис-
тических показателей по России (90,1 
на 10000  в 2007 г.);

- при распределении больных глау-
комой чаще страдают женщины (55%);

- подтверждена зависимость между 
уровнем заболеваемости глаукомой и 
возрастом больных, так, 71% больных 
глаукомой – лица старше 60 лет;

- по формам заболевания в респуб-
лике преобладает открытоугольная 
форма глаукомы (75,3%);

Рис.2. Распределение больных глаукомой в зависимости от возрас-
та, %

Таблица 3

Таблица 4

Распределение глаукомы по формам в РС (Я)

Год
ЗУГ СмГ ОУГ

Абс. % Абс. % Абс. %
2000 1602 29,2 248 4,5 3639 66,3
2001 1626 28,3 267 4,6 3852 67
2002 1614 27,7 229 3,9 3969 68,2
2003 1482 26,3 316 5,6 3835 68
2004 1482 24 480 5 4210 68,2
2005 1428 23,5 304 5 4337 71,4
2006 1518 21,9 413 5,9 4994 72,1
2007 1521 21,2 512 7,1 5118 71,6
2008 1423 19,9 485 6,7 5242 73,3
2009 1421 18,4 481 6,2 5793 75,3

Примечание. Формы глаукомы: ЗУГ – закрытоугольная, 
ОУГ – открытоугольная, СмГ – смешанная глаукома.

Анализ показателей инвалидности в РС (Я) при глаукоме

год
Кол-во взрос. 
инвалидов в 
РС(Я), абс.

Инвалиды по глаукоме
Всего 1 гр. 2 гр. 3 гр.

абс. % абс. % абс. % абс. %
2001 2874 1059 36,8 629 21,8 735 25.6 510 17,7
2002 2881 863 30 1561 54,2 736 25,5 584 20,2
2003 2829 973 34,4 1586 56 678 24 565 20
2004 2801 1036 36,9 1565 55,8 656 20,6 580 18,2
2005 3144 1193 37,9 1707 54,3 759 24,1 678 21,6
2006 3116 1218 39 1664 53,4 746 24 706 22,7
2007 3276 1228 37,5 1785 54,5 764 23,3 727 22,2
2008 3168 1146 36,2 1631 51,5 767 24,2 770 24,3
2009 3246 1124 34,6 1672 51,5 739 20,8 835 23,5
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Показатель больничной летальнос-
ти детей первого года жизни - один из 
основных показателей эффективности 
деятельности детского стационара и 
отражает такие параметры, как: уро-
вень качества оказания медицинской 
помощи  на догоспитальном этапе и 
состояние ургентных видов помощи 
детям первого года жизни в лечеб-
но-профилактических учреждениях 
республики;  качество пренатальной 
диагностики во всех  лечебно-профи-
лактических учреждениях республики;  
качество работы отделения реанима-
ции и интенсивной терапии и его  ре-
сурсное обеспечение (кадровое и тех-
ническое); уровень ответственности 
коллектива детской больницы в деле 
снижения младенческой смертности; 
организацию и качество высокотехно-
логичной медицинской  хирургической 
помощи новорожденным и детям ран-
него возраста  с врожденными порока-
ми и аномалиями развития.

С целью изучения состояния ле-
тальности детей первого года жизни 
в условиях специализированного ста-
ционара   проведен медико-статисти-
ческий анализ  данных из первичных 
медицинских документов 44  детей 

первого года жизни, умерших в Педи-
атрическом центре РБ№1-НЦМ в пе-
риод   2005-2009 гг.

Анализ результатов медико-статис-
тического исследования  больничной 
летальности детей  первого года жиз-
ни  показал, что 52,3% составили дети 
из улусов, 47,7 – дети из г. Якутска; по 
национальному составу 63,6% - якуты, 
29,5 – русские, 4,5 – эвены, 2,3% – про-
чие; по полу: 63,6% - мужского пола, 
36,4 – женского. В неонатальном пе-
риоде умерли 43,2% детей, в раннем 
неонатальном периоде 20,4, позднем 
неонатальном периоде – 56,8, постне-
онатальном периоде – 56,8%.

18,1% случаев летальности детей 
первого года жизни  составила досу-
точная летальность. Хирургические 
операции и манипуляции были прове-
дены у 61,4% умерших. В отделениях 
хирургического профиля умерли 61,4, 
соматического – 38,6% детей первого 
года жизни, госпитализированных в 
Педиатрический центр.

Анализ структуры причин  леталь-

ных исходов у  детей в возрасте до 
года по заболеваниям показал, что 
врожденные аномалии, пороки разви-
тия, деформации и хромосомные на-
рушения (Q00-Q99) составили 54,5%, 
отдельные состояния, возникающие в 
перинатальном периоде (P00-P96) – 
25,0%, болезни системы кровообраще-
ния (I00-I99) – 6,8; болезни эндокрин-
ной системы, расстройства питания и 
нарушения обмена веществ  (Е00-Е89) 
– 4,5; новообразования (С00-D48), бо-
лезни органов пищеварения (К00-К92), 
болезни нервной системы ( G00-G98), 
2,3%, а также травмы, отравления и 
некоторые др. последствия воздейс-
твия внешних причин (S00-T98) соста-
вили по 2,3%  каждое.

В структуре умерших от врожден-
ных пороков развития (ВПР) 62,5% 
составили пороки развития органов 
пищеварения, 31,3 – пороки развития 
системы кровообращения, 6,2% – мно-
жественные ВПР.

Патологоанатомические исследо-
вания проведены  в 95,4 % случаев 

- за исследуемый период времени в 
диспансерной группе больных отмеча-
ется снижение доли далеко зашедшей 
и терминальной стадий глаукомы с 42 
до 34%;

- доля глаукомы в структуре инва-
лидности в РС(Я) составила 34 %, что 
значительно выше среднестатистичес-
ких показателей по России (29%), и в 
структуре первичной инвалидности 
глаукома занимает лидирующее поло-
жение (52,6 и 35,7% соответственно);

- из впервые признанных инвалида-
ми вследствие глаукомы доля инвали-
дов первой группы составила в 2009 г.  
57,0%, что свидетельствует о низкой 
активности выявления больных; 

- по данным МСЭ, за последние три 
года отмечена относительная стаби-
лизация заболевания и наступления 

инвалидности второй и третьей групп 
в среднем (30%);

- за последнее десятилетие с рос-
том распространённости глаукомы на 
территории республики с 93,5 до 133,5 
(на 10 000) увеличилось и количество 
инвалидов – с 1059 до 1124.

Из вышеизложенного следует, что 
в связи с высоким распространением 
глаукомы в республике необходимо от-
крыть межрайонные глаукомные каби-
неты, оснащенные современным обо-
рудованием и специально обученным 
персоналом.
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жизни по данным Педиатрического 
центра  РБ№1-НЦМУДК 616-053.3-089.168.8(571.56)

Динамика госпитальной летальности детей 
за 2005-2009гг. в Педиатрическом центре 

(% к госпитализированным соответствующего возраста)
Показатель 2005г. 2006г. 2007г. 2008г. 2009г.
Летальность детей  от 0 до 1 года 0,7 0,7 0,9 0,4 0,9
Летальность детей  от 0 до 14 лет 0,2 0,21 0,21 0,1 0,18
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Основная задача современной 
анестезиологии – обеспечение адек-
ватной анестезиологической защи-
ты организма пациента не только во 
время операции, но и в ближайшем 
послеоперационном периоде. Для ре-
шения этой задачи в настоящее вре-
мя используются различные методики 
анестезий и комбинаций препаратов, 
в основе которых лежит принцип муль-
тимодальности. 

В последнее десятилетие наблю-
дается бурное развитие новых видов 
анестезиологического обеспечения 
операций в детской ортопедии. Ши-
рокое внедрение сбалансированной 
анестезии позволяет избежать ос-
ложнений, присущих общему нарко-
зу. Обеспечение полной регионарной 
анальгезии за счет блокады болевой 
импульсации в комбинации с повер-
хностной общей анестезией или при 
сохраненном сознании имеет ряд пре-
имуществ перед стандартными мето-
диками общего обезболивания в де-
тской хирургии. 

Возрождение методов регионар-
ной анестезии началось с конца 70-х 
гг. ХХ столетия, когда в печати появи-
лись работы демонстрирующие пре-
имущества данного вида анестезии 
над методами общей анестезии. Так, 
в работе Schulte-Steunberg показано, 
что остановка сердца при общей анес-

тезии встречается у одного пациента 
на 2500 наркозов, в то время как при 
регионарной анестезии в 11000 нарко-
зов [7]. Помимо снижения интраопера-
ционной летальности при регионарной 
анестезии доказано, что снижается  
операционная кровопотеря, количес-
тво тромбоэмболических осложнений 
и легочных инфекционных процессов, 
ликвидируются стрессовые реакции 
на саму операционную травму, сокра-
щается время пребывания больного 
в стационаре [5,2,3,6]. Современный 
инструментарий позволяет четко иден-
тифицировать блокируемый нерв, спе-
циальные иглы и современные анесте-
тики позволяют довести до минимума 
интра- и послеоперационные ослож-
нения. В 1972 г. Д.И. Парнес в Ленин-
градском педиатрическом институте 
стал инициатором внедрения методов 
регионарной анестезии в практику 
детской хирургии [4]. Сегодня Санкт-
Петербургская государственная пе-
диатрическая медицинская академия 
является центром разработки теории 
и практики применения методов регио-
нарной анестезии в педиатрии [2].

Возрастающий интерес детских 
анестезиологов к блокадам нервов и 
сплетений можно объяснить с позиций 
эндокринно-метаболических ответных 
реакций организма больного на опе-
рационный стресс и имеющейся воз-
можностью эффективного прерывания 
регионарными блокадами ноцицептив-
ной импульсации, связанной с опера-
цией и течением раннего послеопера-
ционного периода. Существующая в 

настоящее время концепция «сбалан-
сированной регионарной анестезии» 
рассматривает регионарные блокады 
не как альтернативу общей анестезии, 
а как дополнение к последней, позво-
ляя значительно уменьшить концентра-
цию, дозировку ингаляционных и внут-
ривенных анестетиков, наркотических 
анальгетиков. Регионарные блокады 
обеспечивают исключительную по 
эффективности послеоперационную 
анальгезию с сохранением сознания, 
нормальным контролем вентиляции и 
низким риском респираторной депрес-
сии. Кроме этого, результаты экспери-
ментальных и клинических исследова-
ний, полученные в предшествующие 
годы, во многом ответили на вопросы, 
связанные с физиологией методов ре-
гионарной анестезии, фармакологией 
и фармакокинетикой местных анесте-
тиков и техническим осуществлением 
регионарных блокад [3,6].

В отделении анестезиологии, ре-
анимации и интенсивной терапии 
(ОАРИТ) Педиатрического центра 
Республиканской больницы №1-На-
ционального центра медицины (РБ 
№1-НЦМ) Республики Саха (Якутия) 
(РС (Я)) с 2002 г. внедряются методы 
регионарной анестезии при различных 
оперативных вмешательствах у детей. 
В ОАРИТ также имеется большой опыт 
применения продленной перидураль-
ной анальгезии в послеоперационном 
периоде у детей различного возраста. 
Внедрение методов интраоперацион-
ной регионарной анальгезии в рутин-
ную практику детского врача-анестези-

умерших. Расхождения клинического 
и патологоанатомического диагнозов 
констатированы в 2 случаях (4,5%).

Детальный экспертный анализ каж-
дого летального исхода  в стационаре  
необходим не только для поиска новых 

эффективных методов лечения, опре-
деления резервов по совершенствова-
нию лечебно-профилактической рабо-
ты и улучшению показателей здоровья 
детского населения,  но и в определен-
ной степени для улучшения работы 

по профилактике  рождений детей с 
врожденной патологией, совершенс-
твования, повышения ответственности  
и эффективности качества пренаталь-
ной диагностики ВПР у плода на всех 
уровнях ЛПУ РС(Я).

Д.А. Чичахов
ПРИМЕНЕНИЕ РЕГИОНАРНОЙ АНЕСТЕЗИИ 
В ПЕДИАТРИЧЕСКОМ ЦЕНТРЕ РБ №1-НЦМ

Проведён анализ использования регионарных методик интраоперационной анестезии врачами-анестезиологами Педиатрического 
центра Республиканской больницы №1-Национального центра медицины Республики Саха (Якутия) за семилетний период (с 2002 по 
2008 гг.). Исследована частота использования различных методов регионарной анестезии, ее состав и качество, успехи и неудачи в ис-
пользовании этих видов анестезий. Метод сбалансированной регионарной анестезии характеризирован как метод с наименьшими ослож-
нениями и негативными эффектами, рекомендовано его широкое внедрение в практику работы врачей отделения.
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The problem of regional anesthesia used in pediatric surgery has been inadequately studied. This investigation was undertaken to develop a 
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олога сулит солидный экономический 
эффект ввиду снижения стоимости 
интра- и послеоперационного обезбо-
ливания, а также за счет снижения ко-
личества судебных исков, связанных с 
осложнениями общей анестезии [1].

Цель исследования: анализ ис-
пользования различных методик ре-
гионарной анестезии при операциях 
у детей в Педиатрическом центре РБ 
№1-НЦМ РС (Я).

Материал и методы. Исследование 
проведено в условиях ОАРИТ Педиат-
рического центра РБ №1-НЦМ (зав. 
отделением – отличник здравоохра-
нения РС (Я), гл. внештатный детский 
анестезиолог-реаниматолог Минздра-
ва РС (Я) А.Е. Попов). В данной ра-
боте проведён анализ использования 
регионарных методик интраопераци-
онной анестезии врачами-анестези-
ологами данного отделения за семи-
летний период (с 2002 по 2008 г.) по 
данным ежегодных отчётов отделения 
и стационара, журналов проведенных 
наркозов, стационарных карт больных. 
В исследование включены все прове-
денные в отделении за исследуемый 
период центральные и периферичес-
кие блокады болевой импульсации в 
комбинации с поверхностной общей 
анестезией или при сохраненном со-
знании пациента.

Статистическая обработка данных 
проведена в пакетах прикладных про-
грамм Statistica 5.5 и Microsoft Office 
Excel 2003 методом анализа динами-
ческих рядов. При вычислениях до-
верительный интервал был принят за 
95%.

Результаты и их обсуждение. За 
исследуемый период проведено 190 
регионарных анестезий при сохранен-
ном сознании пациента и в составе 
сбалансированной анестезии, из них 
спинальных было 148, проводниковых 
– 42 (рисунок). Возраст пользованных 
больных составил в среднем 9,9±3,9 
лет (минимум 1 год, максимум – 17 лет). 
Риск анестезии по ASA в 82,6% случа-
ев был Ι-ΙΙ степени. Наиболее часто 
регионарная анестезия использова-
лась в плановой анестезиологии – 173 
случая (91,1%), в экстренном порядке 
выполнено 17 проводниковых анесте-
зий по поводу открытых и закрытых ре-
позиций переломов костей конечнос-
тей, что составило 8,9% от всего числа 
регионарных анестезий. Большинство 
оперативных вмешательств было на 
нижних конечностях – 159 (83,6%); на 
копчике и лобковой кости – 18 (9,4%); 
на верхних конечностях – 7 (3,7%); 
урологических операций – 6 (3,3%) 
(таблица). Оперативные вмешатель- 

ства с сохране-
нием сознания 
выполнены у де-
тей старшего воз-
раста (10,9±3,7 
лет) в 136 слу-
чаях (71,5%). 
Сбалансирован-
ная регионарная 
анестезия прове-
дена в 54 случа-
ях, возраст паци-
ентов – 7,6±4,3 
года. 

Всем пациентам за 30-40 мин до 
операции производилась стандартная 
премедикация, включавшая атропин 
и реланиум в возрастных дозиров-
ках внутримышечно, по показаниям 
включали инъекции антигистаминных 
препаратов. Индукцию в анестезию 
проводили внутривенным введением 
анестетика (кетамин, пропофол, ти-
опентал-натрия), либо проводился 
аппаратно-масочный метод анестезии 
фторотаново-закисно-кислородной 
смесью на спонтанном дыхании. При 
проведении спинальной анестезии 
проводили предварительную инфу-
зионную терапию кристаллоидными 
растворами из расчета 8-10 мл/кг в 
течение 20-30 мин. С помощью игл 
«Spinocan» соответствующего разме-
ра пунктировали субарахноидальное 
пространство в положении больного 
на левом боку на уровне LΙΙ -L ΙΙΙ либо 
LΙΙΙ LΙV. В качестве местного анесте-
тика использовали «Маркаин-спинал» 
(0,5% официнальный раствор) в дозе 
0,2-0,3 мг/кг.

При регионарной блокаде перифе-
рических нервов использованы 0,25% 
раствор маркаина 2 мг/кг, наропин 
0,75% раствор в дозе 3 мг/кг у детей 
старше 12 лет. Верификация нервных 
стволов проведена нейростимулято-
ром Stimuplex™ Dig B.Braun с набором 
специальных игл.

При проведении сбалансированной 
анестезии использовалось введение 
пропофола в дозе 4-7-10 мг/кг/ч в виде 
непрерывной инфузии или болюсных 
введений; при использовании тиопен-
тала-натрия его вводили по мере необ-
ходимости, не превышая общую дозу 
10 мг/кг/ч; при использовании кетамина 
доза составила 2-3 мг/кг/ч. При необхо-
димости усилить анальгезию исполь-
зовали фентанил, либо фторотан.

Если в ходе преднаркозного осмот-
ра анестезиологом было получено со-
гласие на проведение операции с со-
хранением сознания, то верхняя часть 
туловища ребенка широко изолирова-
лась от нижней части тела с помощью 
ширмы, ребенок занимался чтением 
литературы, просмотром видеофиль-
мов или прослушиванием аудиоплее-
ра.

Во время операции и анестезии осу-
ществлялось постоянное наблюдение 
за показателями артериального дав-
ления (АДсист, АДдиаст и АДсреднее), 
ЧСС и формой комплекса QRS во ΙΙ 
стандартном отведении, SpO2 и амп-
литудой плетизмограммы, которые ре-
гистрировались с помощью мониторов 

Перед окончанием оперативного 
вмешательства отключалась подача 
гипнотика, после пробуждения ребе-
нок находился под наблюдением в 

Количество регионарных анестезий за исследуемый период

Количество проведенных операций за исследуемый период

Операции годы
2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008

Переломы костей голени и бедра 5 7 11 11 9 21 7
Кисты трубчатых костей 3 4
Удаление гигром 2 4
Наложение аппарата Илизарова 1 9 3 2
Удаление копчика 2 10 1 2 4 4
Ахиллопластика 2 3 3 1
Пластика уретры 3
Корригирующие при косолапости 2 13 2 1 1
Удаление инородных тел 4 2
Аутодермопластика 3 4 1
Корригирующие при ДЦП 5
Опухоли трубчатых костей 3 4 5 3
Прочие 1 1 1
Всего 21 49 40 19 17 29 15

Siemens 9000C.
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течение 2 ч и в случае отсутствия ос-
ложнений переводился в профильное 
отделение.

Продолжительность операций на 
верхних конечностях составила в 
среднем 93,5±40,5 мин; на нижних ко-
нечностях – 90,5±47,2 мин; на копчике 
и лобковой кости – 71,3±35,2 мин; при 
урологических операциях - 104,1±54,3 
мин. При проведении анализа досто-
верной разницы в длительности опе-
ративных вмешательств не обнаруже-
но (р>0,05).

Спинальная анестезия впервые 
использована в январе 2002 г. За весь 
исследуемый период она проведена 
у детей в возрасте от 1,5 до 17 лет 
(в среднем 10,1±4,2 года). Длитель-
ность операций составила в среднем 
92,8±45,4 мин (минимум 30, максимум 
195 мин). Всем детям после поступ-
ления в операционную был налажен 
венозный доступ и начата инфузион-
ная терапия кристаллоидными рас-
творами (в основном физиологический 
раствор NaCl). В большинстве случаев 
проведены операции по поводу пе-
реломов – 38 (репозиции открытые/
закрытые; наложения/удаления ме-
таллоконструкций: переломы бедра 
- 26, переломы костей голени – 12); 
на втором месте по частоте стоят кор-
ригирующие операции при различных 
видах косолапости – 27; на треть-
ем – операции по поводу опухолей и 
опухолевидных образований нижних 
конечностей (удаления, биопсии, кра-
евые резекции) – 24; удаление копчика 
выполнено в 22 случаях; ортопедохи-
рургическая коррекция спастических 
состояний нижних конечностей при 
ДЦП – 8; урологических операций 6 (в 
т. ч. гипоспадия – 3, коррекция пузыр-
но-мочеточникового рефлюкса – 1, ис-
сечение ректовагинального свища по 
Ленюшкину – 1, удаление варикозных 
вен половой губы – 1); проведено 4 
аутодермопластики при синдактилии; 
прочие – 19.

Операции с сохранением сознания 
выполнены в 104 (70,2%) наблюдени-
ях. Средний возраст пациентов соста-
вил 11,0±3,7 года (все дети старше 5 
лет). Средняя длительность операций 
составила 86,7±44,8 мин. При этом ни 
в одном случае не потребовалось про-
водить выключение сознания.

Сбалансированная регионарная 
анестезия на основе спинальной 
анестезии выполнена в 44 случаях, в 
основном у детей младшего возраста 
(в среднем 7,6±4,5 лет; минимум 1,5 
года, максимум 16 лет). Средняя про-
должительность операций составила 
106,3±44,3 мин, что статистически до-
стоверно (р=0,008) длительнее, чем 

операции, выполненные с сохране-
нием сознания. Операции проведены 
по поводу переломов костей нижней 
конечности – 7, корригирующие опе-
рации по поводу косолапости – 22, 
удаления копчика – 5, гипоспадия – 2, 
коррекция пузырно-мочеточникового 
рефлюкса – 1; аутодермопластики при 
синдактилии – 3, прочие – 4. Как видно 
из приведенного списка, все операции 
были обширные по объему, для вы-
полнения которых требовалось много 
времени.

Анализ выбора анестетиков пока-
зал, что в половине случаев анесте-
зиологи использовали кетамин – 23 
(52,2%); в 11 (25%) случаях в качестве 
гипнотика был использован тиопентал-
натрия, в данной группе у одного боль-
ного в конце операции (пластика урет-
ры по поводу гипоспадии у ребенка 8 
лет: длительность операции 190 мин) 
с целью анальгезии вводился фента-
нил, что мы объясняем окончанием 
действия спинальной анестезии; аппа-
ратно-масочный наркоз с фторотаном 
был проведен в 6 случаях, пропофол 
–в 4. В этой группе детей проводилась 
ингаляция кислорода через маску нар-
козного аппарата на фоне самостоя-
тельного дыхания. 

При анализе анестезиологических 
карт больных, оперированных с сохра-
нением сознания, отмечено гладкое 
течение интраоперационного периода 
со стабильными показателями гемоди-
намики, в этой группе снижение АД и 
увеличение ЧСС было статистически 
недостоверным. Потребность в прове-
дении инфузионной терапии с целью 
восполнения сосудистого русла не 
превышала 10 мл/кг/ч, использованы 
только кристаллоиды.

Оперативные вмешательства под 
сбалансированной анестезией проте-
кали ровно, со стабильными показате-
лями центральной и периферической 
гемодинамики, при адекватном са-
мостоятельном дыхании и нормаль-
ных показателях оксигенации. В этой 
группе наблюдалось статистически 
достоверное снижение АД в сравне-
нии с начальными параметрами, что 
требовало восполнения объема сосу-
дистого русла до 20 мл/кг/ч, исполь-
зования коллоидных растворов. Ни в 
одном случае не были использованы 
симпатомиметические препараты для 
коррекции АД. Выявлена статистичес-
ки достоверная корреляция величины 
снижения АД и увеличения потребнос-
ти в инфузионной терапии с увеличе-
нием возраста пациентов (r = 0,72 при 
р=0,05).

Послеоперационный период во 

всех группах протекал гладко на фоне 
эмоционального спокойствия, чем при 
традиционной анестезии. Инъекция 
анальгетиков требовалась позднее и в 
более низких дозах. 

Проводниковая анестезия исполь-
зуется с июня 2002 г. При операциях 
на верхней конечности использова-
ны блокады плечевого сплетения 
по Winnie и аксиллярным доступом, 
при операциях на нижней конечности 
– блокады седалищного нерва задним 
доступом, блокада бедренного нерва 
«3 в 1», по Dalens, а также блокада 
бедренного нерва передним доступом 
с дополнительной блокадой латераль-
ного кожного нерва. Во всех случаях 
проводниковой анестезии использован 
нейростимулятор и специальные иглы. 
За период с 2002 по 2008 г. выполнено 
42 анестезии, они проведены у детей 
в возрасте от 1 года до 16 лет (в сред-
нем 10,0±4,0 года). Длительность опе-
раций составила в среднем 82,8±48,2 
мин (минимум 25, максимум 195 мин.). 
Всем детям после поступления в опе-
рационную был налажен венозный 
доступ и начата инфузионная тера-
пия кристаллоидными растворами (в 
основном физиологический раствор 
NaCl).

Операции с сохранением сознания 
выполнены в 30 (71,4%) наблюдениях. 
Средний возраст пациентов составил 
11,4±3,3 года (все дети старше 4 лет). 
Средняя длительность операций со-
ставила 77,8±46,9 мин. При этом ни в 
одном случае не потребовалось про-
водить выключение сознания. В дан-
ной группе выполнены: открытые/за-
крытые репозиции переломов – 25 (в 
т.ч. перелом бедра – 8; костей голени 
– 11; костей предплечья – 2; переломо-
вывих локтевого сустава – 2; перелом 
плеча 2); корригирующая операция 
при косолапости – 1; операции при 
опухолях – 3; удаление инородного 
тела стопы – 1.

Сбалансированная регионарная 
анестезия выполнена в 12 случаях, в 
основном у детей младшего возраста 
(в среднем 6,5±3,5 года; минимум 1 
год, максимум 13 лет). Анализ возрас-
тного состава выявил, что проводнико-
вая анестезия с выключением созна-
ния статистически достоверно чаще 
(р=0,0002) выполнена у детей млад-
шего возраста. Данное наблюдение мы 
связываем с тем, что по сравнению со 
спинальной анестезией в большинстве 
случаев проводниковой анестезии, мо-
торного блока оперируемой конечнос-
ти нет при наличии хорошей блокады 
болевой импульсации. Для создания 
комфортных условий для операции 
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у данной группы пациентов проводи-
лась седация. Средняя продолжитель-
ность операции составила 95,4±51,0 
мин., статистически достоверной раз-
ницы в сравнении с операциями, вы-
полненными с сохранением сознания, 
не обнаружено. Операции проведены 
по поводу переломов бедренной кости 
– 2, синдактилии – 4, гигромы луче-
запястного сустава – 2, транспозиции 
сухожилия кисти – 1, косолапости – 2, 
корригирующей остеотомии бедра – 1. 

Анализ использованных анестети-
ков показал, что анестезиологи ис-
пользовали только два препарата: 
пропофол – 7 случаев и фторотан – 5. 
В этой группе детей проводилась инга-
ляция кислорода через маску наркоз-
ного аппарата на фоне самостоятель-
ного дыхания. 

При анализе анестезиологических 
карт больных, которым проводилась 
проводниковая анестезия, отмечено 
гладкое течение интраоперационного 
периода со стабильными показателями 
гемодинамики, в этой группе снижение 
АД и увеличение ЧСС было статисти-
чески недостоверным. Потребность в 
проведении инфузионной терапии с 
целью восполнения сосудистого русла 
не превышала 10 мл/кг/ч, использова-
ны только кристаллоиды.

Послеоперационный период во 
всех группах протекал гладко на фоне 
эмоционального спокойствия, чем при 
традиционной анестезии.

Все использованные в данном ис-
следовании методы общего обезболи-
вания позволили добиться адекватной 
анестезиологической защиты пациента 
от операционной травмы. Перифери-
ческий регионарный блок обеспечива-
ет высокую эффективность ноцицеп-
тивной защиты, как во время операции, 
так и в раннем послеоперационном пе-
риоде. Анализ осложнений регионар-
ных методов анестезии выявил, что 
при проведении спинальной анестезии 
наиболее частым проявлением этого 
вида анестезии было снижение АД, 
которое на фоне проводимой инфузи-

онной терапии не приводило к ослож-
нениям, а инфекционных или каких-то 
других осложнений, связанных с тех-
никой выполнения субарахноидаль-
ной пункции не было зафиксировано. 
При проведении регионарных анесте-
зий верхней конечности наблюдалась 
недостаточная анестезия в 3 случаях 
(30%), что потребовало проведения 
аппаратно-масочной анестезии фто-
ротаном. В 2 случаях при блокаде 
бедренного нерва была пунктирована 
бедренная артерия, после остановки 
кровотечения была удачно выполнена 
проводниковая анестезия бедренного 
нерва другим доступом. Других серь-
езных осложнений не было зафикси-
ровано. 

Выводы:
1. Сбалансированная регионарная 

анестезия при хирургической патоло-
гии нижнего этажа брюшной полости и 
конечностей у детей имеет неоспори-
мые преимущества перед тотальной 
внутривенной и общей ингаляционной 
анестезией.

2. Высокая эффективность пери-
ферических блокад определяется не-
значительным количеством побочных 
эффектов, отсутствием осложнений, 
большой экономической отдачей. При 
данном виде анестезии создается про-
лонгированное послеоперационное 
обезболивание.

3. Регионарные блокады в схеме 
общей анестезии снижают или исклю-
чают использование наркотических 
агентов, что позволяет добиться ско-
рейшего восстановления психомотор-
ных функций организма ребенка в пос-
леоперационном периоде.

4. Дальнейшее накопление практи-
ческого опыта анестезиологами Педи-
атрического центра позволит рутинно 
использовать сбалансированную анес-
тезию в повседневной деятельности.
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Острый нелимфобластный лейкоз 
(ОНЛЛ) – наиболее частое заболе-
вание среди острых лейкозов [1,2,3]. 
Несмотря на то, что заболевание диа-
гностируется в любом возрасте, его 
частота возрастает по мере старения 
человека. В настоящее время оста-
ются малоизученными многие пато-
генетические аспекты возникновения, 
прогрессирования данной патологии 
и развития осложнений. В этой связи 
изучение механизмов нарушения им-
мунной реактивности у больных ОНЛЛ 
позволит не только оценить иммуно-
патогенез заболевания, но и послужит 
основой для разработки эффективных 
методов прогноза и терапии. В связи с 
этим целью настоящего исследования 
явилось изучение состояния клеточно-
го и гуморального звеньев иммунитета 
у больных ОНЛЛ,  с использованием 
различных статистических методов 
для оценки.

Материалы и методы исследова-
ния. В исследование были включены 
пациенты, поступившие в гематологи-
ческое отделение Краевой клиничес-
кой больницы № 1 г. Красноярска с 
2000 по 2005 г. ОНЛЛ выявлялся у 100 
больных, при этом у 30 из них (30%) в 
стадии первичной атаки, у 49 (49%) – в 
полной ремиссии после проведенного 

лечения и у 21 больного (21%) – при 
повторном рецидиве (классификация 
лейкозов по ФАБ (1976-1980) и Воро-
бьеву А.И. (1985)). В качестве контро-
ля обследовано 125 практически здо-
ровых лиц аналогичного возраста.

Для оценки клинической картины 
использовался анамнез больного и 
проводилось полное его клинико-ла-
бораторное обследование. Для вери-
фикации диагноза всем больным при 
поступлении проводилась стерналь-
ная пункция с количественным и про-
центным определением пулов клеток 
и цитохимическим определением фер-
ментов.

Популяционный и субпопуляцион-
ный состав лимфоцитов крови оце-
нивали с помощью метода непрямой 
иммунофлуоресценции с использова-
нием моноклональных антител к CD3, 
CD4, CD8, CD16, CD19, HLA-DR (ТОО 
«Сорбент», г. Москва). Дополнительно 
вычислялись иммунорегуляторный ин-
декс (CD4+/CD8+), лейко-Т-клеточный 
(Лейкоциты/CD3+), лейко-В-клеточный 
индекс (Лейкоциты/CD19+) и индекс 
активации Т-лимфоцитов (HLA-DR+/
CD72+) [3]. Концентрацию иммуногло-
булинов класса A, M и G в сыворотке 
определяли иммуноферментным ме-
тодом. Оценка клеточного и гумораль-
ного иммунитета проводилась при 
поступлении больных до начала пато-
генетического лечения.

По результатам исследования в 
электронных таблицах MS Excel 2000 
была сформирована база данных, на 
основе которой с помощью пакетов 

прикладных программ Statistica 7.0 
производился статистический анализ 
методами описательной статистики с 
t-критерием Стьюдента, непарамет-
рическим с использованием точных 
критериев Манна-Уитни. Результаты 
статистической обработки сведены в 
таблицах и использованы в рисунках. 
Для решения задач системного анали-
за использовали нейросетевой класси-
фикатор и дискриминантный анализ. 
Дискриминантный анализ проводился 
по методу Forward stepwise (Tolerance 
= 0,010, F to enter = 2,30, F to remove 
= 1,50, Number of steps = 25). Количес-
тво заданных шагов соответствовало 
количеству исследуемых параметров 
иммунного статуса. 

Результаты и обсуждение. В це-
лом при исследовании особенностей 
иммунного статуса больных ОНЛЛ 
наиболее выраженные его изменения 
выявляются у больных при рецидиве 
заболевания (табл. 1). Состояние кле-
точного иммунитета у больных ОНЛЛ 
при первичной атаке характеризуется 
снижением процентной концентрации 
Т-клеток и CD4+-лимфоцитов. Иммун-
ная система комплексно реагирует на 
нарушения гомеостаза в организме, 
изменяется реактивность клеточного 
и гуморального звеньев иммунитета. 
В связи с этим необходимо использо-
вать системные методы статистичес-
кого анализа, в качестве которого мы 
применяли нейросетевое моделирова-
ние. С помощью данного метода была 
исследована взаимосвязь между сис-
темой исследуемых показателей им-
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мунного статуса и уровнем содержа-
ния бластных клеток в костном мозге в 
зависимости от стадии заболевания. В 
модели нейросетевого предиктора на 
данной стадии обнаружена корреляци-
онная связь между процентным уров-
нем Т-лимфоцитов (r=0,40; р<0,05) и 
уровнем бластных клеток в костном 
мозге, что свидетельствует о значи-
мости этого показателя. 

Состояние клеточного иммунитета 
у больных ОНЛЛ на стадии ремиссии 
характеризуется снижением абсолют-
ного количества лейкоцитов, абсолют-
ного и относительного содержания Т-, 
CD4+-, цитотоксических лимфоцитов, 
NK-клеток, абсолютного количества 
В-лимфоцитов и лимфоидных клеток, 
экспрессирующих маркер HLA-DR. По-
вышение величин лейко-Т- и лейко-В-
клеточных коэффициентов отражает 
соответствующее понижение долей 
Т- и В-лимфоцитов в цельной фрак-
ции лейкоцитов крови, об этом также 
свидетельствует повышенный индекс 
активации Т-лимфоцитов. В модели 
нейросетевого предиктора на этой ста-
дии обнаружена корреляционная связь 
между абсолютными количествами 
лимфоцитов (r=0,31; р<0,05), Т-кле-
ток (r=0,32; р<0,05), цитотоксических 
лимфоцитов (r=0,31;р<0,05) и уровнем 
бластных клеток в костном мозге, что 
свидетельствует о важности всех этих 
показателей. 

При рецидиве ОНЛЛ состояние кле-
точного иммунитета характеризуется 
снижением абсолютного количества 

лейкоцитов и лимфоцитов в крови, от-
носительного и абсолютного содержа-
ния Т-, CD4+-, NK-клеток и абсолютного 
количества цитотоксических лимфоци-
тов и клеток, экспрессирующих маркер 
HLA-DR. В модели нейросетевого пре-
диктора обнаружена корреляционная 
связь между абсолютным количест-
вом лейкоцитов крови (r=0,52; р<0,05), 
лейко-В-клеточным коэффициентом 
(r=0,48; р<0,05) и уровнем бластных 
клеток в костном мозге, что свидетель-
ствует о значимости этих параметров. 

При исследовании состояния гумо-
рального звена иммунной системы об-
наружено, что на стадии первой атаки 
заболевания никаких отклонений от 
нормы нет. При ремиссии выявлено 
снижение концентрации IgG в крови. 
При рецидиве снижаются в крови кон-
центрации всех исследуемых иммуног-
лобулинов: IgA, 
IgM, IgG. При 
этом сывороточ-
ная концентра-
ция IgA (r=-0,29; 
р<0,05) у боль-
ных на стадии 
ремиссии явля-
ется наиболее 
информативной 
в модели нейро-
сетевого предик-
тора, определя-
ющего уровень 
бластных клеток 
в костном мозге. 

Для определе-

ния наиболее значимых показателей 
иммунного статуса, характеризующих 
стадии ОНЛЛ, и оценки равномерности 
распределения исследуемых показате-
лей в контрольной группе и у больных 
людей нами применен дискриминант-
ный анализ. Дискриминантный анализ 
проводился по методу Forward stepwise 
(Tolerance = 0,010, F to enter = 2,30, F 
to remove = 1,50, Number of steps = 25). 
Количество заданных шагов соответс-
твовало количеству исследуемых па-
раметров иммунного статуса. Установ-
лено, что линейная дискриминантная 
функция состоит из 11 переменных (λ 
Уилкса=0,265, р<0,001). Величины и 
статистическая достоверность пара-
метров Уилксовой и частичной λ пред-
ставлены в табл. 2. Наиболее значи-
мыми параметрами дискриминантной 
модели являются процентный уровень 

Таблица 2

Таблица 1
Показатели клеточного и гуморального звеньев иммунитета у больных на разных стадиях ОНЛЛ (Ме, С25-С75)

Показатели Контроль, N=118 Атака, N=30 Ремиссия, N=49 Рецидив, N=21
Ме С25-С75 Ме С25-С75 Ме С25-С75 Ме С25-С75

Лейкоциты,  109/л 5,73 4,85 – 7,75 6,40 2,50 – 9,60 4,50 3,10 – 6,40 3,00 1,50 – 6,00
р1<0,001    р2<0,05 р1<0,001    р2<0,05

Лимфоциты, % 38,0 31,0 – 45,0 43,5 24,0 – 69,0 28,0 23,0 – 42,0 42,0 30,0 – 78,0
р1<0,01 р3<0,05

CD3+, % 67,0 60,0 – 72,0 56,0 40,0 – 65,0 57,5 40,5 – 64,0 55,0 45,0 – 60,0
р1<0,001 р1<0,001 р1<0,001

CD4+, % 44,0 34,0 – 49,0 34,0 28,0 – 40,0 31,0 26,5 – 40,0 30,0 19,0 – 43,0
р1<0,01 р1<0,001 р1<0,01

CD8+, % 27,0 20,0 – 34,0 25,0 20,0 – 33,0 23,5 16,0 – 31,0 31,0 18,0 – 33,0
р1<0,05

CD16+, % 20,0 17,0 – 23,0 22,0 15,0 – 31,0 14,0 8,0 – 23,5 13,0 5,0 – 19,5
р1,2<0,05 р1<0,01    р2<0,05

CD19+, % 13,5 9,0 – 16,0 12,0 9,0 – 15,0 12,0 7,0 – 16,0 10,0 7,0 – 29,0
HLA-DR+, % 15,0 12,0 – 20,0 15,0 9,0 – 25,0 15,0 9,0 – 24,0 11,0 7,0 – 33,0
CD4+/CD8+ 1,52 1,13 – 1,95 1,30 1,00 – 1,70 1,50 0,90 – 1,95 1,30 0,90 – 1,70
IgA, г/л 1,91 1,33 – 3,20 2,00 0,62 – 4,35 1,56 0,68 – 3,70 0,96 0,56 – 2,49

р1<0,01
IgM, г/л 1,20 0,50 – 1,80 1,25 0,60 – 1,90 1,02 0,64 – 2,00 0,64 0,40 – 0,91

р1,2,3<0,05    р3<0,01
IgG, г/л 10,30 8,18 – 14,12 13,68 6,70 – 32,50 7,66 5,90 – 14,52 6,10 3,89 – 7,33

р1,2<0,05 р1,2<0,001

Примечание. р1 – статистически достоверные различия с показателями контрольной группы; р2 – -//- с показателями больных на 
стадии первичной атаки; р3 – -//- с показателями больных на стадии ремиссии ОНЛЛ.

