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КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Аксельров М. А., Емельянова В. А.
ФГБОУ ВО Тюменский ГМУ Минздрава России, г. Тюмень

ГБУЗ ТО ОКБ № 2, г. Тюмень

РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ ДЕТЕЙ С АТРЕЗИЕЙ ПИЩЕВОДА ПО ДАННЫМ 
ОБЛАСТНОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ БОЛЬНИЦЫ № 2 Г. ТЮМЕНИ.  
ЭВОЛЮЦИЯ ХИРУРГИЧЕСКОГО ПОДХОДА. ОСТАЛИСЬ ЛИ ПРОБЛЕМЫ?

Цель. Провести ретроспективный анализ результатов лечения детей с пороком развития пищевода.
Материалы и методы. Проанализированы результаты лечения 105 детей с различными варианта-
ми атрезии пищевода получавших лечение в Областной клинической больнице № 2 г. Тюмени с 2002 г. 
по июнь 2017 г. (64 (61%) мальчика и 41 (39%) девочка). Из них недоношенных было 33 (31,4%) ребенка. 
Средняя масса составила 2561 ± 711 г. Имели сочетанные аномалии и генетические синдромы 43 (40,9%) 
пациента. У 13 (12,7%) новорожденных зафиксирована VACTER-ассоциация пороков. По классификации 
R. Gross (1953) наблюдали следующие варианты: Tип С – 95 (90,5%), Тип А – 7 (6,7%), Тип D – 2 (1,9%), 
Тип Е – 1 (0,95%). Общая летальность среди пациентов с АП составила 11,2% (умерло 12 детей).
Результаты. Два ребенка по тяжести состояния не были оперированы. Трем пациентам, при невоз-
можности выполнить эзофаго-эзофаго анастомоз применили пластику пищевода желудком по Spitz 
или участком толстой кишкой на левых ободочных артериях. У 97 (92,4%) детей выполнены прямые 
анастомозы. Из них у 30 (30,9%) новорожденных, для преодоления диастаза между сегментами, ана-
стомозы сформированы после миотомии. 25 коррекций атрезии пищевода из  торакоскопического 
доступа. При невозможности свести сегменты пищевода используем процедура Фокера. Семь отсро-
ченных прямых анастомозов выполнены после проведения внутригрудной или наружной перекрестной 
элонгации пищевода. У  четырех детей процедура Фокера выполнена торакоскопически, а  у  одного 
пациента на 7-е сутки был сформирован торакоскопический отсроченный анастомоза.
Заключение. Операцией выбора при коррекции атрезии пищевода должна быть торакоскопия. Надо 
стремиться к  сохранению собственного пищевода пациента, используя в  том числе отсроченное 
вмешательство или возможность «роста» пищевода при его тяге. Так как индукция роста предпола-
гает последовательное выполнение нескольких вмешательств на грудной клетке, выполнение этапов 
из торакоскопического доступа имеет ряд преимуществ.
Ключевые слова: новорожденный, атрезия пищевода, торакотомия, торакоскопия, элонгация пище-
вода, анастомоз пищевода.

Актуальность. Атрезия пищевода (АП) – порок раз-
вития, встречающийся с частотой – 1 случай на 3000-
4500 живорожденных, при котором проксимальный 
и дистальный концы пищевода не сообщаются между 
собой [13, 20]. Без хирургической коррекции леталь-
ность при этом пороке развития 100%.

Проблема лечения детей с  атрезией пищевода 
не потеряла своей актуальности до настоящего вре-
мени. Несмотря на внедрение новых хирургических 
и реанимационных технологий «подводными камня-
ми» в коррекции АП являются сопутствующие пороки 
развития других органов и систем, а так же сопутству-
ющая соматическая патология [2, 9, 12].

Особую группу составляют дети, имеющие боль-
шой диастаз между атрезированными сегментами 
пищевода. Как и когда их оперировать? Нет единой 
тактики, особенно при вариантах атрезии без свища, 

и  у  недоношенных новорожденных с  низкой и  экс-
тремально низкой массой тела.

Что такое большой диастаз? Большинство хирургов 
считают, что это расстояние между сегментами пище-
вода, при котором создание первичного анастомоза 
является для хирурга трудным или невозможным. 
Величина диастаза не определяется физической ве-
личиной, а  является своего рода выводом, который 
делает хирург для себя при невозможности соедине-
ния пищевода [1, 10, 15, 16].

Что делать при интраоперационном обнаруже-
нии большого диастаза между сегментами у  детей 
с  атрезией и  трахеопищеводным(и) свищем(ами)? 
Что делать и как лечить новорожденных с атрезией 
без свища, когда практически всегда имеется большой 
диастаза между сегментами. Надо ли этим детям вы-
полнять операцию впервые дни жизни с попытками 
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Axel’rov M. A., Emelyanova V. A.

RESULTS OF TREATMENT OF CHILDREN WITH ATHREASE OF VASCULAR BY THE DATA 
OF REGIONAL CLINICAL HOSPITAL NO. 2 OF TYUMEN. EVOLUTION OF SURGICAL APPROACH. 
HAVE THE PROBLEMS REMAINED?

Aim. To conduct a retrospecti ve analysis of the results of treatment of children with developmental disorder of 
the esophagus.
Materials and methods. The results of treatment of 105 children with diff erent variants of esophagus atresia 
treated in the Regional Clinical Hospital No. 2 of Tyumen from 2002 to June 2017 (64 (61%) of the boy and 41 (39%) 
of the girl) were analyzed. Of these, 33 (31.4%) children were premature. The average weight was 2561 ± 711 g. 
There were combined anomalies and geneti c syndromes of 43 (40.9%) pati ents. In 13 (12.7%) of the newborns, 
VACTER, the associati on of defects, was fi xed. According to the classifi cati on of R. Gross (1953), the following 
opti ons were observed: Type C – 95 (90.5%), Type A – 7 (6.7%), Type D – 2 (1.9%), Type E – 1 (0.95%). The overall 
mortality rate among pati ents with AP was 11.2% (12 children died).
Results. Two children were not operated on the severity of the conditi on. Three pati ents, when it was not possible 
to perform esophago-esophagic anastomosis, used esophageal graft  by Spitz or a porti on of the colon on the 
left -sided arteries. 97 (92.4%) children had direct anastomoses. Of these, 30 (30.9%) of newborns, to overcome 
diastasis between segments, anastomoses are formed aft er myotomy. 25 correcti on of esophageal atresia from 
thoracoscopic access. If it is not possible to reduce the segments of the esophagus, we use Focker’s procedure. 
Seven delayed direct anastomoses are performed aft er an intrathoracic or external cross-elongati on of the 
esophagus. Four children underwent thoracoscopic procedure of Focker, and one pati ent on the 7th day had a 
thoracoscopic delayed anastomosis.
Conclusions. The operati on of choice in the correcti on of esophageal atresia should be thoracoscopy. It is necessary 
to strive to preserve the pati ent’s own esophagus, using, among other things, delayed interventi on or the possibility 
of «growth» of the esophagus with its tracti on. Since inducti on of growth involves the consistent implementati on 
of several interventi ons on the chest, performing stages of thoracoscopic access has several advantages.
Keywords: newborn, atresia of the esophagus, thoracotomy, thoracoscopy, elongati on of the esophagus, anas-
tomosis of the esophagus.

удлинения пищевода различными методиками или 
целесообразно у них отсрочить выполнение ради-
кальной операции в надежде, что с ростом ребенка 
сегменты пищевода «вырастут» самостоятельно? Вот 
наболевшие вопросы, на которые в настоящее время 
ищет ответ элита мировой неонатальной хирургии .

Вышеизложенное способствовало проведению 
анализа результатов лечения новорожденных с атре-
зией пищевода в нашей клинике .

Цель работы . Провести ретроспективный анализ 
результатов лечения детей с пороком развития пи-
щевода .

Материалы и методы . Мы проанализировали 
результаты лечения детей с атрезией пищевода в Об-
ластной клинической больнице № 2 
г . Тюмени с 2002 г . по июнь 2017 г . 
За 15 лет на лечении находилось 
105 детей (64 (61%) мальчика и 41 
(39%) девочка) с различными вари-
антами атрезии пищевода .

Несмотря на то, что средний 
возраст женщин родивших детей 
с этим пороком развития соста-
вил 25,2 ± 2,9 года, у большинства 
из них течение беременности было 
неблагополучным (73,9%) . Перенес-
ли различные вирусные заболева-
ния во время данной беременности 

87,2% матерей . Аборты и выкидыши в анамнезе имели 
78,2% женщин .

Родились недоношенными 33 (31,4%) ребенка . 
Средняя масса тела детей, наблюдавшихся с атрезией 
пищевода, составила 2561 ± 711 г . Имели сочетанные 
аномалии и генетические синдромы 43 (40,9%) паци-
ента . У 6 (5,9%) детей диагностированы синдромы: 
Эдвардса, Дауна, Гольденхара . У 9 (8,8%) больных АП 
сочеталась с пороками сердца (дефект межжелудочко-
вой перегородки, тетрада Фалло, общее предсердие) . 
У 15 (14,3%) пациентов вместе с АП диагностированы 
пороки других органов (почек, трахеи, ЖКТ) . У 13 
(12,7%) новорожденных зафиксирована VACTER – ас-
социация пороков .

Рис . 1 . Распределение количества пациентов с АП по годам
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В клинической практике пользуемся классификаци-
ей R. Gross (1953). Наиболее часто в клинику поступали 
пациенты с АП и нижним трахеопищеводным свищем 
(Tип С) – 95 (90,5%) ребенка. Тип А наблюдали у 7 (6,7%) 
больных. Тип D встретился нами у 2 (1,9%) пациентов. 
Тип Е – был лишь у 1 (0,95%) ребенка. Наши данные 
соответствуют данным как отечественных, так и  за-
рубежных исследователей [8, 10, 20].

Как видно из рисунка 1, распределение количества 
пациентов по годам не имеет явных тенденций. Общая 
летальность среди пациентов с  АП составила 11,2% 
(умерло 12 детей).

Тяжесть состояния при поступлении детей в  ста-
ционар, а так же течение переоперационого периода 
у новорожденных оцениваем по разработанным нами 
компьютерным программам [3, 4].

Результаты и  обсуждение. За анализируемый 
период два новорожденных по  тяжести состояния 
не были оперированы. Трем пациентам, в начальные 
года исследования, при невозможности выполнить 
эзофаго-эзофаго анастомоз применили пластику пи-
щевода другими органами (желудком по Spitz заведен-
ным в заднее средостение и участком толстой кишкой 
на левых ободочных артериях проведенным загрудин-
но). У 97 (92,4%) детей нами были выполнены прямые 
анастомозы. Из них у 30 (30,9%) новорожденных, для 
преодоления диастаза между сегментами, анасто-
мозы сформированы после миотомии (циркулярной 
по Livadidis и спиралевидной по Kimura) (рис. 2).

Рис. 2.	 Вид пищеводного анастомоза после циркулярной миотомии 
проксимального сегмента по Livadidis выполненного из тора-
котомного доступа

Имеются работы, указывающие на  порочность 
методики циркулярного пересечения мышечного 
слоя пищевода, за  счет возможного формирования 
дивертикулов пищевода [18, 19]. Имея возможность 
наблюдать за этими пациентами в течение продолжи-
тельного времени, осложнений со стороны пищевода 
мы не  наблюдали. При анкетировании родителей 
пациентов, которым проводилось удлинение верх-
него сегмента по средствам миотомии, в катамнезе 
не было отмечено каких либо значимых нарушений 
качества жизни детей после этой процедуры. Так же 
у этих пациентов, несмотря на значительное натяже-

ние в области пищеводных швов, не было отмечено 
несостоятельности швов анастомоза.

Выбор оперативного доступа остается актуальной 
проблемой. Современные исследования достоверно 
показывают, что сложные эндоскопические процедуры 
не только возможны, но и приводят к лучшим резуль-
татам, чем стандартные открытые операции [11, 14, 
17, 21]. С 2011 года в нашей клинике для коррекции 
атрезии пищевода активно внедряется торакоскопия. 
Всего нами выполнено 25 коррекций атрезии пищево-
да из торакоскопического доступа (рис. 3).

Рис. 3.	 Вид пищеводного анастомоза выполненного торакоскопиче-
ски. Непарная вена сохранена, анастомоз положен над веной

Средняя длительность операции при торако-
скопической коррекции АП составила 120 ± 10 мин. 
У  пациентов с  торакоскопической радикальной 
коррекцией атрезии пищевода в  двух случаях (8%) 
послеоперационный период протекал с осложнения-
ми. У одного ребенка наблюдали стеноз анастомоза, 
что потребовало проведения бужирования стеноза 
по  струне-проводнику. У  другого возникла несосто-
ятельность швов анастомоза. Ему было выполнено 
наложение гастростомы. В течение 14 дней произошло 
спонтанное заживление анастомоза. Дополнительного 
оперативного вмешательства не потребовалось.

Наше мнение совпадает с  рекомендациями 
International Network of Esophageal Atresia (INoEA) в ко-
торых говориться, что желательно пытаться сохранить 
родной пищевода и  выполнить прямой анастомоз 
даже в случае большого диастаза между сегментами. 
Для этого, в особенных случаях, применяем отсрочен-
ное выполнение анастомоза и/или метод индукции 
роста [22]. Семь отсроченных прямых анастомозов 
выполнены нами после проведения внутригрудной 
или наружной перекрестной элонгации пищевода 
(процедура Фокера). Данная процедура сложна, как 
технически, так и имеет ряд особенностей послеопера-
ционного выхаживания. Хирурги, которые применяют 
данный метод, как и сам автор (Foker J. E.) оперируют 
таких детей торакотомным доступом (рис. 4).

На 7-10 день ребенку выполняется реторакотомия 
с формированием пищеводного анастомоза (рис. 5).
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Рис . 4 . Вид грудной клетки после первого этапа элонгации пищевода 
по Фокеру выполненного из торакотомного доступа

Рис . 5 . Сформированый анастомоз из торакотомного доступа после 
торакоскопического внутригрудного вытяжения пищевода 
по Фоккеру

Рис . 6 . Вид грудной клетки после первого этапа перекрестной на-
ружной элонгация пищевода по Фоккеру выполненного 
из торакоскопического доступа

В специальной литературе имеются единичные 
сообщения о торокоскопической коррекция атрезии 
пищевода с большим диастазом и формированием 
отсроченного анастомоза [5, 6, 7, 21] . Мы имеем опыт 

четырех первичных торакоскопических операций 
по удлинению пищевода . У трех детей применен метод 
наружной перекрестной элонгации (рис . 6), у одного 
внутренней элонгации (рис . 7) .

Рис . 7 . Интраоперационный вид внутригрудной элонгации пище-
вода . Верхний и нижний сегменты пищевода прошиты и на-
сколько позволяет диастаз сближены . Вид грудной клетки 
после первого этапа внутригрудной элонгация пищевода 
по Фоккеру выполненного из торакоскопического доступа

Одному пациенту, на 7 сутки после первичной 
торакоскопической процедуры Фокера, с успехом 
был сформирован торакоскопический отсроченный 
анастомоза (рис . 8) .

Заключение и выводы . На современном этапе 
остаются нерешенными проблемы в лечении детей 
с таким пороком развития как АП . Нет единого мне-
ния относительно тактики в отношении АП с большим 
диастазом . Все больше доказательств того, что опе-
рацией выбора должна быть торакоскопия в ранние 
сроки после рождения . Хирург должен стремиться 
к сохранению собственного пищевода пациента, ис-
пользуя в том числе отсроченное вмешательство или 
возможность «роста» пищевода при его тяге . Так как 
индукция роста предполагает последовательное вы-
полнение нескольких вмешательств на грудной клетке, 
выполнение этапов из торакоскопического доступа 
имеет ряд преимуществ .
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Кузьмина Ю. С., Мищенко Т.А, Рогожкина Ю. А., Юсупова Е. Ю.
ФГБОУ ВО Тюменский ГМУ Минздрава России, г. Тюмень

НАТРИЙУРЕТИЧЕСКИЙ ПЕПТИД КАК МАРКЕР ЦИРРОТИЧЕСКОЙ 
КАРДИОМИОПАТИИ У БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ

Цель работы. Изучить проявления цирротической кардиомиопатии у пациентов с циррозом печени.
Материалы и  методы. В  исследовании приняли участие 40 пациентов (26 мужчин и  14 женщин). 
Средний возраст пациентов составил 51,3 ± 6,7 лет. Контрольную группу составили 20 пациентов 
с хроническим гепатитом, из них 12 мужчин и 8 женщин. Средний возраст в данной группе 48 ± 3,8 
лет. Клинические симптомы кардиомиопатии у пациентов с циррозом печени были изучены с учётом 
класса по Чайлд-Пью. Класс А в исследовании представлен не был, класс В был диагностирован у 58% 
пациентов, класс С – у 42%. У всех пациентов были определены индекс по шкале MELD, уровень на-
трийуретического пептида, оценивались данные электрокардиографии и допплер-ЭХО-кардиографии.
Результаты исследования. У  92% исследуемых зафиксировано увеличение показателя натрийуре-
тического пептида. Наибольшее повышение показателя отмечалось среди класса С по Чайлд-Пью – 
821,01 ± 1,3 пг/л, в сравнении с классом В, где уровень натрийуретического пептида составил 602,23 ± 1,3 
пг/л. Показатель был достоверно выше (р < 0,05) среди пациентов с показателем индекса MELD 18 
и более. Зафиксировано удлинение интервала QTF у пациентов с циррозом печени. Уровень натрийу-
ретического пептида имел прямую зависимость от степени удлинения интервала QT (р < 0,05). При 
изучении результатов допплер-ЭХО-кардиографии. Анализ показателей допплер-ЭХО-кардиографии 
показал, что 25% пациентов с циррозом печени имели признаки систолической дисфункции. Диатоли-
ческая дисфункция была выявлена у 75% пациентов.
Выводы. Уровень натрийуретического пептида был достоверно выше в  группе больных циррозом 
печени и коррелировал с изменениями по данным ЭКГ и ЭХО-КГ. Натрийуретический пептид может 
быть использован как ранний маркер цирротической кардиомиопатии.
Ключевые слова: цирротическая кардиомиопатия, натрийуретический пептид, цирроз печени.

Актуальность. Циррозы печени занимают зна-
чительное место в  структуре заболеваний органов 
пищеварения, оставаясь крайне актуальной социаль-
но-экономической и  клинико- эпидемиологической 
проблемой здравоохранения всех стран мира [6].

По данным Всемирной организации здравоохране-
ния цирроз печени в структуре смертности занимают 
восьмое место, а  у  лиц в  возрасте 35-64 лет входит 
в число шести основных причин смерти [24, 25].

По данным собственных исследований группы ав-
торов, проведенного в 2014-2016 годах, цирроз печени 
в  структуре летального исхода в  многопрофильном 
стационаре г. Тюмени занимает первое место [4]. При 
циррозе печени развивается комплекс мультиорган-
ных гемодинамических нарушений, в который входят 
поражения лёгких (портопульмональный и  гепато-
пульмональный синдромы), почек (гепаторенальный 
синдром), желудочно-кишечного тракта (гастропатии), 
головного мозга и  сердца [2]. Кардиоваскулярные 
осложнения при циррозе печени и портальной гипер-
тензии являются частью полиорганного синдрома [1]. 
В 2005 году на Всемирном съезде гастроэнтерологов 
в Канаде, были предложены диагностические крите-
рии цирротической кардиомиопатии [5, 7]. Согласно 
принятому определению, цирротическая кардиоми-
опатия – это нарушение сердечной функции, которое 
характеризуется угнетением контрактивной реактивно-
сти на стресс или изменениями диастолической релак-
сации с типичными электрофизиологическими прояв-

лениями без какой-либо другой сердечной патологии, 
у больных с циррозом печени обозначается как цирро-
тическая кардиомиопатия [5, 7, 8, 17]. Однако синдром 
цирротической кардиомиопатии еще не окончательно 
классифицирован и механизмы развития дисфункции 
миокарда при циррозе известны только частично [15]. 
Вместе с тем, в литературе имеются сообщения о слу-
чаях смерти вследствие сердечной недостаточности 
во время трансплантации печени [19], трансъюгуляр-
ного внутрипеченочного портосистемного шунтирова-
ния [14] и наложения хирургических портокавальных 
шунтов у  пациентов с  циррозом печени. Поэтому 
ранняя диагностика цирротической кардиомиопатии 
и клиническое вмешательство могут улучшить выжи-
ваемость этих пациентов [22]. Имеются сообщения, что 
уровень мозгового натрийуретического пептида (МНП) 
является независимым предиктором среднесрочной 
выживаемости при декомпенсированных циррозах 
печени [5]. Плазменные уровни натрийуретического 
пептида могут использоваться как маркеры дисфунк-
ции сердца при декомпенсированном циррозе [13], 
но остаются нормальными или слабо увеличиваются 
при компенсированном циррозе [12]. Тщательно спла-
нированное исследование Henriksen J. H. и соавт. [11] 
показало, что увеличенные циркулирующие уровни 
натрийуретических пептидов у больных с циррозом 
в  основном отражают увеличенную секрецию мио-
кардом при развитии дисфункции, а  не  сниженное 
печеночное разложение этих пептидов [9].
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Kuzmina Y. S., Mishhenko T. A., Rogozhkina Y. A., Jusupova E. Y.

NATRIURETIC PEPTIDE AS A MARKER OF CIRRHOTIC CARDIOMYOPATHY IN PATIENTS 
WITH LIVER CIRRHOSIS

Aim. To research the existence of cirrhotic cardiomyopathy in patients with liver cirrhosis.
Materials and methods. The study involved 40 patients (26 men and 14 women). The average age of the patients 
was 51.3 ± 6.7 years. The control group consisted of 20 patients with chronic hepatitis, including 12 men and 8 
women. The average age in this group 48 ± 3,8 years. Clinical symptoms of cardiomyopathy in patients with liver 
cirrhosis were studied considering the class of Child-Pugh classification. The class A was not submitted study, 
the class B was diagnosed in 58% of patients, the class C in 42%. For all patients the MELD scale index and the 
levels of natriuretic peptide were determined, the data of electrocardiography and Doppler-echocardiography 
were estimated.
Results. The increase of natriuretic peptide was recorded in 92% of respondents. The greatest increase was 
observed among class C Child-Pugh – 821,01 ± 1,3 pg/l, compared to class B, where the level of the natriuretic 
peptide was 602,23 ± 1,3 pg/l. This parameter was significantly higher (p < 0.05) among patients with MELD index 
18 and higher. The extension of QT interval was registered in patients with liver cirrhosis. The level of natriuretic 
peptide directly depended on the degree of QT interval duration (p < 0.05). The analysis of doppler echocardiog-
raphy parameters showed that 25% of patients with liver cirrhosis had signs of systolic dysfunction. The diastolic 
dysfunction was diagnosed in 75% of patients.
Conclusions. The level of natriuretic peptide was significantly higher in the group of patients with liver cirrhosis 
and correlated with changes on electrocardiography and doppler-echocardiography. The level of natriuretic 
peptide can be used as an early marker of cirrhotic cardiomyopathy.
Keywords: cirrhotic cardiomyopathy, natriuretic peptide, liver cirrhosis.

Цель. Изучить проявления цирротической кардио-
миопатии у пациентов с циррозом печени.

Задачи исследования. Оценить взаимосвязь уров-
ня натрийуретического пептида с клиническими про-
явлениями цирроза печени, сопоставить уровень на-
трийуретического пептида с данными по шкале риска 
летального исхода MELD, выявить корреляцию между 
уровнем натрийуретического пептида и степенью рас-
стройств гемодинамики по данным эхокардиографии 
(ЭХО-КГ), оценить продолжительность интервала QT 
у больных с циррозом печени.

Материалы и методы исследования. В исследо-
вании приняли участие 40 пациентов, находившихся 
на стационарном лечении в отделении гастротерапии 
МСЧ «Нефтяник» г. Тюмени. Средний возраст пациен-
тов составил 51,3 ± 6,7 лет, среди них было 26 мужчин 
и 14 женщин. Контрольную группу составили 20 паци-
ентов с хроническим гепатитом, из них 12 мужчин и 8 
женщин. Средний возраст в данной группе 48 ± 3,8 лет. 
В этиологии цирроза печени ведущую роль занимали 
алкогольные циррозы печени (64%), на втором месте – 
исход вирусного гепатита С (22%), на третьем – исход 
вирусного гепатита В (14%). Пациенты с алкогольным 
генезом цирроза печени воздерживались от принятия 
алкоголя на  протяжении последних 8-10 месяцев. 
Из  исследования исключены пациенты в  возрасте 
старше 65 лет, с имеющейся патологией сердца и со-
судов, сахарным диабетом, расстройствами психики, 
онкологическими заболеваниями. В  группе пациен-
тов с циррозом печени проведено разделение всей 
категории исследуемых на три класса по Чайлд-Пью. 
Класс А  в  исследовании представлен не  был, класс 
В составлял 58%, класс С – 42%.

Всем пациентам проводился расчет индекса MELD 
(ModelforEnd-stageLiverDisease), выполнено исследо-
вание уровня натрийретического пептида методом 
ИФА в условиях биохимической лаборатории МСЧ «Не-
фтяник». Оценивая результаты электрокардиографии 
(ЭКГ), рассчитывали скорректированный интервал QT 
по формуле Базетта. По данным доплер-ЭХО-кардио-
графии (ЭХО-КГ) оценивались критерии систолической 
и  диастолической дисфункции при цирротической 
кардиомиопатии, предложенные в  2005  году. Все 
инструментальные методы диагностики выполнялись 
на базе МСЧ «Нефтяник». Статистическая обработка 
проводилась в  программе Statistika 6.0. Корреляци-
онная связь определялась с помощью коэффициента 
корреляция Пирсона (r).

Результаты исследования. У 92% пациентов с цир-
розом печени зафиксировано увеличение показателя 
натрийуретического пептида. Среднее значение по-
казателя в данной группе составило 786,62 ± 1,9 пг/л. 
Среднее значение в  контрольной группе составило 
97, 6 ± 18,9 пг/л. Наибольшее повышение показателя 
отмечалось среди класса С по Чайлд-Пью и составило 
821,01 ± 1,3 пг/л, в сравнении с классом В, где показатель 
составил 602,23 ± 1,3 пг/л. Данные уровни достоверно 
отличались от уровня в контрольной группе и составили 
r = 0,63 р < 0,05 и r = 0,63 р < 0,01 соответственно. Уро-
вень натрийуретического пептида достоверно был выше 
(r = 0,86 р < 0,05) среди пациентов с показателем индек-
са MELD 18 и более и составил 776,42 пг/л. У больных 
циррозом печени с индексом MELD менее 18 уровень 
натрийуретического пептида составил 544,39 пг/л.

У всех 100% пациентов с циррозом печени по дан-
ным ЭКГ оценивалась величина корригированного ин-
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тервала QT, предложенная Fridericia. Установлено, что 
среднее значение QTF у в группе циррозов составило 
491,06 ± 22,4 мс. Значение интервала QTF в контроль-
ной группе 321,87 ± 17,22мс. При оценке взаимосвязи 
уровня натрийуретического пептида и  изменений 
на ЭКГ выявлена достоверная корреляционная связь 
между уровнем пептида и степенью удлинения интер-
вала QT (r = 0,69 р < 0,05).

Оценивая результаты ЭХО-КГ исследования, у 25% 
больных с  циррозом печени обнаружены признаки 
систолической дисфункции, среди данной категории 
пациентов отмечалось снижение фракции выброса 
левого желудочка. Все пациенты с  систолической 
дисфункцией были представлены в классе С по Чайлд-
Пью. Среднее значение фракции выброса в  данной 
группе составило 45,2 ± 1,1%. Гипертрофия миокарда 
левого желудочка, которая оценивалась по  величи-
не иММЛЖ, отмечалась у  42% с  диагнозом цирроз 
печени. Средний индекс массы миокарда составил 
164,2 ± 21,05 г/м2. Средний уровень натрийуретическо-
го пептида у пациентов с систолической дисфункцией 
составил 722,1 ± 18,01 пг/л. В  контрольной группе 
не зафиксировано снижение фракции выброса левого 
желудочка.

Самым частым вариантом нарушений работы 
сердца являлась диастолическая дисфункция, диа-
гностированная у  75% исследуемых. Среди классов 
по Чайлд-Пью, в классе В пациенты с диастолической 
дисфункцией составили 95%, в классе С – 5%. Данная 
дисфункция выражалась в  изменении наполнения 
левого желудочка, о  чем свидетельствовали досто-
верные изменения величин позднего диастолического 
наполнения (A) и раннего диастолического наполне-
ния (Е), снижения соотношения Е/А. Соотношение 
Е/А в  классе В  по  Чайлд-Пью составило 0,92 ± 0,14, 
в классе С – 0,81 ± 0, 18.В контрольной группе соот-
ношение Е/А имело значение 1,24 ± 0,12. В группе па-
циентов больных циррозом печени с диастолической 
дисфункцией был диагностирован тип замедленной 
релаксации в 46,4%, реже – псевдонормальный тип – 
31,2% и  самый неблагоприятный  – рестриктивный 
тип – в 22,4%. Уровень натрийуретического пептида 
у больных с циррозом печени с диастолической дис-
функцией  – 884,3 ± 23,2 пг/л. Значение натрийуре-
тического пептида в  крови достоверно выше среди 
пациентов с признаками диастолической дисфункции 
(r = 0,78 р < 0,05).

Согласно полученным результатам не было выявле-
но выраженных клинических признаков сердечной не-
достаточности у больных циррозом печени. На первое 
место при поступлении выходили жалобы со стороны 
печени и классических синдромов при ее поражении. 
Лишь 10,5% больных указывали на жалобы со стороны 
сердечно-сосудистой системы. Клиническая картина 
цирроза печени маскирует течение цирротической 
кардиомиопатии, уровень натрийуретического пепти-
да имеет ценное диагностическое значение в данной 
ситуации.

Обсуждение. Течение цирроза печени оказывает 
влияние на все системы организма, в том числе на сер-
дечно-сосудистую. Проведенное нами исследование 
подтверждает наличие признаков цирротической 
кардиомиопатии у пациентов с циррозом печени. При 
обследовании пациентов выявлялась как систоличе-
ская, так и  диастолическая дисфункция. Систоличе-
ская дисфункция миокарда проявлялась снижением 
фракции выброса левого желудочка. Полученные 
данные сопоставимы с литературными данными и со-
ответствую Монреальским критериям цирротической 
кардиомиопатии [1, 10] Диастолическая дисфункция 
среди пациентов с циррозом печени по данным на-
шего исследования проявлялась снижением соотно-
шения Е/А. Ухудшение диастолической функции ЛЖ 
происходит параллельно с прогрессированием цирро-
тического процесса [10]. В нескольких исследованиях 
[22, 23] авторы обнаруживали у пациентов с циррозом 
печени значительное сокращение отношения скоро-
сти раннего/позднего диастолического потока (E/A 
отношение), который является мерой предсердного 
вклада в конечно-диастолический объем. Появление 
диастолической дисфункции вместе с дилатацией по-
лости ЛЖ предполагает, что пациенты действительно 
имеют структурно  – функциональную аномалию 
миокарда [9]. Патофизиологической основой диасто-
лической дисфункции выступает увеличение ригид-
ности миокарда из-за сочетания разных факторов: 
гипертрофии миокарда, фиброза, субэндотелиального 
отека, изменения структуры коллагена миокарда 
[16]. Задержка натрия не только способствует отеку, 
но и увеличивает преднагрузку, ведя к гипертрофии 
миокарда [6]. Примерно у  половины больных цир-
розом печени отмечаются электрофизиологические 
нарушения, в частности удлинение интервала QT [17, 
18]. Причиной нарушения реполяризации может быть 
изменение трансмембранных потоков ионов калия 
и  кальция, нарушение проведения сигнала через 
бета-адренорецепторы, трансмембранных ионных по-
токов, электромеханического сопряжения, увеличение 
количества циркулирующих вазоактивных веществ [6, 
20]. Наличие портосистемных шунтов способствует 
удлинению QT, по-видимому, по причине отсутствия 
метаболизма вазоактивных веществ в печени [6]. Вы-
явленные в нашем исследовании изменения со сторо-
ны сердечно-сосудистой системы у больных циррозом 
печени коррелируют с уровнем натрийуретического 
пептида. Перегрузка объемом, ведущая к активации 
нейрогормонов, включая норадреналин, ангиотензин 
II и альдостерон [21] приводит к гипертрофии и фи-
брозу миокарда, т. е. вызывает структурное ремоде-
лирование с  увеличенным накоплением коллагена 
в интерстиции, значительно увеличивает миокарди-
альную жесткость и обеспечивает выброс натрийуре-
тических пептидов [9]. Уровень натрийуретического 
пептида в плазме коррелирует со степенью тяжести 
цирроза печени и достигает максимального значения 
в классе С по Чайлд-Пью. Исходя из выше сказанного, 
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натрийуретический пептид может быть ранним мар-
кером цирротической кардиомиопатии при циррозе 
печени. Это необходимо учитывать в  практической 
деятельности врача, для ранней верификации карди-
омиопатии у больных с циррозом печени и оценки ее 
клинических проявлений. Полученные данные могут 
носить рекомендательный характер для назначения 
всем пациентам с циррозом печени электрокардио-
графического, доплер-ЭХО-кардиографического иссле-
дования и биохимического анализа крови на уровень 
натрийуретического пептида.

Выводы. Пациенты с  циррозом печени имеют 
высокий уровень натрийуретического пептида в кро-
ви. Установлена достоверная корреляционная связь 
между уровнем натрийуретического пептида и степе-
нью тяжести цирроза по Чайлд-Пью. Уровень натрий-
уретического пептида имеет более высокие значение 
в  категории больных циррозом печени с  индексом 
MELD 18 и  более, что является неблагоприятным 
прогностическим признаком. Степень выраженности 
нарушения электрической систолы сердца у больных 
циррозом печени коррелирует с уровнем натрийуре-
тического пептида крови. В категории больных цирро-
зом печени превалирует диастолическая дисфункция, 
которая имеет достоверную корреляционную связь 
с  уровнем натрийуретического пептида крови. Цир-
ротическая кардиомиопатия носит малосимптомное 
течение, поэтому натрийуретический пептид может 
быть ранним диагностическим маркером цирротиче-
ской кардиомиопатии.
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Петрова В. В., Кретова Е. Ю., Петров А. А., Брагин М. А., Прудников И. А.
ФГБУ ГНЦ ФМБЦ им. А. И. Бурназяна ФМБА России, г. Москва

СУТОЧНАЯ ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ 
ВЫСОКОКВАЛИФИЦИРОВАННЫХ СПОРТСМЕНОВ

Цель. Изучить суточную динамику показателей периферической крови на фоне периодически повто-
ряющихся физических нагрузок у спортсменов циклических видов спорта.
Материалы и  методы. В  исследовании принимало участие 6 мужчин-спортсменов лыжных видов 
спорта со спортивным разрядом не ниже 1-го взрослого, средний возраст 22,5 ± 0,6 года. Спортсмены 
проходили пятикратное нагрузочное тестирование за все время эксперимента. Исследование общего 
и биохимического анализа крови проводились по стандартной методике с использованием оборудования: 
автоматического анализатора «СОЭ TEST 1» (Alifax, Италия), гематологического анализатора «Sysmex 
XE-2100» (Sysmex Corporation, Япония), анализатора иммунохимического модульного «ARCHITECT i2000sr» 
(Abbott Laboratories, США), платформы модульной для биохимического и иммунохимического анализа 
«Cobas 6000» (Roche Diagnostics GmbХ, Германия). Продолжительность исследования составила 28 часов.
Результаты. Суточная динамика наблюдалась в значениях гемоглобина и эритроцитов, их уровень 
увеличился к 15:00, а затем снизился к 21:00. На всем протяжении исследования спортсмены справ-
лялись с предлагаемой нагрузкой. Утром следующего дня организм каждого спортсмена испытывал 
усталость, показатели гемоглобина, эритроцитов, гематокрита стали значительно ниже фоновых. 
В течение исследования в работе гормонов кортизола, тестостерона, фермента АЛТ, мочевины также 
наблюдалась динамика. Значения кортизола уменьшались к 21:00 вечера, а уже на утро следующего 
дня резко возрастали выше фоновых значений, уровень тестостерона при этом был ниже исходных 
значений. Это говорит о том, что организм спортсменов, особенно на второй день исследования 
пребывал в стрессе на фоне истощения функциональных возможностей.
Заключение. При подготовке спортсменов спорта высших достижений, для выведения их на пик формы 
необходимо учитывать множество факторов, важными из которых является предлагаемая нагрузка, 
а также время суток для тренировок.
Ключевые слова: суточная динамика, общий анализ крови, биохимический анализ крови, физические 
нагрузки, достоверность.

Актуальность. Для выведения высококвалифици-
рованных спортсменов на пик формы, для понимания 
и осуществления правильной организации их трудовой 
деятельности необходимо четко понимать, как реа-
гирует организм на  физическую нагрузку в  течение  
суток.

Вопросами суточной динамики различных пока-
зателей организма занимались в нашей стране в 70-
80-е годы такие ученые как Н. А. Агаджанян, 1967 [1]; 
Н. И. Моисеева, В. М. Сысуев [9]; Б. С. Алякринский, 
1985 [2]; Ф. А. Иорданская, 1988 [5]. В  90-е годы су-
точную ритмику изучали Я. М. Коц, 1998 [8]; В. М. По-
кровский, 2003 [11].

Отделом экспериментальной спортивной меди-
цины ФГБУ ГНЦ ФМБЦ им.  А. И. Бурназяна ФМБА 
России было проведено исследование суточной ди-
намики показателей периферической крови на фоне 
периодически повторяющихся физических нагрузок 
у спортсменов циклических видов спорта.

Цель. Изучить суточную динамику показателей 
периферической крови на  фоне периодически по-
вторяющихся физических нагрузок у  спортсменов 
циклических видов спорта.

Материалы и методы. В настоящем исследовании 
принимали участие 6 спортсменов лыжных видов 

спорта со спортивным разрядом не ниже 1-го взрос-
лого, мужского пола, средний возраст 22,5 ± 0,6 года. 
Спортсмены проходили пятикратное нагрузочное 
тестирование в  следующих временных интервалах: 
9.00-11.00; 15.00-17.00; 21.00-23.00; 3.00-5.00; 9.00-
11.00 следующего дня.

Оценка физической работоспособности в каждом 
временном интервале включала в себя два теста:
1.	 Тестирование на  велоэргометре «вингейт-тест» 

(спуртовая нагрузка).
2.	 Тестирование на велоэргометре «до отказа» (дли-

тельная нагрузка).
Между 2-мя тестовыми нагрузками выдерживался 

30-минутный временной интервал.
Последовательность действий в каждый времен-

ной интервал была следующей:
1.	 Забор крови.
2.	 Физическая нагрузка.
3.	 Забор крови.
4.	 Свободное время.

В свободное время разрешалось читать, смотреть 
фильмы, спать. Так же в это время был организован 
прием пищи (не менее чем через 1 час после нагрузки 
и не более чем через 2 часа до последующей нагруз-
ки). Передвижения при этом были ограничены, так 
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Petrova V. V., Kretova Е. Yu., Petrov А. А., Bragin М. А., Prudnikov I. A.

DAILY DYNAMICS OF PERIPHERAL BLOOD INDICATORS OF HIGHLY QUALIFIED ATHLETES

Aim. The article studies into daily dynamics indices of peripheral blood on the background of periodically repeated 
physical exertions in cyclic sports.
Materials and methods. The study involved 6 male athletes of cyclic sports. Theirs sports category not less than 
1 adult, the average age is 22.5 ± 0.6 years. These athletes were five times per day testing. A general and biochemi-
cal blood test was performed using standard techniques using the equipment: the automatic analyzer «SOE TEST 
1» (Alifax, Italy), the hematology analyzer «Sysmex XE-2100» (Sysmex Corporation, Japan), the immunochemical 
modular analyzer «ARCHITECT i2000sr» (Abbott Laboratories, USA), a modular platform for biochemical and im-
munochemical analysis «Cobas 6000» (Roche Diagnostics GmbH, Germany). The duration of study was 28 hours.
Results. The daily dynamics was observed in values of hemoglobin and erythrocytes, their level increased by 
15:00, and then decreased by 21:00. During the study, athletes coped with the proposed load. The next morning 
the body of every athlete experienced fatigue, the parameters of hemoglobin, erythrocytes, hematocrit became 
much lower background. During the study, the dynamics of cortisol hormones, testosterone, ALT enzyme, urea 
was also observed. The values of cortisol decreased by 21:00 pm, and already on the morning of following day 
they increased sharply above background values, the testosterone level was below initial values. This suggests 
that body of athletes, especially on the second day of study, was stressed in face of depletion functionality.
Conclusion. When preparing athletes of the highest achievements, to take them to the peak of the form, many 
factors must be taken into account. Including the proposed load, as well as the time of day for training.
Keywords: daily dynamics, general blood analysis, blood chemistry, physical exercise, authenticity.

как практически все время им необходимо было на-
ходиться в положении сидя (исследование проходило 
в рамках НИР по изучению десинхроноза, в условиях, 
имитирующих перелет на самолете) [3, 13, 15, 17].