Величины и статистическая достоверность параметров 
Уилксовой и частичной λ для иммунологических параметров 
дискриминантной модели больных ОНЛЛ и контрольной группы

Показатели λ Уилкса Частичная λ Р
Лимфоциты, % 0,300 0,882 0,000269
Лимфоциты, абс 0,291 0,908 0,002207
CD3+, % 0,327 0,810 0,000001
СD4+,  абс 0,288 0,919 0,005066
СD16+, абс 0,307 0,862 0,000050
СD19+, % 0,296 0,893 0,000682
СD19+, абс 0,286 0,926 0,008760
Лейкоциты/СD3+ 0,283 0,935 0,017102
HLA-DR/СD19 0,307 0,862 0,000050
IgG, г/л 0,317 0,836 0,000005
IgA/CD19 0,277 0,955 0,070917
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CD3+-лимфоцитов, концентрация IgG 
в крови, индекс активации Т-лимфоци-
тов и абсолютное содержание CD16+-
клеток. Значения коэффициентов и 
константы линейных дискриминантных 
функций представлены в табл.3.

Первая линейная дискриминантная 
функция осуществляет классифика-
цию показателей иммунного статуса 
между контрольной группой и больны-
ми на разных стадиях ОНЛЛ. Вторая 
линейная дискриминантная функция 
классифицирует лиц на стадии ремис-
сии заболевания и больных на стадиях 
первой атаки и рецидива ОНЛЛ. Тре-
тья линейная дискриминантная фун-
кция осуществляет классификацию 
между больными на стадиях первой 
атаки и рецидива заболевания. Обра-
щает внимание, что в зависимости от 
задачи классификации большинство 
коэффициентов меняют знак от функ-
ции к функции, что свидетельствует об 
изменении доли участия данного пара-
метра при классификации. Только ко-
эффициенты показателя абсолютного 
количества лимфоцитов и показателя 
содержания IgG в крови остаются оди-
наковыми по знаку во всех функциях, 
в первом случае – отрицательный, во 
втором – положительный. Это свиде-
тельствует о значимости данных пара-
метров для всех функций.

Дискриминантный анализ изучения 
выборки больных ОНЛЛ и контрольной 
группы обнаружил, что наиболее зна-
чимыми показателями иммунного ста-
туса при классификации по стадиям 
ОНЛЛ являются уровни относитель-
ного содержания Т- и В-лимфоцитов, 
абсолютные количества CD4+-клеток, 
NK- и В-лимфоцитов, лейко-Т-клеточ-
ный коэффициент, индекс активации 
Т-лимфоцитов, содержание IgG и уро-
вень относительного синтеза IgA. Толь-
ко 72,7% лиц из всех представленных 
случаев были распознаны классифи-
катором как правильные. Наиболь-
шее число параметров, изменивших 
уровень достоверности различий с 
контрольными показателями, были у 

больных с «пра-
вильным» ре-
цидивом, а 
н а и м е н ь ш е е 
– у больных с 
«правильной» 
ремиссией. 

В группе 
больных с «пра-
вильной» атакой 
п а р а м ет р а м и 
иммунного ста-
туса, изменив-
шими уровень 
достоверности 
с контрольными 
показателями, 
явились кон-
центрация IgG 
в крови и уровень его относительно-
го синтеза. В группе больных с «пра-
вильной» ремиссией единственным 
параметром иммунного статуса, из-
менившим уровень достоверности с 
контрольными показателями, являлся 
уровень относительного синтеза IgA. 
В группе больных с «правильным» ре-
цидивом такими показателями были 
относительные уровни CD19+- HLA- 
DR+-клеток, лейко-В-клеточный коэф-
фициент и индекс относительного син-
теза IgG. 

Заключение. Таким образом, на 
стадии атаки и ремиссии ОНЛЛ разви-
вается Т-клеточный иммунодефицит, 
на стадии рецидива – комбинирован-
ный иммунодефицит с поражением 
Т- и В- систем иммунитета. Особен-
ностью ОНЛЛ является истощение со-
держания NK-клеток, которое способс-
твует прогрессированию заболевания 
и развитию рецидива [5,6,7]. Допол-
нительные методы статистического 
анализа позволили системно оценить 
состояние клеточного и гуморального 
звеньев иммунитета, оценивая вклад 
каждого параметра в формирование 
иммунного статуса для определенной 
стадии ОНЛЛ. Интересен тот факт, что 
оба дополнительных метода систем-
ного анализа (нейросетевое модели- 

рование и дискриминантный анализ) 
выявили самые значимые параметры, 
а именно – показатели относитель-
ного содержания Т- и В-лимфоцитов, 
абсолютные количества лимфоцитов, 
Т-, CD4+-клеток, NK- и В-лимфоцитов, 
содержание IgG и IgA, уровень отно-
сительного синтеза IgA и ряд коэффи-
циентов. Следовательно, изменение 
этих параметров способствует возник-
новению и прогрессированию онколо-
гического заболевания.

1. Волкова М.А. Клиническая онкогемато-
логия / М.А. Волкова, – М.: Медицина, 2001.

2. Воробьев А.И. Руководство по гематоло-
гии. В 3 т. / А.И. Воробьев, – М.: Ньюдиамед, 
2002. – Т. 1.

3. Земсков А.М. Дополнительные методы 
оценки иммунного статуса / А.М. Земсков, В.М. 
Земсков, – Клин. лаб. диагностика. – 1994. – № 
3. – С. 34-35.

4. Ковалева Л.Г. Острые лейкозы / Л.Г. Ко-
валева, – М.: Медицина, 1990.

5. Natural killer cell receptors: new biology 
and insights into the graft-versus-leukemia effect 
/S.S. Faray [et al.] // Blood.- 2002.- №100.- р. 
1935-1947.

6. Lanier L.L. Natural killer cell receptor 
signaling / L.L. Lanier // Current Opinion in 
Immunology.- 2003.- №15.- P. 308-314.

7. Lian R.H. Murine natural killer cell progenitors 
and their requirements for development /R.H. Lian, 
V.  Kumar // Immunology.- 2002.- №14.- р. 453-
460.

Литература

Таблица 3
Значения коэффициентов и константы линейных 

дискриминантных функций показателей иммунного статуса 
при классификации по стадиям ОНЛЛ

Показатели Функция 1 Функция 2 Функция 3
Лимфоциты, % -0,0122 0,0250 -0,0424
Лимфоциты, абс -0,3135 -0,0929 -0,8246
СD3+, % 0,0702 0,0154 -0,0279
СD4+, абс 1,3930 -0,9614 0,0926
СD16+, абс 1,4983 3,6773 -0,3919
СD19+, % 0,0098 -0,0291 -0,1251
СD19+, абс -1,2502 0,1153 5,5192
Лейкоциты/СD3+ -0,0144 0,1182 -0,0959
HLA-DR/СD19+ -0,1828 -0,0123 0,0077
IgG, г/л 0,0112 0,0704 0,0016
IgA/CD19+ -0,0022 0,0019 0,0020
Константа -4,2060 -3,6458 5,9155
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Введение. Внутрибольничные ин-
фекции представляют серьёзную про-
блему, являясь одними из наиболее 
частых осложнений в стационарах хи-
рургического профиля [1,3,4]. После-
операционные осложнения, возника-
ющие в период пребывания больных 
в стационаре, приводят к увеличению 
сроков госпитализации и летальности 
[10].  

Последние два десятилетия про-
блеме гнойных хирургических заболе-
ваний посвящено множество разрабо-
ток, статей, публикаций [2,5].

Частью инфекционного надзора в 
стационаре хирургического профиля 
являются  клинико-микробиологичес-
кие и санитарно-бактериологические 
исследования. Учет результатов ис-
следований и проведение мониторинга 
указывает на эффективность данных 
мероприятий [10].

Для своевременной и адекватной 
антибактериальной терапии ГСИ, вы-
званных различными возбудителями, 
в результате послеоперационных ос-
ложнений, важным фактором является 
изучение распространенности и харак-
тера резистентности нозокомиальных 
возбудителей в конкретном стациона-
ре [1,11]. 

В последнее время значительную 
проблему вызывают инфекции, вы-
званные метициллин- (оксациллин) 
резистентными St. aureus (MRSA) и St. 
epidermidis (MRSЕ), ванкомицинрезис-
тнтными энтерококками (VRE), а также 
грамотрицательными микроорганизма-
ми с множественной резистентностью 
[12, 13].

Огромное значение в целях профи-
лактики внутрибольничных инфекций 
в хирургическом стационаре имеет 
правильный выбор АБП. Способность 
микроорганизмов формировать устой-
чивость к ним ведет к снижению эф-
фективности лечения [7].

Применение периоперативной ан-
тибиотикопрофилактики  является эф-
фективным методом предупреждения 
гнойно-септических осложнений в пос-
леоперационном периоде [5,9].

Цель работы – проведение мик-
робиологического мониторинга анти-
биотикорезистентности в отношении 
возбудителей ГСИ и эффективности 
оперативного лечения в зависимости 
от методов антибактериальной профи-
лактики.

Материалы и методы. Нами ис-
следованы 180 клинических изоля-
тов микроорганизмов, выделенных от 
132 больных с подозрением на внут-
рибольничную инфекцию в период 
с 2003 по 2008 г. Из них:  49 (27, 2%) 
штаммов - St. aureus, 20 (11,1%) - ко-
агулазонегативных стафилококков, 11 
(6,1%) - Enterococcus spp, 25 (13,9%) 
- Pseudomonas aeruginosa. Спектр 
грамотрицательных ферментирую-
щих бактерий представлен видами 
Escherichia coli -54 (30%) и Klebsiella 
spp – 21 (11,6%).  

Материалом для исследования слу-
жили: отделяемое раневых поверх-
ностей, дренажей при абдоминальных 
операциях, отделяемое верхних дыха-
тельных путей, мокрота, кровь.

Биологический материал брали в 
максимально стерильных условиях, 
тщательно соблюдая правила асеп-
тики и по возможности избегая конта-
минации образцов микроорганизмами 
из окружающей среды. Доставка проб 
в бактериологическую лабораторию 

осуществлялась не позднее 2 ч от мо-
мента забора [8].

Для выделения, идентификации 
микроорганизмов и определения их 
чувствительности к антибактериаль-
ным препаратам диско-диффузион-
ным методом использовали методики 
в соответствии с нормативными до-
кументами и современными рекомен-
дациями [7,8]. Для контроля качества 
определения чувствительности ис-
пользовали 16-20 часовые референ-
тные тест-штаммы: St. aureus АТСС 
29213, Pseudomonas aeruginosa АТСС 
27853, Escherichia coli АТСС 25922. 

Чувствительность St. aureus и ко-
агулазонегативных стафилококков 
определяли к ампициллину, ампи-
циллин/сульбактаму, амоксиклаву, 
клиндамицину, цефазолину, цефаток-
симу, ципрофлоксацину, оксацилли-
ну, ванкомицину, меропенему, имипе-
нему. Антибиотикочувствительность 
Enterococcus spp определяли к ампи-
циллину, амоксиклаву, ванкомицину, 
клиндамицину, офлоксацину, ципро-
флоксацину, тетрациклину и хлорам-
фениколу. Антибиотикочувствитель-
ность энтеробактерий определяли к 
ампициллину, ампициллин/сульбак-
таму, хлорамфениколу, ципрофлок-
сацину, цефтазидиму, цефатоксиму, 
амикацину, гентамицину, меропенему. 
Антибиотикочувствительность нефер-
ментирующих бактерий определяли 
к цефтазидиму, цефотаксиму, амика-
цину, гентамицину, ципрофлоксацину, 
имипенему, меропенему.

Проведен анализ распространен-
ности возбудителей ГСИ с маркерами 
механизмов лекарственной устойчи-
вости: MRSА, MRSЕ, VRE и БЛРС. 
Нами изучено состояние резистент-
ности St. aureus и коагулазонегатив-
ных стафилококков к оксациллину; 
Enterococcus spp. к ванкомицину; 
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choice of preparations for etiotropic treatment. 

Keywords: intrahospital infections, purulent-septic infections, resistance, perioperative preventive antibiotics.

УДК 616.31- 085.28

Крюкова Наталья Федоровна – врач-бак-
териолог высшей квалиф. категории Нерюн-
гринской ЦРБ, аспирант НИИ эпидемиоло-
гии и микробиологии НЦ проблем здоровья 
семьи и репродукции человека (г. Иркутск).



2’ 2010 81

Pseudomonas aeruginosa к ципрофлок-
сацину; Escherichia coli,  Enterobacter 
spp и Klebsiella spp к цефтазидиму. 

В ходе исследования изучали рас-
пространенность ГСИ в послеопера-
ционном периоде у 20 пациентов при 
применении периоперационной анти-
биотикопрофилактики, которая заклю-
чалась в ведении антибиотиков перед 
операцией, а также в течение 24 ч пос-
ле неё и 20 пациентов которым была 
применена традиционная антибиоти-
котерапия. 

Результаты и обсуждение. Мони-
торинг антибиотикочувствительности 
клинических изолятов микроорганиз-
мов определил следующие результа-
ты: наиболее активными антибактери-
альными препаратами в отношении 49 
штаммов St. aureus были карбапене-
мы (меропенем, имипенем) (таблица). 
Антибактериальная активность у дан-
ных препаратов существенно не отли-
чалась и составила 85,7 и 81,6% со-
ответственно. Вторую позицию занял 
амоксиклав и составил 73,5%. Среди  
цефалоспоринов наиболее активную 
позицию занимает цефалоспорин I по-
коления – цефазолин (67,3%). Цефо-
таксим (цефалоспорин III поколения) 
проявил более низкую активность, 
которая составила 38,8%. К клинда-
мицину St. aureus был чувствителен 
в 79,6% случаев, к ципрофлоксацину 
– в 65,3, к ванкомицину – в 61,2%. К та-
ким антибактериальным препаратам, 
как ампициллин и ампициллин/суль-
бактам, на протяжении всего периода 
исследования сохранялся самый низ-
кий уровень чувствительности – 10,2 и 
18,4% соответственно. Количество ус-
тойчивых к оксациллину штаммов St. 
aureus (MRSА) составило 14,3%.

Среди 20 клинических штаммов 
коагулазонегативных стафилококков 
количество устойчивых к оксациллину 
коагулазонегативных стафилококков 
составило 45% (таблица). Высокая 
активность была проявлена к карба-
пенемам (меропенем, имипенем) и 
составила 90 и 85% соответственно. 
Также высокий уровень чувствитель-
ности показал амоксиклав, который 
составил 80%, клиндамицин – 85,  ван-
комицин - 75%. К ципрофлоксацину 
количество чувствительных штаммов 
составило 65%. Цефалоспорин I по-
коления (цефазолин) и цефотаксим 
(цефалоспорин III поколения) были 
чувствительны в отношении  коагула-
зонегативных стафилококков в 60 и 
55% соответственно. Самую низкую 
активность  проявили: ампициллин/
сульбактам и ампициллин – 20 и 5% 
соответственно. 

При исследовании чувствитель-
ности к антибиотикам 11 штаммов 
Enterococcus spp выявлены лидиру-
ющие позиции чувствительных к АБП 
штаммов, это: ванкомицин – 90,9%,  
амоксиклав – 72,7, офлоксацин – 81,8, 
ципрофлоксацин – 81,8%. Более низ-
кая активность была проявлена к 
хлорамфениколу – 63,6%. Тетрацик-
лин в отношении энтерококков зани-
мает низкую позицию, составляющую 
27,3%. Несмотря на то, что энтерокок-
ки характеризуются  высоким уровнем 
природной  чувствительности к пени-
циллину и ампициллину [7], показате-
ли чувствительных штаммов к данным 
АБП  довольно низкие. К пенициллину 
количество чувствительных штаммов 
энтерококков составило 36,4%, к ам-
пициллину – 45,4% (таблица). 

Из 25 клинических штаммов Ps. 
aeruginosa наиболее активными анти-
бактериальными препаратами остава-
лись карбапенемы (имипенем, меро-
пенем). Активность имипенема была 
выше, чем у меропенема и составила 
68 и 52% соответственно. Такие анти-
бактериальные препараты, как ами-
кацин и гентамицин (представители 
аминогликозидов), проявили низкий 
уровень активности в отношении Ps. 
aeruginosa. Их чувствительность со-
ставила 32 и 20% соответственно.  К 
цефтазидиму (цефалоспорин III по-
коления) были чувствительны 68% 
штаммов синегнойной палочки. Це-
фотаксим проявил более низкую ак-
тивность. Количество чувствительных 
штаммов составило 44%. Активность 
фторхонолонов (ципрофлоксацин) со-
ставила 64% (таблица). 

Среди 75 штаммов грамотрицатель-
ных энтеробактерий в большинстве 
случаев выделялась E. coli (54 случая). 
Klebsiella spp была выделена в 21 слу-
чае. Доля больных, у которых высеяны 
штаммы E. coli составила 30, Klebsiella 
spp – 11,7%,  Чувствительность к анти-
бактериальным препаратам распреде-
лилась следующим образом: самым ак-
тивным в отношении  E. coli и Klebsiella 
spp был представитель карбапенемов 
- меропенем. Для E. coli чувствитель-
ность составила 96,3%, для Klebsiella 
spp – 80,9%. Все исследуемые энте-
робактерии проявили крайне низкую 
активность к препаратам различных 
фармакологических групп, таким как 
хлорамфеникол, ампициллин, ампи-
циллин/сульбактам. Представители 
аминогликозидов амикацин и гентами-
цин показали разные уровни чувстви-
тельности. Амикацин обладал высо-
кой активностью в отношении E. сoli и  
Klebsiella spp. и составил 81,5 и 71,4% 
соответственно. Активность гентами-
цина как представителя группы ами-
ногликозидов была значительно ниже 
как в отношении E. сoli,  так и Klebsiella 
spp., и составила 22,3 и 33,3% соот-
ветственно. Представитель фторхино-
лонов - ципрофлоксацин в отношении 
E. сoli проявил большую активность, 
чем в отношении Klebsiella spp, она со-
ставила 75,9 и 61,9% соответственно. 
Среди цефалоспоринов III поколения 
активность цефтазидима в отношении 
E. сoli  составила 51,8%, а в отноше-
нии  Klebsiella spp - 66,7%. К цефотак-
симу были чувствительны 46,3% E. сoli 
и 23,8% Klebsiella spp (таблица). При 
анализе антибиотикочувствительности 
выявлено, что 63 культуры из 75 имели 

Антибиотик
St. 

aureus
n= 49

Коагулазоне-
гативные 

стафилококки     
n= 20

Enterococ-
cus spp
n= 11

Ps. aeru-
ginosa
n= 25

E. сoli
n= 54

Klebsiella 
spp

n= 21
Бензилпенициллин - - 36,4 - - -
Оксациллин 85,7 55,0 - - - -
Ампициллин 10,2 5,0 45,4 - 7,4 9,5
Ампициллин/сульбактам 18,4 20,0 - - 12,9 14,3
Амоксиклав 73,5 80,0 72,7 - - -
Тетрациклин - - 27,3 - - -
Гентамицин - - - - 22,2 33,3
Амикацин - - - - 81,5 71,4
Цефазолин 67,3 60,0 - - - -
Цефотаксим 38,8 55,0 - 44,0 46,3 23,8
Цефтазидим - - - 68,0 51,8 66,7
Клиндамицин 79,6 85,0 - - - -
Ципрофлоксацин 65,3 65,0 81,8 64,0 75,9 61,9
Офлоксацин - - 81,8 - - -
Ванкомицин 61,2 75,0 90,9 - - -
Меропенем 85,7 90.0 - 68,0 96,3 80,9
Имипенем 81,6 85,0 - 52,0 - -
Хлорамфеникол - - 63,6 - 14,8 14,2

Примечание. - исследования к данному антибиотику не проводились.
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Этногеномика – одна из самых мо-
лодых наук современности, возник-
новение и стремительное развитие 
которой было стимулировано совер-
шенствованием методов анализа ДНК  
и полной расшифровкой генома чело-
века  в начале XXI века.  Основная за-

дача этногеномики состоит в изучении 
разнообразия генома человека в попу-
ляциях и реконструкции на этой основе  
генетической истории человечества. В 
этногеномных исследованиях исполь-
зуют 3 группы маркеров: митохонд-
риальную ДНК (мтДНК), Y-хромосому 

отсутствие или сниженную активность 
хотя бы к одному из цефалоспоринов. 
Низкая активность цефалоспоринов III 
поколения говорит о наличии среди ис-
следуемых штаммов E. сoli и  Klebsiella 
spp. продуцентов бета-лактамаз рас-
ширенного спектра действия (БЛРС).

Течение послеоперационного пе-
риода зависит от выбора времени и 
режима введения антибактериальных 
препаратов.  Периоперационная ан-
тибиотикопрофилактика в хирургичес-
ком отделении Нерюнгринской ЦРБ 
используется с 2008 г. в случаях веро-
ятности инфицирования операционно-
го поля при абдоминальной хирургии.

Для периоперативной антибиоти-
копрофилактики используется одна 
полная терапевтическая доза антиби-
отика, которая заключается во внутри-
венном введении разовой (двукратной 
при массе тела более 90 кг) дозы це-
фалоспорина I поколения (цефазолин) 
за 30-40 мин до начала оперативного 
вмешательства при подозрении на 
кокковую флору или дозы цефалоспо-
рина III (цефотаксим), при возможном 
инфицировании раны, как кокковой 
флорой так и энтеробактериями. При 
длительности операции более 3 ч вве-
дение антибиотика повторяли в той же 
дозировке.

В результате наблюдения установ-
лено, что в течение 2008 г. гнойно-сеп-
тических осложнений среди пациентов 
хирургического отделения в послеопе-
рационном периоде не наблюдалось и 
только в 2 случаях были проявления 
в виде серомы послеоперационной 
раны. 

Выводы
При составлении мониторинга ан-

тибиотикочувствительности возбуди-
телей ГСИ выявлено, что в настоящее 
время наиболее активными антибак-

териальными средствами  являются 
карбапенемы (имипенем, меропенем), 
которые являются препаратами с на-
иболее широким спектром активности 
и к которым отмечается наименьший 
уровень резистентности среди внутри-
больничных штаммов стафилококков 
и грамотрицательных бактерий [11]. 

Количество устойчивых к окса-
циллину штаммов St. aureus (MRSА) 
составило 14,3%. Количество устой-
чивых к оксациллину коагулазонега-
тивных стафилококков составило 45%. 
Ванкомицинрезистентные энтерококки 
(VRE) составили 9,1%.

Снижение активности цефалоспо-
ринов III поколения указывает на на-
личие среди исследуемых штаммов 
E. сoli и  Klebsiella spp. продуцентов 
бета-лактамаз расширенного спектра 
действия (БЛРС).

Полученные результаты примене-
ния периоперативной профилактики 
ГСИ свидетельствуют о правильности 
выбранного нами метода прогнозиро-
вания риска возникновения послео-
перационных осложнений. Такая про-
филактика должна проводиться всем 
больным с высоким риском ГСИ.

Проведенные исследования важны 
для каждого ЛПУ, особенно для отде-
лений хирургического профиля. Мо-
ниторинг антибиотикорезистентности 
основных возбудителей ГСИ помогает 
в выборе эмперической и этиотропной 
терапии [6]. 
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и аутосомные локусы. Полиморфизм 
этих маркерных систем  определяется 
факторами микроэволюции (миграции, 
отбор, генетический дрейф, мутации), 
однако характер их вариабельности 
по-разному отражает действие и ре-
зультат этих процессов.

Особенности маркерных систем. 
Митохондриальная ДНК (мтДНК) пред-
ставляет собой небольшую молекулу  
кольцевой формы размером 16569 
п.н., число копий которой в митохонд-
риях соматической клетки составляет 
до 10 тыс. МтДНК  построена  по при-
нципу максимальной экономии – она 
практически лишена интронов, а ко-
дирующие последовательности почти 
соприкасаются или даже слабо пере-
крываются.  Митохондриальная ДНК 
характеризуется рядом особенностей 
в сравнении с ядерной: материнским 
характером наследования, отсутс-
твием рекомбинации, и относительно 
высокой скоростью накопления мута-
ций [14]. По сравнению с ядерными 
локусами мтДНК имеет в четыре раза 
меньшую эффективную численность в 
популяции, что определяет большую 
подверженность случайным флуктуа-
циям и эффекту  генетического  дрей-
фа. Соответственно мтДНК позволяет 
уловить эффекты основателя или эф-
фект «горлышка бутылки» в популя-
ции, неразличимые на уровне ядерных 
локусов. В крайних ситуациях дрейф 
генов может полностью уничтожить в 
мтДНК сигналы этих событий в исто-
рическом прошлом популяции.

Передача по материнской линии 
без рекомбинации (от матери ко всем 
ее потомкам и далее только дочерьми) 
определяет то, что мутации, возник-
шие в мтДНК единожды, сохраняются 
и передаются неизменными в ряду по-
колений как единый локус (гаплотип).  
С возникновением новой мутации по-
является новая линия. По спектру ли-
ний  в популяции можно проследить 
эволюционные взаимосвязи между 
древними и вновь возникающими ли-
ниями и, более того, реконструировать 
генетическую историю женского гено-
фонда популяции. В отличие от локу-
сов ядерной ДНК, где эволюционные 
изменения прослеживаются главным 
образом по вариабельности частот 
различных аллелей в популяциях,  
митохондриальная ДНК дает возмож-
ность восстановить действительную 
филогению, т.е. последовательность 
возникновения носителей различных 
мт-гаплотипов в эволюционном ряду. 
Филогенетические взаимосвязи между 
линиями изображаются в виде дерева, 
имеющего корень, ствол, более древ-

ние ветви и мелкие веточки, возникшие 
в относительно недавнем прошлом.  
Реконструкция эволюционного древа 
с учетом времени коалесценции линий 
и в совокупности с географическими, 
палеонтологическими и археологичес-
кими данными составляет основу фи-
логеографического подхода, который 
в последнее время получил широкое 
распространение в исследованиях  
происхождения человека, рас и отде-
льных этносов [3].

Размер Y-хромосомы - около 60 
млн. п.н. Уникальным отличием Y-хро-
мосомы  является то, что она опре-
деляет пол,  специфична для мужчин 
и передается от отца к сыновьям без 
рекомбинации большей ее части. Не-
рекомбинирующая часть Y-хромосомы 
(NRY - non-recombining region of the Y) 
не подвергается  обмену участками 
с Х-хромосомой в процессе мейоза 
и составляет 95% от общей длины. 
Мутации, возникшие в Y-хромосоме, 
сохраняются и передаются единым 
блоком в интактном виде от поколения 
к поколению. Нерекомбинирующая 
часть наследуется как единый локус  
и последовательность накопления в 
нем мутаций  поддается расшифровке 
подобно записи исторических событий 
на древнем пергаменте, описывающей 
происхождение и эволюцию отцовских 
линий. С этой точки зрения Y-хромосо-
ма является аналогом мтДНК, которая 
предоставляет информацию об эволю-
ции материнских линий. Но в отличие 
от мтДНК Y-хромосома имеет гораз-
до большие размеры, потенциально 
является  более полиморфной и, как 
следствие, более информативной сис-
темой. 

Помимо вышеперечисленных осо-
бенностей еще одной является то, что 
численность Y-хромосом в популяции 
по сравнению с аутосомами составля-
ет 1: 4,  и 1: 3 по сравнению с Х-хро-
мосомами. Поэтому Y-хромосомы, так 
же, как и мтДНК, более подвержены 
эффекту генетического дрейфа,  силь-
но меняющего частоты различных гап-
лотипов в популяциях с малой эффек-
тивной численностью. Как следствие, 
степень генетической подразделеннос-
ти популяций по Y-хромосоме намного 
выше, чем по аутосомным локусам.

На географическое распределение 
вариантов Y-хромосомы  помимо ге-
нетических факторов (дрейф генов, 
эффект основателя в популяциях) 
огромное влияние оказывают демог-
рафические и социальные факторы. 
Примерно 70% современных обществ 
характеризуются патрилокальнос-
тью. Это означает, что мужчины жи-

вут ближе к месту их рождения, чем 
женщины: при заключении брака, как 
правило, женщина переезжает на мес-
тожительство мужа, а не наоборот. Со 
временем этот фактор увеличивает 
различия в распределении вариан-
тов Y-хромосом и может приводить к 
градиентному распределению линий 
в стабильных популяциях большого 
размера. Следствием патрилокаль-
ности  объяснялись  данные  распре-
деления типов Y-хромосомы в Европе 
[23] и на островах Юго-Восточной Азии 
[13]. Влияние социальных факторов 
может иметь прямо противоположный 
эффект. Например, поток генов при 
экспансии европейцев на территорию 
Америки или Океании за последние 
500 лет происходил в основном за счет 
мужчин и сильно повлиял на спектр ва-
риантов Y-хромосомы, но не мтДНК, в 
популяциях Полинезии [6], Гренландии 
[12] и Южной Америки [19]. 

Если по полиморфизму митохонд-
риальной ДНК и Y хромосомы можно 
получить характеристики женского и 
мужского генного пула в популяциях, 
то исследование полиморфизма ау-
тосомных локусов позволяет опреде-
лить  особенности разнообразия ге-
нома человека в популяциях в целом. 
При использовании всех трех систем 
маркеров для характеристики струк-
туры генофонда и  филогенетических 
взаимоотношениях между народами 
формируется целостное, более объ-
ективное представление. Различные 
системы маркеров значительно до-
полняют друг друга, особенно в тех 
случаях, когда вследствие стохасти-
ческих процессов в популяциях и/или 
особенностей их формирования та 
или иная система маркеров не может 
в достаточно полной мере ответить на 
поставленные вопросы. 

Этапы развития. В 60-80-е гг. попу-
ляционные исследования в большей 
степени основывались на  анализе им-
муно-биохимических маркеров – систем 
иммуноглобулинов, белков и фермен-
тов сыворотки крови. Генетические ре-
конструкции базировались  на  изуче-
нии вариабельности частот различных 
аллелей в популяциях. В результате 
этих работ был накоплен значитель-
ный массив данных по генетическому 
разнообразию в популяциях, генети-
ческим взаимоотношениям и степени 
генетической дифференциации попу-
ляций отдельных регионов [1].

В  90-е гг., когда, собственно, стали 
развиваться этногеномные исследо-
вания,  анализ особенностей геном-
ного полиморфизма был направлен в 
первую очередь на решение вопросов 
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происхождения современного челове-
ка и определения магистральных пу-
тей расселения по планете. По данным 
полиморфизма мтДНК и Y хромосомы 
в популяциях были созданы модели 
«митохондриальной Евы» [4] и «Y-хро-
мосомного Адама» [11], согласно кото-
рым современные люди представляют 
собой потомков относительно недавно 
образовавшейся эволюционной ветви 
Homo sapiens sapiens, возникшей на 
территории Восточной Африки. Оп-
ределение скорости возникновения 
мутаций в различных участках мтДНК 
и в Y-хромосоме сделало возможным 
расчет времени генерации разнообра-
зия, т.е. времени появления наименее 
древнего общего предка TMRCA (time 
of most recent common ancestor) - в 
пределах 200 тыс. лет по  обеим мар-
керным системам. Было установлено, 
что предки современного человека по-
кинули пределы Африки относительно 
недавно, ~60-75 тыс. лет назад, и на-
селили планету, полностью вытеснив  
архаичных гоминид, существовавших 
до этого на других континентах, без 
смешивания с ними [18]. Разработана 
классификация и определена базовая 
структура филогенетических деревьев 
мтДНК и Y-хромососмы.  На основе 
изучения структуры и распределения 
линий мтДНК и Y-хромосомы в различ-
ных регионах составлена карта рассе-
ления людей с африканской прароди-
ны [5]. 

В  2000-е гг. широко стал приме-
няться  филогеографический подход,  
предполагающий изучение географи-
ческого распределения отдельных 
кластеров мтДНК и Y-хромосомы с 
определением времени коалесценции 
и в совокупности с географическими, 
палеонтологическими и археологи-
ческими данными [3]. Накоплен боль-
шой массив данных об изменчивости 
мтДНК и Y хромосомы в различных 
популяциях и этнических группах в 
глобальном масштабе. К настоящему 
времени разработана детальная клас-
сификация линий мтДНК (http://wwww.
phylotree.org.)   и Y-хромосомы [16]. В 
достаточно полной мере на сегодняш-
ний день классифицированы митохон-
дриальные и Y-хромосомные гаплоти-
пы у населения Западной и Восточной 
Евразии, Африки, Австралии и Амери-
ки. Установлено, что в распределении 
линий наблюдается выраженная регио-
нальная специфичность, что позволяет 
определять соотношение генетических 
компонентов различного происхожде-
ния в смешанных популяциях. 

В настоящее время совершенство-
вание методов секвенирования делает 

возможным  анализ уже на уровне ин-
дивидуальных геномов. Общеприня-
тым становится полногеномное геноти-
пирование небольших популяционных 
выборок с использованием  сотен ты-
сяч  SNP. Особую актуальность при-
обретают работы, связанные с более 
глубоким изучением эволюционной и 
демографической истории отдельных 
регионов и этносов.   Изучение генети-
ческих различий между популяциями 
становится чрезвычайно важным  для 
проведения ассоциативных исследова-
ний (при поиске генов предрасположен-
ности к определенным болезням), т.к. 
полученные ассоциации могут оказать-
ся ложными в результате различий в 
частотах аллелей между популяциями.

Перспективы развития. Несмот-
ря на существенный прогресс в этно-
геномных исследованиях, остается 
ряд нерешенных проблем: 1) иссле-
дована лишь малая часть генома  на 
небольших популяционных выборках  
2) отсутствуют маркеры Y-хромосомы 
с достаточной разрешающей способ-
ностью 3) существует необходимость 
более точной калибровки молекуляр-
ных часов для  разного набора  марке-
ров мтДНК и Y хромосомы.  Решению 
некоторых из перечисленных проблем 
может помочь применение  нового под-
хода в этногеномике – полногеномного 
генотипирования. В 2008 г. появились 
первые статьи, посвященные полно-
геномному анализу  однонуклетидных 
полиморфизмов (SNPs), благодаря ин-
тенсивной разработке чиповых техно-
логий разными компаниями [22]. Всего 
известно около 20 млн. SNPs. В насто-
ящее время созданы чипы, которые 
позволяют одновременно анализиро-
вать от 96 тыс. до 1 млн SNPs в одном 
образце, в  перспективе предполагает-
ся увеличить их число до 5 млн. 

В работе Дж.Ли и соавт. изучение  
650 000 SNPs у 1064 индивидуумов из 
51 популяции мира -  Африки, Европы, 
Ближнего Востока, Южной/Централь-
ной Азии, Восточной Азии, Океании и 
Америки, позволило детально охарак-
теризовать генетическое разнообра-
зие в мире, дифференцировать все 
популяции на отдельные континенты 
и регионы и отнести индивидов к оп-
ределенным популяциям [22]. Резуль-
таты анализа SNPs согласуются с ги-
потезой о последовательном эффекте 
основателя с единственным центром 
происхождения в Африке. Эти авто-
ры первыми показали возможность 
оценки генетического предка каждого 
индивида без знания его популяци-
онной принадлежности. Сходные ре-
зультаты были получены еще в 2002 

г. Н.Розенбергом с соавт. при изучении 
377 тыс. аутосомных микросателлит-
ных локусов, но разрешающая способ-
ность такого подхода была намного 
ниже,  чем при использовании полно-
геномного анализа SNP [9].

Более интенсивно в настоящее вре-
мя исследуются популяции Европы. 
Несмотря на низкие средние уровни 
различий между европейскими популя-
циями было найдено полное соответс-
твие между генетическими и геогра-
фическими расстояниями при анализе 
генома 3192 человек по 500 тыс. SNPs 
(Affimetrix GeneChip Human Mapping 
500 K Array Set) [7].  Индивиды из од-
ного и того же географического реги-
она образовывали один кластер и ос-
новные популяции четко разделялись. 
Различия по генетической структуре 
были обнаружены даже между группа-
ми людей, говорящими на французc-
ком, немецком и итальянском языках 
и проживающими в одном регионе - в 
Швейцарии. Кроме того,  было показа-
но, что результаты важны в перспекти-
ве для индивидуального генетического 
тестирования предков. ДНК индивидов 
может быть отнесена к их географичес-
кому происхождению или положению с 
удивительной точностью – внутри не-
скольких сотен километров. 

Эстонскими исследователями был 
проведен анализ генома более 3000 
индивидов из 16 стран Европы по 270 
000 SNPs (Illumina Human 370 CNV chip) 
и показано, что генетическая струк-
тура популяций Европы тесно корре-
лирует с географией [8]. На РС-карте 
четко выделяются 4 кластера, образо-
ванные популяциями 1) Финляндии 2) 
Балтики, Польши и Западной России 
3) Италии  4) Центральной и Западной 
Европы. Кроме того, обнаружена чет-
кая дифференциация субпопуляций и 
показано, что субструктурированность 
популяций Эстонии, Чехии, Финлян-
дии, Германии и Италии коррелирует с  
географией индивидуальных округов.

При полногеномном анализе 6000 
индивидов из 13 популяций Европы по 
300 тыс. SNPs обнаружен четкий вос-
точно-западный градиент от России до 
Испании и северно-южный градиент от 
Норвегии и Швеции до Румынии и Испа-
нии [15]. Различия в частотах маркеров 
в трех отдельных геномных областях, 
окружающих локусы LCT, HLA, HERC2, 
были строго ассоциированы с этим 
градиентом. Основной вывод, сделан-
ный в работе,  – сильная корреляция 
между генетической и географической 
близостью. Авторы предложили метод 
предсказания этнического происхож-
дения с помощью сравнения генотипов 
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анализируемого образца с генотипами  
опорного набора образцов известного 
происхождения. Уменьшение числа 
SNPs уменьшает уровень разрешения 
при анализе структуры популяции и не 
позволяет предсказать происхождение 
образца. Результаты подобных иссле-
дований важны для проведения ассо-
циативных исследований, поскольку 
гетерогенность между изученными 
образцами может дать ложно-положи-
тельные результаты в ассоциативных 
исследованиях. Ассоциация с призна-
ком может быть результатом различий 
в частотах аллелей между группами.

Adam Aution и соавт. (2009) пред-
ставлены результаты генотипического 
и гаплотипического разнообразия сре-
ди 3845 индивидов из разных популя-
ций мира, включая Латинскую Амери-
ку, Индию, Юго-Восточную Азию [10]. 
У мексиканцев обнаружено в среднем 
33% европейских предков. В Восточ-
ной Азии четко дифференцируются  
японцы,   популяции Тайваня и Китая. 
В случае индивидов из Мексики, евро-
пейский компонент имеет, очевидно,  
недавнее происхождение в результа-
те смешения коренного населения с 
выходцами из Европы, в то время как 
небольшой европейский компонент в 
Южной Азии, скорее, отражает  общее 
происхождение. 

Различные исследования доказы-
вают роль адаптации в современной 
эволюции человека, включая резуль-
таты с использованием полногеном-
ного анализа SNP  и анализа сигналов 
селекции в кандидатных генах [20].  В 
последние годы открыт ряд локусов, 
важных для адаптации человека, были 
идентифицированы: гены, вовлечен-
ные в пигментацию кожи, морфологию 
волос, лактазную недостаточность. 
Доказана роль географии и популя-
ционной истории в распространении 
селективно благоприятных аллелей. 
Обнаружено неафриканское распро-
странение KTTLG гена, который от-
вечает за более светлый цвет кожи, 
западно-евразийское распростране-
ние гена SLC24A5, ответственного за 
более светлый цвет кожи, и  восточно-
азиатское распространение MCIR гена, 
отвечающего за цвет кожи и волос. 

Полногеномный анализ  650000 
SNP у 938 индивидов из 53 популяций 
обнаружил сигналы недавней положи-
тельной селекции в генах NRG-ERBB4 
сигнальных путей, вовлеченных в раз-
витие тканей сердца, нервных тканей 
и грудной железы  в неафриканских 
популяциях [17]. Варианты в этих генах 
ассоциированы с риском шизофрении 
и ряда психиатрических заболеваний. 