Исследование общего и биохимического анализа 
крови проводилось по  стандартной методике с  ис-
пользованием оборудования автоматического анали-
затора «СОЭ TEST 1» (Alifax, Италия), гематологического 
анализатора «Sysmex XE – 2100» (Sysmex Corporation, 
Япония), анализатора иммунохимического модуль-
ного «ARCHITECT i2000sr» (Abbott Laboratories, США), 
платформы модульной для биохимического и иммуно-
химического анализа «Cobas 6000» (Roche Diagnostics 
GmbХ, Германия).

Результаты и  обсуждение. Полученные в  иссле-
довании данные общего и биохимического анализов 
крови свидетельствуют об  особенностях суточной 
динамики различных показателей и их взаимосвязь 
с физической нагрузкой.

В таблице 1 представлены среднегрупповые значе-
ния показателей общего анализа крови у спортсменов 
мужского пола «до» и «после» нагрузочного тестиро-
вания в пяти интервалах.

Фоновое значение уровня Hb в  общем ана-
лизе крови до  нагрузки у  спортсменов соста-
вило 148,33 ± 1,84g/L. Максимального уровня 
в 150,83 ± 2,89g/L Hb достиг к 15 часам. В дальнейшем 
произошло стойкое снижение Hb в крови 144,67 ± 2,65 
g/L в 21:00 и 144,67 ± 3,20g/L в 3:00 часа ночи, с по-
следующим ростом до  уровня схожего с  фоновым, 
а  именно 146,17 ± 3,38g/L к  9:00 утра следующего 
дня (рис. 1).

Аналогичная тенденция наблюдается с  уровнем 
эритроцитов в  крови, когда максимум приходится 
на 15:00 и составляет 5,11 ± 0,14×1012/L (рис. 2).

141
142
143
144
145
146
147
148
149
150
151
152

9.00 - 10.00 15.00 - 16.00 21.00 - 22.00 3.00 - 4.00 9.00 -
10.00(следующие 

сутки)

g/L 

 
Примечание:	 значения достоверны (p < 0,05) по отношению к по-

казателю «до нагрузки» предыдущего временного 
интервала.

Рис. 1.	 Суточная динамика гемоглобина крови спортсменов «до» 
нагрузочного тестирования в пяти временных интервалах
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Примечание:	 значения достоверны (p < 0,05) по отношению к по-
казателю «до нагрузки» предыдущего временного 
интервала.

Рис. 2.	 Суточная динамика эритроцитов крови спортсменов «до» 
нагрузочного тестирования в пяти временных интервалах

К концу исследования эти два показателя ниже 
исходного уровня, вследствие истощения функцио-
нальных резервов организма [4, 7, 14, 16].

В течение суток происходит снижение показателя 
гематокрита. Кровь к концу исследования стала менее 
вязкой.
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Рис. 3.	 Суточная динамика гематокрита крови спортсменов «до» 

нагрузочного тестирования в пяти временных интервалах

Уровень лейкоцитов после физической нагрузки 
увеличивался. В  течение суток его значения также 
увеличивались и  достигли максимума к  3-5 часам 
ночи. В заключительном временном интервале 9-11 
утра вторых суток уровень лейкоцитов оказался выше 
исходных данных (рис. 4). 
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Рис. 4.	 Суточная динамика лейкоцитов крови спортсменов «до» 

нагрузочного тестирования в пяти временных интервалах

Это свидетельствует о защитной роли лейкоцитов 
и активации иммунитета в ответ на повышенную на-
грузку [18].

При этом уровень нейтрофилов в процентном от-
ношении стал к концу исследования несколько выше 
исходного, а  уровень лимфоцитов, эозинофилов 
и  базофилов снизился по  сравнению с  исходными 
значениями.

Значения тромбоцитов, СОЭ после физической 
нагрузки повышались, но  выраженной динамики 
в течение суток не наблюдалось.

В таблице 2 представлены среднегрупповые зна-
чения показателей биохимического анализа крови 
у спортсменов мужского пола «до» и «после» нагру-
зочного тестирования в пяти интервалах.

Уровень кортизола повышался после нагрузки. 
В течение суток его значения достигли минимума в ин-
тервал времени 21.00-23.00, после чего наблюдалось 
его стойкое повышение (рис. 5). Подобная картина 
наблюдается и  с  уровнем тестостерона, но  только 
в конце исследования до исходного уровня он не по-
вышается (рис. 6).

Уровень мочевины в течение суток достигает мак-
симума к 3 часам ночи, а затем наблюдается тенденция 
к  понижению до  исходных данных (рис.  7). Моче-
вина является продуктом распада белков, которые 
в организме человека содержатся преимущественно 
в мышцах. При повышенном распаде белков в мышцах 
уровень мочевины в крови повышается.

Таблица 1
Суточная динамика показателей общего анализа крови у спортсменов мужского пола (n = 6)

Время иссле-
дования

Показатель

Норма

Время

9.00-11.00 15.00-17.00 21.00-23.00 3.00-5.00 9.00-11.00
(следующие сутки)

до
нагрузки

после
нагрузки

до
нагрузки

после
нагрузки

до
нагрузки

после
нагрузки

до
нагрузки

после
нагрузки

до
нагрузки

после
нагрузки

Гемоглобин 
(HGB, Hb), g/L

Мужчины
130-170

148,33 ±
1,84

157,17 ±
3,19**

150,83 ±
2,89

152,00 ±
3,03

144,67 ±
2,65*

150,33 ±
2,60**

144,67 ±
3,20

149,83 ±
3,23**

146,17 ±
3,38

151,83 ±
2,32

Эритроциты 
(RBC), 1012/L

Мужчины
4,0-5,0

5,07 ±
0,11

5,36 ±
0,18**

5,11 ±
0,14

5,14 ±
0,16

4,96 ±
0,13*

5,10 ±
0,16

5,00 ±
0,17

5,07 ±
0,16

4,95 ±
0,15

5,15 ±
0,10**

Гематокрит 
(HCT), %

Мужчины
42-50

41,95 ±
0,41

41,50 ±
2,49

41,93 ±
0,91

42,97 ±
0,99

41,42 ±
0,72

42,78 ±
0,82**

41,58 ±
0,88

42,83 ±
0,93**

41,03 ±
0,76

42,55 ±
0,55

Тромбоциты 
(PLT), 109/L 180-320 231,50 ±

24,41
293,17 ±
23,56**

239,17 ±
24,96

282,00 ±
23,14**

248,67 ±
28,43

287,50 ±
23,37**

233,50 ±
21,75*

294,50 ±
29,02**

234,83 ±
23,02

287,33 ±
33,89**

Лейкоциты 
(WBC), 109/L 4,0-9,0 6,11 ±

0,41
8,31 ±
0,24**

8,53 ±
0,28*

10,37 ±
0,67**

8,56 ±
0,16

12,04 ±
0,51**

9,00 ±
0,31

12,65 ±
1,00**

7,92 ±
0,56

9,44 ±
0,49

Нейтрофилы 
(NEUT), % 48-78 51,87 ±

2,38
52,83 ±

2,27
65,93 ±
2,62*

56,80 ±
2,33**

61,05 ±
3,69

52,63 ±
3,74**

57,02 ±
2,69*

51,58 ±
2,64**

59,50 ±
4,48

61,03 ±
4,37

Лимфоциты
(LYMPH), % 11-49 34,9 ±

2,2
35,9 ±

2,3
25,3 ±
2,1*

32,7 ±
2,2**

29,4 ±
3,6

36,9 ±
3,8**

32,3 ±
2,5

36,0 ±
2,3**

30,6 ±
3,6

29,3 ±
4,2

Эозинофилы 
(EO), % 0,5-5 4,00 ±

1,11
3,20 ±
1,00**

2,33 ±
0,65*

2,73 ±
0,71**

2,45 ±
0,52

2,70 ±
0,53**

3,07 ±
0,60*

3,10 ±
0,61

2,72 ±
0,76

2,55 ±
0,89

Базофилы 
(BA), % 0-1 0,30 ±

0,10
0,35 ±
0,11

0,15 ±
0,02

0,27 ±
0,03**

0,15 ±
0,03

0,20 ±
0,03**

0,17 ±
0,02

0,25 ±
0,03

0,18 ±
0,03

0,17 ±
0,03

СОЭ, мм/ч Мужчины
3-10

2,00 ±
0,00

2,50 ±
0,50

2,00 ±
0,00

2,33 ±
0,33

2,00 ±
0,00

2,33 ±
0,33

2,00 ±
0,00

2,17 ±
0,17

2,00 ±
0,00

2,33 ±
0,33

Примечание:	 * – значения достоверны, p < 0,05, показатели «до нагрузки» относительно показателей «до нагрузки» предыдущего 
временного интервала; ** –  значения достоверны, р < 0,05, показатели «после нагрузки» относительно показателей «до 
нагрузки» того же временного интервала.
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Рис. 5.	 Суточная динамика кортизола крови спортсменов «до» на-

грузочного тестирования в пяти временных интервалах
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Рис. 6.	 Суточная динамика тестостерона крови спортсменов «до» 

нагрузочного тестирования в пяти временных интервалах
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Рис. 7.	 Суточная динамика мочевины крови спортсменов «до» на-

грузочного тестирования в пяти временных интервалах
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Рис. 8.	 Суточная динамика АЛТ крови спортсменов «до» нагрузоч-

ного тестирования в пяти временных интервалах

Таблица 2
Суточная динамика показателей биохимического анализа крови у спортсменов мужского пола (n = 6)

Время 
исследования

Показатель

Норма

Время

9.00-11.00 15.00-17.00 21.00-23.00 3.00-5.00
9.00-11.00

(следующие 
сутки)

до
нагруз-

ки

после 
нагрузки

до
нагруз-

ки

после
нагруз-

ки

до
нагруз-

ки

после
нагруз-

ки

до
нагруз-

ки

после
нагрузки

до
нагруз-

ки

после
нагруз-

ки

Кортизол, мкг/дл 3,7-19,4 11,00 ±
1,22

15,25 ±
1,44**

5,27 ±
0,78*

11,08 ±
1,78**

3,58 ±
0,88*

9,63 ±
1,32**

4,62 ±
1,47

14,02 ±
1,95**

13,35 ±
1,07*

16,72 ±
0,80**

Тестостерон 
общий, нг/дл

142,39-
923,14

776,14 ±
76,69

668,19 ±
100,15**

511,32 ±
16,39*

487,95 ±
37,04

475,85 ±
66,42

556,07 ±
40,10**

507,15 ±
65,75

546,15 ±
49,88

568,37 ±
50,08

536,48 ±
69,08

Креатинин, 
umol/L 62-115 77,83 ±

3,74
94,83 ±
4,78**

83,83 ±
4,66*

93,83 ±
5,62

75,00 ±
14,16

99,33 ±
4,26**

89,50 ±
4,11

100,83 ±
5,67**

83,00 ±
4,00*

96,33 ±
5,26**

Мочевина, 
mmol/L 2,4-6,4 3,97 ±

0,30
3,78 ±
0,28**

4,27 ±
0,31

4,35 ±
0,31

5,07 ±
0,32*

5,20 ±
0,24

5,55 ±
0,18*

5,53 ±
0,13

4,85 ±
0,18*

4,85 ±
0,18

АЛТ, U/L 5,0-41,0 17,58 ±
2,29

19,50 ±
2,45**

17,57 ±
2,24

19,35 ±
2,46

17,80 ±
2,20

19,22 ±
2,39**

16,90 ±
1,96*

19,27 ±
2,55**

17,97 ±
2,26*

19,48 ±
2,50**

АСТ, U/L 5.0-40,0 20,10 ±
2,53

22,98 ±
2,55**

20,33 ±
2,27

22,62 ±
2,53

19,45 ±
2,11

21,88 ±
2,43**

18,67 ±
1,86*

20,33 ±
2,00**

20,33 ±
2,71*

21,50 ±
2,20

КФК, U/L 30-200 247,33 ±
54,96

284,00 ±
57,20**

240,83 ±
49,02

267,33 ±
53,41

228,83 ±
44,73

258,67 ±
44,24**

215,17 ±
31,60

246,00 ±
37,89**

218,17 ±
31,54

248,00 ±
35,68**

Кальций, mmol/L 2,15-5,5 2,49 ±
0,02

2,54 ±
0,03**

2,43 ±
0,03*

2,48 ±
0,02

2,44 ±
0,02

2,52 ±
0,02

2,47 ±
0,03

2,54 ±
0,03**

2,49 ±
0,02

2,54 ±
0,03

Магний, mmol/L 0,66-
1,05

0,85 ±
0,01

0,92 ±
0,03**

0,96 ±
0,03*

0,94 ±
0,03**

0,97 ±
0,03

0,91 ±
0,02**

0,97 ±
0,02

0,87 ±
0,02**

0,92 ±
0,02*

0,82 ±
0,02**

Калий, mmol/L 3,5-5,5 3,69 ±
0,12

4,04 ±
0,07**

3,98 ±
0,15

4,58 ±
0,22**

4,02 ±
0,09

3,94 ±
0,10

3,98 ±
0,08

4,05 ±
0,10

3,89 ±
0,06

4,18 ±
0,05**

Натрий, mmol/L 135-145 139,17 ±
0,54

138,50 ±
0,76

141,33 ±
0,42*

140,33 ±
0,71

141,67 ±
0,67

140,17 ±
0,54

139,67 ±
0,49*

139,83 ±
0,83

136,67 ±
0,56*

137,83 ±
0,60

Примечание:	 * – значения достоверны, p < 0,05, показатели «до нагрузки» относительно показателей «до нагрузки» предыдущего 
временного интервала; ** – значения достоверны, р < 0,05, показатели «после нагрузки» относительно показателей «до 
нагрузки» того же временного интервала.

В значениях АЛТ наблюдается провал в интервале 
с 3 до 5 часов, а затем стойкое повышение, которое 
выше исходного уровня (рис. 8).

Заключение. Проведенное исследование суточ-
ной динамики показателей периферической крови 
на  фоне периодически повторяющихся физических 
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нагрузок у  спортсменов циклических видов спорта 
продемонстрировало, что суточная динамика на-
блюдалась в  значениях гемоглобина, эритроцитов, 
гематокрита, их уровень увеличивался к 15:00, а затем 
снижался к 21:00. На всем протяжении исследования 
спортсмены справлялись с предлагаемой нагрузкой. 
Утром следующего дня организм каждого спортсмена 
испытывал усталость, вышеперечисленные показатели 
стали значительно ниже фоновых. Уровень лейкоцитов 
«до» нагрузки, наоборот, увеличивался на протяжении 
всего исследования, но к утру следующих суток стал 
уменьшаться.

Значение гормона кортизола уменьшалось к 21:00 
вечера, а уже на утро следующего дня резко возрос-
ло выше фоновых значений. Уровень тестостерона 
к концу исследования был несколько ниже фоновых 
значений. Это говорит о том, что организм спортсме-
нов утром следующего дня пребывал в стрессе на фоне 
истощения функциональных возможностей. Моче-
вина является продуктом распада белков, которые 
в организме человека содержатся преимущественно 
в мышцах. При повышенном распаде белков в мышцах 
уровень мочевины в крови повышается. Поэтому на-
блюдался рост данного показателя к в течение суток.

При подготовке спортсменов спорта высших дости-
жений, для выведения их на пик формы необходимо 
учитывать множество факторов, основными из кото-
рых являются время суток и  предлагаемая нагрузка 
[6, 10, 14, 19].
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Ушаков В. Ф., Зуевская Т. В., Садриева Е. В., Шевченко О. В., Павлов П. И.
БУ ВО ХМАО-Югры Ханты-Мансийская ГМА, г. Ханты-Мансийск

БУ ВО ХМАО-Югры СурГУ, г. Сургут

ПУТИ ОПТИМИЗАЦИИ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ 
АСТМОЙ ТЯЖЕЛОГО ТЕЧЕНИЯ С КОМОРБИДНЫМИ СОСТОЯНИЯМИ 
ПРИ ДЛИТЕЛЬНОЙ ДИСПАНСЕРИЗАЦИИ

Цель. Улучшить качество жизни у больных бронхиальной астмой тяжелого течения с коморбидными 
состояниями при длительной диспансеризации.
Материалы и методы. Под наблюдением в течение 10 лет были больные бронхиальной астмой тя-
желого течения основной (n = 38) и контрольной (n = 30) групп, у которых изучались показатели КЖ 
(по опроснику SGRQ).
Результаты. При регистрации и анализе средних исходных показателей (по опроснику SGRQ) у лиц 
основной группы больных бронхиальной астмой тяжелого течения с  коморбидными состояниями 
по критериям «симптомы», «активность», «воздействие» (в баллах) установлено, что зимой (со-
ставили 85 ± 3,3; 71,4 ± 3,4; 62,2 ± 3,1) показатели КЖ превышали достоверно (p < 0,001) аналогичные 
показатели осенью (76,2 ± 2,2; 58,1 ± 2,3; 53,4 ± 2,3), весной (68,3 ± 3,2; 50,6 ± 2,8; 42,3 ± 2,3) летом (5,2 ± 3,4; 
39,6 ± 2,4; 36,1 ± 2,1). Показатели качества жизни (по опроснику SGRQ) в контрольной группе в процессе 
диспансеризации существенно (p > 0,005) не изменились (отмечалась лишь тенденция к их улучшению). 
Показатели качества жизни у больных с оптимальной программой реабилитации, достоверно повы-
сились через 10 лет, тогда как у больных контрольной группы существенно не изменились.
Заключение. Оптимальная программа ведения больных с  микст-патологией улучшала показатели 
качества жизни во все сезоны года, нивелировала неблагоприятное действие метео-геомагнитных 
условий на больных. Следует учитывать сезонные различия показателей качества жизни у больных 
бронхиальной астмой тяжелого течения с коморбидными состояниями для оптимизации диспансе-
ризации подобного рода пациентов.
Ключевые слова: бронхиальная астма тяжелого течения, качество жизни, сезоны года.

Актуальность. Принципы оптимизации длительной 
реабилитации больных бронхиальной астмой тяже-
лого течения (БАТТ) с  коморбидными состояниями 
(КС) с целью повышения качества жизни (КЖ) до сих 
пор разработаны в недостаточной степени. Мало из-
учены сезонные различия показателей КЖ у  метео- 
и магниточувствительных больных с КС, у пациентов 
с холодовой гиперчувствительностью, не полностью 
разработана оптимальная программа ведения таких 
больных с  целью повышения у  них качества жизни. 
Качество жизни пациентов БА особенно напрямую 
связано с  показателями выживаемости при соче-
тании БА с  КС (АГ, ИБС, аритмии, ХСН, ХОБЛ), когда 
формируется синдром взаимного отягощения, повы-
шается смертность, особенно от сердечно-сосудистых 
осложнений [7, 13]. Установлено, что патологической 
метеочувствительностью обладают 65-75% больных 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями, а холодовая 
гиперреактивность отмечается у 60-80% больных БА. 
Погода и  погодообразующие факторы не  являются 
непосредственной причиной болезни, лишь прово-
цируют ее или способствуют обострению уже имею-
щегося патологического процесса. Это особенно от-
мечено у лиц с повышенной метеочувствительностью, 
с холодовой гиперреактивностью [2, 5]. В отношении 
таких пациентов с БАТТ с КС применяется стандартная 
терапия, которая нередко является малоэффективной.

Руководства по  лечению, повышению КЖ, про-
филактике БА с  КС должны быть адаптированы 
к местным условиям [7, 8, 11]. Это связано с тем, что 
адаптация здоровых и больных людей к суровым усло-
виям высоких широт происходит за счет физического 
приспособления организма к  резко изменяющимся 
метеофакторам, что обусловливает нередко дезадап-
тивные реакции, тяжело протекающие обострения, 
осложнения у больных с микст патологией.

Актуальность обусловлена так же тем, что анализ 
КЖ при БАТТ с  КС, особенно у  лиц с  болезненной 
метеочувствительностью, может дать важную до-
полнительную информацию о  влиянии БАТТ с  КС 
на состояние больного. По предварительным данным 
выявлена достоверная эффективность проводимых ре-
абилитационных мероприятий в периоды года с резко 
изменяющимся метеофакторами.

Материалы и методы. Всего обследовано 68 боль-
ных БАТТ с КС в возрасте 18-74 лет. Основную группу 
составили 38 больных БАТТ с  КС (средний возраст 
53,2 ± 4,1 лет), контрольную группу соответственно 
30 больных БАТТ с КС (средний возраст 51,5 ± 3,4 лет).

Усовершенствованная программа ведения боль-
ных основной группы включала: обследование и кон-
троль лечения 8-12 раз в году (в 1-й год наблюдения, 
затем 6  раз в  году). В  качестве базисной терапии 
назначались: фиксированная комбинация длительно 
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Ushakov V. F., Zuevskaya T. V., Sadrieva E. V., Shevchenko O. V., Pavlov P. I.

WAYS TO OPTIMIZE THE QUALITY OF LIFE OF PATIENTS WITH SEVERE BRONCHIAL ASTHMA 
WITH COMORBID CONDITIONS WITH PROLONGED CLINICAL EXAMINATION

Aim. To develop methods for improving the quality of life in patients with severe bronchial asthma with comorbid 
conditions with prolonged medical examination.
Materials and methods. Under supervision for 10 years were patients with severe bronchial asthma primary 
(n = 38) and control (n = 30) groups, who studied QOL (according to the questionnaire SGRQ).
Results. When recording and analyzing the average baseline (according to the SGRQ questionnaire), in the main 
group of patients with severe bronchial asthma with comorbid conditions according to the criteria «symptoms», 
«activity», «impact» (points), it was found that in winter (85 ± 3.3, 71.4 ± 3.4, 62.2 ± 3.1) the QL indices were 
significantly higher (p < 0.001) in the autumn (76.2 ± 2.2, 58.1 ± 2.3, 53.4 ± 2.3), in the spring (68.3 ± 3.2, 50.6 ± 2, 
8, 42.3 ± 2.3) in the summer (5.2 ± 3.4, 39.6 ± 2.4, 36.1 ± 2.1). The quality of life indicators (according to the SGRQ 
questionnaire) in the control group during the prophylactic medical examination significantly (p > 0.005) did not 
change (there was only a improving tendency). Quality of life indicators of patients with an optimal rehabilitation 
program significantly increased after 10 years, while in the control group patients did not change significantly.
Conclusion. The optimal program for managing patients with mixed pathology improved the quality of life indices 
in all seasons of the year, leveling the adverse effect of weather-geomagnetic conditions on patients. It should 
take into account the seasonal differences in quality of life of patients with severe bronchial asthma with comorbid 
conditions to optimize the clinical examination of this kind of patients.
Keywords: bronchial asthma of heavy course, quality of life, seasons of the year.

действующего b-2 агониста (форадил 4,5-12 мкг или 
сальметерол 50-75 мкг) и ингаляционные кортикосте-
роиды (будесонид или флунизолид, или беклометазон 
в суточной дозе 600-1000 мкг) в сочетании с теофилли-
нами (теопэк или теотард по 0,3 г 2 раза в день). Затем 
больные 1-й группы получали ингаляции препаратов: 
симбикорт (4,5/160 мкг) 2-4 вдоха в день или серетид 
(25,50/250 мкг) 2-3 вдоха в день + тиотропия бромид 
(спирива) – 18 мкг/сут, т. е. по схеме 2+1.

Контрольная группа больных БАТТ с КС получала 
стандартную программу диспансеризации. В  обеих 
группах проводилось своевременное лечение ко-
морбидных состояний. Всем больным проводились 
исследования клинических, функциональных, гемо-
динамических показателей в  период обследования 
и  лечения. Оценка КЖ проводилась с  помощью 
русскоязычной версии опросника Госпиталя Святого 
Георгия (SGRQ). Опросник состоит из 4 доменов (шкал): 
1-я – шкала симптомов (Symptoms); 2-я – шкала актив-
ности (Activity); 3-я – воздействия (влияния) (Impact); 
4-я – общий счет (Total).

Статистический анализ полученных выполнен 
при помощи пакета программ Statistica for Windows 6 
с использованием методов описательной статистики, 
сравнительного анализа выборок. Статистическая 
обработка полученных данных включала расчет 
средней арифметической, среднего квадратического 
отклонениия, с  последующим сравнением средних 
для количественных данных (с  помощью парного 
t-критерия Стьюдента).

Результаты и  обсуждение. У  больных БАТТ с  КС 
основной (n = 38) и контрольной (n = 30) групп преоб-
ладали лица патологической метеочувствительностью 
(у  78-82% лиц), с  холодовой гиперреактивностью 
(86-92% больных). Патологическая метеочувствитель-

ность выражалась в  появлении обострений БА, КС, 
осложнений (утяжеление приступов удушья, развития 
гипертонического криза, ОНМК, стенокардии при ИБС, 
появление аритмий и др.) или в появлении головной 
боли, одышки, артралгий, депрессий, подъемов АД, 
признаков ишемии миокарда, гипоксемии. Кумулятив-
ный индекс осложнений нарастал при резком повы-
шении ККПИ (кумулятивный комплексный показатель 
изменчивости и  суровости климата), изменчивости 
и  суровости метео-геомагнитных условий в  ноябре, 
декабре-феврале, в марте. Сердечно-сосудистые па-
тологические реакции отмечались преимущественно 
при повышении ККПИ и межсуточной изменчивости 
метеопараметров более 10 градаций, барометриче-
ского давления, повышения геомагнитной активности 
во время магнитных бурь (в ноябре, марте), пик резких 
более 20 градаций межсуточных перепадов весового 
содержания кислорода в атмосфере. Была установлена 
(достоверная p < 0,005) корреляционная зависимость 
между показателями КЖ при БАТТ с  КС и  данными 
ККПИ в ноябре, декабре-феврале, марте, апреле.

При регистрации и  анализе средних исходных 
показателей (по  опроснику SGRQ) у  лиц основной 
группы больных БАТТ с КС по критериям «симптомы», 
«активность», «воздействие» (в баллах) установлено, 
что зимой (составили 85,8 ± 3,3; 71,4 ± 3,4; 62,2 ± 3,1) 
показатели КЖ превышали достоверно (p < 0,001) 
аналогичные показатели осенью (76,2 ± 2,2; 58,1 ± 2,3; 
53,4 ± 2,3), весной (68,3 ± 3,2; 50,6 ± 2,8; 42,3 ± 2,3) ле-
том (5,2 ± 3,4; 39,6 ± 2,4; 36,1 ± 2,1) (табл. 1)

При этом показатели КЖ по  3-м критериям осе-
нью были больше аналогичных показателей летом 
(табл. 1). Наряду с этим в процессе диспансеризации 
и  реабилитации больных БАТТ с  КС показатели КЖ 
по 3-м шкалам достоверно (р < 0,05; p < 0,001) на 1-1,5 
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порядка уменьшались, что свидетельствовало о зна-
чительном повышении КЖ у этих пациентов. При этом 
сезонные различия показателей КЖ отмечались только 
между данными КЖ зимой и летом; осенью и летом.

Таблица 1
Показатели КЖ (по опроснику SGRQ) по критериям 

«симптомы», «активность», «воздействие» у больных 
БАТТ с КС основной группы в процессе длительной 

диспансеризации, реабилитации

Сезоны
года

Шкалы КЖ по опроснику SGRQ
«Симптомы» «Активность» «Влияние»

Усредненные данные за 10-летний период
Зима
M ± m

85,8 ± 3,3
44,6 ± 2,2

71,4 ± 3,4
45,3 ± 2,3

62,2 ± 3,1
35,4 ± 2,2

Весна
M ± m

68,3 ± 3,2
40,8 ± 2,7

50,6 ± 2,8
42,3 ± 2,2

42,3 ± 2,3
33,2 ± 2,6

Лето
M ± m

56,2 ± 3,4
38,7 ± 2,1

39,6 ± 2,4
38,4 ± 2,5

36,1 ± 2,1
28,3 ± 2,9

Осень
M ± m

76,2 ± 2,2
44,2 ± 2,3

58,4 ± 2,3
46,2 ± 2,4

53,4 ± 2,3
37,1 ± 2,4

Зима-осень p < 0,05
p > 0,05

p < 0,05
p > 0,05

p < 0,05
p > 0,05

Зима-весна p > 0,001
p < 0,05

p < 0,001
p > 0,05

p < 0,001
p > 0,05

Зима-лето p < 0,001
p < 0,05

p < 0,001
p < 0,001

p < 0,001
p < 0,05

Весна-лето p < 0,001
p > 0,05

p < 0,001
p > 0,05

p < 0,05
p > 0,05

Осень-лето p < 0,001
p > 0,05

p < 0,001
p < 0,05

p < 0,001
p < 0,05

Осень-весна p < 0,001
p > 0,05

p < 0,05
p > 0,05

p < 0,001
p > 0,05

Таблица 2
Показатели КЖ (по опроснику SGRQ) по критериям 

«симптомы», «активность», «воздействие» у больных 
БАТТ с КС контрольной группы в различные сезоны года 

в процессе длительной диспансеризации

Сезоны
года

Шкалы КЖ по опроснику SGRQ
«Симптомы» «Активность» «Влияние»

Усредненные данные за 10-летний период
Зима
M ± m

86,9 ± 3,2
482,7 ± 3,4

71,0 ± 3,3
70,9 ± 2,2

46,4 ± 2,3
42,5 ± 2,2

Весна
M ± m

70,8 ± 3,5
68,4 ± 3,3

43,3 ± 2,4
39,5 ± 2,6

40,2 ± 1,8
37,8 ± 1,6

Лето
M ± m

55,3 ± 3,1
49,6 ± 2,9

42,5 ± 2,5
39,8 ± 2,3

33,0 ± 2,1
30,1 ± 2,2

Осень
M ± m

73,4 ± 3,3
69,9 ± 3,6

68,5 ± 3,1
63,4 ± 2,3

39,4 ± 1,7
41,5 ± 2,3

Зима-осень p < 0,01
p < 0,01

p > 0,05
p < 0,05

p < 0,05
p > 0,05

Зима-весна p < 0,001
p < 0,001

p < 0,001
p < 0,001

p < 0,05
p > 0,05

Зима-лето p < 0,001
p < 0,001

p < 0,001
p < 0,001

p < 0,001
p < 0,001

Весна-лето p < 0,001
p < 0,001

p > 0,05
p > 0,05

p < 0,05
p > 0,01

Осень-лето p < 0,001
p < 0,001

p < 0,001
p < 0,001

p < 0,05
p < 0,01

Осень-весна p > 0,05
p > 0,05

p < 0,001
p < 0,001

p > 0,05
p > 0,05

Таблица 2 демонстрирует, что показатели КЖ 
(по опроснику SGRQ) у больных БАТТ с КС контрольной 

группы в  процессе диспансеризации существенно 
(p > 0,005) не изменились (отмечалась лишь тенденция 
к  их улучшению). При этом КЖ по  трем критериям 
у  больных БАТТ с  КС зимой значительно снижалось 
(p < 0,005; p < 0,001) по сравнению с остальными се-
зонами года. При этом осенью показатели КЖ по 3-м 
критериям были значительно ниже, чем летом; весной 
показатели КЖ были достоверно (p < 0,001) ниже та-
ковых летом по 2-м критериям: «симптомы» и «воз-
действие», а осенью показатели КЖ были хуже, чем 
весной по критерию «активность». При этом показа-
тели КЖ у больных БАТТ с КС, особенно по критериям 
«активность» и  «воздействие», были значительно 
ниже таковых у больных БАТТ с КС. Следует отметить, 
что сезонные различия показателей КЖ по 3-м крите-
риям были более выраженными у больных БАТТ с КС 
контрольной группы.

Вместе с тем у больных контрольной группы корре-
ляционная прямая достоверная взаимосвязь опреде-
лялись между показателями КЖ (по опроснику SGRQ) 
и  ККПИ по  критериям «симптомы», «активность» 
у  больных БАТТ с  КС соответственно по  критериям 
«симптомы», «активность» между показателями КЖ 
и ККПИ в ноябре (p < 0,05; p < 0,05), декабре (p < 0,05; 
p < 0,05), январе (p < 0,05; p < 0,05), феврале (p < 0,05; 
p < 0,05), марте (p < 0,05; p < 0,05), апреле (p < 0,05).

Медицинский диагноз не  дает полной и  объек-
тивной характеристики состояния больного – степени 
дезадаптации и влияние болезни на различные сфе-
ры жизни больного, т. е. представление о  качестве 
жизни в различные периоды течения различных за-
болеваний, в том числе и бронхиальной астмы [3, 4, 
6, 10, 12, 14, 15]. По данным разных авторов [1, 4, 9] 
специальные вопросники SGRQ позволяют оценить КЖ 
у больных с обострением БА в процессе стационарного 
лечения и являются чувствительными инструментами 
для оценки проведенного лечения, а также в процессе 
диспансерного наблюдения за подобного рода боль-
ными. По данным Ш. З. Загидуллина (г. Уфа) выявлено 
значительное снижение показателей КЖ у  больных 
с  БАСТ и  БАТТ в  период обострения заболевания, 
но  авторы в  своем исследовании не  учитывали на-
личие у пациентов сопутствующей патологии, а также 
влияние метеорологических факторов на  состояние 
больных. Полученные результаты по  вопроснику 
SGRQ свидетельствуют, что комплексное стационар-
ное лечение пациентов с БАТТ, наряду с улучшением 
клинико-функциональных показателей, приводит 
к достоверному повышению физической активности, 
уменьшению симптомов и  психосоциальных прояв-
лений заболевания. По нашим данным установлено, 
что метеомагнитные факторы, их выраженная межсу-
точная изменчивость, суровость в  неблагоприятные 
периоды года могут значительно снижать показатели 
КЖ у больных бронхиальной астмой с коморбидны-
ми состояниями. Поэтому возникает необходимость, 
учитывая неблагоприятные метеомагнитные фак-
торы, влияющие на течение БА с КС, разрабатывать 
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оптимальные программы ведения таких пациентов, 
не только на стационарном этапе, но и в период дис-
пансерного наблюдения. В ранее проведенных нами 
исследованиях уже было доказано, что применение 
стандартной терапии в лечении БАТТ с КС нередко яв-
ляется малоэффективной, а ведение больных должно 
учитывать местные климатические условия, так как 
адаптация людей к суровым условиям высоких широт 
происходит за счет физического приспособления ор-
ганизма к резко изменяющимся метеофакторам, что 
обусловливает нередко дезадаптивные реакции [7,8].

Заключение. Предложенная нами программа 
ведения больных с микст-патологией улучшает пока-
затели КЖ во все сезоны года, нивелирует неблагопри-
ятное действие метео-геомагнитных условий на боль-
ных. Таким образом, следует учитывать сезонные 
различия показателей КЖ у больных для оптимизации 
диспансеризации подобного рода пациентов.
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Фомина Е. В., Починок Е. М., Пономарева М. Н.
ФГБОУ ВО Тюменский ГМУ Минздрава России, г. Тюмень

АНАЛИЗ МЕДИЦИНСКОЙ РЕЗУЛЬТАТИВНОСТИ  
ИНДИВИДУАЛЬНОГО ПОДХОДА В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ 
ПАЦИЕНТОВ С ДИАГНОЗОМ «КОСОГЛАЗИЕ»

Цель. Определить клинико-статистическую характеристику пациентов с диагнозом «Косоглазие» 
и провести анализ медицинской результативности индивидуального подхода в комплексном лечении 
данной категории пациентов.
Материалы и методы. Проведено стандартное офтальмологическое обследование до и после лечения 
у 1086 человек с диагнозом косоглазие получавших консервативные либо хирургические методы лечения.
Результаты. Выявлено повышение остроты зрения в 96,2% случаев, выработано бинокулярное зрение 
в 27,8% у детей получающих регулярные курсы лечения в коррекционном учреждении и отсутствие 
повышения остроты зрения у лиц старше 18 лет, у которых имеет место значительное улучшение 
функционального результата. Максимальное снижение угла косоглазия достигается после хирурги-
ческого вмешательства у пациентов старше 18 лет с большим углом косоглазия. В хирургической 
практике превалируют методики рецессии прямых мышц глазного яблока и операций одновременно 
на двух мышцах. При консервативных методах лечения результативность оказалась выше у детей 
с меньшим углом косоглазия, и у большего количества пациентов. Медицинская результативность 
консервативных и хирургических методов лечения установлена во всех возрастных группах.
Выводы. Клинического исследования возможны для применения в практической работе врача офталь-
молога.
Ключевые слова: косоглазие, девиация, патология бинокулярного зрения, разновозрастные группы, 
комплексное лечение, медицинская результативность.

Актуальность. Косоглазие (гетеротропия, стра-
бизм) – отклонение (девиация) одного из глаз от об-
щей точки фиксации, сопровождающееся нарушением 
бинокулярного зрения [1, 3]. В популяции гетеротро-
пия встречается у  1-2% людей [8], из  них на  долю 
детского населения приходится около 1,5-3,5% [3]. 
В Тюменской области по данным бюро медицинской 
статистики (2002 г.) на долю детского населения при-
ходится 3,6-4,1%. Косоглазие помимо косметического 
недостатка сопровождается серьезным расстройством 
бинокулярных и монокулярных функций, представляет 
как психофизическую, так и  социальную проблему, 
затрудняя налаживание социальных связей, нередко 
становясь препятствием в  приобретении желаемой 
профессии [4, 7]. Вопрос о  происхождении косогла-
зия нельзя считать окончательно решенным: по нему 
до сих пор высказываются довольно разноречивые, 
но одновременно достаточно логичные и убедитель-
ные взгляды [1, 2, 7, 8]. Однако существующие разно-
гласия отражают, по нашему мнению, не столько недо-
статочную изученность этиологии и отчасти патогенеза 
рассматриваемой патологии, сколько многообразие 
и неоднозначность вызывающих ее причин, равно как 
и отсутствие единого механизма развития заболева-
ний. Сама сложность бинокулярного восприятия чело-
веком окружающих объектов подразумевает возмож-
ность разнообразия поломок в звеньях его сенсорного 
и  моторного отделов [2, 3]. Описанные конкретные 
причины происхождения различных форм косоглазия 
(несоответствие аккомодации и конвергенции, парез 

глазодвигательных мышц и  др.), так и  нарушение 
фузии (вследствие низкого зрения одного из  глаз, 
общих заболеваний и  пр.), врожденный недостаток 
бинокулярного зрения, несостоятельность условно-
рефлекторной координации при бинокулярности, 
наследственная предрасположенность (на  ее долю 
падает до 40-60% девиации глаз), а также сочетание 
различных причин с превалированием или без таково-
го одной из них способны обусловить возникновение 
косоглазия [2]. Многие авторы считают, и мы согласны 
с этим мнением, что у каждого ребенка по возможно-
сти необходимо установить причинно-следственные 
отношения в  развитии косоглазия и  на  этой основе 
строго индивидуально построить лечение [4-6, 9-10]. 
К сожалению, не всегда удается исправить косоглазие 
в детском возрасте. Косоглазие у взрослых – это тема, 
к  которой в  последнее время повышается интерес 
страбологов. Кащенко Т. П. с  соавт., утверждают: 
«Косоглазие у взрослых является не только функци-
ональным недостатком, но представляет серьезную 
социально-психологическую проблему, значительно 
снижает качество жизни. У  взрослых косоглазие 
чаще связано с  последствиями травм, неврологиче-
ских, воспалительных, онкологических заболеваний 
(в частности орбиты) и эндокринной патологии» [6]. 
Beauchamp G. R., Black B. C., Coats D. K. с  соавт. [12] 
провели многоцентровое ретроспективное исследо-
вание для оценки успеха хирургического исправления 
косоглазия у взрослых пациентов (n = 299). Успешные 
результаты были получены у 72% пациентов. Авторы 
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ANALISIS OF THE MEDICAL IMPACT OF AN INDIVIDUAL APPROACH IN THE COMPLEX 
TREATMENT OF PATIENTS WITH A DIAGNOSIS OF «STRABISMUS»

Aim. In accordance with the purpose of the study in this article, a clinical and statistical description and evalua-
tion of the medical effectiveness of integrated treatment of age-varying groups of patients with a diagnosis of 
strabismus is presented.
Materials and methods. 1086 patients with strabismus treated with conservative or surgical methods of treat-
ment underwent standard ophthalmic examination.
Results. Showed improvement in visual acuity in 96.2% of cases developed binocular vision at 27.8% in children 
receiving regular treatment in a correctional facility and no increase in visual acuity in patients older than 18 
years, which is a significant improvement in functional outcome. The maximum reduction of the squint angle 
achieved after surgery in patients older than 18 years with a large angle of strabismus. In surgical practice preva-
lent technique of recession of the direct muscles of the eyeball and operations simultaneously on two muscles. 
Conservative techniques of treatment effectiveness was higher in children with a smaller angle of strabismus, 
and a larger number of patients. Medical effectiveness of conservative and surgical treatment methods installed 
in all age groups.
Conclusions. Clinical research are possible for use the practical work of an ophtalmologist.
Keywords: strabismus, deviation, pathology of binocular vision, uneven age groups, complex treatment, medical 
performance.

отмечают, что, исходя из  успеха хирургического ле-
чения, у  взрослых оно не  должно рассматриваться 
как достижение «просто косметики». В  тоже время 
хирургическое лечение взрослых пациентов с содру-
жественным косоглазием особенно актуально в связи 
с возможностью формирования у них бинокулярного 
зрения [5]. Учитывая данные факторы, проблема вы-
явления клинико-статистической характеристики групп 
пациентов разного возраста с диагнозом «Косоглазие» 
и анализ медицинской результативности комплексно-
го лечения – своевременна и актуальна.