Обнаружено обширное перекрывание  
между популяциями в одном и том же 
континентальном регионе, но ограни-
ченное перекрывание между популя-
циями за пределами этих  групп.

Уже сегодня становится доступным 
ресеквенирование полных геномов че-
ловека и это даст возможность иметь 
доступ к аллелям с низкой частотой,  
дальнейшее развитие статистических 
методов позволит нам использовать 
паттерны гаплотипического разнооб-
разия. В настоящее время, когда за-
вершен HapMap проект, позволивший 
идентифицировать 8 млн. SNPs, меж-
дународное научное сообщество по 
изучению разнообразия генома чело-
века развивает следующий грандиоз-
ный проект - 1000 Genome Project,  по 
полногеномному секвенированию ДНК 
2000 чел. из 20 стран Африки, Европы, 
Азии и Америки [21]   Основная цель 
проекта – описать  генетические поли-
морфизмы, частота которых в популя-
циях составляет более 1 %.

Стоимость секвенирования генома 
одного человека:

• 2003 г. – 300-400 млн. дол. 
• 2005 г. – 10 млн. дол.
• 2007 г. – 1 млн. дол. (365 дней)
• 2008 г. – 70-100 тыс. дол. (100 

дней)
• 2009 г. – 4400 дол. (1 месяц)
В перспективе стоимость секве-

нирования индивидуального генома 
– 1000 дол. за 1 день. 

Полногеномное секвенирование  
стало возможным проводить и на об-
разцах  древней ДНК. В феврале 2010 
г. впервыe опубликованы данные по 
полногеномному анализу ДНК, выде-
ленной из волос мужчины, жившего 
4000 лет назад в Гренландии [2]. По 
ряду выявленных полиморфизмов  
удалось установить некоторые фено-
типические черты, такие как темные 
жесткие волосы, коричневый цвет  
глаз, смуглый цвет кожи, склонность к 
облысению, тип метаболизма и индекс 
массы тела, указывающие на адапта-
цию к холодному климату. 

Задачи и перспективы этноге-
номных исследований в ближайшие 
годы:

• Уточнение глобальной картины, 
полученной по мтДНК и Y-хромосоме, 
с помощью полногеномного  генотипи-
рования

• Детальный анализ эволюционной 
и демографической истории отде-
льных регионов и этносов

• Изучение роли естественного от-
бора в формировании и структуриза-
ции генетического разнообразия попу-
ляций человека

• Исследования в области молеку-
лярной эпидемиологии: изучение гео-
графического распределения генети-
ческой вариабельности, связанной с 
распространенными болезнями. 

• Развитие фармакогеномики и ин-
дивидуальной медицины, изучающей 
эффективность действия лекарств в 
зависимости от генотипа человека. 

• Создание биобанков и баз данных.
Следует подчеркнуть, что развитие 

этногеномики  внесло значительный 
вклад в популяционную генетику в 
целом, позволило расширить и уточ-
нить существующие представления о 
генетической истории человечества,  
обнаружить неизвестные ранее факты 
и явления в области  эволюционного 
развития вида. Изучение разнообра-
зия генома человека в популяциях 
является необходимым условием для 
развития фармакогеномики, индиви-
дуальной медицины и  молекуляр-
ной эпидемиологии наследственных 
и мультифакториальных болезней.  
Дальнейшее развитие этногеномики в 
сочетании с биоинформатикой  значи-
тельно расширит наши представления 
о структуре,  функциях и эволюции ге-
нома человека.
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В структуре заболеваемости и 
смертности населения экономически 
развитых стран лидирующее место 
занимают заболевания сердечно-со-
судистой системы [4,6]. По данным 
ВОЗ, одним из основных заболеваний 
сердечно-сосудистой системы явля-

ется артериальная гипертензия (АГ) 
[13]. По данным докладов специа-
листов экспертной группы ВОЗ (1996,  
2000 гг.), Россия имеет самый высо-
кий показатель смертности от сер-
дечно-сосудистых заболеваний среди 
развитых стран Европы [6]. При этом 
значительная часть случаев смерти 
приходится на сравнительно молодой 
возраст (25-65 лет) [4]. Актуальность 
проблемы АГ в педиатрии обусловле-
на тем, что АГ существенно «помоло-
дела» и не является редкостью у детей 
и подростков. Массовые исследования 
уровня артериального давления (АД) в 
детской популяции подтверждают вы-
сокую частоту встречаемости АГ среди 
детей и подростков – от 4,8 до 18% [6]. 
Важным фактором развития и прогрес-
сирования АГ являются нарушения в 
системе гемостаза, что приводит к час-

тому возникновению тромботических и 
тромбогеморрагических осложнений, 
которые непосредственно связаны с 
ранней инвалидизацией и смертнос-
тью среди взрослых больных [11,13].
Для клиницистов данный вопрос пред-
ставляет большой интерес, поскольку 
АГ, равно как и тромбозы, занимают 
одно из доминирующих мест в патоло-
гии человека. В этой связи проблемам 
изменчивости генетических маркеров 
протромботических нарушений, а так-
же генетических маркеров АГ посвя-
щен целый ряд фундаментальных ра-
бот, что подчеркивает их актуальность 
[2,5]. 

Проблема тромбоза актуальна и 
для педиатрии, поскольку различные 
тромботические осложнения наблю-
даются у детей не так редко, как это 
представлялось ранее [13]. Между тем 
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обращает на себя внимание отсутс-
твие научных трудов, посвященных 
проблеме изменчивости генетических 
маркеров протромботических наруше-
ний при АГ у детей, что дало нам ос-
нование для анализа немногочислен-
ных литературных данных и попытки 
установить взаимосвязь изменчивости 
генетических маркеров протромботи-
ческих нарушений и генетических мар-
керов АГ. 

По современным представлениям 
большинства исследователейэссен-
циальная АГ (ЭАГ) относится к муль-
тифакториальным заболеваниям и 
формируется при взаимодействии 
эндогенных (генетических) и экзо-
генных факторов риска [3,8,10]. При 
мультифакториальных заболеваниях 
генетическая система полигенов пред-
ставлена огромным полиморфизмом 
аллелей генов, эффекты которых в 
отдельности незначительны. В этом 
случае болезнь является результатом 
аддитивного действия неблагоприят-
ной комбинации («генетических ансам-
блей») функционально «патогенных» 
аллелей у индивида [10].

При ЭАГ потомству передается не 
болезнь как таковая, а признаки, оп-
ределяющие предрасположенность 
к ней. Наследственные факторы не 
всегда приводят к развитию АГ, однако 
генетические эффекты отчетливо реа-
лизуются при действии неблагоприят-
ных факторов внешней среды (гиподи-
намия, вредные привычки, избыточный 
вес, психоэмоциональное напряжение 
и другие внешнесредовые воздейс-
твия).Но, несмотря на то, что влияние 
среды в происхождении АГ значитель-
но, данное заболевание детерминиро-
вано на уровне ДНК [6,10,19].

АГ характеризуется клинической и 
генетической гетерогенностью и пред-
расположенность к ней различается 
в зависимости от фенотипических 
особенностей течения [23] и этничес-
кой принадлежности пациентов [17]. 
Исследования полиморфизмов генов, 
участвующих в возникновении АГ про-
водят для различных популяций. Так, 
в России проводились исследования 
в русской популяции Новосибирска 
[22] и северо-западного региона [14], 
в популяции башкир, русских и татар 
в Башкирии [7], московской популяции 
[12], жителей города Томска [10], сла-
вянского населения Сибири, различ-
ных этнических групп, проживающих 
на территории республики Бурятия 
[3]. Противоречивость данных о связи 
полиморфизмов генов, участвующих 
вразвитии АГ, по мнению исследовате-
лей, можно объяснить влиянием сум-

марного эффекта генотипа всего орга-
низма, отличного не только для разных 
популяций, но и для разных этничес-
ких групп [1]. В литературе, в основ-
ном, встречаются исследования роли 
наследственных факторов в развитии 
АГ у взрослых [19,23]. Исследования 
генетических маркеров АГ у детей и 
подростков немногочисленны [8]. 

Несмотря на длительную историю 
изучения наследственности при АГ, 
сущность генетического влияния на 
возникновение и развитие этого забо-
левания остается нераскрытой. Воз-
можность наследования АГ у человека 
в настоящее время не подвергается 
сомнению и считается фактором, до-
казанным в популяционно-генетичес-
ких, генеалогических и клинических 
исследованиях [1,4]. Установлено, что 
наследственными факторами опреде-
ляется 30–50% всех случаев вариаций 
величины АД в популяции. Наличие АГ 
у членов одной семьи объясняется не 
только наличием общих генов, но и ря-
дом особенностей, связанных с одина-
ковыми условиями жизни [8,17,22].

 При изучении заболеваний, име-
ющих полигенную природу, часто ис-
пользуется принцип выделения так 
называемых основных генов-кандида-
тов – генов, продукты экспрессии кото-
рых (ферменты, гормоны, рецепторы, 
структурные или транзиторные белки) 
могут прямо или косвенно участво-
вать в формировании болезни [1,10]. 
Количество исследованных генов-кан-
дидатов для развития АГ постоянно 
увеличивается. Результаты экспери-
ментальных работ свидетельствуют о 
связи формирования АГ с 67 локусами 

15 регионов генома гипертензивных 
крыс. У человека исследовано 6 об-
ластей генома, при этом связь с АГ об-
наружена для генов 5из них [19]. 

Наиболее изученные гены-канди-
даты на участие в формировании АГ 
представлены в табл. 1 [1,3,7,8].

Как упоминалось выше, важным 
фактором развития и прогрессирова-
ния АГ являются нарушения в системе 
гемостаза, что приводит к частому воз-
никновению тромботических и тромбо-
геморрагических осложнений, которые 
непосредственно связаны с ранней 
инвалидизацией и смертностью среди 
взрослых больных [4,11,13]. 

Проблема тромбоза актуальна и 
для педиатрии. Между тем в педиат-
рии этот важный вопрос до настояще-
го времени изучен недостаточно [5]. К 
сожалению, в литературе встречаются 
единичные исследования гемостаза 
при АГ у детей, при этом исследовано 
всего от 3 до 15 параметров сосудис-
то-тромбоцитарного, коагуляционного 
гемостаза, противосвертывающей и 
фибринолитической систем. Соглас-
но немногочисленным исследованиям 
при АГ у детей и подростков имеется 
дисфункция эндотелия, активация аг-
регации тромбоцитов, тромбогенные 
сдвиги (скрытая гиперкоагуляция в 
плазменном гемостазе). Генез указан-
ных изменений, по мнению исследо-
вателей, может быть связан с продол-
жительной гемодинамической травмой 
сосудистого эндотелия, что закономер-
но снижает его атромбогенные свойс-
тва [13]. 

По мнению исследователей, не-
смотря на отсутствие у обследован-

Таблица 1

Гены-кандидаты на участие в формировании АГ

Гены-кандидаты Полиморфные маркеры
Ген ангиотензиногена(AGT) T174M   M235T
Ген ангиотензинпревращающего фермента (ACE) I/D  G7831A
Ген рецептора ангиотензина II 1-го типа (AT2R1) A1166C   A (-153)G
Ген эндотелиальной NO-синтетазы (NOS3) 4a/4b  G298A
Ген альдостеронсинтетазы (CYP11B2) Т-344С
Ген эндотелина-1 (END1) L198A
Ген β-cубъединицы 3 изоформы белка G (GNB3) C825T
Ген 5,10- метилентетрагидрофолатредуктазы (MTHFR) С677Т  А1298С
Ген рецептора активатора пролиферации пероксисом 
типа α (PPARA)

С24313G

Ген рецептора активатора пролиферации пероксисом 
типа γ2 (PPARG2)

P12A

Ген аполипопротеина В (APOB) I/D
Ген аполипопротеина E (APOE) E2/E3/E4
Ген липопротеинлипазы (LPL) S477T
Ген супероксиддисмутазы митохондрий (SOD2) A(-9)V
Ген каталазы (CAT) Т(-262)С
Ген пароксоназы 1-го типа (PON1) M55L  G192A
Ген пароксоназы 2-го типа (PON2) A148G  C311S
Ген рецептора ангиотензина II 2-го типа (AT2R2) С3123А
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ных клинически значимых тромбозов, 
гиперкоагуляционная направленность 
гемостаза является потенциально 
опасной, создавая реальные предпо-
сылки для возникновения указанных 
осложнений [9]. Не исключено, что 
данные нарушения в системе гемос-
таза при АГ могут быть генетически 
детерминированы. Однако возмож-
ный вклад мутационных повреждений 
генов, кодирующих факторы гемоста-
за, антикоагулянтной и фибриноли-
тической систем в увеличение риска 
протромботических нарушений при 
АГ у детей к настоящему времени од-
нозначно не определен. Результаты 
работ, посвященных этому вопросу у 
взрослых, носят противоречивый ха-
рактер и по некоторым данным зависят 
от половых, возрастных особенностей 
исследуемых популяций [2,15,16,18].

Согласно современной отечествен-
ной классификации, утвержденной 
Пленумом Президиума РАМН в 1996 г., 
повышенная склонность крови к тром-
бообразованию, или тромбофилии 
(ТФ), подразделяются на наследствен-
ные и приобретенные (вторичные).
Причины приобретенных ТФ многочис-
ленны и включают в себя целый ряд 
заболеваний, в том числе, по данным 
некоторых авторов, АГ [2,4,11].В пато-
генезе наследственных форм ТФ пред-
ставлены генетические дефекты всех 
звеньев системы гемостаза. Повышен-
ная склонность к тромбообразованию 
может быть обусловлена мутациями в 
генах, кодирующих факторы коагуля-
ционной, антикоагулянтной и фибри-
нолитической систем, нарушениями 
в генах гликопротеинов тромбоцитар-
ных рецепторов и ферментах, участ-
вующих в системе обмена гомоцисте-
ина. Особая патогенность свойственна 
смешанным видам ТФ, которые далеко 
нередки в клинической практике [5].

По данным литературы, к настояще-
му времени выявлено более 1500 раз-
личных генетических дефектов при ТФ 
[2,9,18,20,24].

В большинстве случаев ТФ опреде-
ляются носительством мутаций в генах 
системы гемостаза. В настоящее вре-
мя обнаружены дефекты практически 
во всех известных факторах свертыва-
ния крови, противосвертывающей сис-
темы, фибринолиза, причем наиболь-
шее практическое значение имеют 
мутации в следующих генах (табл.2) 
[9-11,18,21].

Наиболее часто из наследственных 
ТФ встречаются следующие: 1) фактор 
V-Лейден (резистентность к активиро-
ванному протеину С, АРС-резистент-
ность, Лейденовская аномалия), 2) му-

тация гена протромбина G20210А, 3) 
дефицит антитромбина III, 4) дефицит 
протеина С, 5) дефицит протеина S, 6) 
гипергомоцистеинемия (ГГЦ) [2,5]. 

В настоящее время благодаря мно-
гочисленным популяционным иссле-
дованиям стало ясно, что ТФ является 
мультифакториальным и полигенным 
заболеванием. Лица с несколькими 
генетическими факторами риска раз-
вития тромботических осложнений 
или комбинацией генетических и при-
обретенных факторов имеют больший 
риск, чем индивидуумы с одним на-
следственным нарушением гемостаза 
[16].

Таким образом, сравнивая и анали-
зируя данные научной литературы по 
изучению генов-кандидатов, участву-
ющих в формировании АГ и протром-
ботических нарушений, выявлено, что 
общим геном-кандидатом для той и 
другой патологии является ген 5,10- 
метилентетрагидрофолатредуктазы 
(MTHFR) (мажорные мутации - С677Т, 
А1298С).

Ген 5,10- метилентетрагидрофо-
латредуктазы (MTHFR). 

5,10- метилентетрагидрофолатре-
дуктаза (MTHFR) – фермент процесса 
реметилирования гомоцистеина в ме-
тионин [2] . Дефицит данного фермен-
та встречается у 5-10% людей в общей 
популяции [16,18]. Гомоцистеин (ГЦ) 
– аминокистлота, для метаболизма 
которой необходимы витамины В12, 
В6, фолиевая кислота. При дефиците 
MTHFR развивается гипергомоцистеи-
немия (ГГЦ) [20].

Из известных полиморфизмов в 
гене MTHFR наиболее полно изучен 
вариант С677Т, локализованный в 
21-й хромосоме, при котором цитозин 
в позиции 677 заменен тимидином 
(677С>Т), ведущий к замене амино-
кислотного остатка аланина на валин. 
У носителей данной мутации отме-
чаются термолабильность MTHFR и 
снижение его активности (до 35% от 
нормы у гомозигот), а также повыше-

ние уровня ГЦ в крови. Частота встре-
чаемости полиморфизма зависит от 
их этнической принадлежности [21]. 
Частота гетерозиготного носительства 
С677Т в популяции достигает 40%, а 
гомозиготного – 5-14% у лиц европей-
ской расы [16,18]. F.Cappuccio и соавт. 
(2002 г.) получили данные о том, что 
уровень гомоцистеинемии выше у лиц 
с Т/Т-генотипом по сравнению с С/С-
генотипом.

Важные данные опубликованы 
A.Reyes-Engel и соавт. (2002 г.). Иссле-
дователи доказали, что у лиц, имею-
щих Т/Т-генотип гена МТГФР, отмеча-
ются не только высокий уровень ГЦ, 
но и повышение активности ренина 
плазмы, что в какой-то степени может 
объяснить взаимосвязь повышения ак-
тивности ренина в крови у пациентов и 
высокого риска развития сердечно-со-
судистой патологии.

Другим полиморфным вариантом 
гена MTHFR является замена нуклео-
тида аденина на цитозин в позиции 
1298 (А1298С). Носительство мутации 
не сопровождается повышением кон-
центрации ГЦ в крови, однако сочета-
нию гетерозиготности С677Т и А1298С 
сопутствует снижение активности фер-
мента, повышение концентрации ГЦ 
в плазме и снижение уровня фолата 
– как при гомозиготном носительстве 
С677Т [19].

Избыток ГЦ оказывает системное 
повреждающее действие на эндоте-
лий сосудов с последующей активаци-
ей тромбоцитов и экспрессией ткане-
вого фактора, активирующего каскад 
коагуляции, перекисное окисление 
липидов. Одновременно происходит 
угнетение синтеза тромбомодулина, 
без которого тромбин не образует 
комплекса, активирующего естествен-
ные антикоагулянты. Последние не 
оказывают прессорного действия на 
активность факторов ФVa и ФVIIIa. ГЦ 
также ингибирует функцию естествен-
ных антикоагулянтов: антитромбина III 
и протеина С. Таким образом, при ГГЦ 

Таблица 2
Общая характеристика генетически обусловленных ТФ

Ген, белок Количество мутаций
Антитромбин-III Более 100
Фактор V Более 10; мажорная мутация R506Q
Протромбин 17; мажорная мутация G20210A
Плазминоген 14
Ингибитор активатора плазминогена 2
Кофактор гепарина II 3
Протеин С Около 200
Протеин S Более 100
Тканевой фактор 1
Тромбомодулин 7
5,10-метилентетрагидрофолатредуктаза Мажорные мутации – C677Т, А 1298С
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формируются сосудистый и коагуля-
ционный компоненты тромбоваскуляр-
ной болезни [2].

ГГЦ является независимым фактом 
риска тромботических инсультов, ин-
фаркта миокарда, атеросклероза и АГ. 
В 1969 г. K. McCully впервые отметил, 
что у детей с высоким содержанием 
ГЦ рано возникают тяжелые формы 
поражения артерий. Поэтому было 
предположено, что ГГЦ является фак-
тором риска тромбогенного поражения 
сосудов. ГГЦ снижает вазодилятацию 
окисью азота, стимулирует продукцию 
гладкомышечных клеток сосудистой 
стенки, изменяет эластичные свойства 
сосудистой стенки и таким образом 
участвует в патогенезе АГ [20].

Работ, в которых проводились бы 
исследования экспрессии различных 
генов в зависимости от уровня гомо-
цистеинемии, встречается мало, од-
нако существуют сведения осочетании 
ГГЦ с генетическими изменениями, 
ассоциированными с развитием АГ 
[19,20,24]. 

Таким образом, согласно немно-
гочисленным литературным данным, 
возможный вклад мутационных пов-
реждений генов, кодирующих факторы 
гемостаза, антикоагулянтной и фиб-
ринолитической систем в увеличение 
риска протромботических нарушений 
при АГ у детей к настоящему времени 
однозначно не определен. Результа-
ты работ, посвященных этому вопро-
су у взрослых, носят противоречивый 
характер и по некоторым данным 
зависят от половых, возрастных осо-
бенностей исследуемых популяций. К 
сожалению, в литературе не найдено 
данных о вкладе генетических фак-
торов предрасположенности к про-
тромботическим изменениям при АГ 
у детей. Перспективной группой генов 
– кандидатов, которые потенциально 
могут быть связаны с формированием 
протромботических нарушений при АГ 
у детей, являются гены системы гемос-
таза и обмена ГЦ [16,19]. 

Известно, что АГ, равно как и ТФ, 
являются полигенными заболевания-
ми [13,14]. Логично предположить, что 
взаимодействие между различными 
факторами риска, включая генетичес-
кие детерминанты, обусловливающие 

склонность к ТФ, будут играть веду-
щую роль в генезе данных заболе-
ваний. Вопрос о том, какие именно 
взаимодействия приобретенных и ге-
нетических факторов, а также генные 
сочетания, определяют предрасполо-
женность к развитию протромботичес-
ких изменений при АГ у детей, особен-
ности течения, остается открытым.
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Абдоминальное родоразрешение и 
его роль в снижении показателей мате-
ринской смертности и перинатальной 
заболеваемости и смертности – одна 
из наиболее дискуссионных проблем 
современного родовспоможения  [8].

На протяжении более двух десятков 
лет отмечается тенденция значитель-
ного расширения показаний к кесареву 
сечению (КС) не только в России, но и 
во всем мире  [12].

Целесообразность приверженности 
абдоминальному родоразрешению в 
подобных масштабах, несопостави-
мой с внушительными цифрами пери-
натальных потерь, лишь относительно 
недавно стала предметом дискуссий 
на многочисленных научных форумах 
[12].  

Многие аспекты оперативного ро-
доразрешения беременных с «опе-
рированной маткой» (после кесарева 
сечения) остаются открытыми. В час-
тности, до какого же уровня можно 
увеличивать частоту абдоминального 
родоразрешения? Действительно ли 
оправдано стремление к расширению 
показаний к кесареву сечению как 
единственной мере, минимизирующей 
перинатальный риск?

Частота кесарева сечения в мире 
довольно вариабельна – в Австрии, 
Болгарии, Дании, Норвегии – менее 
15%; Бразилии, Мексике, Таиланде, 
Чили – более 30%. В России прирост 
частоты оперативного вмешательства 
составляет около 1% в год. Так, в 1995 г. 
частота операции составляла 10,1%, в 
2003 г. – 15,9, в 2006 г. – 18,4, в 2007 г. 
– 19,3%.

Согласно данным других авторов, 
в перинатальных центрах и ведущих 
клиниках страны, где родоразрешают 
беременных с высоким материнским и 
перинатальным риском эти цифры до-
стигают 40-50%  [2].

Зарубежными и отечественными 
авторами опубликовано значитель-
ное количество исследований на тему 
“Можно ли уменьшить частоту кесаре-
ва сечения?” [12].    

Анализируя эти данные, следу-
ет учитывать уровень стационаров, 
удельный вес акушерской и экстраге-
нитальной патологии в данном родовс-
помогательном учреждении, мощность 
и профиль стационара, квалификацию 
врачей, национальные особенности 
беременных и многие немедицинские 
факторы, а также удовлетворенность 
общества. До настоящего времени 
оптимальная частота этой операции 
не установлена, поэтому не совсем 
корректно дискутировать о слишком 
высокой или низкой величине этого по-
казателя.

Анализ современных показаний к 
кесареву сечению позволяет сделать 
вывод, что наряду с общей тенденци-
ей к возрастанию частоты этого вида 
родоразрешения отчетливо видны из-
менения показаний в общей структуре 
и в сравнении с прошлыми годами.

Относительные показания стали 
преобладать над абсолютными, а от 
классических показаний наметился 
переход к комплексным или комбини-
рованным [11].

Обоснованность нашего аналити-
ческого разбора также подчеркивают 
факты, указывающие, что в структуре 
показаний к повторному кесареву се-
чению рубец на матке занимает пер-
вое место  [1,3].

Отсутствие должного снижения 
частоты кесарева сечения при нали-
чии рубца на матке обусловлено как 
субъективными, так и объективными 
факторами.

Сдержанное отношение к консерва-
тивной тактике ведения беременных 
с рубцом на матке в нашей стране 

можно объяснить приверженностью 
большинства врачей к принципу Эд-
вина Крейгина (1916): после кесаре-
ва сечения – всегда только кесарево 
сечение, «Once Caesarean – always 
Caesarean».

В связи с предположением о его 
несостоятельности только в плановом 
порядке около 40–85% беременных 
подвергается повторному чревосече-
нию [8]. Однако, по совокупному мне-
нию ряда ученых, частота операций, 
превышающая 16%, не только не спо-
собна снизить перинатальные пока-
затели, но и приводит к возрастанию 
материнской заболеваемости и смер-
тности.

Зачастую показанием к абдоми-
нальному родоразрешению таких жен-
щин является только наличие рубца 
на матке, но не проводится оценка его 
состояния, не изучаются анамнести-
ческие данные причин предыдущей 
операции. Изучение характера при-
чин, не позволяющих снизить число 
повторных абдоминальных родораз-
решений, показало доминирование 
отягощенного акушерского анамнеза 
(бесплодие, беременность после ЭКО 
и т.д.), возраст беременных (32-40 
лет), акушерской патологии (тазовое 
предлежание, узкий таз и др.), миопии 
высокой степени, несостоятельности 
рубца на матке [9]. 

В то же время, анализируя опыт 
зарубежных коллег, невозможно от-
рицать, что именно категория бере-
менных с рубцом на матке является 
реальным путем снижения частоты 
оперативных вмешательств без риска 
как для женщины, так и ребенка.

Обоснованность подобного заклю-
чения предполагает рассмотрение не-
которых вопросов. Какой рубец можно 
считать полноценным? Существуют ли 
новые подходы в оценке его функци-
ональной состоятельности, ведь этот 
фактор определяет возможность родов 
через естественные родовые пути?

Наш опыт оценки репаративных 
процессов у беременных, родораз-
решенных путем планового кесарева 
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сечения, с использованием  методик, 
предложенных В.А. Крамарским (2002), 
является новым подходом к решению 
данного вопроса [4]. 

Отказ от проведения консерватив-
ных родов продиктован прежде все-
го страхом перед разрывом матки по 
рубцу – одного из грозных осложнений 
беременности и родов у женщин с руб-
цом на матке.

Несомненно, оперированная мат-
ка не всегда является показанием к 
операции. Подтверждение тому – фо-
румы, конгрессы и съезды акушеров-
гинекологов, на которых обсуждается 
проблема влагалищных родов у жен-
щин с рубцом на матке после кесарева 
сечения.

Остроту проблемы подчеркивают 
дискуссии как о возможности самопро-
извольных родов у 41,3 – 54,8% бере-
менных с рубцом на матке, так и о вы-
соком риске разрыва матки по рубцу 
при их проведении [15].

По данным В.И. Краснопольского 
и соавт. (2005), вероятность такового 
при беременности выше, чем в родах, 
и составляет около 3%. 

Наличие в анамнезе множественных 
КС не связано с возрастанием частоты 
разрыва матки у женщин с пробными 
вагинальными родами в сравнении с 
теми, кто имел единственное КС [18].

Эти результаты согласуются с ут-
верждениями М.В. Хитрова и соавт. 
(2007), согласно которым частота 
бессимптомных разрывов матки при 
вагинальных родах сопоставима с по-
казателями при повторном КС. По за-
ключениям иностранных авторов [20], 
общая частота разрыва рубца и его 
несостоятельности после предшест-
вующего КС в исследуемой популяции 
была сходна с таковой в литературе.

По данным G.C. Smith, J.P. Pell, 
D.Pasupathy  [16], при частоте влага-
лищных родов 74,2% разрыв матки со-
ставил 0,35%.

В то же время ряд авторов подчер-
кивает, что при успешном влагалищном  
родоразрешении женщин с рубцом на 
матке риск материнской смертности, 
разрыва – расползания матки и гис-
терэктомии не превышает такового при 
повторном кесаревом сечении [19].

Факт возможности родов через ес-
тественные родовые пути у беремен-
ных с рубцом на матке сопровождают 
дискуссионные аспекты об их количес-
тве и показаниях к ним.

По утверждениям ряда авторов [20], 
в госпиталях с высокой частотой ваги-
нальных родов после КС более веро-
ятно успешное вагинальное родораз-
решение, в то время как разрыв матки 

не повышает материнскую заболевае-
мость и смертность, как и частоту пе-
ринатальных потерь. 

В докладе S. Pandey (2006) [цит. по 
12] прозвучало о возможности проведе-
ния самопроизвольных родов у 41,3% 
женщин с рубцом на матке и о том, 
что основным показанием к плановой 
операции являются не медицинские 
причины, а просьба женщины (40,4%)! 
По данным W.Spaans et al. (2002) [цит. 
по12], кесарево сечение по желанию 
беременной выполнялось значитель-
но чаще – у 52,2% женщин с рубцом на 
матке. Т.е. можно предположить, что 
реальный процент возможных естест-
венных родов гораздо более высок.

В наших исследованиях выбор так-
тики родоразрешения беременных с 
рубцом на матке определялся харак-
тером репаративных процессов: при 
неблагоприятном прогнозе показано 
абдоминальное родоразрешение, при 
благоприятном и сомнительном – так-
тика определялась степенью перина-
тального риска. Успешное родоразре-
шение через естественные родовые 
пути состоялось у 92,6% женщин с 
рубцом на матке и благоприятным про-
гнозом, практически у каждой второй 
(45,7%) – с сомнительным и у одной 
– с неблагоприятным [4] .

По данным S. Sivananthan (2006) 
[цит. по 12] из Великобритании, основ-
ным показанием к экстренному кесаре-
ву сечению в родах явилась не угроза 
разрыва матки, а вполне обычные при-
чины: острая гипоксия плода и анома-
лии родовой деятельности. По данным 
других исследователей, в отсутствие 
причины, послужившей показанием к 
выполнению первого (предыдущего) 
кесарева сечения, до 45% женщин с 
рубцом на матке после кесарева сече-
ния могут рожать самостоятельно [12].

Опыт Ассоциации акушеров-гинеко-
логов (ACOG) [10] США, где в структуре 
показаний к кесареву сечению домини-
ровала оперированная матка, показал 
возможность иного акушерского буду-
щего у данной когорты беременных на 
основе разработки рекомендаций по 
ведению влагалищных родов после 
кесарева сечения. Успешное развитие 
программы влагалищных родов поз-
волило рекомендовать Департаменту 
здравоохранения США сократить час-
тоту кесарева сечения в 2000 г. до 15% 
за счёт увеличения самопроизвольных 
родов у женщин с оперированной мат-
кой.

Контраверсией является мнение 
ряда исследователей [20], утвержда-
ющих о высокой частоте осложнений 
для матери и новорожденного при ва-

гинальных родах у беременных с руб-
цом на матке.

Мало того, эти же исследования по-
казали, что повторное КС, а тем более 
третье-четвертое приводят к возрас-
танию интра – и послеоперационных 
осложнений в 1,5 и 2,3 раза соответс-
твенно. В 9-30% наблюдений в процес-
се ведения родов при наличии рубца 
на матке возникают осложнения, кото-
рые заставляют пересмотреть тактику 
ведения родов в пользу экстренного 
кесарева сечения.

Рост материнской смертности и за-
болеваемости после повторного ке-
сарева сечения в 90% случаев обус-
ловлен послеродовыми септическими 
осложнениями: перитонитом, развива-
ющимся в основном, из-за несостоя-
тельности швов на матке (49,8%), эн-
домиометритов (в среднем 30%) [5].

Риск для жизни и здоровья женщи-
ны при кесаревом сечении в 10-26 раз 
превышает таковой при родах через 
естественные родовые пути [7].

Анализ осложнений повторных ке-
саревых сечений показал невозмож-
ность отнесения этой операции к раз-
ряду технически простых и безопасных 
вмешательств как для матери, так и 
для плода, вследствие возможности 
затруднения во время вскрытия брюш-
ной полости, при рассечении матки, 
выведении головки плода или при за-
шивании раны матки.

Вопреки ожидаемому снижению 
частоты спаечных процессов при пов-
торном кесаревом сечении, связыва-
емому с совершенствованием опе-
ративной техники, использованием 
синтетического шовного материала 
(викрил, дексон), профилактическим 
назначением в послеоперационном 
периоде антибактериальной и озоно-
терапии, большинство исследовате-
лей отмечает существенную частоту 
таковых в сравнении с оперированны-
ми впервые [3].

В необходимости тщательной ар-
гументации показаний к повторному 
кесареву сечению и широкого приме-
нения эпидуральной анестезии убеж-
дают данные о возможных осложне-
ниях интубационного наркоза, до сих 
пор остающегося вариантом выбора 
при этой операции во многих учрежде-
ниях.

Вероятность развития отдаленных 
осложнений после КС – эктопической 
беременности, нарушения сексуаль-
ной функции, бесплодия, невынаши-
вания беременности, аденомиоза, 
синдрома тазовых болей, акцентирует 
внимание на необходимости тщатель-
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ной аргументации показаний к повтор-
ному кесареву сечению [10].

При достаточно большом разбро-
се информации относительно пери-
натальной смертности, очевидно, 
обусловленной различным исходным 
состоянием плода, большинство ис-
следователей единодушны в том, что 
при кесаревом сечении для новорож-
денного небезразлично как само опе-
ративное вмешательство, так и вид 
обезболивания.

Более того, по утверждениям ряда 
авторов, риск материнских и перина-
тальных осложнений по сравнению с 
первым кесаревым сечением возрас-
тает в несколько раз  [14].

Несмотря на существенное сниже-
ние частоты встречаемости неполно-
ценного рубца, достигнутое благодаря 
использованию современных шовных 
материалов и рациональному ведению 
послеоперационного периода, боль-
шинство исследователей склоняются 
к мысли, что течение беременности 
после кесарева сечения не является 
физиологическим.

Опубликованы сведения о высокой 
частоте гестационных осложнений 
при наличии «оперированной матки», 
однако в целом данные о характере 
изменений в фетоплацентарном комп-
лексе у беременных с рубцом на матке 
в зависимости от вида, состояния руб-
ца, места расположения плаценты не-
многочисленны и противоречивы [13].

В связи с этим своевременная 
диагностика указанных осложнений 
и коррекция выявленных нарушений 
является важнейшей задачей перина-
тальной охраны плода у беременных с 
рубцом на матке.

Несмотря на тот факт, что исполь-
зование перидуральной анестезии 
исключает дыхательную депрессию, 
отмечаемую при эндотрахеальном 
наркозе, а также способствует умень-
шению частоты асфиксии [8], адапта-
ция новорожденного к внеутробной 
жизни считается сниженной.

Эти данные убеждают в небезопас-
ности оперативного вмешательства 
как для матери, так и для плода, це-
лесообразности выбора оптимального 
метода родоразрешения беременных 

с рубцом на матке, разработке комп-
лекса организационно-тактических и 
лечебно-профилактических меропри-
ятий, осуществляемых женской кон-
сультацией и родильными домами для 
профилактики и лечения как непос-
редственных, так и отдаленных пос-
ледствий для матери и ребенка [2].

В то же время не следует считать 
обоснованным призыв отказаться от 
родоразрешения per vias naturales 
после имевшего места КС, однако в 
отсутствие абсолютно надежных кри-
териев и методов прогнозирования 
состоятельности рубца оценка риска 
акушерских и перинатальных осложне-
ний в этих ситуациях становится особо 
значимой.

Кроме того, нельзя не обратить 
внимание и на тот факт, что опера-
тивное родоразрешение увеличива-
ет такой показатель, как продолжи-
тельность пребывания в стационаре 
(число койко-дней), требует больших 
материальных затрат, обусловливая 
значительное возрастание стоимости 
акушерской помощи населению.
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Н.С. Данилова, С.З. Борисова
Растение якутской народной меди-
цины пустырник уменьшенный

Проведено изучение интродукционной устойчивости лекарственного растения пустырник уменьшенный. Изучен ритм сезонного раз-
вития, семенное возобновление растений. На основании анализа интродукционных возможностей вида можно утверждать, что Leonurus 
deminutus – высокоустойчив в культуре и перспективен для выращивания в Центральной Якутии в лекарственных целях.

Ключевые слова: лекарственный вид, интродукция, ритм развития, возобновление, устойчивость.

Investigation objective – study of introduction stability of the medicine herb Leonurus deminutus V. Krecz. Rhythmus of seasonal development 
(his seminal renewal) study is necessary to achievement of goal.

Material of the introduction experiment was introduction population Leonurus deminutus. Observations were carried in nursery and initial 
cenopopulation simultaneously. Phenological observations were realized. Seminal renewal was defined. Based on introduction stability analyses, 
we could say that Leonurus deminutus is highly stable in culture and perspective to growth in Central Yakutia species.

Keywords: herb, introduction, development rhythmus, renewal, stability.

УДК 633.88 : 631.529 (571.56)

Введение. В последние десятиле-
тия медицина всё чаще обращается к 
народному опыту врачевания трава-
ми, вековые традиции которого сохра-
нили свидетельства высокой активнос-
ти растений. Лекарственные растения 
имеют целый ряд преимуществ перед 
химическими медикаментами: они 
оказывают на организм более физио-
логичное действие, обусловленное 
общностью основных жизненных фун-
кций животных и растительных клеток; 
растения имеют меньше побочных 
действий; лечение травами доступно, 
их можно применять длительно, что 
имеет немаловажное значение при 
хронических заболеваниях и при мас-
совом применении.

Достижения современной науки и 
техники открывают перед фитотерапи-
ей большие перспективы. Применение 
препаратов, получаемых из лекарс-
твенных растений одновременно с 
химическими лечебными средствами, 
важны для поддержания защитных 
сил организма, усиления эффекта ос-
новного синтетического препарата и 
уменьшения его побочных эффектов.

Одним из интересных лекарствен-
ных растений якутской народной ме-
дицины является пустырник умень-
шенный - Leonurus deminutus V. Krecz. 
(L. glaucescens Bunge var. deminutus 
(Krecz.) Karav.). Издавна оно присутс-
твовало в арсенале лекарственных 
средств якутских врачевателей - сок 
живого зеленого растения они пропи-
сывали больным при слабом пульсе, 
одышке, испуге [10].

Этот вид близок к официальному 
L. quinquelobatus Gilib., который извес-
тен как седативное, спазмолитическое, 

кардиотоническое и гипотензивное 
средство при сердечно-сосудистых 
неврозах, гипертонии, стенокардии, 
базедовой болезни, заболеваниях 
сердечной мышцы и пороках сердца. 
Основными его действующими ве-
ществами являются флавоноидные 
гликозиды – рутин, квинквелозид, 
космосиин, кверцитрин, гиперозид, 
7-глюкозид кверцетина. Кроме того, в 
траве пустырника найдены дубильные 
вещества (до 2%), ириоиды, горькие 
гликозиды со стероидным скелетом, 
азотистые основания, сапонины, ас-
корбиновая кислота и следы алкалои-
да леонурина. Присутствие эфирного 
масла спорно. Трава содержит мак-
роэлементы (мг/г): калий – 37,7, каль-
ций – 17,8, магний – 4,2, железо – 0,3; 
концентрирует микроэлементы (мкг/г): 
молибден – 4,80, селен – 7,70, никель 
– 21,60, бор – 93,60 [1]. Но при этом 
надо отметить, что в литературе име-
ется мало сведений о химических и 
фармакологических свойствах пустыр-
ника уменьшенного. В траве местных 
образцов этого вида обнаружено до 
0,1% алкалоидов, дубильные вещес-
тва (в листьях в фазе плодоношения 
5,0 %, в стеблях 2,0 %), гликозиды, 
небольшое количество сапонинов, не 
обладающих гемолитическими свойс-
твами (показатель 1000-5000) [9]. Опы-
тами на лабораторных животных уста-
новлено, что 20 %-ный настой местных 
образцов пустырника уменьшенного 
действует угнетающе на нервную сис-
тему (но при этом не является токсич-
ным), а настой в малых концентрациях 
(0,2-10,0 %) оказывает стимулирующее 
действие [4]. А.А. Макаровым [10] пус-
тырник уменьшенный отнесен к перс-
пективным лекарственным растениям, 
составляющим надежный резерв для 
пополнения списков фармакопейных 
видов.