Цель исследования. Определить клинико-стати-
стическую характеристику пациентов с  диагнозом 
«Косоглазие» и провести анализ медицинской резуль-
тативности индивидуального подхода в комплексном 
лечении данной категории пациентов.

Материалы и методы. Исследование проводилось 
в городе Тюмени на базах: детского офтальмологиче-
ского отделения ГБУЗ ТО «ОКБ № 2», коррекционного 
детского сада-начальной школы № 76, Областного 
офтальмологического диспансера (ООфД). Ретроспек-
тивно проведен анализ медицинской документации 
за период с 2011 по 2016 гг. В ходе исследования ис-
пользован комплекс современных научных методов: 
клинический, аналитический, математико-статисти-
ческий, личного наблюдения. Пациентам проведены 
методы стандартного офтальмологического обсле-
дования (визометрия, определение угла косоглазия 
по  Гиршбергу, прямая и  обратная офтальмоскопия, 
биомикроскопия, обследование на  синаптофоре, 
определение характера зрения) и  дополнительные 
с  учетом медицинских показаний. Полученные ре-
зультаты рассматривались по основным критериям, 
используемым в  оценке эффективности лечения 
пациентов с диагнозом «Косоглазие». Медицинская 
результативность оценивалась по  следующим по-

казателям: острота зрения, угол косоглазия по Гирш-
бергу, характер зрения, ликвидация функциональных 
патологических скотом (ФПС). Период исследования 
составил 5 лет. Обработка данных проведена с  ис-
пользованием комплекта «Statistica-6». Применялись 
методы вариационной статистики, результаты пред-
ставлены в виде М ± m. Достоверность межгрупповых 
различий средних величин оценивали при помощи 
критерия t Стьюдента.

Результаты и  обсуждение. Дана клинико-стати-
стическая характеристика пациентов находившихся 
под нашим наблюдением с диагнозом «Косоглазие» 
в  количестве 1086 человек (n = 2172 глаз, n = коли-
чество глаз). Возраст пациентов составил от 2 до 41 
лет (17,05 ± 6,88). Количество детей дошкольного 
возраста  – 431 (39,68%), школьного  – 489 (45,02%), 
взрослых – 83 (15,3%). Преобладали в исследовании 
пациенты школьного возраста. Пациенты мужского 
пола составили 52,1%, женского – 47,9%, преобладали 
мужчины в 4,2%. Можно сделать вывод, что клинико-
статистическая характеристика пациентов нашего реги-
она не отличается от данных по Российской Федерации 
[1-4]. В ходе исследования пациенты разделены на 4 
статистически равноценные группы. Первую группу 
составили дети в количестве 403 (n = 806 глаз), из них 
дошкольного возраста  – 165 (40,9%), школьного  – 
238 (50,1%); мальчиков – 200 (49,6%), девочек – 203 
(50,4%). Пациенты получали консервативное лечение 
в детском офтальмологическом отделении «ОКБ № 2»; 
кратность курсов за период исследования составила 
не менее двух. Использовались следующие методы: 
плеопто-ортопто-диплоптическое лечение, физио 
и  медикаметнозное лечение. Вторую группу соста-
вили 197 детей (n = 394 глаза), из  них дошкольного 
возраста – 94 (47,7%), школьного – 103 (52,3%); маль-
чиков – 106 (53,8%), девочек – 91 (46,2%). Было прове-
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дено 311 оперативных вмешательств на базе детского 
офтальмологического отделении ГБУЗ ТО «ОКБ № 2» 
по следующим методикам: рецессия – 241 (77,49%), 
антеропозиция 5 (1,60%), срединная дубликатура 46 
(14,79%), теносклеропластика 4 (1,29%), транспланта-
ция 1 (0,32%), краевая миотомия 5 (1,62%), транспози-
ция 9 (2,89%). Выявлено преобладание оперативного 
вмешательства  – рецессии прямых мышц глазного 
яблока. Третью группу составили дети коррекционного 
детского сада-начальной школы № 76 в  количестве 
320 (n = 640 глаз), из них 172 – дошкольного возраста 
(53,7%), 148  – школьного (46,3%); мальчиков  – 169 
(52,8%), девочек – 151 (47,2%). Дети регулярно полу-
чали курсы плеопто-ортопто-диплоптического лечения 
и занятия с тифлопедагогами в течение всего периода 
исследования. Четвертую группу составили пациенты 
старше 18 лет, в количестве 83 (n = 166 глаз), проопери-
рованные по поводу косоглазия в дневном стационаре 
ООфД. Из  них у  15 пациентов (18,07%) косоглазие 
носило несодружественный характер; содружественн-
ное косоглазие выявлено у  68-81,93% случаев. Пре-
обладало сходящееся косоглазие в 62,5% случаев (52 
человека), расходящееся косоглазие зафиксировано 
у  31 пациента (37,5%.) Проводилось оперативное 
вмешательство по  следующим методикам: рецес-
сия – 34 пациента (40,96%), резекция – 17 (20,48%); 
32 пациента (38,56%) прооперированы одновременно 

на двух мышцах (рецессия + резекция и рецессия + 
срединная дубликатура). Выявлено преобладание 
оперативного вмешательства  – рецессии прямых  
мышц.

Динамика показателей в  исследуемых группах 
представлена в таблице 1.

Данные таблицы 1 говорят о повышении остроты 
зрения в 96,2% случаев и выработки бинокулярного 
зрения в  27,8% у  детей получающих регулярные 
курсы лечения в коррекционном учреждении; и  от-
сутствии повышения остроты зрения у лиц старше 18 
лет. Обращает внимание тот факт, что в 4 группе выше 
процент (13,26%) появления одновременного зрения 
и купирования функциональной скотомы. Результаты 
нашего исследования подтверждают точку зрения от-
ечественных и зарубежных авторов, о том, что у лиц 
старше 18 лет после хирургического имеет место 
значительное улучшение функционального результата 
(появления одновременного зрения и  купирования 
функциональной скотомы) [5, 12].

Наиболее точным критерием оценки медицин-
ской результативности является показатель  – угол 
косоглазия по Гиршбергу. Угол косоглазия рассматри-
вается < 15˚ и ≥ 15˚ (подлежащий оперативному вме-
шательству). Динамика данного показателя до и по-
сле лечения в  исследуемых группах представлена 
в таблице 2.

Таблица 1
Динамика показателей в исследуемых группах

Показатели
Группы исследуемых

1-я группа 2-я группа 3-я группа 4-я группа

Visus до лечения n = 806
0,54 ± 0,04

n = 394
0,64 ± 0,03

n = 640
0,53 ± 0,11

n = 166
0,72 ± 0,18

Visus после лечения n = 806
0,58 ± 0,09

n = 394
0,67 ± 0,02**

n = 640
0,59 ± 0,09**

n = 166
0,72 ± 0,18

↑ Visus (%) 83,4 33,5 96,2 Не выявлено
Наличие одновременного зрения до лечения n = 336 41,68% n = 144 39,0% n = 372 58,1% n = 112 67,46%
Наличие одновременного зрения после лечения n = 278 34,49%* n = 202 51,27%* n = 426 66,56%* n = 134 80,72%*
Выработано (%) одновременного зрения 7,19 12,27 8,4 13,26
Наличие бинокулярного зрения до лечения n = 88 10,9% n = 6 1,52% n = 134 20,9% Не выявлено
Наличие бинокулярного зрения после лечения n = 216, 26,8% n = 36, 9,14% n = 312, 48,75% n = 32, 19,27%
Выработано (%) бинокулярного зрения 15,9 7,62 27,8 19,27
Наличие ФСП до лечения n = 52 6,45% n = 32 8,12% n = 36 5,6% n = 16 9,6%
Наличие ФСП после лечения n = 14,0 1,74% n = 6,0 1,52% n = 4,0 0,63% n = 1,0 0,6%
Купирование ФСП 4,71% 6,6% 4,97% 9,0%

Примечание:	 * n = 58 из первой группы – переведены в группу с бинокулярным зрением. 
* n = 48 из второй группы – переведены в группу с бинокулярным зрением. 
* n = 49 из третьей группы – переведены в группу с бинокулярным зрением. 
* n = 32 из четвертой группы – переведены в группу с бинокулярным зрением. 
** – р < 0,05.

Таблица 2
Динамика показателя (угол косоглазия по Гиршбергу) в исследуемых группах

Показатели
Группы исследуемых

первая группа
n = 806

вторая группа 
n = 394

третья группа
n = 640

четвертая группа
n = 166

Угол косоглазия < 15˚ до лечения 9,0 ± 3,66, n = 536 13,58 ± 1,33, n = 106 9,69 ± 2,48, n = 514 12,2 ± 1,41, n = 93
Угол косоглазия < 15˚ после лечения 8,76 ± 2,9, n = 608 9,47 ± 3,66, n = 366 7,59 ± 1,74, n = 584 6,53 ± 3,20, n = 154
Угол косоглазия ≥ 15˚ до лечения 16,48 ± 3,32, n = 270 17,43 ± 5,1, n = 288 19,8 ± 4,61, n = 126 29,1 ± 6,35, n = 73
Угол косоглазия ≥ 15˚ после лечения 16,46 ± 3,57, n = 198 16,78 ± 2,54, n = 28 17,32 ± 1,94, n = 56 17,6 ± 2,87, n = 12
↓ угла косоглазия, %, n – количество глаз 8,93, n = 72 65,9, n = 260 10,9, n = 70 36,7, n = 61
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Анализируя показатели, представленные в  та-
блице 2, сделан вывод, что максимальное снижение 
угла косоглазия достигается после хирургического 
вмешательства у пациентов старше 18 лет с большим 
углом косоглазия, что также отмечается зарубежными 
авторами [12]. Однако при консервативных методах 
лечения результативность оказалась выше у  детей 
с меньшим углом косоглазия, и у большего количества 
пациентов. Наши исследования согласуются с резуль-
татами исследования отечественных стробологов [1-4]. 
Уменьшение угла косоглазия достигнуто у значитель-
ного количества детей (n = 260), что не противоречит 
данным Российских офтальмологов [1-4] получивших 
хирургическое лечение, но  диапазон уменьшения 
угла невелик  – от  3 до  5 градусов. С  нашей точки 
зрения это связано с необходимостью подключения 
консервативных методов лечения в раннем послеопе-
рационном периоде, что не всегда возможно в связи 
с ограниченным койко-днем в стационаре для данной 
категории пациентов.

Выводы
1.	 В  результате проведенного клинико-статисти-

ческого исследования пациентов с  диагнозом 
«косоглазие» выявлено преобладание пациентов 
школьного возраста, мужского пола в 4,2%.

2.	 Статистически достоверно повысилась острота 
зрения у  пациентов второй и  третьей групп, что 
говорит о медицинской результативности прове-
денного длительными курсами консервативного 
и хирургического лечения у детей.

3.	 В хирургической практике второй и четвертой групп 
превалируют методики рецессии прямых мышц 
глазного яблока 77,49%/40,96% соответственно, 
кроме того выявлен высокий процент (38,56%) 
прооперированных одновременно на двух мыш-
цах (рецессия + резекция и рецессия + срединная 
дубликатура) у лиц старше 18 лет.

4.	 Анализ характера зрения после проведенного лече-
ния показал, что выработка бинокулярного зрения 
отмечена у детей в 27,8% получающих регулярные 
курсы лечения в  коррекционном учреждении; 
а у лиц старше 18 лет выше процент (13,26%) по-
явления одновременного зрения и  купирования 
функциональной скотомы.

5.	 Максимальное снижение угла косоглазия достига-
ется после хирургического вмешательства у паци-
ентов старше 18 лет с большим углом косоглазия. 
У детей результативность консервативного лечения 
выше при меньшем угле косоглазия.

6.	 Таким образом, медицинская результативность 
консервативных и хирургических методов лечения 
установлена во всех возрастных группах.
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Василенко И. В., Колесникова И. А., Кондратюк Р. Б., Бакурова Е. М.
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького, г. Донецк

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ПАРЕНХИМЫ И СТРОМЫ 
ОСНОВНЫХ ГИСТОЛОГИЧЕСКИХ ФОРМ РАКА ЛЕГКИХ

Цель. Выявить частоту и полноту эпителиально-мезенхимальной трансформации, связь с пролифе-
ративной активностью опухолевых клеток, изменением направления дифференцировки, характером 
стромы, наличием разных типов раково-ассоциированных фибробластов в основных гистологических 
формах рака легкого.
Материалы и методы. Изучено 53 случая рака легкого, из них 24 – крупноклеточного, 18 – аденокар-
цином, 6 – плоскоклеточного рака и 5 – мелкоклеточного. Кроме окраски гематоксилином и эозином 
использовались иммуногистохимические методы с моноклональными антителами фирмы ДАКО, био-
химические методы исследования активности анаболической тимидинфосфорилазы.
Результаты. Во всех случаях рака легкого при полной и неполной ЭМТ высокая и умеренная пролифера-
тивная активность встречались с примерно одинаковой частотой и в аденокарциномах, и в крупно-
клеточном раке (66,7% и 91,7% соответственно), но при полной ЭМТ пролиферативная активность 
была ниже. Это дает высокую чувствительность их к цитостатической терапии. В большинстве 
случаев аденокарцином (16 из 18 случаев – 88,9%) строма была более активна, чем паренхима, только 
в 2 случаях активность паренхимы и стромы была одинаковой, впечатление, что нет связи с полнотой 
ЭМТ. В крупноклеточном раке (17 из 24 случаев – 70,9%) строма была более активна, чем паренхима, в 3 
случаях активность была одинакова, но в 4 наблюдениях клетки паренхимы были более активны, чем 
стромы. При неполной ЭМТ немного чаще (на 3 случая) встречались более низкая активность паренхимы 
по сравнению со стромой и соответственно более часто (на 2 случая) высокая активность паренхимы.
Заключение. При патоморфологической оценке опухолей необходимо учитывать не только пролифе-
ративную активность, но и наличие ЭМТ, характер стромы, наличие разных типов раково-ассоцииро-
ванных фибробластов. В раках легкого более активной оказывается строма с большим числом раково-
ассоциированных фибробластов разного типа, чем паренхима. Полученные результаты позволяют 
предполагать, что влияние стромы на паренхиму является более действенным, чем влияние паренхимы 
на строму. Раково-ассоциированные фибробласты (CAF) могут быть мишенью лечения опухоли, что 
способствует предотвращению метастазирования.
Ключевые слова: рак легкого, эпителиально-мезенхимальная трансформация, пролиферативная 
активность, раково-ассоциированные фибробласты.

Актуальность. Рак легких является лидирующей 
причиной онкологической смертности больных 
во всем мире [16]. Выделено 5 групп рака легкого: пло-
скоклеточный, аденокарцинома, крупноклеточный, 
мелкоклеточный и другие. У мужчин частота плоско-
клеточного и мелкоклеточного рака снижается, частота 
аденокарцином остается стабильной, а крупноклеточ-
ного рака возрастает. У женщин частота всех подгрупп 
возрастает [9]. Крупноклеточный и мелкоклеточный 
раки могут иметь разной степени выраженности ней-
роэндокринную дифференцировку [18].

Эпителиально-мезенхимальная трансформация 
(transition-переход, ЭМТ) происходит в эмбриогенезе, 
а также часто в патологии при хроническом воспале-
нии, в опухолях [19]. При этом в опухолях ЭМТ усили-

вает инвазивность, способствуя метастазированию, 
а также резистентности опухоли к химио- и радиотера-
пии. Исследование ЭМТ представляет особый интерес 
в  опухолях, когда клетки паренхимы её переходят 
в стромальные, что создает необычные паренхиматоз-
но-стромальные взаимоотношения и эти особенности 
должны учитываться и при терапии опухолей.

Целью настоящего исследования явилось выявле-
ние частоты и полноты эпителиально-мезенхимальной 
трансформации, их связи с пролиферативной актив-
ностью опухолевых клеток, изменением направления 
дифференцировки, характером стромы, в  частности 
наличием разных типов раково-ассоциированных 
фибробластов в  основных гистологических формах 
рака легкого.
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Vasilenko I. V., Kolesnikova I. A., Kondratjuk R. B., Bakurova E. M.

MORPHOLOGICAL FEATURES OF THE PARENCHYMA AND STROMA OF THE MAIN 
HISTOLOGICAL FORMS OF LUNG CANCER

Aim. Identify frequency and completeness of epithelial-mesenchimal transition connection with proliferative 
activity of neoplastic cells, a change in the direction of differentiation, the nature of the stroma, different types 
of cancer-associated fibroblasts in major histological types lung cancer.
Materials and methods. Studied 53 сase of lung cancer, of them 24 – large-cell carcinomas, 18 – adenocarci-
nomas, 6 – squamous cell carcinomas and 5 – small-cell carcinomas. In addition to hematoxylin and eosin stain 
immunohistochemical methods of staining with using of monoclonal antibodies DAKO AG, biochemical methods 
of investigation to reveal anabolic thymidinephosphorilase.
Results. In all cases of lung cancer with complete and incomplete EMT high and moderate proliferative activity 
were encountered with approximately the same frequency and in large-cell carcinomas (66,7% and 91,7% accord-
ingly), but with full EМТ proliferative activity was lower. This gives them a high sensitivity to cytostatic therapy. 
In most cases adenocarcinomas (16 of 18 cases – 88,9%) stroma was more active, than parenchymal only in 2 
cases the activity of the parenchymal and stroma was the same, impression that there is no connection with the 
completeness of EМТ. In large-cell carcinomas (17 of 24 cases – 70,9%) the stroma was more active than the 
parenchymal, in 3 cases the activity was the same, but in 4 cases the parenchymal cells were more active than 
the stroma. With incomplete EMT, a lower incidence of parenchymal activity compared with the stroma and, 
more often (in 2 cases), high parenchymal activity were observed more often (for 3 cases).
Conclusion. During pathomorphological assessment of neoplasms it is necessary to take into account not only 
proliferative activity, the presence of EMT, the nature of the stroma, the presence of different types of cancer-
associated fibroblasts. In lung cancers a stroma with a large number of cancer-associated fibroblasts of different 
types is more active than the parenchymas. The results obtained suggest that the effect of the stroma on the 
parenchyma is more effective than the effect of the parenchyma on the stroma. Cancer-associated fibroblasts 
(CAF) can be the purpose for tumor treatment, which helps prevent metastasis invasion.
Keywords: lung cancer, epithelial-mesenchimal transition (EMT), proliferative activity, cancer-associated fibro-
blasts.

Материалы и методы исследования. Исследовал-
ся операционный материал 53 случаев рака легкого, 
из них 24 – крупноклеточного, 18 – аденокарцином, 
6  – плоскоклеточного рака и  5  – мелкоклеточного. 
Гистологические срезы окрашивались гематоксили-
ном и эозином, альциановым синим при рН 2,5 для 
выявления несульфатированных гликозаминогли-
канов, к числу которых принадлежит гиалуроновая 
кислота, пролиферативная активность опухолевых 
клеток оценивалась с  помощью моноклонального 
антитела Ki-67, а также биохимического выявления 
анаболической тимидинфосфорилазы [1], эпите-
лиальная дифференцировка опухолевых клеток 
определялась с помощью антител к цитокератинам 
CK-18 (железистый эпителий), высокомолекуляр-
ному цитокератину HMW (покровный эпителий), 
хромогранину  А  – маркеру эндокринных клеток, 
мезенхимальная дифференцировка выявлялась 
с  помощь виментина (соединительнотканная), 
α-гладкомышечного актина (α-ГМА), подопланина 
D2-40 (эндотелий лимфатических сосудов), CD34 
(эндотелий кровеносных сосудов), а также выявляли 
глиальный фибриллярный кислый протеин (GFAP). Ак-
тивацию стромы оценивали полуколичественно как 
слабую, умеренную и высокую суммированием коли-
чества показателей CAFI фибробластов с активацией 
гиалуроновой кислоты в строме, CAFII фибробластов 
с  большим числом α-ГМА, CD34 экспрессирующих 

и  подопланин экспрессирующих фибробластов [8]. 
Активацию паренхимы оценивали по выраженности 
пролиферативной активности клеток с экспрессией 
Ki-67 и анаболической тимидинфосфорилазы, нали-
чию полипотентности, т. е. экспрессии опухолевыми 
клетками одной опухоли и СК18 – маркера желези-
стого эпителия и высокомолекулярного цитокератина 
HMW – маркера покровного эпителия, а также хромо-
гранина А, характерного для эндокринноклеточной 
дифференцировки. Степень активации паренхимы 
и стромы опухоли оценивалась в каждом гистологиче-
ском варианте опухоли при полной и неполной ЭМТ. 
Материал изучался и фотографировался при помощи 
микроскопа фирмы Olympus.

Результаты и обсуждение. Полученные результа-
ты, касающиеся морфологии аденокарцином и круп-
ноклеточного раков легкого представлены в таблице 
1. Из  18 случаев аденокарцином в  12 наблюдениях 
(66,7%) отмечена полная ЭМТ, т. е. опухолевые клетки 
экспрессировали мезенхимальные маркеры виментин 
или подопланин, в 6 наблюдениях ЭМТ была непол-
ная, т. е. без экспрессии мезенхимальных маркеров. 
Опухолевые клетки аденокарцином в 6 случаях (50%) 
с  полной ЭМТ и  в  одном из  шести с  неполной ЭМТ 
(16,7%) экспрессировали хромогранин А, т. е. имели 
эндокринную дифференцировку. Во всех наблюдени-
ях аденокарцином их клетки экспрессировали СК18, 
маркер железистого эпителия, но в части случаев – в 3 
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(25%) из 12 полной ЭМТ и в 1 (16,7%) из 6 неполной 
ЭМТ, в  опухолевых клетках обнаруживалась экс-
прессия высокомолекулярного цитокератина (HMW), 
характерного для покровного многослойного плоского 
эпителия. Умеренная и высокая пролиферативная ак-
тивность опухолевых клеток, определяемая монокло-
нальным антителом Ki-67 выявлена в 7 случаях из 11 
аденокарцином с полной ЭМТ (63,6%) и в 5 случаях 
из 6 с неполной ЭМТ (83,3%).

Среди 24 случаев крупноклеточного рака в 12 на-
блюдениях была полная ЭМТ и в 12 – неполная ЭМТ. 
Экспрессия хромогранина А  в  опухолевых клетках 
с полной ЭМТ отмечена в 7 из 12 случаев (58,3%) и та-
кая же частота ее была при неполной ЭМТ. Экспрессия 
высокомолекулярного цитокератина обнаруживалась 
в крупноклеточном раке в 5 из 12 случаев при полной 
ЭМТ (41,7%) и в 9 из 12 случаев при неполной ЭМТ 
(75%). Высокая и умеренная пролиферативная актив-
ность клеток крупноклеточного рака найдена в 8 из 12 
случаев при полной ЭМТ (66,7%) и в 11 из 12 случаев 
при неполной ЭМТ (91,7%). Таким образом, и в аде-
нокарциноме, и в крупноклеточном раке легкого при 
полной ЭМТ умеренная и высокая пролиферативная 
активность опухолевых клеток встречается несколько 
реже, чем при неполной ЭМТ, что свидетельствует 
и теоретическим представлениям об угнетении ЭМТ 
пролиферации опухолевых клеток и усилении их ин-
вазивности [6].

Таблица 1
Сравнительная характеристика основных 

морфологических особенностей аденокарцином 
и крупноклеточных раков легкого

Характеристика

Аденокарцинома – 
18 случаев

Крупноклеточный 
рак – 24 случая

полная
ЭМТ

непол-
ная ЭМТ

полная
ЭМТ

непол-
ная ЭМТ

12-66,7% 6-33,3% 12-50% 12-50%

Полипотентность 
(экспрессия HMW) 3-25% 1-16,6% 5-41,7% 9-75%

Полипотентность 
(экспрессия хро-
могранина)

6-50% 1-16,6% 8-66,7% 11-91,7%

Высокая и уме-
ренная пролифе-
рация (по Ki-67)

7-63,6% 5-83,3% 8-66,7% 11-91,7%

В крупноклеточном раке при полной ЭМТ эндо-
кринноклеточная дифференцировка опухолевых кле-
ток встречается незначительно чаще, чем в аденокар-
циноме (58,3% и 50,1% соответственно) и значительно 
чаще при неполной ЭМТ, чем в аденокарциноме (58,3% 
и 16,3%). Экспрессия высокомолекулярного цитокера-
тина (HMW) в опухолевых клетках крупноклеточного 
рака при полной ЭМТ чаще обнаруживается по сравне-
нию с аденокарциномой (41,7% и 25%), но примерно 
одинакова частота высокой и умеренной пролифера-
тивной активности в этих гистологических типах рака 
легкого при полной и неполной ЭМТ.

По данным литературы крупноклеточный нейроэн-
докринный рак легких имеет плохой прогноз – 5-лет-
няя выживаемость 52,5% [14], в  нашем материале 
эндокринная дифференцировка отмечена в  58,3% 
случаев. Мелкоклеточный рак легкого по  данным 
литературы составляет 15-20% случаев рака легкого 
и характеризуется высокой смертностью после опера-
ции, в течении 5 лет погибает более 90% больных [17].

Выявлены и некоторые особенности стромы в раз-
личных типах рака легкого. Проведена оценка частоты 
различных типов раково-ассоциированных фибро-
бластов в аденокарциноме и крупноклеточном раке. 
Одним из типов таких фибробластов являются клетки, 
связанные с гиалуроновой кислотой в строме, опреде-
ляемые окраской альциановым синим при рН 2,5 [8]. 
Такие фибробласты встречались почти с одинаковой 
частотой в аденокарциноме и крупноклеточном раке 
как при полной ЭМТ, так и при неполной ЭМТ (66,7%). 
Второй тип раково-ассоциированных фибробластов 
с экспрессией α-гладкомышечного актина встречался 
во всех случаях аденокарцином (100%) как при полной, 
так и при неполной ЭМТ. Тогда как в случаях крупнокле-
точного рака он встречался реже – в 83,4% при полной 
и в 66,7% при неполной ЭМТ [8].

Выделили 2 типа раково-ассоциированных фи-
бробластов, первый тип, связанный с  гиалуроновой 
кислотой, стоит ближе к нормальным фибробластам, 
второй, связанный с  α-гладкомышечным актином  – 
дальше. По частоте обнаружения их в нашем материале 
создается впечатление более активной стромы в адено-
карциномах. Хотя связанные с гиалуроновой кислотой 
фибробласты оценивались авторами классификации 
как более близкие к нормальным фибробластам, одна-
ко имеются данные, что гиалуроновая кислота является 
глобальным компонентом опухолевого микроокруже-
ния и степень ее накопления строго коррелирует с пло-
хим прогнозом у пациентов с продвинутым раком [6]. 
Еще один тип раково-ассоциированных фибробластов 
– CD34-положительные фибробласты. CD34 является 
маркером эндотелия кровеносных сосудов, а  также 
гемопоэтических стволовых клеток и прогениторных 
клеток. Они также чаще встречаются в  аденокарци-
номах как при полной ЭМТ, так и при неполной ЭМТ 
по сравнению с крупноклеточным раком.

Особенного внимания заслуживают подопланин-
положительные фибробласты [7]. Подопланин явля-
ется маркером эндотелия лимфатических сосудов, 
но встречается и в фибробластах. Его рассматривают 
также как миоэпителиальный маркер в плеоморфной 
аденоме и  других опухолях слюнных желез с  миоэ-
пителиальной дифференцировкой [20]. Интересно, 
что в плеоморфной аденоме он локализован с CD44, 
маркером стволовых клеток, и гиалуроновой кислотой, 
которая является мишенью для этих стволовых клеток 
и, как уже указывалось, связана с CAF1 [8]. Отмечена 
роль подопланина в опухолевой инвазии, даже при 
отсутствии ЭМТ, благодаря подопланин – опосредован-
ному ремоделированию актина цитоскелета [21, 22].
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В нашем материале подопланин в фибробластах 
обнаруживался во всех случаях аденокарцином с пол-
ной и неполной ЭМТ, в 8 из 12 (66,7%) крупноклеточ-
ного рака с полной ЭМТ и 4 из 12 (33,3%) с неполной 
ЭМТ, в 2 случаях плоскоклеточного рака с неполной 
ЭМТ. По данным литературы, экспрессия подопланина 
в  раковоассоциированных фибробластах и  опухоле-
вых клетках плоскоклеточного рака пищевода имеет 
прогностическое значение [7]. Таким образом, оце-
нивая все 4 разновидности раково-ассоциированных 
фибробластов, связанных с  гиалуроновой кислотой, 
экспрессирующих α-ГМА, CD34-положительных 
и  подопланин-положительных в  аденокарциномах 
и крупноклеточных раках, строма и ее фибробласты 
в  аденокарциномах чаще характеризовались как 
раково-ассоциированные по сравнению с крупнокле-
точными раками.

Плоскоклеточный рак легкого встретился в 6 случа-
ях. В 2 наблюдениях отмечена полная ЭМТ, в остальных 
4 – неполная. В одном случае высокомолекулярный 
цитокератин (HMW) характеризовался слабой и уме-
ренной экспрессией и такой же СК17. Во втором случае 
СК17 и HMW со слабой и умеренной активностью, вы-
сокой была пролиферативная активность Ki-67-35-57%, 
экспрессия хромогранина А была от следов до слабой 
в цитоплазме опухолевых клеток. Строма обнаружи-
вала умеренное и высокое содержание гиалуроновой 
кислоты, высокую экспрессию α–гладкомышечного 
актина, умеренное содержание CD34 фибробластов, 
т. е. была достаточно высоко активной. Это была ме-
тастазирующая опухоль с виментином в цитоплазме 
опухолевых клеток, СК18 со слабой и умеренной экс-
прессией.

В 4 наблюдениях плоскоклеточного рака ЭМТ 
была неполной. В  трех из  них экспрессия высоко-
молекулярного цитокератина была высокой, в одном 
случае  – умеренной. Только в  одном случае из  них 
одновременно с ним высоко экспрессировался и СК18, 
характерный для железистого эпителия, в остальных 
наблюдениях – его не было. В трех этих случаях была 
высокая метка Ki-67, в одном – очень высокая актив-
ность анаболической тимидинфосфорилазы и наличие 
митозов, т. е. во  всех 4 наблюдениях была высокая 
пролиферация клеток.

Во всех 4 случаях плоскоклеточного рака с непол-
ной ЭМТ были признаки активной стромы: в 3 случаях 
высокое, в 1 – умеренное накопление гиалуроновой 
кислоты в строме, во всех случаях высокое содержа-
ние α–гладкомышечного актина, в  3 наблюдениях 
обнаруживались CD34 положительные фибробласты, 
в 2 случаях – подопланин положительные фибробла-
сты в строме в большом количестве. В одном из этих 
4 наблюдений в строме обнаруживалась экспрессия 
глиального фибриллярного кислого протеина.

Среди 5 наблюдений мелкоклеточного эндо-
кринноклеточного рака в 1 случае ЭМТ была полной, 
в  4  – неполной. При полной ЭМТ и  в  2 случаях не-
полной ЭМТ в клетках опухоли наблюдалась низкая 

пролиферативная активность, в  2 наблюдениях 
неполной ЭМТ пролиферация клеток была высо-
кой – 50-60% клеток показывали экспрессию в ядрах 
Ki-67, а  также высокие показатели анаболической 
тимидинфосфорилазы. Во всех случаях была высокая 
экспрессия хромогранина А, слабая и умеренная экс-
прессия СК18 и нет экспрессии высокомолекулярного  
цитокератина.

В строме мелкоклеточных эндокринноклеточных 
раков не  было кислых гликозаминогликанов, т. е. 
CAF1, раково-ассоциированные фибробласты 2-го 
типа с экспрессией α–ГМА встречались во всех случаях, 
но в разном количестве от единичных фибробластов 
в 4 случаях до большого количества их в одном наблю-
дении. В одном случае мелкоклеточного эндокринно-
клеточного рака в  строме обнаруживались толстые 
ленты десмина. В 4 наблюдениях в строме выявлены 
единичные CD34 положительные фибробласты. Таким 
образом, в этой группе раков отмечается некоторое 
своеобразие активации стромы.

Сопоставление выраженности активации паренхи-
мы и стромы опухоли в крупноклеточном раке и адено-
карциноме выявило, что в обоих типах рака легкого как 
при полной, так и неполной ЭМТ, чаще более высокая 
или одинаковая степень активации стромы по сравне-
нию с паренхимой: в крупноклеточной карциноме в 10 
случаях из 12 как при полной, так и при неполной ЭМТ. 
Аналогичная закономерность отмечается и в случаях 
аденокарцином: при полной ЭМТ в 10 наблюдениях 
из  12 была выше или равной паренхиме активация 
стромы; при неполной ЭМТ в аденокарциноме все 6 
случаев характеризавались более высокой (3случая) 
или равной по степени активации (3случая) стромы 
по сравнению с паренхимой.

Например, в случае аденокарциномы в паренхиме 
видна экспрессия маркера покровного эпителия вы-
сокомолекулярного цитокератина (рис. 1) и маркера 
железистого эпителия цитокератина 18 (рис. 2), т. е. 
полипотентность, как показатель стволовости, а так-
же высокая пролиферативная активность (рис.  3). 
В строме в том же случае большое число CD34 поло-
жительных фибробластов (рис. 4), умеренное коли-
чество подопланин  – положительных фибробластов 
(рис.  5) и  выраженная альцианофилия стромы при 
рН 2,5 (рис. 6). Если суммировать баллы, то активация 
паренхимы составит 5 баллов, тогда как активация 
стромы – 8 баллов, т. е. более активной оказывается 
строма с большим числом раково-ассоциированных 
фибробластов разного типа. Полученные результаты 
позволяют предполагать, что влияние стромы на па-
ренхиму является более действенным, чем влияние 
паренхимы на строму.

В последнее время активно обсуждается роль 
мезенхимальных стромальных клеток и экстрацеллю-
лярного матрикса в модуляции воспаления и антиопу-
холевого иммунитета для повышения эффективности 
иммунотерапии [13]. Полученные нами результаты 
могут быть интересны в этом отношении, раково-ас-
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социированные фибробласты (CAF) могут быть мише-
нью лечения опухоли: аналог соматостатина SOM230, 
действуя на CAF, хотя и не ингибируют рост опухоли, 
но обрывает метастазирование [12].

Установлено, что факторы транскрипции, ответ-
ственные за ЭМТ в опухолевых клетках, в частности 
Snail, регулируют и  мезенхимальную пластичность, 
генерируя раковые стволовые клетки (CSC) и  рако-

Рис. 1.	 Экспрессия маркера покровного эпителия высокомолекуляр-
ного цитокератина в аденокарциноме легкого. Ув. 400

Рис. 3.	 Высокая пролиферативная активность в опухолевых клетках 
в аденокарциноме легкого (экспрессия Ki-67). Ув. 200

Рис. 5. В  той  же опухоли (аденокарцинома легких) умеренное 
количество подопланин  – положительных фибробластов 
(экспрессия D2). Ув 200

Рис. 2.	 Экспрессия маркера железистого эпителия СК18 в аденокар-
циноме легкого. Ув. 400

Рис. 4.	 В  строме в  аденокарциноме легкого большое число CD34 
положительных фибробластов. Ув. 200

Рис.6.	 Выраженная альцианофилия стромы в  аденокарциноме 
легкого. Окраска альциановым синим при рН 2,5. Ув. 400
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во-ассоциированные фибробласты (CAF) [2]. Рако-
во-ассоциированные фибробласты продуцируют 
TGFβ1, который в  эксперименте в  высокой концен-
трации содержался в  кондиционной среде FGFβ, 
ведет к фосфорилированию Smad2 в раке мочевого  
пузыря [23].

Понимание причин и механизмов развития ЭМТ 
позволяет найти подход к  профилактике и  лечению 
его в  различных условиях. Так, Nobiletin ингибирует 
гипоксией индуцированную ЭМТ через селективный 
ингибитор Notch-1 сигналинга, при никотин инду-
цированном ЭМТ в немелкоклеточном раке легкого 
эпигалло-катехин-3-галлатом [15]. Наконец, ингибиция 
ЭМТ и миграции в немелкоклеточном раке легкого, 
экспрессирующем K-ras, может осуществляться аспи-
рином [11].

Раково-ассоциированные фибробласты могут ин-
дуцировать резистентность клеток немелкоклеточного 
рака легкого к тирозин киназной ингибиции рецептора 
эпидермального фактора роста, т. е. создавать нечув-
ствительность к терапии [5].

Особый интерес представляет сам механизм 
эпителиально-мезенхимального перехода. Здесь 
в  настоящее время можно выделить две точки зре-
ния по данным литературы: 1. Beerling E. [3] – между 
эпителиальными и  мезенхимальными состояниями 
находятся стволовые клетки, которые хотя и  усили-
вают метастатический потенциал, но  являются вре-
менным, преходящим состоянием в  процессе ЭМТ 
и МЭТ. 2. Bidarra S. J. [4] – между ЭМТ и МЭТ имеется 
промежуточное состояние с  наличием клеток, экс-
прессирующих одновременно маркеры и  эпителия, 
и мезенхимы.

Но бипотентные клетки (полипотентные) по своей 
сути и являются стволовыми, т. е. по существу обе точ-
ки зрения скорее сходные, чем различные. Однако, 
возможность смешанного фенотипа клеток одновре-
менно эпителиального и  мезенхимального создает 
ситуацию, когда опухолевые клетки обладают способ-
ностью к адгезии, как в эпителии, и одновременно спо-
собностью к миграции, как в мезенхимальных клетках. 
Это позволяет осуществлять коллективную миграцию 
и  достигать тока крови в  сосудах, формируя опухо-
левые эмболы, способствуя метастазированию [10].

Выводы
1.	 Во всех случаях рака легкого при полной и непол-

ной ЭМТ высокая и умеренная пролиферативная 
активность встречались с  примерно одинаковой 
частотой и в аденокарциномах и в крупноклеточ-
ном раке (66,7% и 91,7% соответственно), но при 
полной ЭМТ пролиферативная активность была 
ниже.

2.	 В аденокарциноме признаки полипотентности, 
т. е. появление экспрессии высокомолекулярного 
цитокератина, встречались значительно реже 
(25% при полной ЭМТ и 16,6% при неполной), чем 
в крупноклеточном раке (41,7% при полной ЭМТ 
и 75% при неполной).

3.	 В аденокарциноме неполная ЭМТ встречалась 
относительно реже (6случаев из  18-33%), чем 
в крупноклеточном раке (12 из 24 случаев – 50%).

4.	 В большинстве случаев аденокарцином (16 из 18 
случаев – 88,9%) строма была более активна, чем 
паренхима, только в 2 случаях активность паренхи-
мы и стромы была одинаковой, впечатление, что 
нет связи с полнотой ЭМТ. В крупноклеточном раке 
(17 из 24 случаев – 70,9%) строма была более ак-
тивна, чем паренхима, в 3 случаях активность была 
одинакова, но в 4 наблюдениях клетки паренхимы 
были более активны, чем стромы. При неполной 
ЭМТ немного чаще (на 3 случая) встречались бо-
лее низкая активность паренхимы по сравнению 
со  стромой и  соответственно более часто (на  2 
случая) высокая активность паренхимы.
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Калинина В. Л., Борисова Н. Д., Криночкина И. Р.
ФГБОУ ВО Тюменский ГМУ Минздрава России, г. Тюмень

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ СИНДРОМА МИРИЗЗИ
В статье представлен клинический случай редко встречаемого синдрома Мириззи, представляюще-
го немало сложностей при диагностике, дифференциальной диагностике и лечении. Указывается 
на длительный анамнез течения заболевания, который привел к таким тяжелым осложнениям, как 
хронический гепатит, а также повлекший применение дополнительных лечебных мероприятий, в том 
числе операционных.
Ключевые слова: синдром Мириззи, желчнокаменная болезнь, конкремент, общий печеночный про-
ток, стриктура, свищ.

Актуальность. Синдром Мириззи является труд-
ным для диагностики и лечения осложнением жел-
чнокаменной болезни (ЖКБ). Встречается указанное 
заболевание по  данным литературы, от  0,5 до  5% 
среди всех пациентов, оперированных по поводу ЖКБ. 
Необходимо учесть сложности дифференциальной 
диагностики со злокачественными опухолями внепе-
ченочных желчных протоков. Холецистэктомия при 
синдроме Мириззи нередко заканчивается интрао-
перационным повреждением общего печеночного 
протока с образованием дефекта в его стенке. Опреде-
ленные трудности возникают при амбулаторной диа-
гностике с использованием рутинного ультразвукового 
исследования, т. к. чувствительность данного метода 
составляет от 4% до 46%. Отмечается, что такие редкие 
клинические случаи встречаются на рутинном амбу-
латорном приеме, и  требуют отдельного описания 
для повышения настороженности врачей первичного 
звена [6, 11].

Клинический случай. Пациент З., 21 год. Находился 
на лечении в областной больнице г. Тюмени с 13.01.17 
по 30.01.17.

Поступил в  экстренном порядке в  тяжелом со-
стоянии с жалобами на выраженные боли в правом 
подреберье, повышение температуры тела до 38 °С, 
желтушность кожных покровов, склер, потливость 
в ночное время.