Leonurus deminutus - многолетнее 
или двулетнее травянистое растение 

высотой 30-80 см. Нижние и средние 
стеблевые листья со слабосердцевид-
ным основанием, пятирассеченные 
на ромбические сегменты, которые, 
в свою очередь, перисто надрезан-
ные на ромбические дольки. Листья 
в соцветии трехрассеченные на ли-
нейно-ланцетные доли. Соцветие со 
сближенными мутовками. Чашечка 
ширококоническая, основания зубцов 
широкотреугольные, постепенно пе-
реходящие в шиловидное заострение. 
Венчик розово-фиолетовый [14].

Leonurus deminutus - довольно ши-
роко распространенный в Якутии вид. 
Встречается в долине верхней и сред-
ней Лены, по которой доходит до устья 
р. Вилюй. Растет в степях, на щебнис-
тых склонах, в зарослях остепненных 
кустарников, как сорное, преимущест-
венно на солонцеватых почвах [12].

Цель исследования – изучение ин-
тродукционной устойчивости лекарс-
твенного растения Leonurus deminutus. 
Для достижения цели необходимо 
было изучить ритм сезонного развития 
пустырника, его семенное возобновле-
ние.

В данном сообщении приводятся 
результаты интродукционных испыта-
ний, проведенных в течение 1997-2007 
гг. в Ботаническом саду Якутского госу-
ниверситета. Сад расположен в 10 км к 
юго-западу от г. Якутска на второй над-
пойменной террасе р. Лены. Коллек-
ция растений степной флоры Якутии, 
где проводился интродукционный эк-
сперимент, расположена на открытом 
месте.

Материалы и методы. Материа-
лом интродукционного эксперимента 
служила интродукционная популяция 
Leonurus deminutus. Вид был привле-
чен в коллекцию Ботанического сада в 
1997 г. из окр. г. Якутска, где он произ-
растал на старой залежи. Наблюдения 
проводились одновременно в питомни-
ке и в исходной ценопопуляции, откуда 
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черпался материал для интродукции. 
Фенологические наблюдения прово-
дились по общепринятой методике [3], 
при изучении семенной продуктивнос-
ти придерживались «Методических 
указаний по семеноведению интроду-
центов» [11].

Критериями интродукционной ус-
тойчивости вида нами определены 
следующие показатели: полнота про-
хождения растением фенологических 
фаз, изменение размеров растения 
при переносе в культуру, способность 
вида к самовозобновлению, устойчи-
вость к вредителям и болезням, дли-
тельность выращивания вида в куль-
туре [5].

Результаты и обсуждение. Пустыр-
ник уменьшенный - розеточный гемик-
риптофит, которому присущ весенне-
летне-осеннезеленый феноритмотип 
с периодом зимнего покоя. Уходит под 
снег с зелеными листьями, которые 
в течение зимы отмирают. Весенняя 
вегетация начинается с отрастания 
молодых листьев, в течение вегетаци-
онного сезона образуется, по крайней 
мере, две генерации листьев.

Leonurus deminutus в условиях куль-
туры проходит полный цикл развития 
побега. Весеннее отрастание отмеча-
ется в первой декаде мая, первые бу-
тоны появляются в середине июня, во 
второй декаде июня начинается цвете-
ние, пика оно достигает в конце меся-
ца, в конце июля отцветают последние 
цветки (табл. 1). По срокам цветения 
относится к группе летнецветущих 
видов. Продолжительность цветения 
- величина весьма изменчивая и за-
висит от погодных условий года. Кро-
ме того, усиление побегообразования 
при интродукции, а также увеличение 
числа цветков в соцветии обуславли-
вают удлинение периода цветения 
интродуцентов. Первые плоды созре-
вают в середине августа. При теплой 
продолжительной осени можно наблю-
дать в сентябре вторичное цветение и 
отрастание. Конец вегетации обычен 
в конце сентября – октябре. Энтомо-
фильное растение, отмечены опы-
лители - пчелиные Bombus lucorum, 
Psityrus flavidus, Coelioxys mandibularis 
и ихневмониды, также виды сем. 
Tephritidae, их личинки развиваются на 
цветках [6].

Условия культуры благотворно ска-
зываются на росте и развитии расте-
ний. На агротехническом фоне резко 
увеличивается мощность растений. 
Сравнительный морфологический 
анализ показал значительное возрас-
тание показателей их количественных 
и линейных признаков при переносе в 

культуру (табл. 
2). Известно, что 
количественные 
морфологичес-
кие признаки 
растений более 
изменчивы и мо-
гут варьировать 
в значительно 
широких пре-
делах, нежели 
линейные. Это 
еще раз под-
тверждается на примере пустырника 
- высокий агротехнический фон стиму-
лирует его побегообразование, сред-
нее число побегов, развивающихся на 
одном растении, возрастает по сравне-
нию с растениями из природных мес-
тообитаний более чем в 5 раз (табл.2). 
Учитывая возможность использования 
вида в качестве лекарственного, такое 
увеличение сырьевой массы растений 
в условиях культуры может служить 
хорошим обоснованием для его план-
тационного выращивания.

При введении в культуру лекарс-
твенного растения большое значение 
имеет знание особенностей его се-
менного возобновления - получение 
семян своей репродукции и семенного 
потомства позволяет решить ряд прак-
тических задач.

Пустырник уменьшенный хорошо 
размножается семенами. При весен-
нем посеве всходы появляются через 
2 недели. В первый год жизни расте-
ние формирует вегетативную сферу. 
Первое цветение отмечается на вто-
рой год жизни, начиная с этого года 
цветет и плодоносит ежегодно.

Способность вида регулярно плодо-
носить является гарантией его успеш-
ного выращивания. Поэтому в задачу 
наших исследований входило опреде-
ление семенной продуктивности вида. 
По определению Т.А. Работнова [13], 
семенная продуктивность – это коли-
чество семян, образующихся на одном  

растении или побеге. Потенциальная 
семенная продуктивность (ПСП) – это 
количество семян, которое могло бы 
образоваться при 100 %-ном завязы-
вании семяпочек. Реальная семенная 
продуктивность (РСП) – это факти-
ческая семенная продуктивность, т.е. 
реальное число завязавшихся семян 
на одном растении или генеративном 
побеге. Отношение реальной семен-
ной продуктивности к потенциальной 
называют коэффициентом семинифи-
кации (КС). Коэффициент семинифи-
кации показывает степень адаптации 
вида к новым условиям и служит по-
казателем “благополучия” семенного 
размножения в определенных услови-
ях [8].

Сравнительное изучение семенной 
продуктивности пустырника в природе 
и культуре показало, что при интродук-
ции резко повышается его семенная 
продуктивность. Такое повышение 
происходит, в основном, за счет разви-
тия большого числа генеративных по-
бегов, но вместе с тем сравнивая се-
менную продуктивность одного побега, 
можно отметить значительную разни-
цу между интродуцентами и дикарями 
(табл. 3). В этом случае разница, хоть 
и в меньшей степени, обусловлена 
всеми составляющими элементами 
семенной продуктивности, кроме чис-
ла семяпочек в завязи, которое явля-
ется постоянной величиной и равно 4. 
Что касается коэффициента семини-

Таблица 2

Таблица 1
Фенологическое развитие Leonurus deminutus V. Krecz. в культуре

Фенологические 
фазы

Годы наблюдений
1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007

Отрастание 10.05 12.05 26.04 04.05 04.05 03.05 07.05 30.04 28.04 05.05
Бутонизация 17.06 18.06 29.05 18.06 10.06 24.06 18.06 08.06 13.06 15.06
Цветение:

начало 20.06 28.06 21.06 27.06 22.06 03.07 01.07 25.06 23.06 25.06
массовое 24.06 05.07 24.06 02.07 24.06 15.07 05.07 25.06 26.06 30.06
конец 30.07 23.07 21.07 30.07 15.07 30.07 12.07 17.07 24.07 16.07

Созревание семян 07.08 18.08 09.08 09.08 24.07 04.08 07.08 03.08 07.08 23.07
Продолжительность 
цветения, дни 41 26 30 35 24 27 11 23 32 32

Сравнительная морфологическая характеристика Leonurus 
deminutus V. Krecz. в природе и культуре (2000 г.)

Показатель
Природное 

местообитание Культура

М±m V, % М±m V, %
Высота куста, см 76,0±1,9 18,9 91±3,2 13,2
Число побегов, шт. 8,9±1,1 39,0 48,66±23,5 33,9
Число мутовок, шт. 10,2±0,4 33,7 13,68±0,5 26,0
Число цветков в мутовке, шт. 12,3±0,8 28,1 15,36±0,8 18,0
Длина соцветия, см 9,9±2,3 11,1 10,3±2,1 9,6
Длина листа, см 29,5±0,9 10,9 34,1±1,8 7,1
Ширина листа, см 6,9±0,7 9,8 7,2±0,8 6,9
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фикации, то он достаточно высок как 
природе, так и в культуре.

Семенная продуктивность – вели-
чина не статичная и может меняться 
в зависимости от метеоусловий года, 
также неодинакова в разные годы сте-
пень развития семяпочек в семена 
(табл. 3).

Семена пустырника коричневые, 
2,0 мм длиной, судя по ежегодному 
обильному самосеву, обладают хоро-
шей полевой всхожестью. Лаборатор-
ная всхожесть свежесобранных семян, 
собранных в культуре составляет 53 
%, через три года хранения она снижа-
ется до 47 %.

Пустырник склонен к сорничанию, 
на территории Ботанического сада в 
незначительном количестве устойчи-
во присутствует в посадках в качестве 
сорного растения в течение 10 лет. На-
иболее эффективный способ борьбы с 
ним – регулярная прополка.

При соблюдении агротехники пус-
тырник устойчив к вредителям и бо-
лезням, но в редкие годы может пора-
жаться мучнистой росой [7]), сосущими 
клопами Adomerus notatus Jak. [2].

Заключение. Анализ интродук-
ционных возможностей пустырника 
уменьшенного показал, что Leonurus 
deminutus высокоустойчив в культу-
ре и весьма перспективен для план-
тационного выращивания. Об этом 
свидетельствует ежегодное цветение 
и плодоношение растений, высокая 
семенная продуктивность. Семена 
обладают хорошей всхожестью, что 
обуславливает устойчивое семенное 
самовозобновление. Растения поло-
жительно реагируют на агротехничес-
кий фон, значительно увеличивая над-
земную массу.
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Таблица 3
Семенная продуктивность Leonurus deminutus V. Krecz. в природе и культуре

Показатель 1999 г. 2000 г.
природа культура природа культура

ПСП побега 646,0 1154,6 502,7 840,5
РСП побега 592,3 918,4 422,3 731,0
ПСП растения 5019,7 42718,7 4464,3 40898,7
РСП растения 4601,9 33980,8 3749,9 35573,3
КС, % 91,6 79,6 84,0 86,9
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В.В. Семенова, П.С. Егорова, И.А. Федоров
Изучение валерианы 
очереднолистной в Якутии

В статье приведены данные о лекарственном применении, биологии и экологии подвида фармакопейного вида валерианы лекарс-
твенной в Якутии – валерианы очереднолистной. Вид в условиях культуры формирует ежегодно урожай зрелых семян, т. е. его можно 
возделывать на производственных плантациях и частных подворьях. В естественных условиях обитания описаны онтогенетические спек-
тры природных ценопопуляций, даны объяснения флуктуационных колебаний в спектрах. По показателям продуктивности в качестве 
исходного материала и лекарственного сырья могут служить ценопопуляции, произрастающие в пойме р. Вилюй.

Ключевые слова: валериана очереднолистная, ценопопуляция, онтогенетические состояния, онтогенетический спектр

The article deals with the data on medicinal application, biology and ecology of Valeriana alternifolia, a subspecies of garden heliotrope 
Valeriana officinale of a pharmacopoeia type in Yakutia. Annually the species when cultivated produces an yield of ripe seeds and can be grown 
on the plantations as an industrial plant and in the kitchen gardens. Ontogenetic spectra of the natural coenopopulations in the environmental 
conditions are described, and explanations on fluctuations in the spectra have been given. Judging by a productivity indicator coenopopulations 
growing in the flooded plain of the Vilyui River may be taken as initial material and crude drug.

Keywords: valeriana alternifolia, coenopopulation, ontogenetic states, ontogenetic spectrum.

УДК 582.971.3 (571.56)

Валериана издавна известное ле-
карственное растение. В нашей стра-
не по популярности эта целебная тра-
ва не имеет себе равных. Её название 
произошло от латинского «valerе» 
- быть здоровым. В корнях и корне-
вищах валерианы содержится 0,2-3,5 
% эфирных масел, 0,5-1,4% свобод-
ной валерьяновой кислоты, сложные 
эфиры борнеола с другими кислота-
ми, терпенол, гликозиды, алкалоиды 
(валерин, и хатенин), камедь, смола 
и сахар, крахмал, а также вещества, 
относящиеся к углеводам и кислотам. 
Основными действующими вещества-
ми являются валепотриаты и эфирные 
масла. Это прежде всего валериано-
вая и ацетилвалериановая кислоты, 
валереналь, валеранон и соединения 
кессилового ряда (кессиловый спирт, 
кессо-гликоль и др.) [4,7,10,14]. По 
данным А. А. Макарова [7], в Якутии в 
условиях культуры наблюдается повы-
шение содержания эфирных масел в 
корневищах на 1,82 % по сравнению с 
контрольными дикорастущими экземп-
лярами.

Из сырья валерианы изготовляют 
настои, брикеты, настойки, экстракты, 
лекарственные средства – корвалол, 
валокормид, валокордин, сбор ус-
покоительный, капли камфорно-ва-
лериановые, Зеленина  [2, 5, 6, 8, 9]. 
Препараты валерианы оказывают се-
дативное, транквилизирующее дейс-
твие на центральную нервную систему, 
регулируют сердечную деятельность,  
обладают спазмолитическим и желче-
гонным свойствами, усиливают секре-
цию аппарата желудочно-кишечного 

тракта. Оказывают влияние на моче-
выделение, потоотделение, являют-
ся эффективным жаропонижающим 
средством, улучшают коронарное кро-
вообращение. Препараты валерианы 
применяют как успокаивающее средс-
тво при функциональных хронических 
расстройствах центральной нервной 
системы, невротических состояниях, 
неврозе сердца, эпилепсии, бессон-
нице, острых возбуждениях, спазмах 
желудочно-кишечного тракта, гиперто-
нической болезни, базедовой болезни, 
в стоматологической практике в комп-
лексной терапии заболеваний полости 
рта [8,9,13-15].

В народной медицине валериану 
применяют также как ветрогонное, 
противоглистное, успокаивающее, спо-
собствующее пищеварению средство 
при нервных расстройствах, бессон-
нице, эпилепсии, болях в животе, осо-
бенно у детей. Ее употребляют внутрь 
в водных настоях и в виде порошка, 
иногда назначают ванны. При эпилеп-
сии 1-2 столовые ложки корня завари-
вают 1-2 л кипятка, настаивают 15-20 
мин, процеживают и выливают в ванну, 
которую в течение 15 мин принимают 
перед сном через день [14]. В якутс-
кой народной медицине растение при-
меняют в виде настоя из корневищ и 
цветков при болях в сердце и нервных 
возбуждениях, настоем из подземных 
органов промывают глаза или делают 
примочки при заболеваниях глаз [7]. 

В Государственную фармакопею 
СССР [3] входит полиморфный вид 
валериана лекарственная (Valeriana 
officinalis L.). Многие другие виды ва-
лерианы не уступают ей по содержа-
нию биологически активных веществ, 
а некоторые даже превосходят. Их 
объединяют в цикл «лекарственных 
валериан», которые применяются в 
медицинской практике наравне с ва-
лерианой лекарственной. Из них на 
территории Якутии произрастает ва-

лериана очереднолистная (Valeriana 
alternifolia Ledeb).  

На территории России она распро-
странена в Западной и Восточной Си-
бири, на Дальнем Востоке [1]. В горах 
Кавказа и Алтая она поднимается на 
высоту 2300 м.  В Якутии встречается 
в Центральноякутском и Верхнеленс-
ком флористических районах. Растет 
на пойменных лугах, в кустарниковых 
зарослях, лесах и на их опушках [11]. 

В медицине спрос на валериано-
вое сырье большой, сбором сырья с 
дикорастущих зарослей он полностью 
не удовлетворяется. А. А. Макаровым 
валериана очереднолистная включена 
во вторую ресурсную группу - к расте-
ниям с широким ареалом, но с ограни-
ченным запасом сырья [7]. В связи с 
этим введение валерианы в промыш-
ленную культуру весьма актуально.

Целью настоящей работы было 
изучение состояния природных це-
нопопуляций для разработки научно 
обоснованных рекомендаций по их ис-
пользованию. 

Материалы и методы. Морфоло-
гические описания онтогенетических 
состояний валерианы очереднолист-
ной проводили в естественных место-
обитаниях в 2003 г., а также в культуре 
(Якутский ботанический сад ИБПК СО 
РАН). Исследования 7 природных це-
нопопуляций (ЦП) валерианы очеред-
нолистной проводились в Сунтарском 
районе в течение 3 лет (2003-2005 гг.). 
В работе использовались общеприня-
тые онтогенетические и популяционно-
демографические подходы и методы 
[16, 17]. Изученные нами ЦП валери-
аны очереднолистной входят в состав 
разнотравно-злаковых и злаково-раз-
нотравных луговых сообществ. 

Ниже приводится краткое описание 
сообществ, в которых изучались ЦП 
валерианы очереднолистной.

Пойменный луг. Пырейно-полынный 
луг (ЦП 1), видовое богатство сообщес-

Институт биологических проблем крио-
литозоны СО РАН: Семенова Варвара 
Васильевна – к.б.н., н.с.,  vvsemenova-8@
yandex.ru, Егорова Полина Спиридонов-
на – к.б.н., с.н.с., egorpolina@yandex.ru, Фе-
доров Иннокентий Аполлонович – к.с.-
х.н., с.н.с., yakutgard@mail.ru.



2’ 2010 97

тва представлено 26 видами. В пырей-
но-подмаренниковом сообществе (ЦП 
4) из 33 видов растений. Пырейно-зем-
лянично-гераниевый луг (ЦП 5) вклю-
чает 20 видов. На полынно-костровом 
лугу (ЦП 6) выявлен 31 вид.

Суходольный (надпойменный) луг. 
Гераниево-пырейниковое сообщест-
во (ЦП 2) включает 33 вида растений. 
Мятликово-кострово-подмареннико-
вое сообщество (ЦП 3) состоит из 21 
вида растений.

Результаты и их обсуждение. 
Валериана очереднолистная - много-
летнее полурозеточное короткокорне-
вищное  кистекорневое травянистое 
растение высотой 77-122 см из се-
мейства валериановые (Valerianaceae 
Batsch.). Поликарпическое растение с 
монокарпическими полурозеточными 
побегами в числе 1-3, которые раз-
виваются по ди- и трициклическому 
типу. Стебель прямой, цилиндричес-
кий, крепкий, ребристый или гладкий, 
опушен длинными, мягкими, отстоя-
щими волосками или почти голый до 
основания, слегка красноватый внизу. 
На цветоносном побеге развиваются 
простые, непарноперисторассеченные 
продолговатые листья. Цветки обое-
полые, 5-6 мм длины, лиловые. Соц-
ветие валерианы очереднолистной 
- щитковидная кисть или плейотирс. 
Плод - семянка с хохолком. Семена 
созревают в июле. 

В онтогенезе валерианы очеред-
нолистной описаны 4 периода: латен-
тный, виргинильный, генеративный, 
сенильный и 9 возрастных состояний   
(se, pl, j, im, v, g1, g2, g3, ss). Началь-

ные этапы виргинильного периода - 
проростка, ювенильный, имматурный 
и вегетативный - проходят в культу-
ре в течение первого года вегетации. 
Цветение проходит с начала июня до 
начала июля. По продолжительности 
большого жизненного цикла валери-
ана очереднолистная относится к ви-
дам со средней продолжительностью 
жизни – 10-15 лет.

Численность и онтогенетический 
состав популяций

Все изученные ценопопуляции ва-
лерианы очереднолистной нормаль-
ные неполночленные, отсутствуют 
сенильные растения, а субсенильные 
особи выявляются не каждый год. 

Усредненный онтогенетический 
спектр левосторонний, абсолютный 
максимум приходится на ювенильное,  
несколько меньший – на виргинильное 
состояние. Тип спектра определяется 
биологией вида: семенным размно-
жением и высоким темпом развития в 
прегенеративном состоянии. 

В зависимости от экологической и 
ценотической обстановки   вегетаци-
онного сезона возрастной спектр ло-
кальных ЦП отклоняется от усреднен-
ного. У ЦП, расположенных в пойме, 
возрастные спектры в 2003 г. большей 
частью не отклоняются от усреднен-
ного, имеют абсолютные максимумы 
на группе ювенильных или имматур-
ных растений. Смещение абсолютного 
максимума на средневозрастные рас-
тения (ЦП 4) в 2003 г. мы связываем с 
использованием местности под выпас. 
При отсутствии фактора в 2004 г. мак-
симум переходит обратно на группу 
ювенильных растений. В онтогенети-
ческом спектре ЦП 5 в 2004 г. и ЦП 4 
в 2005 г. увеличивается численность 
виргинильных растений (таблица). Это 
свидетельствует о задержке развития 
растений при наступлении засухи. 
Иногда она связана с недостаточным 
поступлением семян в ЦП, плохой при-
живаемостью всходов. 

ЦП 2 и 3 изучались на надпоймен-
ной террасе, на незаливаемом лугу. 
Спектры надпойменных ценопопуля-
ций во все годы исследований харак-
теризуются абсолютным максимумом 
на виргинильном возрастном состоя-
нии. Снижение доли ювенильных рас-
тений ЦП на надпойменных террасах, 
вероятно, связано с недостаточным 
увлажнением местности. В более ув-
лажненные годы происходит увеличе-
ние рождаемости, которое приводит к 
образованию локальных максимумов 
в спектре на ювенильном состоянии. 
Снижение численности подроста при-
водит к увеличению процента генера-
тивных растений.

В условиях культуры Центральной 
Якутии всходы валерианы очередно-
листной появляются только при посеве 
свежесобранными семенами. Лучшие 
всходы получаются при раннеосеннем 
посеве с нормой высева 0,6 г/м2. На 
второй год развития начинает цвести 
и плодоносить. Поэтому уборку сырья 
лучше проводить в конце второго года 
вегетации. 

Заключение. Структура ценопопу-
ляций определяется в основном био-
логией вида: описаны стабильные ле-
восторонние спектры. На пойменных 
ЦП абсолютный максимум приходится 
на ювенильную, на надпойменных – на 
виргинильную группы растений. Под 
влиянием экзогенных факторов (аби-
отических и антропогенных) наблюда-
ются флуктуационные колебания чис-
ленности. 

Таким образом, валериана очеред-
нолистная лучше всего растет и разви-
вается на пойменных ценопопуляциях. 
Именно на этих местообитаниях вида 
возможна организация сбора лекарс-
твенного сырья. А также эти популяции 
могут служить исходным материалом 
для интродукции.
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Динамика возрастных спектров 
и усредненный спектр ценопопуляций 

Valeriana  alternifolia в 2003-2005 гг.

ЦП Год Возрастное состояние
j im v g1 g2 g3 ss

1
2003 78 9 6 2 3 1 -
2004 83 7 5 1 1 1 2
2005 78 7 10 3 1 1 -

2
2003 10 17 26 26 21 - -
2004 15 11 55 11 6 1 1
2005 19 6 39 19 15 1 1

3
2003 23 16 39 9 11 1 1
2004 13 17 52 7 8 2 1
2005 10 12 52 19 7 - -

4
2003 19 8 20 14 28 5 6
2004 44 11 18 7 15 4 1
2005 34 13 33 6 10 2 2

5
2003 28 32 27 3 7 2 1
2004 32 20 33 5 8 1 1
2005 66 12 15 3 3 - 1

6
2003 60 26 7 2 4 1 -
2004 54 21 17 2 5 - 1
2005 37 26 31 3 2 1 -

*** 43 15 25 7 8 1 1

Примечание. Прочерк – отсутствие особей 
данного возрастного состояния или 
индекса. 
***  усредненный спектр ценопопуляций.
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МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ 
У АБОРИГЕННОГО НАСЕЛЕНИЯ ЯКУТИИ

В статье рассмотрены распространенность и клинические варианты метаболического синдрома среди аборигенного населения Яку-
тии. На примере сахарного диабета 2 типа у представителей якутского населения обсуждается роль метаболического синдрома и систем-
ного воспалительного процесса в развитии соматической патологии. Приведены результаты генетических исследований полиморфных 
вариантов генов (LPL, IL6, RSTN, АВСС8), обуславливающих предрасположенность представителей якутского населения к развитию 
метаболических нарушений, инсулинорезистентности и заболеванию сахарным диабетом 2 типа. 

Ключевые слова: метаболический синдром, частота, абдоминальное ожирение, сахарный диабет, инсулинорезистентность, гены 
предрасположенности, цитокины, жировая ткань, эндотелий.

In the article prevalence and clinical variants of a metabolic syndrome among the native population of Yakutia are considered. On an example 
of type 2 diabetes in representatives of the Yakut population a role of a metabolic syndrome and system inflammatory process in development of a 
somatic pathology is discussed. Results of genetic researches of polymorphic variants of genes (LPL, IL6, RSTN, ABCC8), causing predisposition 
of the Yakut population representatives to development of metabolic disturbances, insulin resistance and to disease by type 2 diabetes are 
presented.

Keywords: a metabolic syndrome, frequency, abdominal adiposity, diabetes, insulin resistance, genes of predisposition, cytokines, a fatty 
tissue, endothelium.

УДК 575:616.379-008.64 (=512.157)

Введение. Метаболический син-
дром (МС), протекающий в течение 
длительного времени латентно, ассо-
циируется с высоким риском разви-
тия сердечно-сосудистой патологии 
и сахарного диабета 2 типа (СД2). В 
настоящее время актуальность этой 
проблемы в Республике Саха (Якутия) 

связана с наблюдаемым непрерывным 
ростом уровня болезней, патогенети-
чески связанных с развитием МС. Так, 
за период с 1998 по 2008 г. уровень 
болезненности сахарным диабетом в 
Якутии вырос с 7,7 до 30,1 случая на 
1000 населения или в 3,9 раза [4]. При 
сохранении отмечаемой тенденции в 
ближайшие годы это заболевание мо-
жет стать значимой региональной ме-
дико-социальной проблемой. В то же 
время вопросы распространенности 
МС среди населения республики до 
сих пор остаются малоизученными.

Для северных популяций характе-
рен «полярный метаболический тип», 
связанный с комплексной перестрой-
кой гормонально-метаболического 
профиля организма [1,3]. Он сложил-
ся в ходе эволюции и обеспечил се-
лективное преимущество проживания 
населения в экстремальных условиях 
Севера [2]. В последние десятилетия 
изменения в образе жизни и питании 
обуславливают трансформацию этого 
преимущества в предрасположенность 
значительной части населения Севера 
к развитию патологии, связанной с на-
рушениями метаболизма, в том числе 
и СД2. 

Клинически МС рассматривается 
как сочетание абдоминального ожире-
ния с нарушением липидного обмена, 
артериальной гипертензией и инсу-

линорезистентностью. Общим компо-
нентом цепи этих нарушений является 
резистентность к инсулину, которая 
является одним из основных факто-
ров, определяющих развитие СД2 [8, 
11, 23, 20, 16]. В процесс развития МС 
вовлекаются висцеральная жировая 
ткань, печень и эндотелий сосудов, 
которые играют важную роль в обес-
печении нормального гомеостаза орга-
низма человека [10]. В последние годы 
патогенетический механизм развития 
МС связывают с системным воспале-
нием организма [14]. Жировые клетки 
висцеральной ткани как представи-
тели неспецифического врожденного 
иммунитета несут на клеточных мем-
бранах неспецифические рецепторы 
к липополисахаридам и липопротеи-
дам клеточных оболочек бактерий и 
воспалительным цитокинам [7, 21]. 
При абдоминальном ожирении под 
воздействием антигенов (инфекции, 
липопротеиды пищевого происхожде-
ния) в этой ткани развивается локаль-
ный воспалительный процесс, который 
приводит к повышенной инфильтрации 
макрофагами и секреции ими провос-
палительных цитокинов. За счет вов-
лечения в этот процесс других органов 
(печень, эндотелий сосудов) развива-
ется хроническое системное воспа-
ление [26], что и является причиной 
формирования МС. В пользу первич-
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ности воспалительного процесса сви-
детельствует то, что при блокировании 
лигандом воспалительных рецепторов 
снижается выраженность клинических 
проявлений МС (в т.ч. инсулинорезис-
тентности) [14]. В результате описан-
ных механизмов развивается инсули-
норезистентность и впоследствии СД2. 
Кроме этого нарушения инсулиновой 
секреции связаны с функционирова-
нием энергозависимого мембранного 
канала иона калия бета-клеток подже-
лудочной железы [5, 13, 24].

Таким образом, определение поли-
морфных генов, предрасполагающих к 
развитию  МС и СД2, позволит разра-
ботать эффективные профилактичес-
кие мероприятия среди аборигенного 
населения Якутии.

Цель работы – изучить распростра-
ненность метаболического синдрома и 
его клинические варианты среди або-
ригенного населения Республики Саха 
(Якутия), на примере представителей 
якутского населения определить поли-
морфные варианты генов, обуславли-
вающих предрасположенность к забо-
леванию сахарным диабетом 2 типа.

Материалы и методы исследова-
ния. Распространенность МС опреде-
лялась по результатам одномоментно-
го эпидемиологического выборочного 
исследования среди аборигенного не-
организованного городского и сельско-
го населения Республики Саха (Якутия). 

Все участники исследования про-
ходили обучение стандартным ме-
тодам исследования. Артериальное 
давление определялось двукратным 
измерением ртутным сфигмомано-
метром на правой руке в положении 
сидя с точностью до 2 мм рт.ст. Опре-
деление глюкозы, общего холестерина 
(ОХС), триглицеридов (ТГ), холестери-
на липопротеидов высокой плотности 
(ХС ЛПВП) производилось из веноз-
ной крови в утренние часы натощак, 
спустя 10-12 ч после приема пищи на 
экспресс-анализаторе Cardiochek PA 
(USA). Наличие абдоминального ожи-
рения устанавливалось при значениях 
окружности талии у мужчин более 94 
см, у женщин более 80 см.

В качестве диагностических крите-
риев МС были использованы рекомен-
дации Международной диабетической 
федерации (IDF 2005). Диагноз МС 
устанавливался при наличии у лиц с 
абдоминальным ожирением дополни-
тельных двух из следующих четырех 
факторов:

- повышенный уровень триглице-
ридов (>1,7 ммоль/л) или проведение 
специфического лечения, направлен-
ного на это липидное нарушение;

- сниженный холестерин липопроте-

идов высокой плотности (<1,0 ммоль/л 
у мужчин и <1,3 ммоль/л у женщин) 
или проведение специфического ле-
чения, направленного на это липидное 
нарушение;

- повышенное артериальное давле-
ние (САД≥130 или ДАД≥85 мм рт.ст.) 
или лечение в связи с ранее диагнос-
тированной артериальной гипертензи-
ей;

 - гипергликемия (ГГ) натощак (>5,6 
ммоль/л) или ранее диагностирован-
ный СД2. 

Генотипирование образцов ДНК 
проводилось среди 204 жителей за-
речных районов Центральной Якутии, 
состоящих на диспансерном учете в 
Якутском республиканском эндокри-
нологическом диспансере МЗ РС(Я) 
по поводу СД2 (группа DY). В качестве 
контроля отобраны 348 лиц, не состоя-
щие в родстве с больными и не страда-
ющие СД2 (группа К). Для выделения 
ДНК использовалась венозная кровь. 
ДНК экстрагирована из лейкоцитов с 
помощью системы очистки (Promega, 
Madison, WI). В работе использовались 
полиморфные варианты групп генов, 
участвующих в метаболизме липидов 
и углеводов, в окислительном стрессе 
и воспалительных процессах, а также 
секреции инсулина:

- ионного канала калия, ассоцииро-
ванного с секрецией инсулина: kir6.2 
(KCNJ11, варианты E23K, 1339V), 
sur1(ABCC8, exones 12, 16, 31);

- участвующих в метаболизме ли-
пидов и углеводов: LIPC (варианты Pr-
514, Ser193Asn), LPL (варианты Int8, 
Int6, ser447tyr), GCK, ADPIQ (варианты 
276, Y111H, 45, -11377), PPARg (вари-
анты 18, 38, 477);

- воспалительного действия: TNF-
alfa (-308, -857, -1031, -863), IL6 (-572, 
-172), RSTN (-639, -420, 156, 298), 
TCF7L2;

- участвующих в окислительном 
стрессе (белок, разобщающий окис-
лительное фосфорилирование ми-
тохондрий) – ген UCP (-862, ala55val, 
3’UTR).

Гаплотипы rs1799859, rs1799854  
гена АВCC8, rs266729, rs1501299, 
rs17366743 гена ADIPOQ, rs1800796б, 
rs2234683 гена IL6, rs5219 гена KCNJ11, 
rs320 гена LPL, rs1801282, rs3856806 
гена PPRARg, rs914458 гена PTPN1, 
rs7903146 гена TCF6L2, rs1800629 
гена TNFα, rs659366 гена UCP2 ана-
лизированы с помощью аллельной 
дифференциации Tagman универсаль-
ной средой ПЦР (no AmpErase UNG), 
rs13266634 гена SLC20AS, rs660339 
гена UCP, rs285 гена LPL, rs2241766 
гена UCP2 в master mix  TagMan 
(Applied Biosystems,Foster City, CA). 

Все реакции проводились на системе 
АВI7300 с использованием програм-
мы  SDS 1.2 (Applied Biosystems,Foster 
City, CA). 

rs1799857 ABCC8 и rs5219 KCNJ11 
идентифицировались с помощью 
системы dHPLC.  ПЦР проводили с 
помощью AmpliTag ДНК полимера-
зой (Roche molecular system). Прай-
меры для rs5219 в направлении с  
5’-GAGCTTCCAGTAGGCTGTGG-3’ 
и обратное 5’-TTGTGCCCATTGTA-
GCTGAG-3’, для гена rs1799859 
– 5’-GGAGTACATCGGTGCATGTG-3’ и 
5’-TGTCTCCAGTGACGAAGGTG-3’ со-
ответственно.

Продукты ПЦР денатурировались 
при температуре 95°C в течение 5 мин 
с последующей ренатурацией пониже-
нием температуры до 25°C на протяже-
нии 45 мин. Идентификация аллелей 
выполнена с использованием системы 
Wave Nuclear Acid Fragment Analysis 
System (Transgenomic, Omaha, NE). 
Результаты соответствовали прямым 
данным секвенирования. 

Статистическая обработка матери-
алов. Статистический анализ данных 
проведен с использованием пакета 
Statistica 8.0 и SAS 7.0. Стандартизо-
ванные показатели частоты МС вычис-
лялись прямым методом, за стандарт 
принята структура населения мира 
(ВОЗ, 2001). При сравнении качест-
венных данных использован критерий 
Пирсона c2 и точный критерий Фи-
шера. Критическое значение уровня 
значимости принималось равным 5%. 
Относительный риск заболевания по 
каждому аллелю вычисляли как со-
отношение шансов (odds ratio - OR) с 
расчетом доверительных интервалов 
(OR’).

Результаты исследования и об-
суждение

Распространенность МС среди 
аборигенного населения Якутии. 
Всего обследовано 1055 представи-
телей аборигенного населения Якутии 
(якуты, эвены, эвенки) в возрасте 20-
69 лет, из них 405 мужчин и 650 жен-
щин (соответственно 38,4 и 61,6% от 
общего числа обследованных). Как у 
мужчин, так и у женщин средний воз-
раст в обследованной популяции со-
ставил 46±11,8 лет.

По результатам исследования, стан-
дартизованные по возрасту показате-
ли распространенности повышенного 
уровня АД среди обследованной попу-
ляции составили 52%, гипертриглице-
ридемии – 18, гипо-альфа-холестери-
немии – 25, абдоминального ожирения 
– 41, нарушений углеводного обмена 
– 12%. 
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Распространенность МС среди лиц 
с абдоминальным ожирением (АО) 
варьировала в зависимости от пола и 
возраста (табл.1).

Стандартизованный по возрасту 
показатель распространенности МС 
по критериям IDF для представителей 
аборигенного населения 20-69 лет со-
ставил 8,8%. МС в 2,2 раза чаще на-
блюдался среди женщин, чем мужчин 
(р=0,001). Частота выявления МС тес-
но связана с возрастом обследован-
ных лиц. Так, если в младших возраст-
ных группах (20-39 лет) она составила 
1,6-4,7%, то в старших – 11,1-13,7%.

Проведенные в разных популяциях 
исследования выявили несколько кли-
нических вариантов МС, которые оп-
ределяют характер и объем профилак-
тических мероприятий [12, 15, 9, 18]. 
В нашем исследовании в зависимости 
от клинических проявлений лица с вы-
явленным МС были распределены на 
следующие 4 группы (табл.2):

1) абдоминальное ожирение с дис-
липопротеидемией, гипергликемией и/
или ранее диагностированным сахар-
ным диабетом 2 типа;

2) абдоминальное ожирение с по-
вышенным уровнем артериального 
давления, дислипопротеидемией, ги-
пергликемией и/или ранее диагности-
рованным сахарным диабетом 2 типа;

3) абдоминальное ожирение с по-
вышенным уровнем артериального 
давления и дислипопротеидемией;

4) абдоминальное ожирение с по-
вышенным уровнем артериального 
давления,  гипергликемией и/или ра-
нее диагностированным сахарным 
диабетом 2 типа.

Наиболее частым вариантом МС 
среди аборигенного населения являет-
ся сочетание абдоминального ожире-
ния, повышенного артериального дав-
ления и нарушения липидного обмена. 
Этот вариант является ведущим в мо-
лодых возрастных группах, что сви-
детельствует о широкой распростра-
ненности артериальной гипертензии и 
нарушений липидного обмена. Вторым 
по частоте является вариант абдоми-
нального ожирения в сочетании с по-
вышенным уровнем артериального 
давления и гипергликемией/СД2. Час-
тота этого варианта увеличивается в 
старших возрастных группах. Наконец, 
сочетание абдоминального ожирения, 
повышенного уровня артериального 
давления, нарушения липидного об-
мена и гипергликемии/СД2 выявлено у 
9% лиц с МС. Его частота увеличивает-
ся также с возрастом и достигает 17% 
у 60-69-летних. Среди аборигенного 
населения Якутии реже встречается 
вариант МС без артериальной гипер-

тензии, включающий абдоминальное 
ожирение, нарушения липидного спек-
тра и гипергликемию. 

Особого внимания заслуживают 
выявленные различия в распростра-
ненности вариантов МС у мужчин и 
женщин. Так, у мужчин вариант со-
четания абдоминального ожирения, 
повышенного артериального давле-
ния и нарушения липидного обмена 
обнаруживается в 92,3%, а у женщин 
– в 37,7% случаев от числа лиц с МС 
соответствующего пола. Наибольший 
интерес вызывает разнообразие реа-
лизации вариантов с гипергликемией/
СД2. У мужчин выявлен единственный 
клинический вариант такого сочетания 
– абдоминальное ожирение с повы-
шенным уровнем артериального дав-
ления, дислипопротеидемией, гиперг-
ликемией/СД2 (7,7% от числа мужчин 
с МС). В отличие от них у женщин вы-
явлено три клинических варианта, со-
провождающихся нарушениями угле-
водного обмена и составляющих 62,3% 
от числа женщин с МС. Наблюдаемое 
разнообразие клинических вариантов 
МС может быть объяснено большим 
полиморфизмом генотипа женщин.

Таким образом, в настоящее время 
МС становится распространенным яв-
лением среди аборигенного населения 
Якутии. Нарушения углеводного обме-
на отмечаются в 52% случаев МС. Эти 
состояния начинают выявляться после 
40 лет: в 40-49 лет – 43,7%, 50-59 лет 
– 71,3% от числа всех лиц соответству-
ющей возрастной группы с МС. После 
60 лет гипергликемия/СД2 наблюдает-
ся у 52,2% лиц с МС, что может быть 
связано с низкой выявляемостью ги-
пергликемии натощак, связанной с 

возрастными особенностями углевод-
ного обмена. Наряду с этим играют 
роль низкая продолжительность жизни 
лиц с подобными нарушениями, дли-
тельность сохранения традиционных 
пищевых и поведенческих привычек.

МС с различной частотой проявля-
ется в разных странах, что связано не 
только с имеющимися различиями в ус-
ловиях проживания, но и особенностя-
ми генотипа населяющих их популяций 
[12, 15, 9, 17, 19, 22]. Для выявления 
генетической предрасположенности к 
развитию СД2 нами проведено гено-
типирование полиморфных вариантов 
генов иммуно-воспалительного типа, 
секреции инсулина, метаболизма ли-
пидов и углеводов у представителей 
якутского населения.

Результаты генетического 
исследования. В настоящем иссле-
довании всего проанализировано 32 
полиморфных варианта 12 генов в об-
разцах 204 больных СД2 (группа DY) и 
348 лиц группы контроля (группа К) в 
возрасте 30-88 лет, из них 199 мужчин 
и 353 женщины. В группе DY - 63 муж-
чин и 141 женщина (31 и 69% соответс-
твенно), в группе K - 136 мужчин и 212 
женщин (39 и 61%). Средний возраст в 
группе DY составил у мужчин 58±11,7 
лет и женщин 60±12.2 лет, в группе K 
- 68±10,7 и 62±14 лет соответственно. 

Наиболее значимые варианты, до-
стоверно участвующие в развитии СД2 
у представителей якутского населения, 
выявлены по 4 генам (табл.3). К этим 
вариантам относятся Int8 (rs320) гена 
LPL, exon 31 (rs1799859) гена ABCC8, 
-572 (rs1800796) и -172 (rs2234683) 
гена IL6,  -639 (rs34861192) и 156 
(rs32119177) гена RSTN.

Таблица 1

Таблица 2

Распространенность метаболического синдрома среди аборигенного населения 
Якутии в зависимости от возраста и пола обследованных лиц (по критериям IDF)

Показатель Всего
(n=1055)

Пол Возрастная группа (лет)
Муж.

(n=405)
Жен.

(n=650)
20-29

(n=205)
30-39

(n=209)
40-49

(n=226)
50-59

(n=214)
60-69

(n=201)
МС в % 8,8* 4,9 11,0 1,6 4,7 8,9 11,1 13,7

* стандартизованный по возрасту показатель. 

Варианты клинических проявлений метаболического синдрома 
в зависимости от возраста и пола обследованных, %

Клинический вариант Града-
ция

Все-
го

Пол Возрастная группа (лет)
Муж. Жен. 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69

3.АО+ПУАД+ДЛП 1 48,5 92,3 37,7 100,0 100,0 56,3 28,6 47,8
4.АО+ПУАД+ГГ/СД  2 37,9 0 47,2 0 0 37,5 61,9 26,1
2.АО+ПУАД+ДЛП+ГГ/СД 3 9,1 7,7 9,4 0 0 6,3 4,8 17,4
1.АО+ДЛП+ГГ/СД 4 4,5 0 5,7 0 0 0 4,8 8,7

Примечание. АО – абдоминальное ожирение. ПУАД – повышенный уровень 
артериального давления.  ДЛП – дислипопротеидемия. ГГ/СД – гипергликемия и/или 
ранее диагностированный СД2.
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По результатам исследования силь-
ная положительная ассоциация СД2 
выявлена с полиморфным вариантом 
Int8 гена LPL, при котором относитель-
ный риск составил 4,36 (OR>1). Поли-
морфизм Int8 в гене LPL влияет на ме-
таболизм липидов крови, индуцирует 
изменение структуры сосудов крови и 
развитие гипертензии [25, 26]. Липоп-
ротеинлипаза (LPL) является ключе-
вым ферментом в гидролизе тригли-
церидов хиломикронов крови (VLPL), 
секретируемых жировыми клетками и 
тканями мышц, а также в небольшом 
количестве макрофагами и клетками 
эндотелия. Результаты нашего иссле-
дования указывают на определяющую 
роль носительства этого варианта 
гена LPL в развитии СД2 у представи-
телей якутского населения. Возможно, 
что этот вариант липопротеинлипазы 
обеспечивал оптимальный метабо-
лизм жировой ткани в условиях тра-
диционного образа жизни и питания 
аборигенного населения Якутии, а в 
современных условиях – нарушается 
оптимальное функционирование этого 
варианта фермента, что способствует 
развитию воспалительных явлений в 
жировой ткани. 

С полиморфным вариантом -172 
гена IL6 выявлена отрицательная ас-
социация и относительный риск СД2 
составляет 0,16 (OR<1). По отноше-
нию варианта -572 этого гена отме-
чается положительная ассоциация с 
относительным риском 1,4 (OR>1). 
Интерлейкин 6 (IL6) является воспа-
лительным цитокином и индуцирует в 
печени секрецию белка острой фазы 
(CRP), способствующей развитию сис-
темного воспаления. Секретируемый 
жировыми клетками он, как и другие 
воспалительные цитокины, снижает 
чувствительность рецепторов к инсу-
лину. Подавляя активность липопро-

теин-киназ, он увеличивает липолиз в 
жировых клетках и уровень триглице-
ридов в крови.

В отношении полиморфных вариан-
тов гена RSTN выявлена сильная по-
ложительная ассоциация с вариантом 
-639 (OR>1) и отрицательная ассоциа-
ция с 156 этого гена (OR<1). С относи-
тельными рисками 2,8 и 0,5 соответс-
твенно. В основном воспалительный 
цитокин резистин продуцируется мак-
рофагами и жировой тканью [21]. У лиц 
с ожирением и больных СД2 повышен-
ный уровень этого цитокина в крови 
положительно коррелирует с уровнем 
интерлейкина 6. 

Как мы видим, у представителей 
якутского населения вариант Int8 гена 
LPL сочетается с носительством ва-
риантов генов IL6 и RSTN, которые 
отвечают за активизацию цитокинами  
интерлейкином 6 и резистином воспа-
лительных процессов в жировой ткани 
и последующее развитие хроническо-
го системного воспаления. Здесь ос-
новным действующим фактором мо-
жет выступать интерлейкин 6, который 
активируя гормонзависимую липазу 
приводит к нарушению липидно-угле-
водного гомеостаза организма. В ре-
зультате этих процессов развивается 
инсулинорезистентность, повышается 
уровень глюкозы, триглицеридов и ли-
попротеинов низкой плотности в кро-
ви. Повышенная секреция резистина 
в циркулирующих в крови макрофагах 
и инфильтрация ими эндотелиальных 
тканей индуцирует воспалительный 
процесс с экспрессией адгезивных ре-
цепторов на мембранах этих клеток. 
Осаждение компонентов крови на этих 
рецепторах определяет атерогенный 
риск. Предрасположенность организ-
ма к недостаточной секреции или ина-
ктивации липопротеинлипазы может 
усугублять сосудистые изменения. В 

связи с этим высокая частота наруше-
ний липидного обмена при МС у пред-
ставителей якутского населения может 
быть обусловлена генетической пред-
расположенностью, связанной с поли-
морфными вариантами генов LPL, IL6 
и RSTN. 

Также выявлена отрицательная ас-
социация СД2 с полиморфным вари-
антом exon 31 гена ABCC8 – OR 0,7 
(OR<1). Белковая субъединица этого 
гена участвует в контроле электричес-
кой активности мембраны бета-клеток, 
являющейся важным фактором регу-
ляции секреции инсулина. Электри-
ческая деполяризация мембраны эти-
ми белками повышает концентрацию 
иона Са+2 в цитоплазме клетки, что 
активирует процесс экзоцитоза инсули-
на. Этот вариант гена является одним 
из факторов, отвечающих за контроль 
физиологической активности ионного 
канала и секреции инсулина, что поз-
воляет рассматривать его в качестве 
причины развития диабетогенного син-
дрома. Вместе с тем его участие в раз-
витии СД2 у представителей якутского 
населения не является определяющим 
(р=0,0481) и реализуется в виде упо-
минаемого в литературе преходящего 
типа течения заболевания [5].

По результатам генотипирования не 
обнаружено статистически значимых 
различий в группах контроля и лиц с 
СД2 в отношении полиморфных ге-
нов KCNJ11 (варианты E23K, 1339V) и 
ABCC8 (exones 12, 16), LIPC (вариан-
ты pr-514, ser193asn), LPL (варианты 
Int6, ser447tyr), GCK, ADPIQ (варианты 
276, Y111H, 45, -11377), PPARg (вари-
анты 18, 38, 477), TNF-alfa (варианты 
-308, -857, -1031, -863), RSTN (вариан-
ты -420, 298), TCF7L2, UCP (варианты 
-862, ala55val, 3’UTR). Возможно, что 
носительство их комбинаций опре-

Таблица 3
Варианты генов, участвующие в развитии сахарного диабета 2 типа у представителей якутского населения

Гр
уп

па Ген LPL ABCC8 IL6 RsTN
Вариант Int8   rs320 Exon  31   rs1799859 -572  rs1800796 -172  rs2234683 -639 rs34861192 156  rs32119177
Генотип GG  GT  TT GG  GA  AA CC  CG  GG GG  CG  CC GG  GA  AA CC  CT  TT

K
N 117   63   96 106   97   18 164  105   79 174  129    7 138    9    0 107   37    2

Аллель G       T G       A C       G G       C G       A C       T
n 297     255 309     133 433     263 477     143 285       9 251      41

DY
N 4    78   122 108   68    10 55    69   43 152   13     1 76    15    0 149    29     0

Аллель G         T G         A C         G G         C G         A C         T
n 86      322 284     88 179     155 317      15 167       15 327      29

χ2 103,4 3,91 6,6 52,4 5,2 5,19
p < 0,0005 < 0,0481 < 0,01 < 0,0005 < 0,02 < 0,02

OR 4,36 0,7 1,4 0,16 2,8 0,5
Доверительный 
интервал OR’ 3,2-5,9 0,5-0,9 1,1-1,9 0,09-0,28 1,1-7,2 0,3-0,9

Примечание.  К – контрольная группа, DY – больные сахарным диабетом 2 типа, N – количество пациентов по генотипам, n – количество 
пациентов по аллелям, χ2 – критерий Пирсона, р – уровень значимости.
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деляет спектр поздних осложнений у 
больных СД2.

Таким образом, результаты генети-
ческого исследования указывают на 
определяющую роль полиморфных ва- 
риантов генов липопротеинлипазы, 
провоспалительных цитокинов интер-
лейкина 6 и резистина, а также гена 
секреции инсулина (ABCC8) в разви-
тии СД2 у представителей якутского 
населения. Их сочетания определяют 
риск развития СД2 и его поздних ос-
ложнений. Можно констатировать, что 
эта вариабельность сочетаний еще на 
стадии формирования МС определяет 
разнообразие его клинических прояв-
лений.

В заключение следует отметить, что 
МС и СД2 связаны общим патогенети-
ческим механизмом. В связи с тем, что 
этногенетические характеристики оп-
ределяют клинические проявления МС 
и его осложнений (СД2 и сердечно-со-
судистые заболевания), эффективная 
профилактика этих состояний должна 
проводиться с учетом генетических 
особенностей населения.

Выводы
1. Стандартизованный по возрасту 

показатель распространенности МС 
среди аборигенного населения Яку-
тии составляет 8,8% (по критериям 
IDF). В зависимости от пола МС в 2,2 
раза чаще наблюдается среди женщин 
(р=0,001). Частота МС тесно связана с 
возрастом представителей абориген-
ного населения.

2. У аборигенного населения МС 
в половине случаев сопровождается 
гипергликемией (и/или СД2), которая 
начинает выявляться после 40 лет. У 
женщин такой вариант МС встречается 
в 8 раз чаще, чем у мужчин. При этом 
у женщин клинические проявления МС 
более разнообразны.  

3. СД2 у представителей якутского 
населения формируется посредством 
участия полиморфных вариантов ге-
нов липопротеинлипазы, провоспали-
тельных цитокинов интерлейкина 6 и 

резистина, а также гена АВСС8 АТФ-
зависимого K+-ионного канала клеток 
поджелудочной железы.

Работа проведена в рамках те-
матического плана НИР ФГНУ «Ин-
ститут здоровья» (темы №1.1.07 и 
1.5.07), выполняемого по заданию Фе-
дерального агенства по образованию.
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А.Н. Стручкова
О состоянии развития санаторно-
курортного лечения в Республике 
Саха (Якутия)

Санаторно-курортное лечение – это 
реабилитация или восстановительное 
лечение больного после стационара 
или больного с любым хроническим 

заболеванием. Санаторно-курортное 
лечение является одним из этапов 
комплексной терапии больного по 
принципу “поликлиника – стационар 
– санаторий”, при котором лечение 
является преемственным и носит не-
прерывный характер. В настоящее 
время в нашей стране формируется 

трехуровневая модель оказания меди-
цинской помощи населению, в которой 
завершающим этапом предполагается 
ранняя реабилитация больных в сана-
торно-курортных учреждениях.

Одной из основных особенностей 
или достоинств санаторно-курортного 
лечения в нашей стране является ее 

Стручкова Александра Николаевна – за-
служенный врач РСФСР, ЯАССР, почетный 
гражданин г. Якутска.
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развитие на прочной научной основе. 
Курортная наука в России имеет дав-
нюю историю, начиная с XIX в. Одним 
из наиболее известных и ранних при-
меров организации курортного лече-
ния в России является курорт “Мине-
ральные воды” на Кавказе. В целом 
российская система курортно- сана-
торного лечения основана на работе 
многочисленных санаторных учреж-
дений, специализирующихся в облас-
ти лечения заболеваний органов кро-
вообращения, пищеварения, нервной 
системы, органов дыхания, опорно- 
двигательного аппарата. Между тем 
другой главной целью организации са-
наторного лечения являются не толь-
ко лечение, но и профилактика забо-
леваний, а также реабилитация после 
перенесенных недугов. В соответствии 
с этим в санаториях особое внимание 
уделяется работе восстановительного 
и профилактического характера. 

Согласно установленному профи-
лю санаторно-курортные учреждения 
комплектуются квалифицированным 
медицинским персоналом, обеспечи-
ваются необходимым качественным 
оборудованием, для них утверждают-
ся для использования современные 
методы лечения. Задача персонала 
– избрав правильные подходы в ле-
чении и медикаменты, не навредить 
здоровью своих пациентов, а всеми 
силами помочь поддержать или улуч-
шить их состояние. Таким образом, 
санаторно-курортное лечение служит 
не менее важным инструментом под-
держания здоровья граждан, чем ле-
чение в больницах и поликлиниках. 

Однако в последнее время санато-
рии стали восприниматься в обществе 
как второстепенное, дополнительное 
приложение к лечению. Пребывание 
на курорте понимается не как необхо-
димая часть лечения, а как время для 
отдыха, веселья и приятного времяп-
ровождения. Поэтому в российском 
Минздраве стремятся вернуть былое 
значение санаторно-курортного лече-
ния, показать его настоящую сущность, 
цели и задачи. Тем более что в нашей 
стране есть немало уникальных мест 
с удивительными природно-климати-
ческими условиями, способствующи-
ми быстрому выздоровлению больных 
органов. Это зоны с минеральными 
водами, лечебными грязями, прекрас-
ным воздухом на побережье морей, в 
лесах Сибири и др. В сочетании с при-
менением самых современных физио-
терапевтических технологий такие са-
натории могут принести много пользы. 
Государственная забота о здоровье 
своих граждан значительно повышает 

эффективность социально-экономи-
ческого развития. 

Управление санаторно-курортным  
лечением в России периодически 
претерпевало изменения. Так, до 
1960г. вся санаторно-курортная сеть 
СССР находилась в ведении Минис-
терства здравоохранения. Постанов-
лением Совета Министров СССР от 
10.03.1960г. санатории и дома отдыха, 
кроме детских и противотуберкулезных 
санаториев, из системы здравоохра-
нения были переданы профсоюзным 
организациям. Управление ими осу-
ществлялось Центральным комитетом 
по управлению курортами ВЦСПС и 
его структурами на административных 
территориях. Организация санаторно-
курортного дела, изучение курортных 
ресурсов, разработка методов лечеб-
но-профилактического использования 
курортных факторов, а также отбор 
больных для направления на санатор-
но-курортное лечение были возложе-
ны на Минздрав СССР.

С 1994г. реализация государствен-
ной политики в области сохранения и 
развития курортного комплекса была 
возложена на Госкомитет РФ по фи-
зической культуре, спорту и туризму. 
К сожалению, комитет получил только 
право управления, тогда как все са-
наторные учреждения, медперсонал, 
научная база ему не принадлежали. В 
результате в течение ряда лет в курор-
тном деле работали по принципу “при-
влекаемости”. В основном акцент в де-
ятельности был перенесен на область 
разработки нормативно-правовых 
документов. Система санаторно-ку-
рортной помощи перестала иметь еди-
ную структуру, она рассредоточена по 
различным ведомствам, акционерным 
обществам и другими организациям. 
Система развития санаторно-курорт-
ного лечения в Якутии была аналогич-
на общей советской системе, которая 
в 90-е гг. пришла в упадок. 

В 1994г. жители РС (Я) были обес-
печены лечением в различных курор-
тных местах РФ в количестве 11 тыс. 
чел., в 1998г. эта цифра снизилась до 
3098 чел. Однако Правительством РС 
(Я) в разные годы был предпринят ряд 
мер по сохранению и дальнейшему 
развитию своих санаторных учрежде-
ний. Так, в мае 2005г. и октябре 2009г. 
Высший совет Старейшин РС (Я) рас-
смотрел вопрос о ходе выполнения 
Федерального закона № 122 и реко-
мендовал Министерству экономичес-
кого развития Республики Саха (Яку-
тия) провести работу по исполнению 
постановления правительства “Об ут-
верждении республиканской целевой 

программы “Развитие курортного дела 
и повышение эффективности” исполь-
зования природных лечебных факто-
ров озера Абалах на 2003-2010гг.” от 
14 декабря 2001г. № 644.

В июне 2005 г. в г. Якутске была про-
ведена научно-практическая конфе-
ренция “Актуальные проблемы курор-
тологии. Профилактика, реабилитация 
и восстановительное лечение на Край-
нем Севере”. Участниками конферен-
ции была принята резолюция, отмеча-
ющая, что “ …создание сети курортов 
различного уровня и специализации на 
лечебных местностях республики ста-
ло актуальной проблемой времени”.

 Примечательно, что с 2005г. по ФЗ 
№122 оплата путевок на санаторно-
курортное лечение для отдельных ка-
тегорий граждан (инвалиды, ветераны 
ВОВ, приравненные к ветеранам ВОВ, 
дети-инвалиды, пострадавшие от ра-
диационных воздействий ПО “МАЯК”, 
Чернобыльской АЭС) производится за 
счет федерального бюджета. По линии 
регионального отделения Фонда соци-
ального страхования РФ по РС (Я) они 
получили санаторно- курортное лече-
ние, которое за 4 года и 9 месяцев со-
ставило 88,8% от общих потребностей 
социальных услуг.

В 2007г. вышло распоряжение 
Правительства РС (Я) от 19 февраля 
2007г. № 198-р “О неотложных мерах 
по созданию инфраструктуры курорта 
с использованием природных лечеб-
ных ресурсов озера Абалах”. В 2007г. 
по инициативе МЗ РС (Я) приняты 
постановления Правительства РС (Я) 
“О реестре лечебно-оздоровительных 
местностей и курортов регионального 
значения, включая санаторно-курор-
тные организации”, “Об утверждении 
положения о признании территорией 
лечебно-оздоровительной местностью 
или курортом республиканского значе-
ния”. 

В 2008 г. вышло постановление 
Правительства РС (Я) № 606, которым 
внесены изменения в постановление 
Правительства РС(Я) “О создании го-
сударственного санатория “Бэс Чагда”, 
где оформлен государственный заказ 
на санаторно-курортное лечение ра-
ботников бюджетных отраслей, вете-
ранов войны и тыла, больных по на-
правлению Минздрава.

По данным ГУ ЯРМИАЦ по РС (Я) в 
2008г. зарегистрировано всего 1759,2 
заболеваний на 1000 населения всех 
возрастных групп. При этом с впервые 
установленным диагнозом – 987,0 на 
1000 населения. Некоторые классы 
и виды заболеваний населения зна-
чительно превышают аналогичные в 
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Дальневосточном федеральном окру-
ге и в целом в РФ. Значительно увели-
чилось распространение болезней ор-
ганов дыхания, пищеварения, системы 
кровообращения, мочеполовой систе-
мы, нервной системы и др. По данным 
ЦНИИ курортологии и физиотерапии, 
из общего количества больных, состо-
ящих на диспансерном учете, в сана-
торно-курортном лечении нуждаются 
около 32 %. В РС (Я) в 2008г. состояло 
на диспансерном учете 337223 чел. 
(354,7 на 1000 населения) и около 108 
тыс. больных ежегодно нуждаются в 
санаторно-курортном лечении.

Общий норматив потребности насе-
ления в санаторно-курортных учреж-
дениях всех профилей в среднем по 
России составляет 3,1 место на 1000 
населения. Соответственно в РС (Я) 
необходимо иметь порядка 3000 мест 
для обеспечения санаторно-курортны-
ми учреждениями, а фактически обес-
печенность существенно ниже.

Динамика количества людей, полу-
чивших курортное лечение за счет фе-
дерального бюджета, показывает не-
уклонное уменьшение (в 2005г. – 6132, 
в 2006 г. – 3550, в 2007 г. – 2427, в 2008 
г. – 2022, 2009 г. – 2710). В настоящее 
время в Республике Саха (Якутия) 
функционируют 18 санаторно-курорт-
ных и оздоровительных учреждений, 
из них 5 являются государственными, 
13 – в статусе самостоятельно хо-
зяйствующих субъектов. Коечная 
мощность каждого учреждения – от 
20 до 75 коек. Профиль практически 
всех санаторно-курортных учрежде-
ний – общетерапевтический. В 1994г. 
их насчитывалось 46. За последние 
годы закрыты ряд таких известных уч-
реждений, как – “Строитель”, “Алаас”, 
“Энергетик” в г. Якутске, “Родничок” в 
пос. Жатай, “Ленские зори” в пос. Та-
бага, “Металлург”в Алданском районе, 
“Солнечный” в Усть-Майском, “Север-
ное сияние” в Усть-Янском районе.

Между тем потенциальные воз-
можности курортного лечения в Яку-
тии очень большие и были известны 
давно. Так, еще в 1935г. по инициати-
ве известного врача Т.Е. Сосина был 
основан курорт “Абалах”. На террито-
рии Якутии найдены месторождения 
редких углекислых минеральных вод 
типа «Боржоми», «Ессентуки» и вод 
Трускавецких источников. Также име-
ются сапропелевые грязи, термоми-
неральные родники с температурой 
около +500С. В основном гидромине-
ральные ресурсы расположены в Цен-
тральной, Южной и Западной Якутии. 
По своему качественному составу они 

не уступают, а по экологической чис-
тоте и степени защищенности от тех-
ногенного загрязнения – значительно 
превосходят отечественные и даже 
зарубежные аналоги. Таким образом, 
в нашей республике есть все условия 
для дальнейшего успешного развития 
санаторно-курортных баз. 

С 2000г. наметились положитель-
ные тенденции – было создано объ-
единение “Якуткурорт”, в состав кото-
рого вошли профсоюзные здравницы 
“Хоту” (г. Якутск) и “Сосновка” (п. Ниж-
ний Бестях). В 2009г. Правительство 
РС(Я) впервые установило новые 
льготы для санаторно-курортного ле-
чения неработающим ветеранам тру-
да. Вопросы создания рекреационно-
туристических зон курортного лечения 
стали предметом обсуждения прези-
дента РФ Д.А. Медведева с президен-
том РС(Я) В.А. Штыровым на встрече 
14 августа 2009г.

Однако проблема санаторно-курор-
тного лечения в Якутии не решена в 
той мере, чтобы наиболее полно от-
вечать потребностям населения. Ор-
ганизация санаторно-курортного лече-
ния не проводится на государственном 
уровне. Хотя все понимают, что здоро-
вье граждан, особенно работающего 
населения, – одна из первостепенных 
задач в государственной политике, нет 
планомерного, научного и делового 
подхода к решению данной проблемы. 
Нужен всесторонний четкий анализ 
имеющихся ресурсов, возможностей 
и рисков, на основе которого можно 
начинать реальную работу с целью 
создания действующей качественной 
системы санаториев на территории 
РС (Я). 

К примеру, на научной основе мож-
но было бы произвести выборку за-
болеваний, наиболее распространне-
ных среди населения и сопоставить с 
возможностями природных ресурсов 
РС(Я) для их лечения, просчитать воз-
можности создания наиболее комфор-
тных условий для больных. И тогда, 
вероятно, станет понятным, что надо 
бы строить Абалахскую грязелечеб-
ницу прямо на самом озере в Мегино-
Кангаласском улусе, надо сохранить 
Кемпендяй на территории Сунтарского 
улуса, восстановить ранее закрытые 
санатории, построить новые. Эффек-
тивность их работы – это множество 
вылеченных костно-мышечных, сер-
дечно-сосудистых, желудочно-кишеч-
ных, гинекологических, кожных за-
болеваний и оказанная помощь при 
осложнениях после всевозможных 
травм.  При том, что выезд в другие ре-
гионы РФ очень дорог, а уровень забо-

леваний остается высоким, государс-
тво может и должно решать проблему 
на местах проживания больных, а не 
обогащать за счет «кармана» больных 
зарубежные курорты. Тем более, что 
в России в последние годы активно 
возрождается традиция профилакти-
ческого здравоохранения - выявлений 
на начальном этапе заболевания и ор-
ганизация предупредительных мероп-
риятий.

Безусловно, надо начать с вве-
дения новых нормативно-правовых 
оснований в области организации 
санаторно-курортного лечения, под-
готовки профессиональных кадров, 
специализирующихся именно в об-
ласти санаторно-курортного лечения. 
Для этого необходимо в свою очередь 
образовать отдельную структуру, отве-
чающую за координацию работы всех 
санаторно-курортных учреждений, ре-
ализацию государственной политики 
в целом, – специальное агентство или 
комитет при Правительстве РС(Я).

Впереди нас ждет еще много изме-
нений, связанных с экономическим, 
промышленным освоением террито-
рии, как Сибири, так и всего Дальнего 
Востока, Северо-Востока РФ. В разви-
тие регионов будет вложено немало 
средств различных кампаний по стро-
ительству железных дорог, освоению 
природного газа, нефти, угля, часть 
из которых можно было бы направить 
целенаправленно и на санаторно-ку-
рортное лечение, разведку природных 
оздоровительных ресурсов, строи-
тельство новых курортов. В Якутии 
образован Северо-Восточный феде-
ральный университет, возможности 
которого позволяют решить в полной 
мере кадровое обеспечение системы 
санаторно-курортного лечения.

Конечно, предлагать открытие 
новых структур в период продолжа-
ющегося мирового финасово-эконо-
мического кризиса покажется многим 
недальновидным. Вместе с тем нельзя 
забывать о стратегических государс-
твенных задачах - поступательном 
наращивании внутренних резервов 
для дальнейшего развития страны в 
целом. А главный резерв любого госу-
дарства – это люди, и задача охраны 
их здоровья всегда должна быть при-
оритетной. И если уж мы говорим о 
серьезной экономии, то экономией на 
уровне государства будет как раз раз-
витие санаторно-курортного лечения, 
которое, при условии своего качества 
и эффективности, является менее за-
тратным, нежели лечение, оказывае-
мое на фармацевтической основе.
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Л.Н. Коростелева,  А.Д. Макаров
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ:  ПЕРВИЧНО-
МНОЖЕСТВЕННЫЕ СИНХРОННЫЕ ЗЛО-
КАЧЕСТВЕННЫЕ ОПУХОЛИ У МАТЕРИ И  
РАК МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ  У ДОЧЕРИ

Одним из эффективных подходов, способствующих раннему выявлению рака молочной железы, является ДНК-диагностика наследс-
твенных форм заболевания, которые развиваются в большинстве случаев из-за наличия мутаций в генах-супрессорах опухоли BRCA-1 
и BRCA-2. Определение мутаций в генах является объективным критерием для формирования групп  повышенного риска развития рака 
молочной железы и рака яичников с целью профилактики и своевременной диагностики. 

Ключевые слова: семейный рак молочной железы, генетическая предрасположенность, маммография, УЗИ молочных желез, медико-
генетическая консультация.

One of the effective approaches, promoting early revealing of breast cancer, is DNA-diagnostics of disease hereditary forms which develop 
in most cases because of presence of mutations in BRCA-1 and BRCA-2 tumor genes-suppressors. Definition of mutations in genes is objective 
criterion for formation of groups of the increased risk of development of breast and ovarian cancers with the purpose of prevention and duly 
diagnostics. 

Keywords: a family breast cancer, genetic predisposition, mammography, ultrasonic examination of breast, medico-genetic consultation.

УДК 616.316.7:611.69 (571.56)

Рак молочной железы (РМЖ) 
– злокачественное новообразование, 
развивающиеся из клеток эпителия 
долек и протоков паренхимы желе-
зы. Опухоль возникает вследствие 
накопления генетических поврежде-
ний в нормальных клетках молочной 
железы, индуцируемых гормональны-
ми и иммунологическими факторами. 
Конкретной причины появления рака 
молочной железы в настоящее вре-
мя не установлено.   Этиологию РМЖ 
принято считать многофакторной, где 
определенную роль играют факторы 
внешней среды, гормоны и генетичес-
кая предрасположенность.

До 1980 г. изучение генетической 
предрасположенности к РМЖ  огра-
ничивалось описанием семей, в кото-
рых в каждом поколении по меньшей 
мере одна женщина страдала РМЖ. 
В 1982 г. W. Albano и соавт. [3] выде-
лили особую нозологическую едини-
цу – наследственный рак молочной 
железы. При таком РМЖ возможно 
сочетание различных генетически де-
терминированных форм и синдромов. 
С помощью формально-генетического 
и молекулярных методов анализа вы-
деляют следующие наследственные 
синдромы: органоспецифичный  РМЖ; 
синдромы РМЖ и/или рака яичников; 
синдром Линч II, при котором в семь-
ях наблюдается накопление злока-
чественных новообразований органов 
женской репродуктивной системы  и 
органов желудочно-кишечного тракта; 
синдром Ли-Фраумени, включающий 
неоплазии головного мозга, саркомы 

мягких тканей, опухоли почек в соче-
тании с РМЖ;  синдромы Гарднера, 
Пейтца-Егерса, атаксии-телеангиэкта-
зии, основной составляющей которых 
является РМЖ. Критериями для поста-
новки генетического наследственного 
РМЖ служат: наличие в семье двух и 
более случаев РМЖ у родственников 
I-II степени родства, ранний возраст 
заболевания, двухстороннее пора-
жение, первичная множественность 
новообразований у пациента или его 
родственников, специфические опухо-
левые ассоциации [1, 2].  Генетическая 
предрасположенность к РМЖ в разных 
популяциях составляет 5-15%, около 
половины таких случаев развивают-
ся вследствие мутаций генов BRCA-1 
и BRCA-2. Проведение генетическо-
го анализа у пациенток с семейным 
анамнезом рака молочной железы 
позволяет обнаружить мутации генов 
и выработать тактику наблюдения или 
лечения.

Мы приводим собственное наблю-
дение семейного рака молочной желе-
зы: у матери первично-множественные 
синхронные злокачественные опухоли 
- рак молочной железы и гипернефро-
ма почки, у дочери - рак молочной же-
лезы.

Больная В., 64 года. Из анамнеза 
заболевания: изменения в левой мо-
лочной железе (ЛМЖ) заметила в мае 
2002 г. (после ушиба на месте травмы 
образовалась гематома, появились 
боли). К врачу обратилась через три 
месяца.  Гинекологический анамнез: 
менархе с 12 лет, число беременнос-
тей – 3, родов – 1; м/а – 2; лактация 
до 6 месяцев. В 1982 г. оперирована по 
поводу апоплексии правого яичника. 
Миома матки, диффузная форма фиб-
розно-кистозной мастопатии с 44 лет. 

Длительное время проводилась фи-
тотерапия, менопауза с 51 года.  При 
осмотре:  рост 156 см, вес 90 кг. ИМТ 
– 37, тип конституции гиперстеничес-
кий.  Status localis: молочные железы 
симметричны, сосково-ареолярные 
комплексы не изменены, выделений 
из протоков нет. ПМЖ с явлениями 
фиброзной мастопатии без узлооб-
разования. В  ЛМЖ на фоне диффуз-
ных изменений паренхимы железы в 
проекции верхненаружного квадранта 
пальпировалось плотное бугристое 
образование размерами 4,5х 4,0 см, 
подвижное, с положительными  кож-
ными симптомами по типу «лимонной 
корки». В левой подмышечной области 
определялись увеличенные плотные 
лимфатические узлы, спаянные меж-
ду собой, ограниченно подвижные. 
Маммография (рис.1) и УЗИ молочных 
желез (рис.2,а) выявили: на фоне диф-
фузной фиброзной мастопатии в ЛМЖ 
в верхненаружном квадранте плотное 
образование размером 4х4 см с мно-
жественными спикулами в окружающую 
ткань железы. В аксиллярной области 
– множественные метастатические 
узлы (рис.2,б). Цитологическое заклю-
чение пункционной биопсии опухоли 
ЛМЖ – клетки аденокарциномы. По 
данным УЗИ (рис.3) и КТ забрюшинно-
го пространства (рис.4), экскреторной 
урографии (рис.5) обнаружено новооб-
разование, исходящее из левой почки 
размерами 88х58х56 мм с бугристыми 
контурами, неоднородной структуры 
за счет включения мелких множест-
венных кальцинатов и гиподенсивных 
участков. Рентгенография легких, УЗИ 
брюшной полости и малого таза, ра-
диоизотопное исследование скелета, 
МРТ  головного мозга не выявили па-
тологических изменений. Клинический 
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диагноз: первично-множественные 
синхронные злокачественные опухо-
ли. Инвазивный рак левой молочной 
железы III ст., Т2N3М0. Гипернефрома 
левой почки II ст., T3N0M0.  Сопутству-
ющий диагноз: Ишемическая болезнь 
сердца, стенокардия напряжения II ФК. 
Хроническая сердечная недостаточ-
ность  II ФК (NYHA). Артериальная ги-
пертония II ст., высокой степени, риск 
ССО 4. Хронический пиелонефрит 
вне обострения. Алиментарно-конс-
титуциональное ожирение Ш степени. 
Состояние после лапароскопической 
холецистэктомии в 1989 г. по поводу 
калькулезного холецистита.

Пациентка получила два курса 
неоадъювантной  химиотерапии по 
схеме CAF. Осложнения – аллопе-
ция. 18.09.2002 г. больной проведена 
симультанная операция: лапарото-
мия, левосторонняя  нефрэктомия и 
радикальная мастэктомия по Madden 
слева.  Гистологическое заключение: 
опухоль молочной железы - комбини-
рованный рак молочной железы: инва-
зивный протоковый, инвазивный доль-
ковый; лечебный патоморфоз II ст., 
во всех группах лимфатических узлов 
(подмышечные, подключичные)  мно-
жественные метастазы рака; новооб-
разование почки - почечно-клеточный  
светлоклеточный рак с прорастанием 
в капсулу опухоли. Проведена послео-
перационная лучевая терапия на зоны 
регионарного лимфооттока РМЖ до 
СОД – 42 Гр., на ложе опухоли левой 
почки до СОД – 46 Гр. Адъювантная 
химиотерапия по схеме CAF два кур-
са. Гормонотерапия (тамоксифен 20 
мг) продолжена в течение 5 лет. 

Спустя год у единственной дочери 
К., 45 лет, обнаружена опухоль молоч-
ной железы. Из анамнеза заболевания: 
при УЗИ молочных желез в мае 2003 г. 
на фоне фиброзно-кистозной мастопа-
тии обнаружено узловое образование 
в ЛМЖ. От предложенной операции 
женщина отказалась. 9 декабря 2003 г. 
поступила на лечение в хирургическое 

отделение. В анамнезе жизни: диф-
фузная фиброзно-кистозная мастопа-
тия более 10 лет, в 1972 г. перенесла 
инфекционный гепатит «А».  Гинеколо-
гический анамнез: менархе с 11 лет, ус-
тановились сразу через 27 – 28 дней. 
Число беременностей – 5, родов – 2; 
м/а – 3; лактация до 6 месяцев. Гинеко-
логические заболевания – внутренний 

Рис.3. Больная В., 64 года. УЗИ левой 
почки

Рис.4. Больная В., 64 года. КТ органов 
брюшной полости и забрюшинного про-
странства Рис.5. Больная В., 64 года. Экскреторная урография

Рис.2. Больная В., 64 года. УЗИ левой мо-
лочной железы (а) и подмышечных лимфа-
тических узлов (б)

Рис.1. Больная В, 64 года. Маммография 
левой молочной железы

а

б
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генитальный эндометриоз. Вредных 
привычек нет. При осмотре: пациентка 
гиперстенического типа конституции - 
рост 166 см, вес 87 кг, ИМТ - 32. Status 
localis: молочные железы симметрич-
ны, сосково-ареолярные комплексы не 
изменены, выделений из протоков нет. 
ПМЖ с явлениями выраженной фиб-
розно-кистозной мастопатии без уз-
лообразования. В ЛМЖ на фоне диф-
фузных изменений стромы в проекции 
верхневнутреннего квадранта паль-
пировалось образование размерами 
1,5х1,0 см подвижное, с нечеткими 
контурами, регионарные лимфатичес-
кие узлы не увеличены. На маммог-
раммах - картина фиброзно-кистозной 
мастопатии, узловые образования не 
обнаружены. УЗИ молочных желез - в 
ЛМЖ в проекции ВВК визуализирова-
лось образование овоидной формы с 
четкими ровными контурами разме-
рами 16х10х8 мм, аваскулярное. Под-
мышечные лимфатические узлы не 
выявлялись. Проведена пункционная 
биопсия образования под контролем 
УЗИ, цитологическое исследование не 
информативно. 10.12.2003 г.  больной 
выполнена операция: секторальная 
резекция ЛМЖ со срочным гистологи-
ческим исследованием. Заключение 
интраоперационной экспресс биопсии 
опухоли – протоковый рак. Объем опе-
рации расширен до радикальной мас-
тэктомии по Madden. Гистологическое 
заключение: инвазивный протоковый 

рак размером 0,6 см, в окружающей 
ткани на фоне фиброзно-кистозной 
мастопатии имеются протоки с продол-
женным опухолевым ростом (внутри 
протоков), степень злокачественнос-
ти по E&E - I g. Во всех исследован-
ных лимфатических узлах метастазов 
рака не обнаружено. ИГХ: экспрессия 
пролиферативного маркера Ki-67 и 
онкопротеина c-erb2 отрицательная; 
экспрессия рецепторов эстрогенов и 
прогестерона  положительная. Клини-
ческий диагноз: инвазивный протоко-
вый рак левой молочной железы I ст. р 
T1N0(16/0)M0. При динамическом на-
блюдении в течение 6 лет у пациентки 
данных о прогрессировании заболева-
ния не выявлено. 