Из анамнеза известно, что имел резус-конфликт. 
В  1997  году на  2 году жизни впервые в  жизни по-
явилась желтуха с  повышением билирубина до  30 
мкмоль/л за  счет непрямой фракции. Находился 
на диспансерном учете по поводу болезни Жильбера 
(без генетической верификации). Постоянно лечился 
стационарно и  амбулаторно. В  2007  году впервые 
эпизод желчной колики, диагностирована желчно-
каменная болезнь (ЖКБ), во время госпитализации 
отмечено транзиторное повышение аминотрансфе-

раз до 2-3 норм. Но на фоне консервативной терапии 
отмечена нормализация уровня АСТ и АЛТ, снижение 
билирубинемии. Тогда же впервые выявлен опистор-
хоз, по поводу которого проведена дегельминтизация 
бильтрицидом. В 2011 г. повторно госпитализирован 
по  поводу болей в  животе, тошноты и  рвоты. При 
обследовании вновь отмечено повышение уровня 
трансаминаз и  билирубина (АСТ 419 ед/л, АЛТ 275 
ед/л, о. билирубин 109,2 мкмоль/л), при УЗИ – ис-
следовании конкременты в желчном пузыре, спле-
номегалия, диффузные изменения печени. При 
проведении ЭГДС выявлен эрозивный дуоденит, 
но исследование на инфицированность Helicobacter 
pylori не осуществлялось. Проводилась консерватив-
ная терапия, на фоне которой симптомы купированы. 
При очередном обследовании в том же году вновь 
отмечено повышение АЛТ до 105 ед/л и билирубина 
до 261,5 мкмоль/л, уровни АСТ, щелочной фосфотазы 
и  ГГТП в  пределах нормы. Тогда  же впервые было 
отмечено повышения уровня ретикулоцитов до 57%. 
Маркеры вирусных гепатитов отрицательные, ЭРХПГ 
не  выявило признаков билиарной гипертензии, 
по  данным компьютерной томографии подтверж-
дена ЖКБ, отмечена спленомегалия. Для уточнения 
и дифференциации диагноза пациенту была прове-
дена лапароскопическая биопсия печени: тенденция 
к  формированию ложных долек, перипортальные 
изменения (?). Выставлен диагноз хронического ге-
патита с холестазом, синдром Жильбера. В 2012 году 
вновь реинвазия описторхами, проведен повторный 
курс дегельминтизации. Эластометрия в  августе 
2012 г. – 3,8 кПА (F0 – METAVIR). Очередная госпита-
лизация в 2015 году, тогда же был непродолжитель-
ный курс преднизолоном в дозе 25 мг без особого 
клинического эффекта.

Очередное ухудшение в  декабре 2016 г., когда 
на  фоне почечной колики развилась механическая 
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СLINICAL CASE OF AN SYNDROME MIRIZZI

Тhe article presents a clinical case of rare mirizzi syndrome that represents a lot of difficulties in diagnosis, dif-
ferential diagnosis and treatment. Indicated for the long history of the disease, which has led to such serious com-
plications as chronic hepatitis, but also entailed the use of additional therapeutic measures, including operating.
Keywords: syndrome Mirizzi, cholelithiasis, calculus, common hepatic duct, stricture, fistula.

желтуха: билирубин 878 мкмоль/л, непрямой 485 
мкмоль/л. По месту жительства был госпитализиро-
ван, на фоне инфузионной терапии и плазмофереза 
показатели снизились до 500 мкмоль/л. По тяжести 
состояния переведен в областную больницу г. Тюме-
ни. При поступлении, в связи с выраженным инток-
сикационным синдромом, был переведен в  палату 
интенсивной терапии. При поступлении отмечена 
лихорадка до 38 °С в вечерние часы с ознобами. В ОАК 
без патологии, коагулограмма, электрофорез белков 
крови также в норме, сохранялся уровень билирубина 
до 547 мкмоль/л, прямой билирубин до 420 мкмоль/л.

При поступлении было проведено МРТ-
исследование, по  результатам которого было вы-
явлено следующее: картина гепатомегалии, спле-
номегалии, циркулярного сужения проксимального 
отдела холедоха. Синдром Мириззи (подтверждено 
при канюляции БДС), эмпиемы желчного пузыря. 
По  результатам МРТ-исследования был выставлен 
окончательный диагноз: ЖКБ. Калькулезный холеци-
стит. Синдром Мириззи.

22.02.2017 года была проведена холецистэктомия. 
Интраоперационно была проведена биопсия печени: 
фрагмент печения обычного строения, умеренно 
выраженные дистрофические изменения гепатоци-
тов без воспалительной инфильтрации, признаки  
холестаза.

Послеоперационный период сопровождался 
регрессом лихорадки, однако динамики желтухи 
не  наблюдалось, сохранялась гипербилирубинемия 
до  200-300 мкмоль/л преимущественно за  счет не-
прямой фракции, другие показатели в норме. Диагноз: 
хронический гепатит неуточненной этиологии высокой 
степени активности с холестатическим компонентом. 
Гипербилирубинемия. ЖКБ. Холецистэктомия в 2017 г. 
Хронический постописторхозный холангит. Хрониче-
ский гастродуоденит.

Синдром Мириззи – это осложнение ЖКБ в виде 
частичного сужения общего печеночного протока в ре-
зультате воспаления в нем и сдавления извне желчным 
конкрементом, расположенным в пузырном протоке 
или шейке желчного пузыря, что в дальнейшем при-
водит к образованию стриктуры общего печеночного 
протока (проксимального отдела гепатикохоледоха) 
или к  образованию холецисто-холедохеального  
свища.

Клиническое описание синдрома Мириззи вклю-
чает в  себя 4 компонента: близкое параллельное 
расположение пузырного и  общего печеночного 

протоков; фиксированный камень в  пузырном про-
токе или шейке желчного пузыря; обструкция общего 
печеночного протока, обусловленная фиксированным 
конкрементом в пузырном протоке и воспалением во-
круг него; желтуха с холангитом или без него.

Классификация основана на  степени разрушен-
ности стенки общего печеночного протока пузырно-
холедохеальным свищем (Csendes) и включает 4 типа. 
I тип – компрессия общего печеночного протока кам-
нем шейки желчного пузыря или пузырного протока; 
II тип – пузырно-холедохеальный свищ, занимающий 
менее 1/3 окружности общего печеночного протока; 
III тип – пузырно-холедохеальный свищ, занимающий 
2/3 окружности общего печеночного протока; IV тип 
пузырно-холедохеальный свищ, занимающий всю 
окружность общего печеночного протока (стенка про-
тока полностью разрушена).

В основе патогенеза синдрома Мириззи лежат 
следующие факторы: сдавление просвета общего 
желчного протока извне, появляющееся чаще всего 
на фоне острого калькулезного холецистита; стриктура 
внепеченочного желчного протока; перфорация гепа-
тикохоледоха при наличии стриктуры; формирование 
пузырно-холедохеального свища с  одновременной 
ликвидацией стриктуры.

В зависимости от  особенностей анатомии пече-
ночных протоков, размеров и  веса конкрементов, 
а  также особенностями лечения, процесс может за-
вершиться на любом из вышеперечисленных этапов, 
но перестройка от незначительного сдавления общего 
желчного протока до пузырно-холедохеального свища 
может иметь место только при ЖКБ. Надо отметить, 
что сдавление холедоха переходит в стриктуру в той 
ситуации, если хирургическое вмешательство по ка-
ким-либо причинам затягивается, или откладыва-
ется, а  заболевание приобретает затяжное течение, 
в  котором периоды ремиссии меняются частыми  
обострениями.

В дальнейшем стенки желчного пузыря и гепати-
кохоледоха максимально сближаются, вплоть до пол-
ного соприкосновения, чему способствует присутствие 
крупного камня. Под действием его веса утяжеляются 
уже имеющиеся нарушения питания и кровоснабже-
ния, возникает перфорация стенок пузыря и желчного 
протока с  последующим формированием пузырно-
холедохеального свища. Через сформировавшийся 
свищ из желчного пузыря в просвет гепатикохоледо-
ха устремляются конкременты, диаметр отверстия 
постепенно увеличивается. В  дальнейшем сужение 



36 Медицинская наука и образование Урала № 3/2017

	   Обмен опытом  	

проксимального отдела гепатикохоледоха купируется, 
пузырь уменьшается в объеме, меняется его геометрия 
и анатомия, ликвидируется его шейка, гартмановский 
карман и  большая часть тела. В  финале желчный 
пузырь напоминает мешочкообразное образование, 
сообщающееся с просветом внепеченочного желчного 
протока посредством широкого соустья. Пузырный 
проток в  подавляющем большинстве наблюдений 
отсутствует.

В диагностике заболевания необходимо уделять 
внимание в  том числе симптомам заболевания, 
которые включают в  себя совокупность жалоб ЖКБ 
с  симптомами сдавления, и  клиническими призна-
ками обострения хронического холецистита. Требует 
внимания обязательное указание в анамнезе на дли-
тельное течение ЖКБ с частыми обострениями, в том 
числе с  развивающимися эпизодами механической 
желтухи. По данным литературы, наиболее типичными 
и часто встречающимися симптомами являются боль 
в правом подреберье. Желтуха отмечается в 60-100% 
наблюдений, при пузырно-холедохеальном свище 
желтуха встречается еще чаще. Также могут встречать-
ся симптомы холангита в виде озноба и повышения 
температуры тела.

Немаловажное значения в диагностике синдрома 
играют параклинические и инструментальные методы 
диагностики. Несмотря на бурное развитие различных 
методов медицинской визуализации, правильный 
дооперационный диагноз установить крайне слож-
но, это удается примерно лишь у  12-22% больных. 
Только единичные авторы отмечают, что ценность 
ультразвукового исследования в  дооперационной 
диагностике синдрома достигает 67,1%, МРТ – 94,4%, 
внутрипротоковой эхографии – 97% и эндоскопической 
ретроградной панкреатохолангиографии – 100%. Все 
это указывает на то, что современные методы инстру-
ментальной диагностики не всегда позволяют выявить 
данное заболевание желчных протоков в предопера-
ционном периоде.

В амбулаторной практике одним из  рутинных 
методов диагностики является УЗИ. Основными 
ультразвуковыми признаками синдрома Мириззи 
являются расширение внутрипеченочных протоков 
и  проксимального отдела общего печеночного про-
тока в сочетании с нерасширенным общим желчным 
протоком, наличие фиксированного конкремента 
в  области шейки желчного пузыря или пузырного 
протока, сморщенный желчный пузырь. Преимуществ 
компьютерной томографии (КТ-томографии) перед 
УЗИ в диагностики данного синдрома выявить сложно, 
но надо отметить, что КТ-томографии позволяет про-
водить более точную дифференциальную диагностику 
со злокачественными новообразованиями.

Наиболее достоверными диагностическими кри-
териями являются данные, полученные при эндоско-
пической ретроградной панкреатохолангиографии 
(ЭРХПГ). При данном исследовании обнаруживается 
сужение проксимального отдела общего печеночного 

протока, расширение внутрипеченочных протоков 
и  общего печеночного протока выше стеноза в  со-
четании с  неизмененными дистальными отделами 
общего желчного протока; наличие пузырно-холедо-
хеального свища.

Возвращаясь к  описанию клинического случая, 
добавим, что в связи с сохраняющейся гипербилируби-
немией и высокой активностью гепатита неуточненной 
этиологии, пациент был направлен в университетскую 
клиническую больницу № 2 Сеченовского Университе-
та г. Москвы, где был госпитализирован для обследо-
вания и подбора терапии. Был осмотрен директором 
Клиники, академиком РАН проф. В. Т. Ивашкиным 
совместно с  сотрудниками Клиники. Было дано за-
ключение, что в  связи с  наличием гепатомегалии, 
ретикулоцитоза и эпизодов снижения уровня гемогло-
бин и эритроцитов, наряду с отягощенным семейным 
анамнезом (наличием гипербилирубинемии у матери 
и сестры), отсутствием данных за первичное заболева-
ние печени, можно предположить наличие у пациента 
гемолитического состояния. Но при обследовании дан-
ных в пользу аутоиммунной гемолитической анемии 
и  талассемии нет. Рекомендовано дополнительное 
обследование у  гематолога. Морфологические из-
менения в печени можно трактовать как вторичные 
(восходящий холангит) у  пациента с  длительным 
анамнезом ЖКБ и паразитарной инвазии. Для исклю-
чения наследственных состояний, ассоциированных 
с гипербилирубинемией (в первую очередь, синдром 
Криглера-Найяра 2 типа), следует провести генетиче-
ское исследование.

Таким образом, представленный клинический 
случай иллюстрирует трудности в  постановке диа-
гноза, проведении дифференциальной диагностике 
и  длительным поиске диагноза. Следует отметить, 
что ошибки диагностики и лечения нередко приводят 
к  вторичным изменениям печени (холестатический 
гепатит, билиарный цирроз), что значительно ухуд-
шающим отдаленный прогноз для жизни и  требует 
дополнительных лечебных мероприятий.
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Кокоталкин А. А., Щвецов И. В., Самуилова Е. П., Лисянская Е. Д.
ГБУЗ ЯНАО «Ноябрьская ЦГБ», г. Ноябрьск

О ТАКТИКЕ ЛЕЧЕНИЯ ЖЕЛЧНОКАМЕННОЙ БОЛЕЗНИ (ЖКБ) У ДЕТЕЙ 
В ГБУЗ ЯНАО «НОЯБРЬСКАЯ ЦГБ»

Цель. Улучшить результаты лечения детей с калькулезным холециститом путем оптимизации так-
тики ведения пациентов, выбора оптимального оперативного вмешательства.
Материалы и методы. В Ноябрьске выработана тактика ведения и лечения пациентов детского 
возраста с ЖКБ. При выявлении камня или камней диаметром более 15 мм пациенты направляются 
на консультацию к хирургу. Решение вопроса о оперативном лечении принимается по совокупности 
клинических и лабораторных данных. При наличии более мелких конкрементов дети первым этапом 
направляются к  гастроэнтерологу, где проводится дополнительное обследование, в  частности 
на описторхоз (наш регион является эндемичным по данному заболеванию), назначается диетическое 
питание (стол№ 5) и препараты уродезоксихолевой кислоты. На фоне проводимой терапии, проводится 
УЗИ контроль через 3, 6, 9, 12 месяцев. При отсутствии положительной динамики в виде исчезнове-
ния камней, или уменьшения их размеров в течение 12 месяцев, ставятся показания к консультации 
детского хирурга и решении о оперативном лечении в плановом порядке.
Результаты. За период с 2013 по 2016 г. в ГБУЗ ЯНАО «Ноябрьская ЦГБ» было выявлено 32 ребёнка с ЖКБ. 
У 2-х детей по данным УЗИ исследования камни были более 15 мм и они были направлены к хирургу. На-
личие рецидивирующего болевого синдрома явилось показанием для операции. Остальные пациенты 
первично направлены к гастроэнтерологу, начали принимать литолитическую терапию. По резуль-
татам терапии, у 3-х детей произошло растворение камней. Оперировано 19 детей с калькулезным 
холециститом в возрасте от 4 до 18 лет. Мальчиков было 7 (38.9%), девочек -12 (61.1%). Остальные 
дети либо достигли 18 летнего возраста и были переданы во взрослую службу либо выехали за пределы 
города на постоянное место жительства. Из 19 прооперированных по поводу ЖКБ детей, у 18 была 
выполнена лапароскопическая холецистэктомия с обязательным дренированием брюшной полости.
Заключение и выводы. Выбранную авторами тактику ведения детей с ЖКБ можно считать обосно-
ванной. Методом выбора при оперативном вмешательстве следует считать лапароскопическую 
холецистэктомию.
Ключевые слова: калькулезный холецистит, УЗИ диагностика, операции при холецистите, лапаро-
скопическая холецистэктомия, осложнения при холецистите.

Актуальность. В  настоящее время наблюдается 
постоянный рост числа различных заболеваний гепа-
тобилиарной системы у детей [1], в связи с чем про-
блема лечения желчнокаменной болезни приобретает 
всё большую актуальность. ЖКБ  – многофакторное 
обменное заболевание гепатобилиарной системы, ха-
рактеризующееся образованием конкрементов внутри 
печеночных желчных протоков, общем желчном про-
токе, желчном пузыре. Среди детей с заболеваниями 
желудочно-кишечного тракта холелитиаз выявляется 
у 1% детей [6, 13]. Соотношение мальчиков и девочек 
в  структуре заболеваемости имеет возрастные осо-
бенности: до 7 лет преобладают мальчики, в 7-9 лет 
соотношение уравнивается, к 10-12 годам ЖКБ в 2 раза 
чаще определяется у  девочек. В  подростковом воз-
расте преобладание девочек становится явным и на-
чинает приближаться к показателям у взрослых – 3:1 
[6, 10, 13]. Основным методом лечения ЖКБ в детском 
возрасте, на данный момент, педиатры считают про-
ведение литолитической терапии [7]. Однако следует 
уточнить, что данной терапии поддаются далеко 
не  все виды камней, а  только холестериновые [6, 
13]. Длительность проведения данной терапии тоже 

различна и составляет по данным различных авторов 
от 6 месяцев до 2-х лет [6, 10, 12, 13]. К сожалению, 
100% результата от проведения данной терапии нет 
[13]. В этом случае методом лечения ЖКБ становится 
оперативное лечение: холецистэктомия [2, 3, 5, 6, 8, 
9, 10, 12, 13]. В  настоящее время в  нашей клинике 
применяются следующие методы проведения данной 
операции:
1.	 Классическая лапаротомия. Однако данный метод 

является скорее методом отчаянья, и на данном 
этапе развития медицины он показан только при 
деструктивном холецистите в сочетании с холедо-
холитиазом, когда есть необходимость ревизии 
и дренирования холедоха. А также при возникно-
вении осложнений во время выделения пузырного 
протока. Недостатки данного метода операции 
заключаются в  большой операционной травме, 
длительной потребности в  анальгезии в  послео-
перационном периоде, высоком риске развития 
спаечных осложнений, «плохом» косметическом 
результате [8, 9].

2.	 Лапароскопическая холецистэктомия – это способ, 
при котором через отдельные проколы на перед-
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Kokotakkin A. A., Shvetsov I. V.., Samuilova E. P., Lisyanskaya E. D.

ON THE TACTICS OF TREATMENT OF CHOLELITHIASIS IN CHILDREN GBUZ YANAO 
«NOYBRSKAYA CGB»

Aim. To improve the results of treatment of children with calculous cholecystitis by optimizing the tactics of patient 
management, choosing the optimal surgical intervention.
Materials and methods. In Noyabrsk, tactics of management and treatment of pediatric patients with chronic 
respiratory disease have been developed. When identifying a stone or stones with a diameter of more than 15 
mm, patients are referred for consultation to a surgeon. The decision of a question on operative treatment is 
accepted on set of the clinical and laboratory data. In the presence of smaller cancripts, children are sent to the 
gastroenterologist first stage, where an additional examination is carried out, in particular on opisthorchiasis 
(our region is endemic for this disease), dietary meals (table number 5) and preparations of urodeoxycholic acid 
are prescribed. Against the background of ongoing therapy, ultrasound is monitored at 3, 6, 9, 12 months. In the 
absence of positive dynamics in the form of disappearance of stones, or reduction in their size within 12 months, 
the indications for the consultation of the child surgeon and the decision on surgical treatment in a planned 
manner are put.
Results. During the period from 2013 to 2016, 32 children with GBUZ YANAO «Noybrskaya CGB». In 2 children, 
according to the ultrasound examination, the stones were more than 15 mm long and they were sent to the 
surgeon. The presence of a recurrent pain syndrome was an indication for the operation. The remaining patients 
are primarily directed to the gastroenterologist, began to take litholytic therapy. According to the results of 
therapy, stones were dissolved in 3 children. 19 children with calculous cholecystitis aged 4 to 18 years were op-
erated. The boys were 7 (38.9%), girls-12 (61.1%). The remaining children either reached the age of 18 and were 
transferred to an adult service or moved outside the city to a permanent place of residence. Out of 19 children 
operated on for children with lumbar spine, 18 had laparoscopic cholecystectomy with mandatory drainage of 
the abdominal cavity.
Conclusion. The tactics of managing children with CSFs chosen by the authors can be considered justified. The 
method of choice for surgery should be considered laparoscopic cholecystectomy.
Keywords: calculous cholecystitis, ultrasound diagnosis, operations with cholecystitis, laparoscopic cholecystec-
tomy, complications with cholecystitis.

ней брюшной стенке в брюшную полость после на-
ложения пневмоперитонеума вводится оптическая 
система и инструменты. Данный метод в настоящее 
время является самым распространённым спосо-
бом оперативного вмешательства. Преимуществом 
лапароскопии можно считать малую операцион-
ную травму, минимальный болевой синдром в по-
слеоперационном периоде, удовлетворительный 
косметический результат [4, 8, 9,1 4].
Несмотря то, что лапароскопическая холецистэкто-

мия у детей выполняется уже с 1990 г., работ, сравни-
вающих классическую и лапароскопичекую методики, 
мало [15, 16, 17, 18]. Они не отражают всей полноты 
проблемы, не позволяют в полном объеме оценить 
преимущества данной методики именно у  детей, 
не акцентируют внимание на показания к дренирова-
нию брюшной полости, что и определяет актуальность 
настоящего исследования.