Наше наблюдение свидетельствует, 
что при семейной форме РМЖ в после-
дующем поколении  опухоль возникает 
в молодом возрасте. Существенным 
фактором риска является фиброзно-
кистозная болезнь молочных желез, 
поскольку пролиферативная форма 
ФКБ и РМЖ возникают и развиваются 
под влиянием одних и тех же эндоген-
ных и экзогенных факторов. У матери 
и дочери отмечается схожесть репро-
дуктивного анамнеза: раннее наступ-
ление менархе в 11-12 лет, короткий 
период лактации до 6 мес., преобла-
дание числа прерываний беремен-
ности над числом родов 2:1. Следует 
отметить, что у обеих пациенток имела 

место патология органов малого таза: 
у матери – миома матки, у дочери – 
внутренний генитальный эндометриоз. 
В обоих случаях имелись эндокринно-
метаболические нарушения: алимен-
тарно-конституциональное ожирение 
(индекс Кетле выше 30 баллов). Из эк-
зогенных факторов были характерны: 
высококалорийная диета, избыточное 
потребление животных жиров. Обе 
женщины отмечали присутствие в се-
мейной жизни хронического стресса.

Таким образом, в настоящее вре-
мя для обнаружения семейных форм 
РМЖ необходимо проведение  медико-
генетического консультирования: скри-
нинг и создание регистров пациентов 
и членов их семей с  отягощенным он-
кологическим анамнезом, выявление 
групп «онкологического риска». 
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СЛУЧАЙ ЛИМФОФИБРОМАТОЗА МОШОНКИ 
У ПАЦИЕНТА ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТАУДК 616-423-004-031; 611.638/.64]-036.1

Среди хронических процессов лим-
фатической системы человека особое 
место занимает заболевание, которое 
чаще всего называют слоновостью.

Накопленный опыт по детальному 
изучению этиологии и патогенеза дан-
ной болезни позволили выделить эн-
демическую и спорадическую форму 
слоновости [1,5]. При спорадической 
форме слоновости застой лимфы воз-
никает в результате различных воспа-
лительных и инфекционных заболева-
ний, а также опухолей мягких тканей и 
лимфатического аппарата.

Нами по результатам более 40-
летнего опыта наблюдения и лечения 
больных с лимфофиброматозом на-
ружных половых органов были опуб-
ликованы материалы по клиническим 

методам их обследования [2,3] и ме-
тодам оперативного лечения данной 
патологии [4]. 

В данной публикации нами 
представляется случай наблю-
дения и оперативного лечения 
больного пожилого возраста с 
лимфофиброматозом мошонки.

Больной П., 63 лет, поступил с 
жалобами на резкое увеличение 
и изменение формы наружных 
половых органов. Считает себя 
больным в течение 3 лет. После 
впервые перенесенного рожис-
того воспаления наружных по-
ловых органов больной заметил 
отек мошонки, который быстро 
стал нарастать. В последующие 
годы рецидивы рожистого воспа-
ления способствовали быстрому 
прогрессированию болезни.

При осмотре наружные по-
ловые органы увеличены в раз-

мерах, отечны, сосудистый рисунок 
не выражен, кожа уплотнена. Длина 
полового члена 7,5 см, окружность у 

Сивцев Василий Васильевич – к.м.н., 
хирург-уролог высшей квалиф. категории, 
доцент МИ СВФУ им М.К. Аммосова.

Рис.1. Больной П., 63 
лет. Диагноз: комбини-
рованная вторичная 
слоновость наружных 
половых органов III сте-
пени (до операции)

Рис.2. Тот же больной 
через месяц после опе-
рации радикального ис-
сечения патологически 
измененной ткани мо-
шонки
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основания – 13 см, объем – 50 см3. Го-
ризонтальная окружность мошонки 37 
см, вертикальная – 30 см, объем – 700 
см3. Кожная температура у основания 
полового члена 24º, у дна мошонки 
- 23º С. Увеличены также в объеме и 
нижние конечности. При лимфоскопии 
мошонки обнаружены тонкие белесо-
ватые лимфатические сосуды. Пос-
тавлен диагноз: комбинированная вто-
ричная слоновость наружных половых 
органов III степени.

Нами данному больному проведена 
операция  радикального иссечения па-
тологически измененной ткани мошон-
ки, которая является методом профи-
лактики развития рецидива болезни.
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МЕЖРЕГИОНАЛЬНАЯ НАУЧНО-ПРАКТИ-
ЧЕСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ «ЗДОРОВЬЕ 
И КАЧЕСТВО ЖИЗНИ ПОЖИЛОГО НАСЕ-
ЛЕНИЯ ЯКУТИИ»

12 мая 2010 г. в г. Якутске в соответс-
твии с планом основных мероприятий 
Сибирского отделения Российской 
академии медицинских наук на 2010 г. 
состоялась межрегиональная научно-
практическая конференция «Здоровье 
и качество жизни пожилого населения 
Якутии», посвященная 65-годовщине 
Победы в Великой Отечественной вой-
не  и 10-летию Гериатрического центра 
ГУЗ «РБ №3». 

 Организаторами конференции яви-
лись Якутский научный центр комплек-
сных медицинских проблем Сибирс-
кого отделения РАМН, Министерство 
здравоохранения Республики Саха 
(Якутия), ГУЗ РС (Я) «Республиканс-
кая больница №3», сотрудничество ко-
торых  началось в 2005 г. выполнением 
научными сотрудниками ЯНЦ КМП СО 
РАМН  государственного заказа МЗ 
РС (Я) на тему НИР «Эпидемиология 
хронических неинфекционных заболе-
ваний и риск-факторы у лиц пожилого 

и старческого возраста (в т.ч. долгожи-
телей) г. Якутска». 

Прошло 10 лет со дня открытия  Ге-
риатрического центра Указом первого 
Президента РС (Я) М.Е. Николаева, и 
следует отметить, что вопрос совер-
шенствования гериатрической помо-
щи ветеранам войны и тыла вошел 
отдельной подпрограммой в государс-
твенную целевую программу «Охрана 
здоровья населения РС (Я) на 2007-
2011 годы». В связи с этим проблема 
изучения здоровья и качества жизни 
пожилого населения была темой кон-
ференции.

В работе конференции приняли 
участие ведущие ученые НИИ терапии 
СО РАМН (г. Новосибирск) Никитин 
Юрий Петрович, академик,  советник 
при дирекции, Воевода Михаил Ивано-
вич, член-корр., профессор, член пре-
зидиума СО РАМН, директор институ-
та, Курилович Светлана Арсентьевна, 
д.м.н. профессор, зав. лаб. гастроэн-

терологии, Логвиненко Надежда Ива-
новна, д.м.н., профессор; а также на-
учные сотрудники ЯНЦ КМП СО РАМН, 
ФГНУ «Институт здоровья», врачи ГУЗ 
РС (Я) «РБ №3» и других лечебных уч-
реждений  г. Якутска. 

С приветственным словом выступи-
ли директор ЯНЦ КМП СО РАМН д.м.н. 
М.И. Томский, председатель Совета 
ветеранов РС (Я) Б.Д. Слепцов, ми-
нистр здравоохранения РС (Я), д.м.н  
В.Л. Александров, член-корр. РАМН, 
директор НИИ терапии СО РАМН М.И. 
Воевода, зам. гл. врача ФГУЗ «Центр 
гигиены и эпидемиологии РС (Я)» И.Я. 
Егоров,  зам. гл. врача ГУЗ РС (Я) «РБ 
№ 3» М.С. Уткина, академик РАМН 
Ю.П. Никитин и заведующая Гериатри-
ческим центром ГУЗ РС (Я) «РБ№ 3» 
З.П. Горохова. В приветствии отмети-
ли, что Якутия считается одним из оча-
гов долголетия в Сибири и на Дальнем 
Востоке, что в последние десятилетия 
интерес к геронтологии и гериатрии 
значительно возрос и среди наиболее 
неотложных проблем, стоящих перед 
мировым сообществом, выдвинулась 
проблема старения населения и охра-
ны здоровья пожилых людей. 

Теплые слова благодарности от 
имени Совета ветеранов республики, 
от имени Министерства здравоохра-
нения РС (Я) и РФ с вручением почет-
ных грамот, благодарственных писем 
и других знаков отличий прозвучали 
в адрес коллектива Гериатрическо-
го центра, который сегодня является 
одним из ведущих геронтологических 
центров России и отмечает свой 10-
летний юбилей. 

Работа конференции проводилась 
в рамках двух пленарных заседаний, 
посвященных изучению здоровья и 

из хроники событий

С приветственным словом к участникам конференции выступает академик РАМН Никитин Ю.П.
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качества жизни пожилого населения 
Якутии.

На пленарных заседаниях обсужда-
лись следующие вопросы: 

- долгожительство в Сибири;
-  гены и долголетие; 
- лечебно-профилактическая и ре-

абилитационная помощь лицам пожи-
лого и старческого возраста в Якутии; 

- распространенность сердечно-со-
судистых заболеваний в популяции по-
жилого населения г. Якутска; 

- частота хронического бронхита у 
лиц пожилого и старческого возраста 
г. Якутска;

- острые нарушения мозгового кро-
вообращения у лиц пожилого и стар-
ческого возраста; 

- оценка фактического питания лиц 
пожилого и старческого возраста, в 
том числе долгожителей РС (Я).

- анализ заболеваемости онкопато-
логией пожилых людей в РС (Я);    

В ходе обсуждения участниками 
конференции отмечена важность кон-
солидации научно-практического по-
тенциала научных и образовательных 
учреждений с учреждениями практи-
ческого здравоохранения  в целях по-
вышения эффективности совместных 
прикладных и фундаментальных науч-
но-исследовательских работ. 

С заключительным словом высту-
пил  академик РАМН,  советник при   
дирекции НИИ терапии СО РАМН (г. 
Новосибирск) Ю.П. Никитин, внесший 
наиболее интересные предложения, 
единогласно включенные участниками 
конференции в резолюцию, принятую  
со следующими рекомендациями по 
итогам докладов и их обсуждения:

1. Констатировать, что анализ де-
мографических показателей в Якутии, 
также как и в целом по России, показы-
вает  устойчивую тенденцию старения 
населения. 

2. Обеспечить своевременную и 
полную реализацию всех законов, фе-
деральных и региональных целевых 
программ, направленных на подде-

ржку граждан старшего поколения, и 
взаимодействие  всех заинтересован-
ных министерств и ведомств: систем 
здравоохранения и социального обес-
печения, пенсионного фонда, фонда 
социальной защиты населения и др. 

3. Осуществлять непрерывный мо-
ниторинг качества жизни граждан стар-
шего поколения в Республике Саха 
(Якутия) и совершенствовать статис-
тическую базу, информатизацию про-
блем  старения населения, включая 
разработку автоматизированных спра-
вочных систем, создать реестр долго-
жителей республики. 

4. Создать и развивать сеть учреж-
дений по оказанию социальной по-
мощи  и услуг пожилым гражданам: 
геронтологических и геронтопсихоло-
гических центров; хосписов, домов-
интернатов малой вместимости, отде-
лений милосердия; домов ночного и 
дневного пребывания; специализиро-
ванных учреждений по оказанию граж-
данам старшего поколения всех видов 
социально-бытовых услуг.

5. Организовать психологическую 
помощь пожилым и наиболее уязви-
мым категориям пожилого населения: 
одиноким престарелым и престаре-
лым супружеским парам, утратившим 
частично или полностью способность 
к самообслуживанию, тяжелобольным 
ветеранам для устранения социаль-
но-психологической дезадаптации; 
создать школу активного долголетия 
на базе ГУЗ РС (Я) «Республиканская 
больница № 3».

6. Подготовить население к проис-
ходящим демографическим измене-
ниям: обеспечить информированность 
граждан о положении пожилых людей 
и о мерах по улучшению подготовки к 
жизнедеятельности при наступлении 
старости; использовать средства мас-
совой информации для возрождения 
традиционных идеалов уважения к 
старости и внимательного отношения 
к проблемам пожилых людей.

7. Развивать социальную инфра-

структуру лечебно-профилактических  
учреждений: муниципальных гери-
атрических центров, гериатрических 
больниц и отделений в многопрофиль-
ных больницах, больниц сестринского 
ухода в ЛПУ, гериатрических кабине-
тов в амбулаторно-поликлинических 
учреждениях; расширить сеть стаци-
онаров дневного пребывания для лиц 
старшего возраста. 

8. Развивать консолидацию науч-
ного потенциала медицинских научно-
исследовательских, образовательных 
и лечебно-профилактических учреж-
дений республики в целях повышения 
эффективности совместных приклад-
ных и фундаментальных научно-ис-
следовательских работ по изучению 
особенностей патогенетических меха-
низмов старения,  преждевременного 
старения и долгожительства, состоя-
ния здоровья пожилого населения и 
долгожителей в республике и внедрить 
их результаты в практическое здраво-
охранение.

9. Опубликовать наиболее важные 
результаты по материалам конферен-
ции в виде статей в рецензируемых 
журналах. 

10. Провести подготовку и перепод-
готовку научных и преподавательских 
кадров в области геронтологии и гери-
атрии, а также специалистов широкого 
профиля по работе с пожилым насе-
лением: психотерапевтов, социальных 
работников, педагогов, юристов, де-
мографов, психологов, социологов. 

11. Планировать  открытие НИИ 
геронтологии и гериатрии в г. Якутске 
для  разноплановых научных исследо-
ваний в области геронтологии. 

12. Проводить научно-практические 
конференции по проблемам здоровья 
и качества жизни пожилого населения 
на республиканском, региональном и 
российском уровнях.

М.н.с. ЯНЦ КМП СО РАМН 
А.Р. Мариничева 

Съезды генетиков в России 
и за рубежом

В мае 2010 г.  мне довелось учас-
твовать с докладами в двух  больших 
научных форумах -  VI съезде Россий-
ского общества медицинских  генети-
ков (г.Ростов-на-Дону, 14-18 мая) и в 
международной конференции по гено-
му человека Human Genome Meeting 
(г.Монпелье, Франция,18-21 мая). 

В работе съезда медицинских ге-
нетиков, проведенного на базе Рос-

товского медицинского университета, 
приняло участие более 600 научных 
работников и практикующих врачей. 
Было очень приятно встретиться с 
коллегами из Института биохимии и 
генетики (г.Уфа), Института медицинс-
кой генетики (г.Томск), Медико-генети-
ческого научного центра и Института 
общей генетики (г.Москва), Научного 
центра акушерства, гинекологии и пе-

ринатологии (г.Алма-Аты), Института 
цитологии и генетики (г.Новосибирск). 
На съезде обсуждались последние до-
стижения отечественной науки по мно-
жеству направлений - популяционная 
генетика человека, медико-генетичес-
кая служба, пренатальная диагности-
ка, генетика широко распространен-
ных заболеваний, генотоксикология, 
репродуктивная генетика, моногенные  
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эндокринные заболевания, иммуно-
дефициты, молекулярная генетика 
сердечно-сосудистых заболеваний, ге-
нетика тугоухости, эпидемиология на-
следственных болезней, клиническая 
онкогенетика, наследственные болез-
ни обмена веществ, фармакогенетика, 
генетические исследования в диабето-
логии, цитогенетика человека, лечение 
и реабилитация наследственной пато-
логии. В рамках съезда также прошел 
I Всероссийский конгресс «Генетика 
опухолей кроветворной системы». 
Пленарные доклады были посвящены 
современным методам картирования 
генов сложных признаков человека 
(Аульченко Ю.С.), новым парадигмам 
геномики человека (Рогаев Е.И.). 

Сотрудниками Якутского научного 
центра комплексных медицинских про-
блем СО РАМН и врачами Медико-ге-
нетической консультации РБ№1-НЦМ 
МЗ РС(Я) было подано 12 тезисов, из 
которых 6 были представлены в виде 
постерных сообщений, 3 - в виде сек-
ционных докладов: «Медико-генети-
ческая служба в РС(Я)» (Сухомясо-
ва А.Л.), «Мутация сайта сплайсинга 
IVS1+1G>A гена GJB2 (коннексин-26) 
– основная причина наследственной 
несиндромальной аутосомно-рецес-
сивной формы глухота у якутов» (Ба-
рашков Н.А.), «Особенности структуры 
генофонда народов Якутии и вопросы 

молекулярной эпиде-
миологии наследствен-
ных болезней в реги-
оне» (Федорова С.А.).  
Для участия в съезде 
компанией «Novartis 
Pharma» была пригла-
шена врач-цитогенетик 
МГК РБ№1, сотрудник 
ЯНЦ КМП СО РАМН 
Е.Л. Пестерева. В съез-
де также приняла учас-
тие врач-генетик МГК 
РБ№1 Е.Е. Гуринова. 
Доклады якутских ге-
нетиков были воспри-
няты с неподдельным 
интересом, отмечен 
высокий уровень ис-
следований.  Особый 
интерес вызвал доклад 
Николая Барашкова по 
идентификации мута-
ции, которая является 
основной причиной на-

следственной глухоты у якутов. Было 
задано множество вопросов,  в ходе 
оживленной дискуссии появились но-
вые идеи и направления дальнейшего 
сотрудничества.

14-я международная конференция 
по геному человека прошла в г. Монпе-
лье на Лазурном побережье Франции. 
Монпелье – «научный» город, извес-
тный своим университетом, основан-
ным в 1160 г., в котором учился еще 
Нострадамус. Это один из наиболее 
значимых научно-исследовательских 
центров Франции, пятая часть населе-
ния города – студенты, преподаватели 
и научные работники. 

Международная организация «Ге-
ном человека» объединяет более  1200 
ученых из 69 стран  мира. Деятель-
ность членов организации направлена 
на исследование структуры, функции 
и взаимодействия генов человека, 
изучение разнообразия и  эволюции 
генома в популяциях, генетической 
природы заболеваний.  Конференция 
началась с пленарных лекций Дирек-
тора Университета Токио проф. Юсуке 
Накамура по достижениям в изучении 
разнообразия генома человека и ве-
дущего сотрудника Института моле-
кулярной генетики (CNRS, Франция) 
проф. Роберта Фейла по эпигенетичес-
ким механизмам в геномном имприн-
тинге. В течение последующих трех 

дней выступления ученых можно было 
услышать на научных симпозиумах по 
следующим  направлениям - биобанки, 
метагеномика, компьютерная геноми-
ка, генетика и геномные базы данных, 
этические аспекты геномики, вариа-
бельность генома в эволюции, муль-
тифакториальные болезни, геномика 
опухолей, геномная медицина и фар-
макогеномика, генетика и геномика в 
развивающихся странах, эпигенетика, 
хромосомные аберрации, функцио-
нальная геномика.  Даже из названий 
отдельных секций можно представить, 
какое огромное значение в геномике 
человека приобретают в настоящее 
время биоинформатика, компьютерная 
обработка и составление баз данных.  
Геномные исследования переходят 
на новую ступень развития – удешев-
ление стоимости секвенирования и 
разработка биочипов, позволяющих 
анализировать до миллиона поли-
морфизмов одновременно,  и делают 
возможным проведение полногеном-
ного скрининга на достаточно больших 
выборках.  Нас ожидают потрясающе 
масштабные исследования в области 
популяционной генетики.

Из России на симпозиумах было 
представлено всего два устных докла-
да – московских цитогенетиков Ю.Б. 
Юрова и С.Г. Ворсановой «Aneuploidy 
and DNA replication stress cooperatively 
destabilize somatic genome and may lead 
to neurodegeneration in Alzhheimer’s 
disease brain» и мой -  «MtDNA and Y-
chromosomal variation in populations of 
Sakha (Yakutia)». Председателем сек-
ции, где я  выступила с докладом, был 
проф. Дхавендра Кумар (Великобри-
тания), главный редактор официаль-
ного журнала международной органи-
зации «Геном человека» « The HUGO 
Journal».

В работе совета организации «Ге-
ном человека» из российских ученых 
приняла участие член бюро HUGO, 
зав. Отделом геномики Института био-
химии и генетики УНЦ РАН, научный 
консультант отдела молекулярной ге-
нетики ЯНЦ КМП СО РАМН, проф. Э.К. 
Хуснутдинова.

В целом поездка оставила очень 
яркие впечатления и позволила полу-
чить представление об общем уровне 
развития геномных исследований, на-
правлениях и перспективах. 

Сотрудники лаборатории молекулярной генетики на VI съезде 
Российского общества медицинских генетиков. Слева напра-
во: Е.Л.Пестерева, зав. лаб. С.А.Федорова, Н.А.Барашков

Зав.лаб. молекулярной генетики 
ЯНЦ КМП СО РАМН, д.б.н. С.А.Федорова
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М.Э. Грязнухина, П.П. Петров
СМЕРТНОСТЬ НАСЕЛЕНИЯ ЯКУТИИ 
в 1941–1945 гг.

Великая Отечественная война пот-
ребовала колоссального напряжения 
духовных и физических сил народа, 
мобилизации всех материальных ре-
сурсов на нужды фронта, безусловно-
го приоритета военных целей, резкого 
ограничения жизненно важных продук-
тов потребления. Материальные усло-
вия жизни населения с первых недель 
войны ухудшились, что в совокупности 
негативно повлияло на демографи-
ческую ситуацию как в целом по стра-
не, так и в отдельно взятом регионе 
– Якутской АССР.

Смертность населения – чуткий 
индикатор изменения условий жизни 
людей. Война концентрирует неблаго-
приятные факторы социальной среды, 
усиливает их негативное воздействие 
на эволюцию народонаселения. В годы 
Великой Отечественной войны в связи 
с полным сокращением завоза народ-
нохозяйственных грузов в республику, 
а также в результате продолжитель-
ных неурожайных предвоенных и во-
енных годов, ведения непродуманной 
политики по отношению к якутскому 
крестьянству в центральных районах 
ЯАССР разразился голод, затронув-
ший в первую очередь деревню. В 
Якутске положение с продовольстви-
ем было очень напряженным, но все 
же лучше, чем в сельской местности.

Ситуация осложнялась тем, что пос-
тупление медицинских препаратов и 
лекарств в учреждения здравоохране-
ния республики сократилось до мини-
мума. Производство медицинской про-
дукции в стране упало и по сравнению 
с предвоенным периодом к ноябрю 
1941 г. медицинская промышленность 
выпустила всего 8,4% лекарственных 
средств. В 1942 г. по отношению к 1940 
г. выпуск акрихина уменьшился более 
чем в 14 раз, кофеина – в 6, препаратов 
сульфаниламида – в 2,2, салициловых 
препаратов – почти в 7, фенацетина в 
33, а пирамидона - в 199 раз [3]. 

По официальным данным, в рес-
публике за годы войны умерло всего 
65256 чел., из них в городских поселе-
ниях – 26,1%  (17058  чел.), в сельской 
местности – 73,9% (48198 чел.). Удель-

ный вес случаев смерти составил: по 
городским поселениям  в  1941 г. – 20,7, 
в 1942 г. – 29,7, в 1943 г. – 26,0, в 1944 
– 13,9, в 1945 г. – 9,7%, а по сельской 
местности соответственно – 25,3, 28,4, 
24,1, 12,6 и 9,6% [2].

По сравнению тыловым населени-
ем Сибири, жители Якутии пережива-
ли очень высокую смертность. Если 
на 1000 чел. по Сибирскому региону 
умерло в 1941–1945 гг. соответственно 
21,1;24,3; 18,4;12,9 и 9,0 человек [1], 
то в республике – 37,7; 45,6; 42,0; 23,5 
и 17,5 человек. Это значит, что смерт-
ность в Якутии была выше почти в 2 
раза (в 1,9 раза), чем в Сибири. В то 
время как число смертных случаев в 
Якутии возрастало, в Сибири оно со-
кращалось, коэффициент смертности 
в 1941–1945 гг. составил в городских 
поселениях республики – 25,6; 34,9; 
30,2; 15,5 и 11,2 чел., а в сельских 
– 43,7; 51,4; 49,4; 29,5 и 21,9 человек 
соответственно [2]. 

По некоторым статистическим дан-
ным, смертность на 1000 чел. в 1941–
1945 гг. составила: по группе централь-
ных районов республики 45,0; 53,7; 
51,6; 28,8 и 20,8 чел.; по группе про-
мышленных районов – 13,2; 31,6; 18,6; 
12,2 и 9,3 чел.; по группе се¬верных 
районов – 42,4; 32,5; 33,6; 30,0 и 23,7 
чел. [2]. Значит, наиболее благополуч-
ной ситуация была в промышленных 
районах, где смертность была в 2,4 
раза меньше, чем в центральных, а 
неблагоприятной, с высоким уровнем 
смертности – в центральных и север-
ных районах. Причем в северных райо-
нах случаев смерти было в среднем в 
1,2 раза меньше, чем у населения цен-
тральных районов.

Проанализируем положение в райо-
нах основного проживания коренного 
населения, которые брали при расче-
те рождаемости в годы войны. Смер-
тность коренных жителей за все годы 
превышала смертность прочего насе-
ления. Так, если коэффициент смер-
тности на 1000 чел. в 1941 г. по всей 
республике равнялся 37,7, то в районах 
проживания аборигенов – 44,4; в 1942 г. 
соответственно – 45,6 и 49,0; в 1943 г. 
– 42,0 и 47,5; в 1944 г. – 23,5 и 30,3, в 
1945 г. – 17,5 и 22,0. В абсолютных ве-
личинах это составило в 1941–1945 гг. 
11672 чел., 13368, 11108, 5667 и 4337 
чел. соответственно. Значит, в рас-
чете на 1000 чел. населения уровень 

смертности в центральных районах в 
среднем в 1,2 раза превалировал над 
общереспубликанским показателем.

Рассмотрим, как выглядел уровень 
смертности по половому признаку. По 
биологическим законам, смертность 
мужчин всегда превышала смерт-
ность женщин. К тому же оставшиеся 
в тылу мужчины были либо пожилыми, 
либо больными, забракованными при-
зывными комиссиями по состоянию 
здоровья. Этот фактор усугубил пре-
вышение уровня смертности мужчин 
над смертностью женщин. С 1941 по 
1945 г. умерло всего мужчин – 36835, 
женщин – 28421 чел. Притом в 1942 и 
1943 гг. смертность мужчин составила 
соответственно 64,0 и 66,4% от обще-
го числа смертных случаев. У мужчин 
и женщин, проживающих в сельской 
местности, смертность превышала 
уровень смертности в городах и рабо-
чих поселках: у мужчин – в 2,5, а у жен-
щин – в 3,4 раза. Так, все¬го умерло 
мужчин в селах 26191 чел., в городских 
поселениях – 10644 чел., а женщин в 
селах – 22007 чел., в поселениях го-
родского типа – 6414 [4]. Таким обра-
зом, показатели смертности у женщин 
были выше в сельской местности, чем 
в городах и рабочих поселках, а смер-
тность у мужчин, проживающих в го-
родских поселениях, была выше, чем 
у мужчин в селах.

Смертность зависит от многих фак-
торов и условий. В военные годы, ког-
да условия жизни, труда и общий уро-
вень материального благосостояния 
населения ухудшились, смертность во 
многом стала зависеть от уровня забо-
леваемости. В отличие от сравнитель-
но удовлетворительного эпидемиоло-
гического положения на территории 
бывшего Советского Союза, в Якутии 
эпидемические заболевания и смерт-
ность от болезней приняли угрожаю-
щий характер.

Прежде чем перейти к анализу по-
казателей причин смертности населе-
ния, важно отметить, что в сельской 
местности она стала регистрировать-
ся только с 1941 г. и включала данные 
только по восьми, а в 1942 г. – по 14 
районным центрам.  Следовательно, 
данные за 1941–1942 гг. практически 
отражали ситуацию в городах и ра-
бочих поселках. Вместе с тем произ-
водящийся учет данных по причинам 
смерти (особенно в сельской мест-

Грязнухина Марианна Эдуардовна - 
м.н.с. ИГИиПМНС СО РАН; Петров Пан-
телеймон Пантелеймонович - к.и.н., зав. 
музеем истории академической науки РС(Я) 
ИГИиПМНС СО РАН.
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ности) практически не был полностью 
достоверным ввиду недостаточного 
медицинского обслуживания. Поэтому 
зарегистрированные причины смертей 
являлись заниженными там, где меди-
цинская служба отсутствовала. По от-
ношению к общему уровню смертнос-
ти в 1941–1945 гг. зарегистрированных 
смертей по заболеваниям и несчаст-
ным случаям было 25,5% (4006 чел.), 
32,4 (6076), 30,1 (4823), 36,3 (3060), 
34,8% (2191 чел.) соответственно, что 
в среднем ежегодно составило 31,8 % 
[4]. Значит, в среднем почти каждый 
третий смертный случай учитывался 
статистикой по причинам смерти.

Ухудшение социальных условий 
жизни и труда привели к значитель-
ному росту смертности населения от 
несчастных случаев в быту и на про-
изводстве. Зарегистрированная смер-
тность по таким причинам, как убийс-
тво, самоубийство, насильственная 
смерть неустановленного характера, 
производственные травмы и отрав-
ления, механические травмы непро-
изводственного и неустановленного 
характера (на производстве или вне 
его) и отравления (кроме наркомании) 
составила в 1941–1945 гг. соответс-
твенно 1,0% (162 чел.), 1,3 (235), 1,4 
(226), 2,4 (202) и 2,6% (161 чел.) от все-
го числа смертей. Наиболее высокая 
смертность от перечисленных несчас-
тных случаев была зарегистрирована 
в 1942, 1943 и 1944 гг. Притом число 
самоубийств увеличивалось в 1942, 
1944 гг., количество производственных 
травм и отравлений – в 1943 и 1944 
гг., а прочих травм непроизводствен-
ного или неустановленного характера 
и отравлений (кроме наркомании) – в 
1942–1945 гг. [4].

Рассмотрим заболеваемость на-
селения как одну из причин высокой 
смертности в годы войны ввиду рас-
пространения острых инфекционных 
заболеваний и болезней эпидемичес-
кого характера.

Смертность от туберкулеза среди 
общего количества летальных исхо-
дов, учтенных в медицинских учреж-
дениях от болезней и несчастных 
случаев, составила в 1941–1945 гг. 
соответственно 18,7% (751 чел.), 26,9 
(1635), 39,9 (1922), 42,0 (1285) и 33,6% 
(736 чел.) [5].  Преобладающей фор-
мой туберкулеза являлся туберкулез 
органов дыхания (в среднем 85,4%): 
631; 1464; 1689; 1054 и 617 чел. Другие 
формы туберкулеза составили: мозго-
вых оболочек и центральной нервной 
системы – 71; 71; 113; 87 и 62 чел., 
костей и суставов (включая туберкулез 
позвоночника) – 4;1; 16; 36 и 17 чел., 

рассеянный (милиарный) – 15; 37; 27; 
63 и 20 чел., прочие формы – 30; 62; 
77; 45 и 20 чел. [2].

Притом, по некоторым данным, в 
1941 г. в Якутской АССР от туберку-
леза умерло 22,9%, в 1942 г. – 36,8% 
от числа всех умерших за это время, 
а по РСФСР – 11–12% [4].К тому же, 
в сельских населенных пунктах смерт-
ность от туберкулеза была выше, чем 
в городах и рабочих поселках. Так, по 
статистическим данным по отношению 
к итогу общей смертности от болезней 
число смертельных случаев в сельской 
местности составило в 1943 и 1944 гг. 
соответственно 45,1 и 45,7%, тогда как 
в городских поселениях – 34,1 и 34,6% 
[2].

По отношению к полу и возрасту 
смертность от туберкулеза составила 
в 1943 г. среди мужчин – 1058 чел., 
среди женщин – 864(на 22,5% выше 
у мужчин), а в 1944 г. умерло мужчин 
– 673 чел., женщин – 612 (на 10,0% 
выше у мужчин). В городах и рабо-
чих поселках число смертей у муж-
чин составляло в 1943 и1944 гг. 628 и 
369 чел., по селу – 430 и 304 чел., а у 
женщин в поселениях городского типа 
– 483 и  271 чел., в сельской местности 
– 381 и 341 чел. То есть значительное 
сокращение показателей смертности 
наблюдалось в городских поселениях, 
нежели в сельских. Снижение соста-
вило в 1943–1944 гг. по городу в сред-
нем 42,6% (у мужчин – 41,2, у женщин 
– 43,9), по селу – в среднем 19,9% (у 
мужчин – 29,3, у женщин – 10,5). В 
возрастном аспекте наиболее высо-
кая смертность отличалась у людей 
25–49 лет. Так, в городских поселениях 
в указанном возрасте умерло 40,5% 
от общего числа смертей, в сельской 
местности – 31,7%. Детское население 
больше умирало от туберкулеза в се-
лах: до 2 лет 14,8% смертей от общей 
смертности при туберкулезе органов 
дыхания, а по городским поселениям 
– 12,6%, в возрасте 8–14 лет соответс-
твенно 10,2 и 5,5%. Также значительно 
больше умирало пожилых в сельской 
местности, чем в городах: 12,4 и 7,2% 
соответственно [2].

Заведующая методическим каби-
нетом Якутского республиканского ту-
беркулезного диспансера В.А. Радэн 5 
февраля 1944 г. составила докладную 
записку под названием «Сведения об 
естественном движении населения и 
смертности от туберкулеза в Якутске 
за 1939–1944 гг.», копия которой была 
представлена в Президиум Верховно-
го Совета ЯАССР. Судя по числу копий 
машинописи, надо полагать оригинал 
текста и его некоторые копии были на-

правлены и в другие соответствующие 
органы.

Для составления данной записки 
В.А.Радэн подняла акты регистра-
ции смертей по республике за 1942 г. 
и 6 месяцев 1943 г. При этом ей уда-
лось  выяснить, что акты регистрации 
смерти оформлялись ЗАГСом со слов 
родственников, а не по медицинскому 
освидетельствованию. Например, по 
ее данным, по республике в 1942 г. на 
16187 умерших (без г. Якутска) име-
лось всего 993 врачебных свидетель-
ства и за 6 месяцев 1943 г. на 8510 
смертей имелось 2604 врачебных сви-
детельства. 

По переписи 1939 г., численность 
населения Якутска составила 52882, 
а на 1 января 1944 г. – 51400 чел. Как 
видно, численность населения изме-
нилась в сторону уменьшения незна-
чительно. Тем не менее составитель 
записки отметила устойчивое сниже-
ние рождаемости по годам и одновре-
менно с этим явлением повышение 
общей смертности, в том числе смер-
тности от туберкулеза. Рождаемость 
в республике уменьшилась более чем 
в 2 раза, а смертность более чем в 2 
раза увеличилась. В 1943 г. смерт-
ность среди городского населения от 
туберкулеза оказалась рекордно высо-
кой по сравнению со всеми городами 
СССР. Причем мужчины умирали поч-
ти в 2 раза чаще женщин, несмотря на 
то, что с уходом мужчин в армию жен-
щины были поставлены в плане труда 
и быта в более тяжелые условия, чем 
раньше. По переписи 1939 г., якутское 
население в городе составляло только 
18%. Однако смертность якутов в годы 
войны в абсолютных величинах была 
больше смертности русских в 2 раза. 
По данным материалов ЗАГСа, она су-
мела составить таблицу рождаемости 
и смертности населения г. Якутска. Как 
видно, с 1939  по 1943 г. в г. Якутске 
рождаемость упала почти в 3 раза, а 
смертность возросла в 2 раза.

В 1943 г. 45% умерших составили 
больные туберкулезом, что является 
наивысшим зарегистрированным ме-
диком показателем. Кроме того, пока-
затели заболеваемости туберкулезом 

Естественное движение населения 
г. Якутска*

Год Родилось Умерло Умерло от 
туберкулеза

1939 2149 чел. 1002 чел. 158 чел.
1940 2134 чел. 1646 чел. 242 чел.
1941 2074 чел. 1918 чел. 416 чел.
1942 1481 чел. 2583 чел. 662 чел.
1943 799 чел. 2311 чел. 1049 чел.

*НА РС(Я), ф.50, оп.1, д.1838, л.2,3.
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были очень высоки по ряду сельских 
районов. Например, в колхозе им. К. 
Маркса Мегино-Кангаласского района 
53% колхозников болело туберкуле-
зом, что в 10 раз превысило показа-
тель по другим регионам РСФСР. А за 
1-е полугодие 1942 г. в Усть-Алданском 
районе было 139 смертных случаев на 
10 000 чел. (для сравнения укажем, 
что в Москве перед войной умирало от 
туберкулеза 14–15 чел. на каждые 10 
000 населения) [2].

По отношению к полу и возрасту 
смертность от туберкулеза состави-
ла в 1943 г. среди женщин на 22,5% 
выше, чем у мужчин, а в 1944 г. жен-
щин умерло на 10,0% больше, чем 
мужчин. В 1943-1944 гг. сокращение 
показателей смертности наблюдалось 
в городских поселениях. Снижение 
составило в 1943–1944 гг. по городу в 
среднем 42,6% (у мужчин – 41,2, у жен-
щин – 43,9), по селу – в среднем 19,9% 
(у мужчин – 29,3, у женщин – 10,5). В 
возрастном аспекте наиболее высокая 
смертность обнаруживалась у людей 
25–49 лет. В городских поселениях 
в указанном возрасте они занимали 
40,5% от общего числа смертей, в 
сельской местности – 31,7%. Детское 
население больше умирало от данного 
заболевания: в селах  до 2 лет – 14,8% 
смертей от туберкулеза органов ды-
хания, а по городским поселениям 
– 12,6%, в возрасте 8–14 лет соответс-
твенно 10,2 и 5,5%. Также значительно 
больше умирало пожилых в сельской 
местности, чем в городах: 12,4 и 7,2% 
соответственно [2].

Тревожное положение наблюда-
лось с заболеваниями эпидемического 
характера. Широкое распространение 
получили такие болезни, как брюш-
ной тиф, паратиф, сыпной тиф, корь, 
скарлатина, коклюш, дифтерия, грипп, 
дизентерия и др. Данные острые ин-
фекционные заболевания составили 
в 1941–1945 гг. соответственно 17,4% 
(697 чел.) от всего количества заре-
гистрированных смертей от болезней, 
12,3 (749), 8,6 (414), 7,9 (243) и 7,0 (153 
чел.). От остальных болезней умерло в 
течение военных лет 63,9% (2558 чел.) 
от числа умерших по болезни, 60,8% 
(3692), 51,5 (2487), 50,1 (1532) и 59,4% 
(1302 чел.) [ ].

Смертность, учтенная медицински-
ми учреждениями, за период с 1941 по 
1945 гг. составила: от кори – 171; 77; 
9; 2; 2 и 89 случая, коклюша – 31, 10, 
50, 27 (в 1945 г. не зарегистрирована), 

дифтерии – 25; 48; 28; 26 и 13, гриппа 
– 33; 31;35;44 и 31, дизентерии – 365; 
433; 203; 45 и 52. Количество умерших 
от других заболеваний неинфекцион-
ного плана, рака и других злокачест-
венных образований, выразилось в 78; 
118; 115; 116 и 132 чел., менингита (не 
эпидемического) – 46; 76; 57; 36 и 43, 
атеросклероза мозга, кровоизлияния 
в мозг – 41; 68; 93; 85 и 72, болезни 
сердца – 584; 918; 710; 390 и 232, кру-
позного воспаления легких – 144; 271; 
200; 149 и 101, прочих видов болезни 
органов дыхания – 597; 597; 372; 215 
и 189, токсической диспепсии – 339; 
451; 141; 70 и 82 случая. Кроме того, 
дети умирали от следующих заболе-
ваний: острого гастроэнтероколита (в 
возрасте до 3 лет и старше), врожден-
ной слабости (до 1 месяца), преждев-
ременного рождения, врожденных 
пороков развития, болезни новорож-
денных (до 1 месяца). В 1941–1945 гг. 
всего умерших детей насчитывалось 
от заболевания острым гастроэнтеро-
колитом соответственно 66; 146; 67; 16 
и 25 человек, по причине врожденной 
слабости – 68; 50; 30; 49 и 69 чел., пре-
ждевременного рождения – 53; 74; 10 
чел. в 1941–1943 гг. и 7 чел. в 1945 г., 
от врожденных пороков – 15; 1; 22; 14 
и 14 чел., от болезни новорожденных 
– 4; 21; 4 и 3 чел. Престарелые люди 
умирали в течение этих лет по причине 
старческой дряхлости в количестве 43; 
149; 83; 58 и 36 чел. [2].

Здоровье населения Якутии было 
подорвано вышеуказанными тяжелей-
шими недугами, эпидемиями. Высокая 
смертность от заболеваний усугубля-
лась ухудшением общего физического 
состояния якутян. Так, например, при 
проведении призыва в армию в 1944 г. 
было забраковано по состоянию здо-
ровья 933 чел. Особенно плохим было 
здоровье у призывников Вилюйского и 
Верхневилюйского районов, где 32,6% 
из числа прошедших призывную ко-
миссию были освобождены от службы 
[6]. Притом в местах высокой плотнос-
ти проживания населения заболевания 
принимали более высокий характер. 
Если в 1941–1944 гг. брюшным тифом 
болело соответственно 753; 667; 367 и 
969 чел., то в г. Якутске – 32,1% (242 
чел.), 39,9 (266), 55,0 (202), 90,8% (880 
чел.) от всего количества заболевших 
этой болезнью [7].

Пораженность в 1941–1944 гг. диф-
терией составила соответственно 224; 
351; 391; 263 чел., коклюшем – 1448; 

838; 1855; 990 чел., цингой – 384; 3118; 
6825; 4929 чел., дизентерией – 5507 
(132,3 на 10000 чел.), 3261 (79,6), 1693 
(45,1), 525 чел., корью – 5861 (135,8 на 
10000 чел.), 4632 (112,0), 137 (3,6 на 
10000 чел.), 137 чел. [8], скарлатиной с 
1941–1943 гг. –  250; 484; 236 чел., тра-
хомой (за три года) – 2200 чел. [9].

Отметим некоторые районы и го-
рода с наиболее высокой заболевае-
мостью различными инфекциями. Это 
Сунтарский район, где в 1941 – начале 
1942 гг. было зарегистрировано 1873 
случая кори, и город Якутск, и в 1944 
г. Олекминский район по числу забо-
левших скарлатиной, г. Якутск и Ал-
данский район – по дифтерии в 1944 
г., Мегино-Кангаласский, Усть-Майский 
и Усть-Янский районы – по коклюшу. В 
1942 г. число заболеваний сыпным ти-
фом возросло по сравнению с 1941 г. 
на 35,2%, коревой краснухой – на 30,2 
цингой – на 91,1% [ ].

Следовательно, население Якутии 
в течение всего периода войны пере-
живало увеличение эпидемических 
заболеваний, явившееся одной из ос-
новных причин высокой смертности 
населения. Слабое здоровье жителей 
Севера было обусловлено, прежде 
всего, факторами экономического 
плана, среди которых отмечался край-
ний недостаток снабжения продукта-
ми питания, а также недостаточность 
медицинских препаратов, лекарств и 
обслуживания. Голод, ощущаемый в 
особенности в первые годы войны, хро-
ническое недоедание, употребление в 
пищу суррогатов, общее ослабление 
человеческого организма повлияли 
на катастрофический рост смертности 
населения, вызвавший глубокую де-
формацию демографических процес-
сов якутского народа в последующие 
годы.
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Г.П. Упхолов, Т.А. Мигалкина
ЭТАПЫ РАЗВИТИЯ ХИРУРГИЧЕСКОЙ 
СЛУЖБЫ Якутского республиканского 
онкологического  диспансера

Официальную онкологическую по-
мощь в республике стали связывать с 
1946 годом, с моментом открытия он-
кологического кабинета при Якутской 
городской поликлинике, когда на учет 
было взято 152 первичных онкобольных.

А с 9 мая 1950г. начал работу Якут-
ский республиканский онкологический 
диспансер (ЯРОД) с 32 штатными еди-
ницами, из них 6 врачебных и 10 мед-
сестринских, и стационаром на 20 коек 
для лучевой терапии и химиотерапии. 
Хирургическая помощь оказывалась 
в республиканской больнице, где для 
онкологии были выделены 10 коек. В 
то время в хирургических отделениях 
респбликанской и городской больниц 
работали опытные и известные хирур-
ги: Л.А. Югай, Б.И. Альперович, В.С. 
Семенов, В.И.Мокрова, З.М. Самсоно-
ва, В.И.Полозов, О.Н.Санников, Л.С. 
Попова, которые успешно проводили 
полостные операции.

Основными направлениями де-
ятельности организаторов онкослужбы 
в те времена были организация учета 
движения онкобольных, ведение еди-
ной формы статистической отчетнос-
ти, подготовка врачебных кадров по 
онкологии и создание материальной 
базы. С этими задачами справились 
наши первые главные врачи: Миронов 
Петр Семенович (1950-1957гг.), Попов 
Виталий Иннокентьевич (1957-1970гг.), 
которые в тяжелых условиях после-
военного времени, при поддержке 
министра МЗ ЯАССР П.В.Любимова, 
практически с нуля создали основу он-
кологической службы республики. 

Хирургическая деятельность нача-
лась с вводом в эксплуатацию 2-этаж-
ного здания, где развернули 70 коек 
для хирургического и гинекологичес-
кого отделений, но штаты, отчетность 
были общими. 

Первая операция проведена 12 ок-
тября 1966г. хирургами В.И. Мокровой 
и П.С. Герасимовым. Валентина Ильи-
нична в 1952 г. окончила Красноярский 
мединститут и до 1965г. работала в хи-
рургическом отделении республиканс-

кой больницы, по окончании специали-
зации по онкологии в Ленинградском 
ГИДУВе начала работать в ЯРОД. Па-
вел Степанович – выпускник в 1963г. 
Башкирского мединститута. Специали-
зацию по общей онкологии проходил 
в Казани, работал хирургом с 1965г., а 
с 1970г. организовал цитологическую 
службу в республике.

Первым заведующим хирургичес-
ким отделением был замечательный 
хирург, длительное время проработав-
ший в городской больнице и санавиа-
ции, Виктор Иванович Полозов (1966-
1969гг.). В этот же период завершилось 
строительство и сдан в эксплуатацию 
корпус радиологического отделения.

По архивным материалам, в 50- 
60-е гг. ежегодно выявлялось до 200-
250 первичных онкобольных. По 
структуре заболеваемости наиболь-
ший удельный вес занимали: желудок 
– 29,0%, матка – 20,0, пищевод – 19,5, 
губа – 8,5%. Редкими локализациями 
были: молочная железа – 1,5%, лег-
кое – 2,5%, а рак щитовидной железы 
встречался в единичных случаях.

В период заведования опытными 
хирургами, заслуженными врачами: 
Львом Андреевичем Югаем (1969-
1970гг.), Зинаидой Михайловной 
Самсоновой (1970-1971гг.), Линой 
Саввичной Колесовой (1971-1972гг.), 
расширилась хирургическая и гинеко-
логическая помощь населению. Они 
внесли большой вклад в развитие он-
кослужбы республики, в совершенстве 
владели техникой оперативного лече-
ния на различных органах. Эти заме-
чательные люди навсегда оставили 
светлую память о себе. В этот же пе-
риод шла подготовка нового поколения 
врачей онкологов – хирургов и гинеко-
логов.

В 1972-1985 гг. заведующим рабо-
тал Геннадий Ефимович Щербаков, 
ставший заслуженным врачом РФ. В 
этот период в диспансер пришли мо-
лодые хирурги Г.П. Упхолов, Ю.П. Сте-
панов, З.Д. Гурьева, Л.Н. Коростелева 
(главный врач Местников И.И., 1971-
1981гг.).

До 1970 г. постоянных врачей-анес-
тезиологов диспансер не имел, поэто-
му анестезиологическое пособие ока-
зывали анестезиологи горбольницы: 
Р.А. Бергазов, Э.А. Киржнер, В.В. Про-

тодьяконов, В.Н. Коневец, В.А. Корос-
тин, В.Н. Сысолятин. Первым штатным 
анестезиологом был В.В. Карпенко 
(1970-1971 гг.). С приходом анестези-
ологов-реаниматологов Н.Л. Шерсто-
вой и В.Н. Яковлевой-Васильевой из 
года в год расширялась хирургическая 
помощь, увеличивалось количество 
операций. Внедряются современные 
методы лечения рака, схемы лекарс-
твенной терапии. Нужно отметить, что 
до открытия химиотерапевтического 
отделения химиотерапию больным 
проводили хирурги и гинекологи. Од-
новременно занимались диспансери-
зацией, кураторской работой по райо-
нам, участвовали в экспедиционных 
бригадах. Уменьшается количество 
больных, направляемых за пределы 
республики.

В 1977 г. при кафедре терапии меди-
цинского факультета ЯГУ был открыт 
курс онкологии. Руководит курсом со 
дня основания П.М. Иванов, профес-
сор, доктор медицинских наук, заслу-
женный врач РС(Я). Петр Михайло-
вич, хирург высшей категории, кроме 
большой учебно-методической работы 
совместно с хирургами выполняет ле-
чебную и консультативную работу, воз-
главлял общество онкологов.

В 1985-1992 гг. хирургическим отде-
лением заведовал хирург-онколог вы-
сшей категории Г.П. Упхолов, ставший 
заслуженным врачом РС(Я), замес-
тителем главного врача по лечебной 
части (гл. врач Николаев А.В., 1982-
1986гг.).

За это время произошла небольшая 
смена хирургов и анестезиологов: на-
чал работать анестезиологом-реани-
матологом с 1982 г. С.П. Каратаев и с 
1985 г. – хирург Т.А. Мигалкина.

Новый качественный скачок в хи-
рургической деятельности диспансе-
ра произошел начиная с 1989 г., когда 
отделение стало работать в услови-
ях нового хозяйственного механизма 
(НХМ) на основе эксперимента по раз-
работанным в ОНЦ РАМН рекоменда-
циям «Интенсификация хирургической 
деятельности онкологических стацио-
наров». В этом же году диспансер по-
лучил, хотя и нетиповое, но новое ка-
менное здание, где появился комфорт 
для больных, улучшились условия для 
их лечения и работы сотрудников.

Упхолов Георгий Петрович – хирург-он-
колог высшей квалиф. категории, засл. врач 
РС(Я), зам. гл. врача по лечебной части ГУ 
ЯРОД; Мигалкина Татьяна Афанасьев-
на – хирург-онколог высшей квалиф. катего-
рии ГУ ЯРОД, засл. врач РС (Я).
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Внедрение НХМ позволило провес-
ти реорганизацию диспансера – откры-
лись 2 отделения, гинекологическое 
и химиотерапевтическое, что также 
положительно отразилось на хирурги-
ческой активности, сократились сроки 
пребывания больного на койке, а оп-
лата по количеству операций с распре-
делением дополнительного заработка 
по КТУ внесла значительный стимул в 
работу всех сотрудников отделения.

Переезд в новое здание дал воз-
можность открыть операционный блок 
на 4 операционных стола, палату ин-
тенсивной терапии на 7 коек. Органи-
заторами ПИТа были энтузиасты, вра-
чи анестезиологи-реаниматологи Н.Л. 
Шерстова и С.П. Каратаев.

С 1992 по 2009 г. хирургическим от-
делением заведовала хирург высшей 
квалиф. категории Татьяна Афана-

сьевна Мигалкина, (гл. врач Иванова 
Р.И., 1986-2004 гг.).

С начала 90-х гг. начаты освоение 
и внедрение модифицированной ра-
дикальной мастэктомии, экстрафас-
циального удаления щитовидной же-
лезы, абдоминального доступа при 
нефрэктомии, расширенные операции 
при раке желудка, возобновилось про-
ведение радикальных операций при 
раке легкого и прямой кишки.

В конце 90-х гг. в ЯРОД пришли мо-
лодые специалисты, которые к насто-
ящему времени стали хирургами вы-
сшей категории – Егоров Д.Г., Кузнецов 
А.В., Николаева Т.И., Жарникова Т.Н. 
Т.И. Николаева и Т.Н. Жарникова за-
щитили диссертации на ученое звание 
кандидата медицинских наук. С 2009 г. 
приступила к заведованию отделением 
Татьяна Ивановна Николаева, номини-
рованная на звание “Лучший врач-он-

колог России” (гл. врач Каратаев П.Д. 
с 2004г.).

За последние 20 лет знаком «От-
личник здравоохранения РС(Я)» на-
граждены: хирурги и анестезиологи -4; 
медсестры – 4. Награждены грамота-
ми МЗ РФ: врачи – 4; медсестры – 1. 
Присвоено звание «Заслуженный врач 
РС(Я)» - 1.

60 лет онкологической службе Яку-
тии! Для каждого периода развития 
онкослужбы в целом, и хирургической 
деятельности в частности, характерен 
своими определенными достижения-
ми и трудностями, своим достоянием 
– работниками. Меняются поколения 
хирургов, анестезиологов и медсестер, 
но незыблемым остается одно – это 
огонь, зажженный первыми хирурга-
ми-онкологами в борьбе за жизнь че-
ловека, который продолжает гореть в 
последующих поколениях хирургов.

Б.И. Альперович
Очерки моей жизни (отрывки из книги) 
(окончание. Начало см. в №1, 3 2009 г. №1 2010)

В 1962 году руководство Минздра-
ва республики стало остро ставить 
вопрос о моём заведовании кафед-
рой хирургии. Дело в том, что шила в 
мешке не утаишь. Все в городе и уни-
верситете знали, что всю работу на 
кафедре веду я (читаю лекции, веду 
практические занятия, лечу больных, 
оперирую), а заведующий кафедрой 
только числится таковым и занимает-
ся своими личными делами. К тому же 
он завершил работу над докторской 
диссертацией и представил её к защи-
те, так что ему уже не нужна была эта 
должность. Я обратился за советом к 
профессору И.Л. Брегадзе, на что тот, 
не задумываясь, ответил: «Чем дураку 
подчиняться, лучше дураком распоря-
жаться!» - и настойчиво посоветовал 
мне принять кафедру.

После того, как я возглавил кафед-
ру, моя жизнь никак не изменилась, 
поскольку до этого все годы делал 
то же самое, только в роли доцен-
та. Очень изменился статус в связи с 
должностью. Чаще стали приглашать 
на республиканские мероприятия в ка-
честве своеобразного «свадебного ге-
нерала», появились ученики, которые 
стремились к науке, и клинические ор-
динаторы. Кстати, по просьбе ректора 
ординатуру для Якутского университе-
та я пробивал в Минздраве России. Эта 
сложная процедура прошла довольно 
быстро. Я в то время был на усовер-
шенствовании в Москве для заведую-

щих кафедрами. Мой товарищ - ректор 
Благовещенского мединститута - при-
вёл меня в Минздрав России в отдел, 
который ведал интересующим меня 
вопросом. Пока чиновник лениво рас-
спрашивал, что мне нужно, открылась 
дверь и вошла заведующая этим отде-
лом. Оказалось, что мы с ней давние 
знакомые: когда я приехал на работу в 
Якутию, она работала в якутском Мин-
здраве, и мы встречались несколько 
раз в молодёжных компаниях. Она 
завела меня в свой кабинет и после 
длительных воспоминаний спросила, 
что, собственно, я делаю в министерс-
тве. Когда я рассказал о цели своего 
визита, вопрос был решён в считанные 
минуты.

Моя супруга, Виктория Георгиев-
на, успешно окончила медицинский 
факультет университета, и после 
специализации по неврологии в Ле-
нинграде начала работать в невроло-
гическом отделении Якутской респуб-
ликанской больницы. Там был очень 
хороший дружный коллектив, который 
при высоком профессионализме от-
личался весёлым нравом, так что мы 
неоднократно общались в неформаль-
ной обстановке. Об этих встречах у 
меня остались самые тёплые воспо-
минания. Дружили мы семьями и с хи-
рургами, с которыми также сложились 
самые тёплые отношения на протяже-
нии многих лет. Мне очень нравились 
эти взаимоотношения. Вне работы 

- друзья и товарищи. В застолье, на 
пикнике, на даче, в театре. На работе 
- строжайшая дисциплина, суборди-
нация, никакого панибратства и поб-
лажек. Мне думается, это наилучший 
вариант взаимоотношений в любом 
коллективе.

Несколько слов о сестрах хирур-
гического отделения, которым я за-
ведовал. Среди них выделялись две 
- старшая сестра отделения Валенти-
на Алексеева и старшая операцион-
ная сестра Галина Назарова. Первая 
из них работала со мной много лет. У 
нас также сложились дружеские отно-
шения. Очень ответственная, хорошая 
хозяйка и милая женщина, весьма 
властная и требовательная на работе. 
Мы дружили семьями много лет.

Старшая операционная сестра за-
служивает особого упоминания. Когда 
я пришёл на заведование отделением, 
то не стал менять старшую операци-
онную сестру, проработавшую до этого 
около 2О лет. Достаточно консерва-
тивный человек, она негативно относи-
лась к моим нововведениям в работе 
операционной. Кроме того, по возрас-
ту уже не успевала за мной во время 
операций. Однажды она заявила мне, 
что уходит на пенсию и уезжает из 
Якутии. Поскольку на тот момент не 
было штатной медсестры операцион-
ной кроме означенной, то я обратился 
к персоналу, не желает ли кто-нибудь 
учиться на операционную медсестру. 
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Одна из девушек - санитарка опера-
ционной, у которой было сестринс-
кое образование (какие-то рокковские 
курсы) выразила желание учиться. По 
моей просьбе прежняя старшая опе-
рационная медсестра взялась учить 
новенькую себе на замену. Через пару 
месяцев старшая операционная сест-
ра уехала, заверив меня, что её пре-
емница вполне справится. На первой 
же операции выяснилось, что прежняя 
медсестра ничему не научила свою 
сменщицу, кроме предоперационной 
обработки рук хирурга. Пришлось всё 
обучение взять на себя.

Из сказанного можно сделать следу-
ющие выводы: старшая операционная 
сестра - душа хирургии. От её работы 
зачастую зависит успех всего вмеша-
тельства и жизнь больного. Необхо-
димо, чтобы ведущий хирург лично 
обучал её, не доверяя эту ответствен-
нейшую работу никому. Во-вторых, 
давая поручение, надо всегда лично 
проверять, выполнено ли оно. Иначе 
может сложиться критическая ситуа-
ция. Описанная ситуация завершилась 
благополучно. Мне просто повезло. 
Моя кандидатура была просто фанат-
кой хирургии и, несмотря на мизерную 
зарплату, неоднократно признавалась 
мне, что для неё самое страшное на-
казание, если я отстраню её от работы 
в операционной. За короткое время 
новая операционная сестра стала ра-
ботать блестяще. При довольно высо-
кой скорости операции и при больших 
вмешательствах, стоя у операционно-
го стола, она одна всегда успевала за 
мной и двумя помощниками, даже при 
самых сложных операциях, когда од-
новременно работали фактически две 
хирургические бригады. Много лет мы 
трудились вместе. К сожалению, эта 
молодая и красивая женщина забо-
лела неспецифическим полиартритом 
и, несмотря на активное лечение (мы 
посылали её для лечения в специали-
зированный институт в Москву), оста-
лась глубоким инвалидом.

Считаю необходимым сказать не-
сколько слов о развитии анестезио-
логии. В силу сложившихся условий 
хирурги Советского Союза в течение 
многих лет пользовались почти исклю-
чительно местным обезболиванием 
и достигли в этом больших успехов. 
В.М. Воскресенский на моих глазах 
под местной анестезией успешно вы-
полнил экзартикуляцию бедра по пово-
ду саркомы. Больной спокойно лежал 
на столе и не жаловался на болевые 
ощущения. Всем известна виртуозная 
техника спинномозговой анестезии по 
А.Г. Савиных, который владел этим 
методом обезболивания. Он сумел под 

спинальной анестезией даже удалить 
сложный зоб. А.А. Вишневский осу-
ществил митральную комиссуротомию 
под местным обезболиванием, за что 
получил от Международного общества 
хирургов медаль Р. Лериша. В.И. Казан-
ский впервые в СССР выполнил резек-
цию пищевода по Тереку под местным 
обезболиванием. Мне приходилось 
производить под местной анестезией 
все операции современной хирургии 
- гастроэктомии, резекции прямой киш-
ки, пульмонэктомии и даже ушивать 
рану сердца.

Однако жизнь требовала своего, так 
как осуществлять большие, особенно 
торакальные операции под местным 
обезболиванием стало весьма затруд-
нительно и порой даже невозможно. 
Ведь современный наркоз позволяет 
не только обеспечить безболезненное 
производство операции, но при этом 
управлять жизненно важными функци-
ями организма, обеспечивая этим ус-
пех вмешательства. Важнейшую роль 
играет при применении общего обез-
боливания факт «отсутствия» боль-
ного во время операции. Это, с одной 
стороны, устраняет психическую трав-
му для пациента, а с другой - обеспе-
чивает хирургу возможность спокойно 
осуществлять вмешательство, что так-
же немаловажно.

Сегодня эти сентенции представ-
ляются нам банальными и общеиз-
вестными. Молодые хирурги даже не 
понимают, как можно сделать лапа-
ротомию или резекцию желудка под 
местным обезболиванием. В прежние 
годы, о которых я веду речь, местная 
анестезия была довлеющим методом 
обезболивания, а наркоз применялся 
в исключительных случаях. Давали 
наркоз обычно молодые хирурги, так 
как это считалось неблагодарным де-
лом. Естественно, делалось это доста-
точно неквалифицированно. На Пле-
нуме Всесоюзного общества хирургов 
в середине 19б0-х годов, на котором 
обсуждались вопросы хирургии пище-
вода, профессор Гейнац - крупный хи-
рург и специалист именно в хирургии 
пищевода - осмелился заявить с три-
буны, что местная анестезия задер-
жала развитие хирургии пищевода в 
нашей стране. Сидящий в президиуме 
А.А. Вишневский настолько бурно от-
реагировал, что докладчику пришлось 
оправдываться и чуть ли не публично 
извиняться, хотя по существу сказан-
ного он был абсолютно прав. Жизнь 
впоследствии подтвердила это: се-
годня ни один хирург не представляет 
себе операцию на пищеводе под мест-
ной анестезией.

В формировании моих взглядов на 
необходимость внедрения современ-
ного общего обезболивания значитель-
ную роль сыграл известный хирург про-
фессор Исаак Соломонович Жоров. 
Участник Великой Отечественной вой-
ны, главный хирург, обеспечивавший 
руководство хирургической службой 
группы войск во время Курской битвы, 
он очень много сделал для развития 
в нашей стране современного обще-
го обезболивания. Мы познакомились 
на одном из съездов, и И.С. Жоров 
пригласил меня в клинику. Впоследс-
твии мы несколько раз встречались, и 
я неоднократно бывал в его клинике, 
главным анестезиологом которой был 
ученик И.С. Жорова В.Л. Маневич, ве-
роятно, первый или один из первых 
анестезиологов - докторов медицинс-
ких наук в нашей стране. При посеще-
нии клиники я бывал в операционной, 
где сам убедился в преимуществах 
современного эндотрахеального нар-
коза. Большие операции в совершенно 
спокойной обстановке осуществлялись 
при отличной релаксации и достаточ-
ной экспозиции. Больные после опера-
ции просыпались в палате.

* * *
Нужно было осваивать современ-

ное общее обезболивание. Для этого 
при поддержке Минздрава Якутии я 
добился одновременной командиров-
ки в Ленинград на курсы торакальной 
хирургии в институт усовершенствова-
ния врачей для меня и молодого, сра-
зу после окончания института, врача 
на кафедру анестезиологии, возглав-
ляемую тогда В.Л. Ваневским - также 
известным анестезиологом. Пока я со-
вершенствовался по торакальной хи-
рургии, мой юный товарищ овладевал 
основами анестезиологии. В дальней-
шем мы успешно работали в Якутске. 
После отъезда из Якутии этот талан-
тливый врач Михаил Аммосович Фро-
лов стал доктором наук, профессором 
и возглавляет анестезиологическую 
службу в одной из центральных облас-
тей России.

В необходимости обучения профес-
сионального анестезиолога меня убе-
дил ряд тяжёлых моментов, имевших 
место ещё до этих событий. Получив 
современную наркозную аппаратуру, 
мы стали внедрять в хирургию общее 
обезболивание. Давали наркоз хирур-
ги по очереди. Это вело к тому, что 
пришлось пережить все осложнения, о 
которых пишут в книгах. В частности, 
в одну из моих командировок во вре-
мя операции, проводимой в недавно 
отремонтированном хирургическом 
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отделении, произошёл взрыв наркоз-
ного аппарата. Хирург, дававший нар-
коз, получил ожоги рук, лица и убежал 
из операционной. К счастью, система 
подачи газовой смеси больному в мо-
мент взрыва разгерметизировалась, 
и интубационная трубка осталась в 
трахее больного с выключенным ды-
ханием. Оператор не растерялся, стал 
осуществлять больному искусствен-
ную вентиляцию лёгких «рот в трубку» 
и тем спас ему жизнь. Всё окончилось 
благополучно как для больного, так 
и для анестезиолога. При последую-
щем анализе было установлено, что 
взрыв произошёл из-за того, что пары 
масляной краски вступили в реакцию 
с кислородом, подающимся из нар-
козного аппарата. Это послужило нам 
всем предметным уроком на будущее. 
В дальнейшей хирургической работе 
я всегда старался работать в тесном 
контакте с анестезиологом, поскольку 
от него в значительной мере зависит 
успешный исход оперативного вмеша-
тельства.

* * *
Работа над докторской диссерта-

цией продолжалась. Во время её вы-
полнения я старался как можно полнее 
осветить проблему, тем более что в ру-
ках был уникальный клинический ма-
териал. Это позволило мне по совету 
профессора И.Л. Брегадзе предложить 
свою оригинальную клиническую клас-
сификацию альвеококкоза, которая 
позже была одобрена большинством 
хирургов и даже вошла в учебник по 
частной хирургии под редакцией Ю.Л. 
Шевченко, выдержавший два издания 
(в 1997 и 2000 годах). В диагностике я 
пытался использовать всё новое, что 
появлялось в хирургической литера-
туре.

Поскольку обладал уникальным 
клиническим материалом, получилось 
так, что большинство приёмов для 
диагностики альвеококкоза впервые 
использовал и описал я. В частности, 
применил лапароскопию. Поскольку 
в больнице не было лапароскопа, то 
применил обычный торакоскоп и по-
разился увиденному. Возможности 
фотографировать тогда не было, поэ-
тому рисовал увиденное, хотя худож-
ник я от слова «худо». Необходима 
была ангиография. Ангиографическая 
приставка также отсутствовала, поэ-
тому решил воспользоваться новым 
методом трансумбиликальной порто-
гепатографии. Снимал под лучом на 
обычном диагностическом аппарате. 
Получил отличные рентгенограммы, 
которые позволили, во-первых, дать 
всю интерпретацию рентгенологичес-

ких изменений в системе воротной 
вены при альвеококкозе, во-вторых, 
убедиться с помощью анализа гепатог-
рамм в дооперационном определении 
операбельности процесса, и в-третьих, 
узнать, что при альвеококкозе измене-
ния в сосудистой системе печени про-
исходят сначала в венозной системе 
и только затем - в желчных протоках. 
Последнее положение было убеди-
тельно подтверждено исследованиями 
моего ученика А.С. Ялынского, кото-
рый на трупном материале выполнил 
уникальную работу по изучению сосу-
дов и протоков методом наливки и кор-
розии сосудистой системы печени при 
различных патологических состояниях 
(альвеококкозе, раке первичном и ме-
тастатическом, эхинококкозе и цирро-
зе).

Также меня заинтересовало изуче-
ние печёночного кровотока. Для этого 
впервые использовал метод реогепа-
тографии. Интересные данные были 
получены моим ординатором А.П. Ра-
дионовой. В дальнейшем часть этих 
исследований были продолжены и 
обобщены в кандидатской диссерта-
ции Ю.А. Назарко уже в Томске.

Благодаря помощи друзей патоло-
гоанатомов М.В. Ищенко и А.М. Тю-
кавкина удалось провести уникальные 
наблюдения и получить совершенно 
эксклюзивные фотографии ряда ред-
ких осложнений альвеококкоза, кото-
рые позднее цитировались во всех 
руководствах и учебниках не только 
Советского Союза, но и мира (руко-
водства А.А. Шалимова, Blumgart). В 
частности, были описаны множествен-
ные метастазы альвеококкоза в голо-
вной мозг и лёгкие, лимфатические 
узлы брюшной полости, прорастание 
паразитарного узла альвеококка в под-
желудочную железу, надпочечник, диа-
фрагму, лёгкое и мышцу сердца. Затем 
встретилось прорастание паразитар-
ной опухоли в аорту. В лабораторной 
диагностике, вероятно также впервые 
в мире, изучал материалы, получен-
ные у больных альвеококкозом при 
стернальных пункциях, что позволило 
пролить свет на механизм появления 
эозинофилии при этом заболевании.

Что касается оперативной техни-
ки, то предложенная и разработанная 
оригинальная методика резекции пе-
чени дала возможность осуществлять 
очень большие резекции. В частности, 
тогда была выполнена резекция шести 
сегментов из восьми у молодой жен-
щины по поводу альвеококкоза. Боль-
ная поправилась. К моему огромному 
удивлению, она через год явилась на 
осмотр практически здоровой и сооб-

щила, что за это время забеременела 
и успешно родила мальчика, которого 
в мою честь назвала Борисом. Я был 
потрясён неограниченными возмож-
ностями человеческого организма, ко-
торые в такой короткий срок позволили 
компенсировать не только потерю поч-
ти 75 процентов печёночной ткани, но 
и справиться с двойной нагрузкой на 
печень, вызванной беременностью.

Ранее, ещё за пять лет до защиты 
кандидатской диссертации я успешно 
выполнял по своей методике одновре-
менные резекции патологических оча-
гов альвеококка из разных половин пе-
чени, что было впервые в практике, и 
описал эту операцию в журнале «Вес-
тник хирургии». Впоследствии был 
сделан ещё ряд подобных операций, 
а сегодня они выполняются повсемес-
тно. Также успешно осуществлены и 
описаны двухмоментные резекции. 
Щадящая и технически простая мето-
дика резекции печени дала возмож-
ность осуществить также ряд комби-
нированных операций по радикальной 
резекции органа с одновременным или 
раздельным удалением метастатичес-
ких узлов альвеококка из головного 
мозга, лёгких и поджелудочной железы 
и произвести резекцию печени с одно-
моментным удалением участков диа-
фрагмы, желудка и перикарда, куда 
прорастала паразитарная опухоль.

В отношении паллиативных опера-
тивных вмешательств долгое время 
я придерживался точки зрения B.C. 
Семёнова, что при альвеококкозе, как 
и при раке, следует делать радикаль-
ную операцию резекции печени или 
ограничиваться пробным вмешательс-
твом. В отличие от такого подхода ра-
боты И.Л. Брегадзе и его учеников сви-
детельствовали о целесообразности 
паллиативных вмешательств, посколь-
ку они могут продлить жизнь больному, 
избавить его от страданий, иногда на 
многие годы.

Жизнь доказала, что последняя 
точка зрения является правильной. 
В настоящее время подобные пал-
лиативные вмешательства вполне 
успешно осуществляются и в онколо-
гии. Поводом для изменения позиции 
послужило следующее наблюдение. 
Однажды меня вызвали в один из ста-
ционаров города, где показали боль-
ную молодую женщину, которая уже 
длительное время находилась в тяжё-
лом состоянии. Она страдала неопе-
рабельным альвеококкозом и по всем 
канонам не подлежала операции. Я 
был вызван для подтверждения этого 
факта. При обследовании пациентки 
обнаружил громадную печень, дости-
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гающую пупка, жидкость в брюшной 
полости. Существовала большая по-
лость распада и ясно определялась 
флюктуация жидкости внутри печени. 
Портальная гипертензия и «корона 
медузы» на брюшной стенке. Из чувс-
тва жалости взял больную в клинику, 
и один из моих молодых помощников 
под местной анестезией вскрыл боль-
шую паразитарную каверну в печени, 
откуда эвакуировал более трёх лит-
ров гноя. После операции марсупиа-
лизации (дренирование паразитарной 
опухоли) женщина постепенно стала 
поправляться и в удовлетворительном 
состоянии была выписана домой с не-
большим гнойным свищем. 

Примерно через год, когда в один 
из дней пришёл на работу (обычно 
возле кабинета всегда находились 
больные на консультацию или для ре-
шения каких-то вопросов), вдруг мне 
на шею бросилась молодая симпатич-
ная и модно одетая женщина. Я был 
поражен. Оказалось, что это та самая, 
год назад умиравшая, больная. При 
обследовании все анализы были без 
отклонений от нормы. При наличии 
небольшого свища она чувствовала 
себя вполне удовлетворительно. По 
профессии зоотехник, она работала 
по специальности и погибла от альве-
ококкоза через восемь лет. Но восемь 
лет жизни мы ей подарили! С тех пор 
я убедился в необходимости и целе-
сообразности производства паллиа-
тивных операций при альвеококкозе, 
стал их широко использовать в работе. 
Правильность этой точки зрения ещё 
больше подтвердилась после того, как 
уже в Томске начал заниматься крио-
хирургическими операциями.

Помимо научной работы необходи-
мо было осуществлять и практичес-
кую, и педагогическую деятельность. 
Год преподавал топографическую 
анатомию и оперативную хирургию, 
затем начал читать курс факультетс-
кой хирургии. Из-за малого количества 
студентов весь курс вёл один: читал 
лекции, вёл практические занятия. 
Поскольку первые годы было всего 50 
студентов, то знал всех. С этого време-
ни появилось твёрдое убеждение, что 
в основе хороших знаний студентов 
в клинике лежит высокая квалифика-
ция преподавателя и, главное, малые 
группы обучающихся, что позволяет 
достичь высокого качества преподава-
ния и осуществлять постоянный конт-
роль знаний студентов непосредствен-
но у постели больного. Всё остальное 
- программированный контроль, тес-
ты, кинофильмы, муляжи, препараты 
- является лишь дополнительными и 

вспомогательными методами. Никакой 
компьютер не заменит непосредствен-
ного общения врача с больным и рабо-
ту студента с больным в присутствии 
преподавателя. Особенно это важно в 
аспекте приобретения навыков психо-
логического общения с пациентами и 
формирования клинического мышле-
ния будущего врача. Все эти методы, 
особенно тесты, позволяют вырабо-
тать алгоритм диагностического про-
цесса, но само обследование больно-
го является в нём главным. Иначе врач 
становится диспетчером, который в 
зависимости от того или иного пато-
логического синдрома программирует 
ряд специальных исследований (УЗИ, 
инструментальные исследования, ан-
гиографию и пр.), не вдумываясь в 
сущность патологического процесса.

Хотелось бы остановиться ещё на 
некоторых аспектах своего хирурги-
ческого роста, которые могут пред-
ставлять определённый интерес для 
будущих хирургов. К сожалению или 
к счастью, я ни одного дня не рабо-
тал в клинике после окончания инс-
титута. Не обучался в клинической 
ординатуре и аспирантуре. Как же 
мне удалось получить достаточно вы-
сокую квалификацию, стать ведущим 
хирургом клиники, куда я пришёл уже 
опытным хирургом и профессором? 
Естественно, и об этом часто пишут, 
следует работать над собой. Огром-
ную роль в этом играют книги, без 
которых работа хирурга, да и врача 
вообще, невозможна. Всегда любил, 
ценил топографическую анатомию и 
оперативную хирургию, литературу по 
которой частенько в свободное время 
читал, изучал и перечитывал. Перед 
осуществлением нового вмешательс-
тва, как правило, старался изучить его 
детали по книгам и сделать операцию 
в анатомическом театре. Это очень 
помогает при выполнении операции, 
которой ранее никогда не производил. 
Не меньшую роль в формировании 
хирурга играют общение с корифея-
ми хирургии и наблюдение за ними во 
время операции. А если я, как уже от-
мечал, никогда не работал в клинике, 
то как же общался и учился у корифе-
ев нашей специальности? Со студен-
ческих лет старался бывать на опера-
циях, которые выполняли мои учителя. 
Многого тогда просто не понимал, но 
привычка осталась и сослужила мне 
в жизни очень хорошую службу. Ещё 
работая в студенческом кружке, во 
время практики после четвёртого кур-
са на операциях М.А. Подгорбунского 
в Кемерово проводил хронометраж 
больших операций и убедился, что в 

каждом вмешательстве есть стандарт-
ные действия, которые осуществляют-
ся автоматически, и за счёт них можно 
существенно сократить продолжитель-
ность оперативного вмешательства 
(разрез, лапаротомия, торакотомия, 
зашивание брюшной и плевральной 
полостей после операции и т.д.). Есть 
и нестандартные действия, которые 
требуют предельного внимания и не 
терпят спешки, способной привести к 
роковым последствиям. Вот эти этапы 
непозволительно производить на ско-
рость!

Могу привести подобный пример. 
Я много оперировал и всегда стре-
мился совершенствовать свою тех-
нику. Видел у опытных хирургов, как 
они быстро осуществляли некоторые 
этапы операции. В то время я только 
догадывался, что в основе этих дейс-
твий лежит блестящее знание топог-
рафической анатомии области и точ-
ный расчёт. Как-то по возвращении 
в Якутск после защиты докторской 
диссертации профессор B.C. Семёнов 
впервые пришёл в операционную, где 
я должен был произвести резекцию 
правой половины толстого кишечника. 
По ходу операции потребовалась мо-
билизация двенадцатиперстной кишки 
по Кохеру. Зная, как Владимир Серге-
евич ценил работу в брюшной полости 
острым путём (ножом или ножницами) 
на основе знаний анатомии области, я 
одним движением ножниц попытался 
рассечь брюшинный листок над две-
надцатиперстной кишкой и при этом 
по всей длине вскрыл просвет кишки 
(ножницы были очень острые, а движе-
ние неточным). Растерявшись, я молча 
смотрел в рану, а потом сказал: «Вот 
это мобилизация двенадцатиперстной 
кишки по Кохеру...» Не лишённый юмо-
ра учитель добавил: «Так, но только 
без «Ко”!». И посоветовал, чтобы я не 
боялся и спокойно зашил кишку двух-
этажным швом. В дальнейшем опе-
рация протекала без осложнений, и 
больная поправилась. Так я получил 
ещё один предметный урок хирургии.

Далее, как уже было сказано, сле-
дует учиться у мастеров хирургии, 
наблюдая за их работой в операцион-
ной. Вероятно, я счастливый человек, 
поскольку благодаря доброму отно-
шению министра здравоохранения 
Якутии Павла Васильевича Любимова 
и главного хирурга Павла Петрови-
ча Габышева, начиная с 1957 года не 
только неоднократно бывал на усо-
вершенствованиях по хирургии, но и 
являлся участником всех всесоюзных, 
всероссийских съездов и почти всех 
конференций по различным вопросам 
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хирургии. Это давало возможность 
присутствовать на заседаниях, слу-
шать и видеть выступления ведущих 
хирургов страны, а также во время 
посещений клиник присутствовать в 
качестве почётного гостя в операцион-
ных и видеть многих выдающихся хи-
рургов за операционным столом. Все 
они были весьма доброжелательны и 
приветливы и старались показать гос-
тям всё самое новое и лучшее в кли-
нике. В этом я вижу ещё один реша-
ющий момент в моём становлении как 
хирурга. Кроме того, дважды эти ме-
роприятия сочетались с декадниками 
для главных хирургов краёв, областей 
и республик, и мне посчастливилось 
быть их участником.

Основные моменты вмешательств 
пытался всегда, включая детали, фик-
сировать на бумаге. Так, мне удалось 
побывать в клиниках Б.В. Петровско-
го, А.Н. Бакулева, Б.С. Розанова, П.О. 
Андросова, Д.А. Арапова, Б.А. Петро-
ва, В.Р. Брайцева, А.А. Вишневского, 
B.C. Маята, А.И. Савицкого, П.А. Куп-
риянова, В.В. Гирголава, B.C. Левита, 
И.С.Колесникова, А.И. Нечая, А.Я. 
Пытеля, С.А. Гаджиева, И.Б. Розано-
ва, B.C. Савельева, АА. Русанова, АЛ. 
Колесова и других. Знакомство с орга-
низацией работы и оснащением таких 
передовых хирургических учреждений, 
как Институт скорой помощи им. Н.В. 
Склифосовского, Институт онкологии 
им. ПА Герцена, Институт хирургии им. 
А.В. Вишневского, клиники Военно-ме-
дицинской академии им. С.М. Кирова, 
безусловно, сыграло значительную 
роль в моём профессиональном фор-
мировании, а наблюдение за работой 
выдающихся мастеров современной 
хирургии показывало, к чему следует 
стремиться в своей хирургической де-
ятельности.

Огромную роль в воспитании меня 
как хирурга и учёного сыграло посе-
щение многих хирургических фору-
мов -съездов и конференций. Очное 
пребывание в зале во время докла-
дов позволяло не только познать суть 
изложенного. Личное присутствие на 
форумах дает возможность узнать 
ораторские способности докладчиков, 
а главное, услышать мнение хирурги-
ческой общественности и «законодате-
лей мод» во время прений. Это самое 
интересное во всей работе съездов и 
конференций. К сожалению, в послед-
ние годы крайне мало времени и вни-
мания уделяется именно обсуждению 
докладов. Ведь прения не публикуют-
ся, а читающему материалы дать их 
оценку не всегда возможно как по сво-
ей квалификации, так и по незнанию 

мнения оппонентов докладчика. Реше-
ния же обобщают весь материал и слу-
жат как бы руководством к действию, 
но не всегда лучшим. Яркий пример 
тому решения в отношении вариантов 
ваготомии для лечения язвенной бо-
лезни желудка, принятые на всесоюз-
ных и республиканских съездах под 
давлением ведущих хирургов страны. 
А кто делает эти операции сейчас и в 
том объёме, как рекомендовалось?

Во всех этих определяющих момен-
тах моего профессионального роста 
существенную роль сыграло руко-
водство Минздрава Якутии, которое 
довольно долго воспитывало меня как 
хирурга. Особенно отрадно, что подоб-
ное бережное отношение и открытие 
широких возможностей для совер-
шенствования было предоставлено 
всем врачам Якутии, независимо от 
связей и национальности. Земной им 
поклон за это!

К моменту защиты докторской уда-
лось опубликовать монографию по 
теме диссертации, которую отправил 
профессорам в Томск и в Москву (мне 
сообщили, что Б.В. Петровскому она 
понравилась). Памятуя уроки канди-
датской и переживания, связанные 
с ней, никому о завершении работы 
не говорил, и о предстоящей защите 
в Якутске знали только три человека 
- я, моя жена и ректор университета 
И.Г. Попов. Защита прошла очень ус-
пешно, поскольку оба консультанта и 
официальные оппоненты дали блес-
тящие отзывы о работе. Я чувствовал 
себя уверенно, так как И.Л. Брегадзе в 
своём коротком отзыве (я даже внача-
ле обиделся) написал, что в диссерта-
ции проанализирован самый большой 
в мире клинический материал, самый 
большой материал по хирургическому 
лечению альвеококкоза с отличны-
ми результатами. Лучше и написать 
невозможно было. На защите во вре-
мя обсуждения выступил академик 
Д.Д.Яблоков. Он вышел на трибуну с 
моей монографией в руках и сказал, 
что ещё во время учёбы в институте 
заметил студента Альперовича, но 
время было такое, что не могли его ус-
троить в вузе. Отправили его на Край-
ний Север, и даже там он доказал, что 
при желании и определённых способ-
ностях везде можно делать большую 
науку. Дмитрий Дмитриевич проде-
монстрировал монографию и сказал, 
что именно так нужно защищать до-
кторские диссертации. Совет проголо-
совал за меня единогласно.	

После совета по традициям институ-
та устроил банкет в Доме учёных, куда 
пригласил всех своих однокашников, 

оппонентов. К всеобщему удивлению, 
на банкет пришли два проректора Том-
ского медицинского института - про-
фессора А.С. Саратиков и Ю.Н. Штей-
нгардт (в те годы проректоры и ректор 
избегали таких мероприятий). Альберт 
Самойлович в своём выступлении поз-
дравил меня с успешной защитой и по-
желал скорее вернуться в родной инс-
титут. Дело в том, что накануне он от 
имени ректора предложил мне возгла-
вить кафедру госпитальной хирургии 
педиатрического факультета. Я был 
поражён и ответил, что завтра защи-
та, и ещё не знаю, как она пройдет, и, 
вообще, для меня это большая неожи-
данность. На это мне было сказано: 
«Если Вы на Крайнем Севере сумели 
написать такую серьёзную работу, то 
мы не сомневаемся, что с руководс-
твом кафедрой Вы справитесь». Для 
меня это было действительно боль-
шой неожиданностью. Даже в мечтах 
я никогда не мог себе представить, 
что меня пригласят на заведование 
кафедрой в родном институте - ста-
рейшем медицинском вузе Сибири и 
Дальнего Востока, на который я всегда 
смотрел как на храм науки.

Быстро оформив все необходи-
мые документы, я и вылетел домой в 
Якутск. Надо сказать, что защита до-
кторской диссертации по сравнению 
с кандидатской прошла для меня зна-
чительно менее волнительно. Видимо, 
сказался определённый опыт. Появи-
лась уверенность в себе по причине 
высокой ценности клинического ма-
териала, большого количества публи-
каций, самого большого в мире опыта 
подобных вмешательств с хорошими 
результатами. Ведь основные положе-
ния работы к моменту защиты были 
доложены на хирургических конферен-
циях и даже на всесоюзном съезде, где 
Б.В. Петровский предоставил мне воз-
можность кратко выступить в прениях 
в Колонном зале Дома Союзов.

Вернулся домой в Якутск победите-
лем. До утверждения работы не стал 
делать никаких банкетов. Но почти 
ежедневно приходили знакомые и дру-
зья с поздравлениями, сопровождав-
шимися возлияниями. Учитывая, что 
на восьмой день после защиты я уже 
оперировал, нагрузка оказалась чрез-
мерной, и через месяц меня уложили 
с инфарктом на длительное время в 
постель. Тогда так лечили инфаркты.

После выздоровления нужно было 
решать, что дальше делать, где жить 
и работать.

Несмотря на комфортные условия, 
созданные мне после защиты доктор-
ской диссертации, предоставление 
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благоустроенной квартиры и разные 
награды, ряд моментов меня не уст-
раивал, особенно это касалось здоро-
вья. К тому же у меня развилась холо-
довая астма - на морозе (а в Якутске 
зима длится более полугода) возникал 
бронхоспазм, что меня весьма угнета-
ло и мешало жить. Не видя перспек-
тивы для подрастающих дочерей, мы 
с женой решили, что 20 лет работы 
на Севере достаточно и нам следует 
сменить место жительства. Все эти 
годы не прошли даром. За время пре-
бывания в Якутии я приобрёл большой 
научный багаж и был отмечен рядом 
правительственных наград, которые 
подтверждали, что работал, видимо, 
не плохо. Жена окончила универси-
тет и получила специальность врача. 
Материально мы не заработали поч-
ти ничего, так как высокие зарплаты 
уходили на многочисленные поездки, 
выполнение научной работы и ежегод-
ные выезды на курорт. Это сохраняло 
здоровье на будущее. Но, к сожале-
нию, только мне и детям.

У меня было уже три предложения 
о месте работы. Кроме родного инсти-
тута меня приглашали на заведование 
кафедрой в Барнаул и Петрозаводск. 
Мы выбрали Томск и не имели основа-
ний для разочарований в нашем выбо-
ре. 

Сообщив ректору Томского мединс-
титута И.В. Торопцеву о своём согла-
сии переехать в Томск, я стал ждать 
результата.

В августе 1968 года после утверж-
дения докторской степени и пред-
ставления к профессорскому званию, 
отправившись на конференцию в Ка-
лининград, заехал на обратном пути 
в Томск. Когда пришёл к ректору, то 
в приёмной встретил доцента Е.М. 
Масюкову, жену своего учителя А.Г. 
Савиных. Она поинтересовалась, за-
чем я явился. И я откровенно сказал 
ей, что меня пригласили в мединсти-
тут на заведование кафедрой. Тогда 
этой кафедрой заведовала профессор 
Ангелина Гавриловна Серебрякова, 
ученица А.Г. Савиных. К сожалению, к 
тому времени она уже совершенно ос-
лепла и, естественно, практически не 
могла работать. Но Елена Михайловна 
сообщила мне, что А.Г. Серебрякова 
хочет остаться ещё на год. Поскольку 
она была ученицей А.Г. Савиных, учас-
твовала в операции моего отца, я не 
мог не считаться с её желанием (как 
я сейчас понимаю, мнимым!). Когда я 

вошёл в кабинет ректора, Е.М. Масю-
кова также прошла в кабинет без при-
глашения. На вопрос И.В. Торопцева о 
том, готов ли я к переезду, ответил, что 
в настоящее время не могу переехать, 
поскольку ещё не получил профессор-
ского звания и мне будет очень трудно 
материально. Тогда ректор спросил, 
твёрдо ли я решил переехать и не бу-
дет ли у меня препятствий в Якутске. 
Я ответил, что поскольку я беспартий-
ный, то препятствий не будет. Я окон-
чательно решил переехать в Томск.

Таким образом, переезд задержал-
ся на год. А ряд событий того периода 
достойны освещения. 

Во время поездки в Калининград 
на пересадке в Москве занимал пост 
главного хирурга России и был чле-
ном президиума ВАКа. Окружённый 
группой профессоров-хирургов, Вик-
тор Сергеевич, увидев меня, сказал: 
«А, профессор Альперович из Якутии! 
Здравствуйте!»

По возвращении в Якутск я получил 
открытку из ВАКа, где сообщалось, что 
утверждён в учёном звании профес-
сора. На всё ушло 23 дня с момента 
получения документов в Москве, но я 
уже отложил переезд в Томск на год, и 
не по причине отсутствия профессорс-
кого звания.

Жизнь снова внесла свои коррек-
тивы в действительность. Профессор 
А.Г. Серебрякова вскоре после моего 
визита в Томск ушла на пенсию. Ка-
федра осталась без руководителя. Тог-
да академик И.В. Торопцев, который 
был очень умудренным жизнью чело-
веком, назначил доцента Е.М. Масю-
кову временно исполнять обязанности 
заведующей кафедрой, которую мне 
предстояло возглавлять, и предупре-
дил, что это моё место. Год кафедра 
работала без профессора, ждали мое-
го приезда. Такое не забывается!

Предстоял переезд в Томск. Новая 
страница жизни, новая работа. Я до-
статочно осторожно относился к свое-
му новому положению, несмотря на то, 
что уже два года заведовал кафедрой 
в Якутске, работал в высшем учебном 
заведении почти 12 лет. Читал лекции, 
вёл практические занятия и занимал-
ся наукой. Переезд и работа в одном 
из ведущих медицинских вузов стра-
ны для меня представлялись очень 
серьёзным испытанием.

Моё решение не являлось большим 
секретом для руководства республики 
и университета. Когда я пришёл за ха-

рактеристикой к ректору, он сообщил 
мне, что давно отправил соответству-
ющий документ в Томск и ему всё из-
вестно (в ТМИ к тому времени уже был 
создан военный факультет, на котором 
вела занятия предложенная мне ка-
федра). Затем я был вызван к первому 
секретарю обкома партии. Дело в том, 
что один из моих учителей профессор 
B.C. Семёнов, проработавший в Якутии 
23 года, дважды в порядке партийной 
дисциплины был возвращён в Якутск, 
несмотря на то, что ему предлагали 
работу в клинике Б.В. Петровского и 
он уже выходил там на работу. Подоб-
ные факты служили одним из мотивов 
того, что я не вступал в партию, хотя 
для карьеры это имело решающее 
значение. Во время беседы секретарь 
упрекнул меня, что я всё получил от 
Якутии и сейчас намерен уехать. Я 
ответил, что, действительно, много 
получил от Якутии, очень ценю это, но 
должником себя не считаю, поскольку 
отдал Якутии и её народу то, что яв-
ляется самым ценным для человека 
- молодость и здоровье. Больше меня 
не задерживали и, в отличие от мно-
гих моих коллег, включая профессора 
Семёнова, мне вслед не писали и не 
портили жизнь.

Предстояла дальняя дорога. Мы за-
грузили два контейнера и отправили 
их в Томск. В одном из них были наши 
домашние вещи, мебель, а во второй 
я погрузил большое количество мак-
ропрепаратов резецированной мной 
печени для музея, который собирал 
почти всё время работы.

В конце последнего рабочего дня 
в клинике меня срочно пригласили 
в операционную. Когда я пришёл, то 
увидел, что в операционной накрыты 
столы, за которыми в полном составе 
сидят все сотрудники хирургического 
отделения - врачи, сестры, санитарки. 
Это было праздничное застолье, кото-
рым был тронут до слёз, ведь рядом 
с этими людьми прошло 20 лет моей 
жизни.

Через несколько дней мы уезжали 
на пароходе в Усть-Кут по реке Лене, 
так как предполагали лето провести у 
родителей жены в Иркутской области. 
На пристани собралась большая тол-
па провожающих: друзья, знакомые и 
сотрудники. Капитан громко ругался в 
мегафон, потому что пароход накре-
нился и нужно было исправить это по-
ложение. Наконец мы отчалили. Нача-
лась новая страница жизни.



2’ 2010 121

К 60-летию профессора Тихонова Д.Г.

Тихонов Дмитрий Гаврильевич ро-
дился 30 июня 1950 г. в с. Суола Ме-
гино-Кангаласского района Якутской 
АССР. В 1968 г. закончил Бютейдях-
скую среднюю школу, в 1976 г.  окончил 
медико-лечебный факультет Якутского 
госуниверситета. 

С первых курсов обучения Тихонов 
Д.Г. проявил интерес к науке, начал 
активно заниматься в студенческих 
научных кружках. На первом курсе на 
кафедре нормальной физиологии (зав. 
- к.м.н, доцент И.С. Кузьмин) он провел 
экспериментальную работу по иссле-
дованию активности амилазы крови у 
кроликов при воздействии низких тем-
ператур, результаты которой доложил 
на студенческой научной конференции. 
На старших курсах занимался в научном 
кружке на кафедре топографической 
анатомии и оперативной хирургии (зав. 
к.м.н., доцент П.М. Желобцов), изучая 
технику оперативных вмешательств на 
пищеводе и его протезирования.

Врачебную деятельность Д.Г. Тихо-
нов начал участковым врачом запо-
лярного поселка Хара-Улах Булунского 
района Якутской АССР на берегу моря 
Лаптевых. За период работы участко-
вым врачом Д.Г. Тихоновым не было 
допущено ни одного случая детской 
смертности. Он объездил на оленях, 
преодолевая горные перевалы и не 
замерзающие зимой речки, все оле-
неводческие стада, охотничьи и ры-
боловные станы ОПХ «Приморский» 
и проводил медицинский осмотр всего 
кочевого населения врачебного учас-
тка. В результате проведенных ме-
дицинских осмотров были выявлены 
случаи активного туберкулеза легких и 
больные были своевременно направ-
лены на специализированное лечение, 
что позволило вылечить больных. Все 
кочевое население было обеспечено 
аптечками, а чум - работницы полу-
чали инструкцию по оказанию первой 
медицинской помощи.

В 1978 г. Д.Г. Тихонов поступил в 
клиническую ординатуру на кафедре 
терапии (зав. - д.м.н., профессор А.А. 
Безродных) по специальности «внут-
ренние болезни». Под руководством 
профессора А.А. Безродных он вы-
рос от младшего научного сотрудника 
до заведующего Проблемной науч-
но-исследовательской лабораторией 
физиологии и патологии органов пи-
щеварения Якутского госуниверсите-
та. На базе этой лаборатории в 1979 
г. впервые в республике Тихонов Д.Г. 
организовал эндоскопический кабинет 
для амбулаторных больных г. Якутска. 
Одним из первых в Якутии начал ши-
роко внедрять в практику здравоохра-
нения эндоскопические методы иссле-
дования желудочно-кишечного тракта. 
Д.Г. Тихонов лично провел свыше 5000 
эндоскопических исследований, их ре-
зультаты были обобщены им в диссер-
тационной работе на соискание уче-
ной степени кандидата медицинских 
наук на тему «Распространенность и 
некоторые стороны этиопатогенеза за-
болеваний верхнего отдела пищевари-
тельного тракта (на примере выбороч-
но взятых районов Якутской АССР)», 
которая была успешно защищена в 
1984 г. в Московском медицинском сто-
матологическом институте. 

В 1980-1995 гг. Д.Г. Тихонов прини-
мал личное участие в организации ме-
дико-биологических экспедиций почти 
во все районы республики с охватом 
более 10000 чел. Результаты этих ис-
следований послужили материалом 
для диссертации на соискание ученой 
степени доктора медицинских наук на 
тему «Болезни пищевода, желудка и 
двенадцатиперстной кишки в Респуб-
лике Саха (Якутия) (Клинико-эпиде-
миологическое исследование. Амбу-
латорно-поликлиническая помощь)», 
которую он успешно защитил в 1993 г. 
в ММА им. И.М. Сеченова.

 Д.Г. Тихонов впервые обосновал 
и разработал основные положения 
нового научного направления в меди-
цинской науке - арктической гастроэн-
терологии. Результаты исследований 
широко используются в подготовке 
врачебных кадров и в практическом 
здравоохранении. В 1995 г. ВАКом РФ 
ему было присвоено ученое звание 
профессора. 

Дмитрий Гаврильевич внес сущес-
твенный вклад в подготовку медицин-
ских кадров в республике. Он прини-
мал активное участие в организации 
первого в Республике Саха (Якутия) 
медицинского института, добился за-

вершения реконструкции и капиталь-
ного ремонта нового учебного корпуса 
и в 1993 г. был избран ученым советом 
Якутского госуниверситета первым 
ректором Медицинского института 
ЯГУ (1993-1995 гг.). В период работы 
ректором, им был сделан упор на под-
готовку высококвалифицированных 
кадров, при его активном содействии 
были выполнены и защищены 6 до-
кторских диссертаций, направлены в 
докторантуру 5 молодых научных ра-
ботников. По его  инициативе в 1994 г. 
в Медицинском институте была откры-
та Центральная научно-исследова-
тельская лаборатория. В 1994-1995 гг. 
были организованы пять экспедиций. 
Впоследствии на базе научных иссле-
дований, проведенных в ЦНИЛе, были 
защищены 3 докторские и одна канди-
датская диссертации. 

В 1996-1998 гг. Д.Г. Тихонов работал 
в страховой медицинской организации 
«Аргысмедстрах». В период его работы 
фирмой «Аргысмедстрах» было охва-
чено обязательным медицинским стра-
хованием 619 803  чел. (более 60,0% 
населения республики), а НИР, прове-
денные совместно с НИИ социальной 
гигиены, экономики и управления здра-
воохранением им. Н.А.Семашко, позво-
лили внести коррективы в организации 
ОМС в республике.

В последние годы Д.Г. Тихонов  
внес большой вклад в развитие сана-
торно-курортной системы, восстано-
вительного лечения и реабилитации 
в Республике Саха (Якутия). Под его 
руководством была разработана рес-
публиканская  целевая программа 
«Развитие курортного дела и повы-
шение эффективности использова-
ния природных лечебных факторов 
уникального озера Абалах», которая 
утверждена постановлением Прави-
тельства РС(Я) №644 от 14.12.2001 г., 
организовано комплексное бальнеоло-
гическое исследование уникального 
оз. Абалах Томским НИИ курортоло-
гии и физиотерапии, в результате чего 
впервые было получено заключение о 
бальнеологической ценности его воды 
и донных отложений.  

В период работы в санаторно-ку-
рортной системе Д.Г. Тихонов добил-
ся значительного улучшения качества 
медицинской помощи, организовал 
первое в республике отделение по 
долечиванию больных, перенесших 
острые нарушения мозгового кровооб-
ращения, через санаторно-курортные 
учреждения, руководимые им, прошли 
курс лечения около 8000 больных. Ис-

наши юбиляры
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пользование широкого спектра физио-
терапевтических методов лечения и 
лечебных природных ресурсов оз. Аба-
лах (грязь, рапа) позволило выписать 
свыше 90,0% больных с улучшением 
не только субъективного ощущения, 
но и объективных показателей. 

Д.Г. Тихонов - автор более 100 
опубликованных научных работ по ак-
туальным проблемам профилактики, 
диагностики и лечения различных забо-
леваний в условиях Крайнего Севера, 
в т.ч. трех монографий. Под научным 
руководством Д.Г. Тихонова защищены 
две диссертации на соискание ученой 
степени кандидата медицинских наук.

Научный интерес профессора Д.Г. 
Тихонова разнообразен и широк. В 2008 
г. на основании анализа исследований 
генетиков, духовной и материальной 
культуры народа саха, результатов 
археологических и антропологических 
исследований Дмитрий Гаврильевич 
сформулировал интересную гипотезу 

об этногенезе саха, которую изложил 
в книге «Загадки саха, сюнну и аме-
риканских индейцев». Книга получила 
положительную оценку общественнос-
ти республики. Интерес проявили биб-
лиотеки многих университетов, в том 
числе Гарвардский университет (США), 
исследователи из Канады и Турции. 

В 2010 г. в г. Москве в издательстве 
ЛКИ вышла в свет монография Ти-
хонова Д.Г. «Арктическая медицина. 
Как сохранить здоровье в условиях 
холодного климата». Это первая по-
пытка систематизации научных зна-
ний в области арктической медицины. 
Монография также получила положи-
тельный отклик медицинской обще-
ственности республики.

Дмитрий Гаврильевич является чле-
ном редакционного совета «Якутского 
медицинского журнала», одним из его 
активных авторов, публикуясь в таких, 
вызывающих особый интерес для поль-

зователей, рубриках, как «Актуальная 
тема», «Точка зрения».

Научная деятельность и добросо-
вестный труд по охране здоровья на-
селения республики профессора Д.Г. 
Тихонова отмечены государственными 
наградами. За большой личный вклад в 
организацию и создание эндоскопичес-
кой службы и оказание научно-практи-
ческой помощи в 2004 г. он награжден 
грамотой Министерства здравоохране-
ния РС(Я). Тихонов Д.Г. является за-
служенным врачом Российской Феде-
рации, лауреатом Государственной 
премии Республики Саха (Якутия) в 
области организации здравоохранения 
и медицинской науки им. П.А. Петрова, 
«Отличником курортного дела» ФНПР.

Редколлегия “Якутского медицинс-
кого журнала” сердечно поздравляет 
Дмитрия Гаврильевича Тихонова с 
юбилеем, желает доброго здоровья, 
успехов в научном творчестве, бла-
гополучия и счастья!

50 ЛЕТ А.Ф. КРАВЧЕНКО

22 мая 2010 г. исполнилось 50 лет 
со дня рождения и 25 лет врачебной 
и научной деятельности директору 
Государственного учреждения «Науч-
но-практический центр «Фтизиатрия» 
Министерства здравоохранения Рес-
публики Саха (Якутия), доктору меди-
цинских наук, отличнику здравоохране-
ния Российской Федерации, лауреату 
Государственной премии РС (Я) им. 
П.А. Петрова в области организации 
здравоохранения и медицинской науки 
Александру Федоровичу Кравченко.

А.Ф. Кравченко родился  22 мая 
1960 г. в п. Покровск Якутской АССР 
в семье служащих. После окончания 
Якутского медицинского училища в 
1979 г. Александр Федорович пос-
тупил в Томский ордена Трудового 
Красного Знамени медицинский инс-
титут на лечебный факультет, который 
успешно закончил в 1985 г. В том же 

году был принят на работу в Якутский 
НИИ туберкулеза Министерства здра-
воохранения РСФСР на должность 
врача-хирурга и научного сотрудника 
легочно-хирургического отделения, а 
в 1996 г. был назначен заведующим 
этим отделением. В этот период Алек-
сандр Федорович проводил активную 
исследовательскую работу по пробле-
мам торакопластических операций у 
больных туберкулезом легких. Ито-
гом работы явилась защита в 1992 г. 
кандидатской диссертации на тему 
«Возможности торакопластики в лече-
нии больных туберкулезом легких» по 
двум специальностям - «хирургия» и 
«фтизиатрия». 

Под руководством А.Ф. Кравченко в 
практику легочно-хирургического отде-
ления были внедрены органосохраня-
ющие и радикальные методы операций 
наиболее тяжелого контингента боль-
ных, страдающих распространенным 
деструктивным туберкулезом легких 
– одномоментные операции на обоих 
легких с одностороннего межреберного 
доступа, операции ликвидации брон-
хиальных свищей с трансстернально-
го, трансперикардиального доступа, 
собственные разработанные методи-
ки по коллапсохирургическим вмеша-
тельствам. В этот период в отделении 
значительно выросла хирургическая 
активность, достигнув 22-23,5% хирур-
гического оздоровления всего контин-
гента больных туберкулезом легких.

В марте 2002 года Александр Фе-

дорович был назначен заместителем 
директора по научной работе. По его 
инициативе началось активное ком-
плексирование научно-исследова-
тельских работ с другими научными 
учреждениями регионального и фе-
дерального подчинения, была активи-
зирована патентно-информационная 
работа. На заседания ученого совета 
стали широко выноситься проблемы 
практического здравоохранения, воп-
росы внедрения результатов НИР в 
практику лечебных учреждений Рес-
публики Саха (Якутия) и за ее преде-
лами. Только за 3 года было получено 
15 патентов РФ на изобретения.

Являясь заместителем директора 
по научной работе, Александр Федо-
рович продолжал научные исследова-
ния в области легочной хирургии ту-
беркулеза легких. За это время были 
разработаны, научно обоснованы и 
внедрены несколько абсолютно но-
вых коллапсохирургических методов 
лечения деструктивного туберкулеза 
легких, оформленных патентами РФ. 
Результаты этих исследований легли 
в основу диссертации на соискание 
ученой степени доктора медицинских 
наук на тему «Совершенствование 
торакопластических операций при 
распространенных деструктивных 
формах туберкулеза легких», успешно 
защищенной в 2003 г. на специализи-
рованном диссертационном совете 
при Центральном НИИ туберкулеза 
РАМН. Представляя результаты иссле-
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дований, А.Ф. Кравченко неоднократно 
выступал с докладами на международ-
ных и всероссийских конференциях. 

В январе 2005 г. Указом Президен-
та РС(Я) А.Ф. Кравченко был назначен 
директором Якутского НИИ туберкулеза 
Министерства здравоохранения Рес-
публики Саха (Якутия) (с 2006 г. пере-
именованного в ГУ «Научно-практичес-
кий центр «Фтизиатрия» МЗ РС (Я)). 

Под руководством А.Ф. Кравченко 
противотуберкулезная служба респуб-
лики в 2005-2009 гг. успешно реали-
зовала проект Международного банка 
реконструкции и развития (МБРР), 7 
проектов Глобального фонда, заклю-
чила 12 договоров по работе с Фондом 
«Российское здравоохранение» (ФРЗ), 
а также получила Грант этого фонда по 
повышению квалификации медицинс-
ких работников.

Возглавляемый А.Ф. Кравченко 
«Научно-практический центр «Фтизи-
атрия» плодотворно сотрудничает с 
ведущими учреждениями Российской 
Федерации: Новосибирским НИИ ту-
беркулеза, Центральным НИИ РАМН, 
институтом Фтизиопульмонологии 
ММА И.М.Сеченова. Научные сотруд-
ники института стали постоянными 
участниками многих всероссийских и 
международных медицинских фору-
мов.

При непосредственном руководстве 
Александра Федоровича в сентябре 
2009 г. была введена первая очередь 
Республиканского противотуберкулез-
ного диспансера на 150 коек и 150 по-
сещений в смену в г. Якутске, начато 
бюджетное строительство 53-квартир-
ного жилого дома для работников На-
учно-практического центра «Фтизиат-
рия» и здравоохранения.

С приходом в руководство А.Ф. 
Кравченко в учреждении был создан 
отдел капитального строительства, 
получена лицензия на осуществление 
строительства зданий и сооружений I и 
II уровней ответственности. В настоя-

щее время Научно-практический центр 
«Фтизиатрия» как застройщик завер-
шает строительство Детского противо-
туберкулезного диспансера на 80 коек 
и 150 посещений в смену в г. Якутске, 
начато бюджетное строительство 5-
этажного общежития квартирного типа 
только для работников учреждения. 
Оба объекта строятся с федеральным 
софинансированием.

В течение многих лет А.Ф. Кравчен-
ко является наставником молодых спе-
циалистов-фтизиохирургов и научных 
сотрудников, им создана якутская шко-
ла фтизиохирургов со своими традици-
ями в области коллапсохирургии. Он 
является руководителем 14 научно-ис-
следовательских работ врачей и науч-
ных сотрудников НПЦ «Фтизиатрия». 
Из них 3 завершены защитой канди-
датских диссертаций, в настоящее 
время под его руководством готовятся 
2 кандидатские и 2 докторские диссер-
тации, подготовленные к защите.  

С 2001 г. Александр Федорович свою 
врачебную и научную работу сочетает 
с преподавательской деятельностью 
в Якутском медицинском институте 
Якутского государственного универси-
тета им. М.К. Аммосова в должности 
доцента, а затем профессора кафед-
ры анатомии курса оперативной хи-
рургии с топографической анатомией.  
В течение ряда лет читал лекции по 
фтизиохирургии врачам-фтизиатрам 
республики на сертификационных кур-
сах по фтизиатрии.

Кравченко А.Ф. с 2002 г. является 
членом ученого совета Якутского науч-
ного центра КМП СО РАМН, главным 
научным редактором ежегодных сбор-
ников научных трудов учреждения. С 
2006 г. назначен главным внештатным 
фтизиатром Республики Саха (Яку-
тия). 

Александр Федорович является вра-
чом высшей квалификационной кате-
гории, обладателем Гранта Президен-
та РС (Я) в области здравоохранения и 

медицинской науки (2001 г.) за работу 
«Разработка способа торакопластики 
при распространенном деструктивном 
туберкулезе легких», лауреатом Госу-
дарственной премии РС (Я) им. П.А. 
Петрова в области организации здра-
воохранения и медицинской науки за 
работу «Разработка новых технологий 
экстраплевральной коллапсохирургии 
при туберкулезе» (2004 г.), отличником 
здравоохранения РФ (2005 г.). Награж-
ден медалью Российской академии 
Естествознания им. Альфреда Нобеля 
(2008 г.). 

Александр Федорович является 
автором 10 патентов РФ и авторских 
свидетельств на изобретения, полез-
ные модели и устройства, более 120 
научных работ, монографии по управ-
ляемой экстраплевральной коллап-
сохирургии, двух учебных пособий, 4 
методических рекомендаций по спо-
собам торакопластики, три из которых 
федерального уровня внедрения, со-
автор федерального руководства по 
хирургии грудной стенки.

Свой 50-летний юбилей А.Ф. Крав-
ченко встречает в напряженной рабо-
чей обстановке, с оптимизмом глядя в 
будущее фтизиатрии. Продолжает про-
водить сложные хирургические вмеша-
тельства на легких, оставаясь глубоко 
преданным однажды избранной специ-
альности. Умело использует потенци-
ал как всего учреждения, так и каждого 
сотрудника института, для того, чтобы 
Республика Саха (Якутия) стала благо-
получной по туберкулезу территорией 
России. Стремится сделать свой тру-
довой коллектив высококвалифициро-
ванной командой единомышленников. 

Сотрудники Научно-практического 
центра «Фтизиатрия» сердечно поз-
дравляют Александра Федоровича 
Кравченко с юбилеем и желают долгих 
плодотворных лет жизни, творческих 
успехов в деле оздоровления населе-
ния республики, крепкого здоровья и 
счастья!

ГУ «Научно-практический центр «Фтизиатрия» МЗ РС (Я)
Якутское отделение Российского общества фтизиатров

ТРЕТИЙ ВЫПУСК БГМИ – ПУТЬ ДЛИНОЮ 
В ПОЛВЕКА*

До открытия в г. Якутске в 1957 г. 
медико-лечебного факультета ЯГУ 
потребность республики во врачеб-

ных кадрах в основном восполнялась 
путем государственного распределе-
ния выпускников медицинских вузов 

страны в Якутию, приглашения Минз-
дравом ЯАССР специалистов из дру-
гих регионов, а также направлением 

Учили уважительному отношению к белому халату, 
к дисциплине, умению трудиться.

Из воспоминаний выпускницы БГМИ-1960 
Е.И. Макаровой (Монастыревой)

* В статье использованы материалы буклета «Путь длиною в 50 лет (1960-2010)» (сост. Ханды М.В., Николаева А.А., Николаева А.Л., Дани-
лова В.С.), Якутск, 2010.
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местной молодежи на обучение в ме-
дицинские вузы Москвы, Ленинграда, 
Сибири и Дальнего Востока.

В тот период Якутия особо нужда-
лась во врачах, особенно ее северные 
районы. В 1958 г. укомплектованность 
лечебно-профилактических учреж-
дений  ЯАССР врачами составляла 
только 62,0 %. Поэтому ежегодно уве-
личивалось количество молодежи, на-
правляемой на обучение за пределы 
республики. Так, в 1955 г. было направ-
лено 55, 1956 г. – 60 чел. Много якутян 
обучалось в медицинских вузах Иркут-
ска, Томска, Омска и Благовещенска.

Благовещенский государственный 
медицинский институт (БГМИ) был 
создан в 1952 г. И в 1954 г. из Якутии 
на учебу в БГМИ было направлено 20 
выпускников средних школ из разных 
районов, в основном сельских. Среди 
них были Аида Неустроева, Полина 
Харитонова, Вера Зверева, Роза Ива-
нова, Вадим Кривошапкин, Катя Мо-
настырева, Альбина Григорьева, Анна 
Алексеева, Александра Слепцова, 
Александра Петрова, Мария Кузьми-
на, Изабелла Соина, Иван Самсонов, 
Мария Чиряева, Анатолий Евсеев, Му-
харям Федоров, Борис Мартынов.

В 1960 г. с дипломом БГМИ на ро-
дину вернулись 18 врачей, впоследс-
твии ставшие:  терапевтами – 5 чел.,  
фтизиатрами – 4, хирургами – 3, анес-
тезиологом – 1, акушером-гинекологом 
– 1,  дерматологом – 1, педиатром -1, 
психиатром -1 и окулистом -1.

 Отличник здравоохранения СССР, 
кавалер ордена «Знак Почета», за-
служенный врач ЯАССР, почетный 
гражданин п. Хандыга Е.И. Макарова 
(Монастырева) о годах учебы в БГМИ 
пишет: «Добирались до Благовещен-
ска через Алдан. До Алдана летели 
на самолете, оттуда до Б. Невера на 
попутных машинах, там сели на поезд, 
который доставил нас до места … Де-
кан института А.Е. Бородин по отечес-
ки заботился о каждом студенте. От 
каждого требовал, чтобы были в кол-
паках, чистых халатах и чтобы никогда 
не опаздывали на лекции (о пропусках 
вообще речи не было). От его боль-
ших удивленных глаз некуда бывало 
деться опоздавшему. Так учили уважи-
тельному отношению к белому халату, 
к дисциплине, умению трудиться». 

«Благовещенск – тихий, весь уто-
пающий в зелени маленький городок 
на границе с Китаем. На нашем курсе 
училось 200 человек, распределен-
ных группами по 20 человек. Ко всем 
якутским ребятам было особое теплое 

отношение, да и наше землячество 
было очень дружным и организован-
ным. Все чувствовали ответственность 
перед республикой, пославшей нас на 
учебу. В голову не могло прийти, что-
бы пойти на занятия без выполненных 
заданий… Наши преподаватели были 
очень компетентными и требователь-
ными. Очень хорошо запомнился наш 
декан А.Е. Бородин – заботливый, 
добрый человек. Общее руководство 
осуществлял директор С.Г. Птицын. 
Мы слушали блестящие лекции про-
фессоров А.И. Лаббок, Г.Я. Либерзон, 
Б.Д. Бронштейн, К.А. Мещерской, М.В. 
Могилева, доцента С.С. Пинкус, ассис-
тента по хирургии З.И. Чудинововй и 
др.», – так о годах учебы в БГМИ очень 
тепло вспоминает заслуженный врач 
ЯАССР и РСФСР, отличник здравоох-
ранения СССР, почетный гражданин г. 
Якутска А.Н. Стручкова (Петрова).

Доктор медицинских наук, профес-
сор, заведующая кафедрой пропедев-
тики детских болезней МИ ЯГУ, врач-
педиатр высшей квалификационной 
категории, отличник здравоохранения 
РС (Я), почетный работник высшего 
профессионального образования РФ, 
заслуженный работник здравоохране-
ния РФ М.В. Ханды (Кузьмина) о род-
ном БГМИ вспоминает: «Помню, когда 
писала историю, очень старалась. Во 
время защиты Клавдия Ивановна рас-
хвалила мою работу перед всей груп-
пой. Она тогда сказала, что «из сту-
дентки Кузьминой Маши обязательно 
выйдет толк, она может стать педиат-
ром». Слова ее оказались пророчес-
кими. Я стала педиатром и за 50 лет 
своей врачебной деятельности про-
шла все этапы этой сложной, но бла-
городной специальности и ни разу не 
пожалела, что стала педиатром».

Вспоминает доктор медицинских 
наук, профессор, действ. член АН РС 
(Я), заслуженный деятель науки РФ, 
почетный работник высшего профес-
сионального образования РФ, лауреат 
Государственной премии РС (Я) в об-
ласти организации здравоохранения и 
медицинской науки им. П.А. Петрова, 
врач высшей квалификационной кате-
гории, главный внештатный терапевт 
Минздрава РФ в ДВФО В.Г. Кривошап-
кин: «В тот период в Благовещенске 
– городе на Амуре, из Якутии в меди-
цинском, педагогическом и сельско-
хозяйственном институтах обучалось 
чуть меньше ста студентов. На фоне 
других студентов мы к учебе относи-
лись серьезно, все учились неплохо, 
даже хорошо. Студенты-якутяне были 

в числе первых не только в учебе, но и 
в спорте и общественной работе. Мы 
отличались от других скромностью, 
дисциплинированностью, прилежнос-
тью к учебе, а также тем, что не курили 
и не употребляли спиртного, поэтому 
преподаватели к нам относились доб-
рожелательно, старались нам всячес-
ки помочь».

Действительно, студенты – якутя-
не БГМИ-1960 в учебе и обществен-
ной работе были в числе первых. Так, 
Александра Петрова была бессмен-
ным комсоргом группы, Вадим Криво-
шапкин, Мария Кузьмина и Вера Зве-
рева были активными членами СНО, 
Анатолий Евсеев был незаменимым 
художником-оформителем института, 
его часто привлекали к оформлению 
титульного листа газеты «Амурская 
правда».   

Большинство студентов-якутян с 
берегов Амура 50-60-х годов XX в. 
впоследствии стали известными в рес-
публике врачами, высококвалифици-
рованными специалистами, учеными 
и руководящими работниками. Это 
известные врачи, кандидаты меди-
цинских наук Р.А. Петров, И.И. Петров, 
И.В. Анисимов, А.А. Николаева, И.С. 
Самсонов, М.П. Федоров, доктора ме-
дицинских наук В.Г. Кривошапкин, М.В. 
Ханды, П.Н. Бушков, С.С. Гаврильев, 
заслуженные врачи ЯАССР В.С. Зве-
рева, Е.И. Макарова, А.Д. Кычкина, 
Б.М. Мартынов и др. 

Врач-фтизиатр высшей квалифика-
ционной категории, отличник здраво-
охранения РС (Я), кавалер знака от-
личия РС (Я) «Гражданская доблесть» 
А.Е. Слепцова в течение 45 лет безвы-
ездно работала в родном Верхоянском 
районе заведующей участковой боль-
ницей, ординатором, главным врачом 
Верхоянского противотуберкулезного 
диспансера. Вся врачебная деятель-
ность терапевта, отличника здравоох-
ранения СССР М.Г. Чиряевой прошла 
в родном Верхневилюйском районе.

Их именами гордятся Благовещенс-
кий медицинский институт (ныне Амур-
ская государственная медицинская ака-
демия), ставший для ребят и девчат из 
далекой Якутии вторым родным домом, 
и родная республика, которой они без-
заветно прослужили и где были сполна 
востребованы их душевный и творчес-
кий порыв, энергия и талант, знание и 
опыт. Более того, профессор В.Г. Кри-
вошапкин, через 16 лет возвратившись 
в лоно родной alma mater, в 1976-1983 
гг. работал заведующим кафедрой фа-
культетской терапии БГМИ.

Николаев В.П. –  д.м.н., рук. отдела ФГНУ «Институт здоровья»,  отв. сек-
ретарь «Якутского медицинского журнала»