Цель работы. Улучшить результаты лечения детей 
с  калькулезным холециститом путем оптимизации 
тактики ведения пациентов, выбора оптимального 
оперативного вмешательства.

Материалы и методы. В настоящее время в нашей 
больнице принята следующая тактика ведения и лече-
ния пациентов с ЖКБ детского возраста.

Наиболее безопасным и доступным методом диа-
гностики ЖКБ является УЗИ гепатобиарной системы. 

Точность данного метода исследования составляет 
до 98%, выявление холелитиаза данным методом со-
ставляет около 40%. Следует отметить, что УЗИ органов 
брюшной полости, в  том числе и  гепатобилиарной 
системы, входит в обязательный список обследований 
при диспансеризации детского населения в декрети-
рованные сроки, что позволяет выявлять бессимптом-
ное камненосительство.

При выявлении ЖКБ, все дети в  100% случаев 
направляются к гастроэнтерологу, проводится допол-
нительное обследование, в частности на описторхоз 
(наш регион является эндемичным по  данному за-
болеванию). Всем детям назначается диетическое 
питание (стол № 5), а также проводится назначение 
препаратов Урсофальк, Уросан в дозировке 10 мг/кг 
веса. Выбор данных препаратов обусловлен меньшим 
числом побочных эффектов по  сравнению с  препа-
ратами Хенодезоксихолевой кислоты. В случае, если 
камень диаметром более 15 мм, то данные пациенты 
направляются на консультацию к хирургу, для решения 
вопроса об оперативном лечении. На фоне проводи-
мой терапии, проводится УЗИ контроль через 3, 6, 9, 
12 месяцев. При отсутствии положительной динамики 
в  виде исчезновения камней, или уменьшения их 
размеров в течение 12 месяцев, ставятся показания 
к  оперативному лечению в  плановом порядке. При 
появлении болевого синдрома, желтухи, пациенты 
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госпитализируются в  хирургическое отделение, где 
им выполняется магнитно-резонансная томография 
и  холангиграфия для выявления холедохолитиаза. 
Выставляются показания к операции.

Все операции проводились под интубационным 
наркозом, в условиях искусственной вентиляции лёг-
ких Drager. Лапароскопичекие операции выполнялись 
на оборудовании фирмы Karl Storz. Оперативное ле-
чение проводилось из четырех лапаропортов. Первый 
троакар заводился методом открытой лапароскопии 
через пупок. Для этого между 2-х пинцетов рассека-
лась кожа внутри пупка и обнажался апоневроз. При 
отсутствии у  пациента пупочной грыжи апоневроз 
рассекался, при наличии грыжи, троакар без стилета 
вводился через грыжевые ворота. Через этот троакар 
инсуфлировался углекислый газ и вводилась оптиче-
ская система 5 мм с углом в 30 гр. Рабочие троакары 
вводили под контролем камеры в эпигастральной об-
ласти (10 мм), в правом подреберье и справа от пупка 
по средней ключичной линии (5 мм). Выделение пу-
зырного протока и пузырной артерии производилось 
с  использованием монополярной коагуляциии, их 
пересечение выполнялось после наложения титано-
вых клипс. Пузырь извлекался из брюшной полости 
через место установки 10 мм троакара в эпигастраль-
ной области. Всем пациентам операцию заканчивали 
дренированием ложа пузыря перфорированной 
силиконовой трубкой. После удаления троакара в об-
ласти пупка дефект апоневроза ушивался П-образным  
швом.

Все цифровые данные в работе обработаны при 
помощи программы БИОСТАТИСТИКА. Определяли 
среднее значение по совокупности – М и стандартное 
отклонение  – s (M ± s). Сравнение между группами 
осуществляли при помощи определения Т – критерия 
Манна-Уитни. Статистически значимым считали ре-
зультат, когда вероятность отвергнуть нулевую гипоте-
зу об отсутствии различий не превышала 5% (Р < 0,05).

Результаты и  обсуждение. За  период с  2013 
по  2016  годы в  ГБУЗ ЯНАО «Ноябрьская ЦГБ» было 
выявлено 32 ребёнка с ЖКБ. Все были первично на-
правлены к гастроэнтерологу. Из них у 2-х детей кам-
ни были более 15 мм по данным УЗИ исследования, 
и они были направлены к хирургу. Остальным детям 
было предложено начать литолитическую терапию. 
По  результатам терапии, у  3-х пациентов произо-
шло растворение камней. Оперировано 19 больных 
в возрасте от 4 до 18 лет. Мальчиков было 7 (38,9%), 
девочек – 12 (61,1%). Остальные дети либо достигли 
18 летнего возраста и  были переданы во  взрослую 
службу, либо выехали за пределы города на постоян-
ное место жительства.

Больные разделены на 2 группы. Первую группу 
составил всего 1 пациент, холецистэктомия которому 
проведена из  верхнесрединной лапаротомии. Для 
проведения достоверного сравнения мы воспользо-
вались опубликованными данными Запороженко А. Г. 
с соавт. (2013) [9]. Вторая группа – 18 больных, опера-

ция по удалению желчного пузыря которым проведена 
лапароскопически.

Для оценки результатов оперативного вмешатель-
ства мы оценивали такие показатели, как длительность 
операции, длительность болевого синдрома, время 
стояния страховочного дренажа в  подпечёночном 
пространстве, сроки пребывания ребёнка в  стацио-
наре. Необходимость дренирования подпечёночного 
пространства в 100% случаев, на данный момент, яв-
ляется дискутабельной. На наш взгляд, дренирование 
подпечёночного пространства, даже при идеально 
выполненной операции без каких-либо технических 
трудностей, является оправданной и  позволяет во-
время диагностировать такие возможные осложнения, 
как желчеистечение из  ходов Люшке, несостоятель-
ность клипирования пузырного протока или пузырной 
артерии. Выявление данных осложнений в наиболее 
ранние сроки позволяет исправить положение в крат-
чайшие сроки и  не  приводит к  более длительному 
пребыванию пациента в стационаре. При отсутствии 
отделяемого по страховочному дренажу, он удаляется 
на следующие сутки.

Как видно из таблицы 1 наиболее часто операция 
по  удалению желчного пузыря проводилась детям 
от 7 до 17 лет.

Таблица 1
Распределение больных исследуемых групп по возрасту

Возраст 
больных

1 группа
Лапароскопическая 

холецистэктомия

2 группа
Лапаротомическая 
холецистэктомия

До 3-х лет 2 (11%) 2 (15%) *
3-7 лет 3 (17%) 3 (23%) *
7-17 лет 15 (72%) 8 (61%) *
Всего 18 (100%) 13 (100%)

Примечания:	 * – уровень значимости различий по критерию Фи-
шера р ≥ 0,05

Таблица 2
Основные показатели эффективности оперативного 

лечения детей сравниваемых групп
Наименование показателя 1 группа 2 группа

Длительность операции (мин.) 35,0 ± 10,0 59,4 ± 8,2
Длительность стояния  
дренажей (сутки) 1,0 ± 0,5 4,0 ± 0,5

Длительность болевого  
синдрома (сутки) 2,0 ± 0,5 5,0 ± 2,0

Время пребывания  
в стационаре (сутки) 6,4 ± 1,2 11,3 ± 1,8

Как видно из таблицы 2, у пациентов, перенёсших 
холецистэктомию из лапаротомического «классическо-
го» доступа продолжительность операции была в 1,7 
раз дольше, длительность болевого синдрома в  2,5 
раза дольше, время пребывания в стационаре в 1,8 
раз больше, чем у детей с лапароскопической холе-
цистэктомией. Срок стояния страховочного дренажа 
у детей второй группы дольше в 4 раза, что на мой 
взгляд, связано с тем, что при лапароскопической хо-
лецистэктомии меньше операционная травма органов 
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брюшной полости, более надёжный гемостаз и, как 
следствие, меньшее количество (по объёму и длитель-
ности) отделяемого по дренажной трубке.

Исходя из  полученных данных, лапароскопиче-
ская холецистэктомия имеет ряд преимуществ перед 
лапаротомией. Уменьшение длительности болевого 
синдрома, малая операционная травма приводят 
к ранней активизации пациентов, как следствие, прак-
тически полное отсутствие такого послеоперационного 
осложнения как спаечная непроходимость, что в свою 
очередь, приводит к улучшению качества жизни па-
циентов после перенесённой операции. Уменьшение 
потребности в  анальгетиках в  послеоперационном 
периоде, более низкий показатель пребывания па-
циента в стационаре, приводит к уменьшению затрат 
ЛПУ на каждый конкретный случай лечения пациента 
с ЖКБ. Что с современных условиях имеет огромное 
значение.

Выводы. Таким образом можно считать выбран-
ную нами тактику ведения детей с ЖКБ обоснованной. 
Тот факт, что у  3-х детей произошло рассасывание 
камней и  удалось избежать оперативного лечения 
является доказательством того, что не всегда агрессив-
ная тактика по отношению к ЖКБ у детей оправдана. 
К сожалению не удаётся отследить всех детей с ЖКБ, 
так как в нашем городе ограничено количество сред-
них и высших учебных заведений и после окончания 
школы значительное количество поступает в учебные 
заведения за пределами г. Ноябрьска. Методом вы-
бора при оперативном вмешательстве следует считать 
лапароскопическую холецистэктомию.
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ЛУЧЕВАЯ КАРТИНА МАЛЬФОРМАЦИИ ВЕНЫ ГАЛЕНА  
(КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ)

Представлено клиническое наблюдение достаточно редкой аномалии сосудов головного мозга  – 
аневризмы вены Галена. Диагноз установлен в первые сутки после рождения ребенка. Динамическое 
исследование позволило наблюдать за  развитием выраженности афферентной сосудистой сети 
на разных этапах лечения.
Ключевые слова: мальформация, вена Галена, магнитно-резонансная томография (MРT), компью-
терная томография (КТ).

Актуальность. Нарушения церебральной венозной 
гемодинамики играют огромную роль в развитии со-
судистой патологии мозга. Артериовенозные мальфор-
мации вены Галена (АВМвГ) составляют примерно 30% 
среди мальформаций, выявляемых у новорожденных 
и детей возрастом до 3 лет. Причем на трех мальчиков 
с этой патологией приходится одна девочка [1, 8, 9]. 
В случае консервативного ведения больных в течение 
первого года жизни, по данным некоторых авторов, 
погибает до 90-96% детей.

В лечении АВМвГ большие надежды возлагаются 
на эмболизацию артериовенозной мальформации (ок-
клюзия как артериальной, так и венозной части). Це-
лью эндоваскулярного лечения является прекращение 
или максимальное уменьшение притока артериальной 
крови в венозную систему мозга. В случае прогресси-
рующей гидроцефалии выполняются ликворошунти-
рующие операции (вентрикулоперитонеальное шун-
тирование) до эндоваскулярного лечения. Также при 
данной патологии применяется и стереотаксическая 
радиохирургия [2, 7, 11, 12]. Несмотря на отдельные 
успешные клинические случаи оперативного лечения, 
преимущественно путем эмболизации, смертность 
остается высокой и  составляет 78%, поэтому прена-
тальная диагностика, и диагностика в ранний постна-
тальный период аневризмы вены Галена имеет важное 
практическое значение.

Анатомически сама вена Галена представляет 
собой крупный мозговой сосуд, проходящий сверху 
и сзади от зрительных бугров в субарахноидальном 
пространстве, известном под названием цистерны 
вены Галена. Оно соединяется с нижним сагиттальным 
синусом, проходящим вдоль нижнего края серпа мозга, 
вместе с которым они образуют прямой синус. Данная 
вена собирает кровь от внутренних структур мозга – 
базальных ядер, зрительных бугров, прозрачной пере-
городки, сосудистых сплетений боковых желудочков 
мозга и вливается в прямой синус. По современным 
представлениям это врожденное уродство развития 
сосудов головного мозга, связанное с задержкой об-

ратного развития артериовенозных коммуникаций, 
существующих в эмбриональном периоде развития, 
с обязательным наличием аневризматически расши-
ренной вены Галена. При этом характерным является 
гипоплазия мышечной и эластической ткани среднего 
слоя вены, отсутствие капиллярной сети, в связи с чем 
даже незначительное повышение венозного давления 
в  мальформациях, дренирующихся в  вену Галена, 
может приводить к диффузному или ограниченному 
расширению вены, что постепенно прогрессирует [3, 
4, 9, 10, 11].

При значительном увеличении в  размере вены 
Галена происходит механическое давление на окру-
жающие структуры мозга, вызывая их атрофию, дис-
локацию, нарушение венозного оттока, ликвороди-
намики и развитие прогрессирующей гидроцефалии 
желудочковой системы головного мозга [5]. Также, 
аневризма вены Галена отвлекает на  себя значи-
тельную часть крови, поступающей в полушария, что 
приводит к  его анемизации, нарушению тканевого 
обмена, развитию феномена обкрадывания [5]. Это 
обусловливает основные клинические проявления 
при этой патологии уже в раннем детском возрасте 
в  виде гипертензионно-гидроцефального синдрома 
(вследствие окклюзии водопровода мозга, нарушения 
резорбции ликвора) и задержки психомоторного раз-
вития ребенка. Очаговые неврологические симптомы 
обусловлены вторичными нарушениями мозгового 
кровообращения по ишемическому типу [2].

Первое сообщение о мальформациях вены Галена 
было сделано в 1895 году д-ром Штейнгелем (Steinheil) 
[7]. Впоследствии данные аномалии назывались как 
«аневризмы вены Галена», «артериовенозные анев-
ризмы вены Галена», «аневризматические мальфор-
мации вены Галена» и «мальформации вены Галена».

Существует несколько классификаций данной па-
тологии: клиническая и ангиоструктурная.

Согласно клинической классификации клиническая 
картина зависит от  возраста пациента. У  новорож-
денных наиболее часто наблюдается хориоидальный 
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The clinical observation of a rare anomaly of cerebral vessels – an aneurysm of the vein of Galen. The diagnosis 
is established on the first day after the birth of the child. Dynamic research allowed to observe the development 
of the expression of the afferent vasculature at different stages of treatment.
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ангиоструктурный тип. Клинически выявляются при-
знаки сердечной недостаточности, краниальный шум. 
В  младенческом возрасте преобладает муральный 
ангиоструктурный тип. Может развиться внутренняя 
гидроцефалия из-за венозной гипертензии или стеноза 
водопровода. У детей младшего возраста преобладает 
муральный ангиоструктурный тип. Наблюдается за-
держка развития, внутренняя гидроцефалия.

Согласно классификации A. Berenstein и P. Lasjaunias 
(1992), основанной на ангиоструктурных отличиях, вы-
деляют два типа АВМ вены Галена.

1 тип – муральный: характерно фистулезное стро-
ение, при котором афферентные артерии приближа-
ются к  стенке расширенной большой 
вены мозга и  напрямую открываются 
в просвет последней; зачастую сопро-
вождается гидроцефалией

2 тип – хориоидальный: характерно 
наличие патологической сосудистой 
сети, снабжающей, церебральные 
АВМ или дуральные артериовенозные 
фистулы, дренирующиеся в истинную, 
но расширенную вену Галена.

Согласно классификации Yasargil 
[14] выделяют 4 типа артериовенозных 
мальформаций вены Галена.

I тип – одиночное расширение вены 
Галена, соединяющееся с  расширен-
ным мозговым синусом и снабжающи-
еся кровью из аномальных ветвей сон-
ной внутренней или основной артерии;

II тип  – конгломерат кровеносных 
сосудов с расширением глубоких вен, дренирующих 
вену Галена;

III тип  – варианты сочетания типов I и  II в  виде 
единичных сосудистых расширений, дренирующихся 
в вену Галена.

При первых 3-х типах приводящие питающие ар-
терии непосредственно соединены (имеют фистулы) 
с аневризматически расширенной стенкой вены Гале-
на [6]; IV тип включает все артериовенозные мальфор-
мации в области вены Галена (промежуточного мозга, 
среднего мозга, мозжечка), осуществляющие дренаж 
в систему глубоких вен мозга.

Клиническое наблюдение. Пациент М. на 4 сутки 
после рождения, госпитализирован в  бюджетное 
учреждения Ханты-Мансийского автономного округа 
«Сургутская клиническая травматологическая боль-
ница» в отделение детской нейрохирургии. Артери-

овенозная мальформация (АВМ) вены Галена была 
диагностирована сразу после рождения при нейро-
сонографии.

При первичном КТ-исследовании выявлена следу-
ющая рентгенологическая картина (рис. 1): расшире-
ние вены Галена до 18 мм в диаметре, расширение 
прямого синуса и правого поперечного синуса. Сеть 
афферентных сосудов выражена слабо. Третий желу-
дочек расположен выше обычного, умеренно расши-
рены височные рога боковых желудочков. Передние, 
задние рога, тела боковых желудочков не расширены. 
Правосторонний экзофтальм, обусловленный резко 
расширенной офтальмической веной.

Основной задачей эндоваскулярного вмеша-
тельства, выполненного в возрасте 3 месяцев, было 
прекращение или уменьшение сброса артериальной 
крови в венозную систему мозга, что планировалось 
достигнуть путем окклюзии афферентных сосудов 
трансартериальным доступом. В нашем наблюдении 
для выключения АВМ вены Галена из кровотока была 
осуществлена имплантация отделяемых микро-
спиралей в  питающие афференты мальформации. 
Послеоперационный период осложнился внутриже-
лудочковым кровоизлиянием и развитием окклюзи-
онной внутренней гидроцефалии на 8-е сутки после 
внутрисосудистого вмешательства. Что потребовало 
установки вентрикулярного дренажа в  передний 
рог левого бокового желудочка. Наблюдался ре-
гресс, c  постепенным восстановлением имевшихся  
навыков.

  

Рис. 1.	 МСКТ головного мозга пациента М. в возрасте 4-х дней. Визуализируются зна-
чительно расширенные вена Галена, прямой венозный синус, конфлюэнс
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При МРТ-исследовании, включая МР-ангиографию 
через 7 месяцев после оперативного лечения (рис. 2), 
уточнен тип мальформации: АВМвГ III тип по  клас-
сификации Yasargil  – соустье между веной Галена 
и передней перикалезной артерией и наличие множе-
ственных свищевых сообщений между веной Галена 
и таламоперфорирующими сосудами. АВМвГ хориои-
дального типа, согласно классификации A. Berenstein 
и P. Lasjaunias (1992): патологическая сосудистая сеть, 
снабжающая, церебральные АВМ, дренирующиеся 
в вену Галена.

В результате эндоваскулярного вмешательства 
диаметр вены Галена уменьшился на  4  мм, разме-

ры прямого синуса и  правого поперечного синуса 
уменьшились на  2  мм. Сеть афферентных сосудов 
стала более выраженной. Расширенная вена Галена 
«питается» из переднелатеральных таламостриарных 
артерий, а  также из  обеих заднемозговых артерий. 
Данные изменения сопровождаются внутренней 
гидроцефалией.

При контрольном исследовании в возрасте 1 года 
4 месяцев (рис.  3) выявлено небольшое (на  2  мм) 
расширение вены Галена, количество афферентных 
сосудов осталось на  прежнем уровне. Сохраняется 
внутренняя гидроцефалия.

Выраженная гидроцефалия (а). Произошло вновь 
расширение вены Галена до исходного 
размера (в), количество афферентных со-
судов осталось на прежнем уровне (б, г)

На этом этапе проведено повтор-
ное оперативное лечение  – окклюзия 
афферентов АВМ вены Галена микро-
спиралями.

На контрольных исследованиях в воз-
расте 4 лет (рис. 4), через 3 года после по-
вторного оперативного лечения, АВМвГ 
в прежнем состоянии, офтальмическая 
вена расширена в  1,5 раза, частично 
тромбирована. Вена Галена сохраняет 
прежние размеры, количество аффе-
рентных питающих сосудов несколько 
увеличилось. Расширение желудочко-
вой системы не  прогрессирует. Таким 
образом, выключения мальформации 
из  кровотока не  произошло, сеть аф-
ферентных сосудов от  начала лечения  
увеличилась.

Заключение. В  настоящее время 
эндоваскулярная методика является наи-
более безопасной и максимально эффек-
тивной в лечении пациентов с АВМ вены 
Галена. Однако в данном клиническом 
наблюдении не удалось добиться поло-
жительно эффекта в силу выраженности 
мальформации вены Галена.
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мес. после эндоваскулярного вмешательства. В результате эндоваскулярного 
вмешательства диаметр вены Галена уменьшился на 4 мм, размеры прямого 
синуса и правого поперечного синуса уменьшились на 2 мм. Визуализируется 
сеть афферентных сосудов. Расширенная вена Галена «питается» из перед-
нелатеральных таламостриарных артерий, а также из обеих заднемозговых 
артерий

  

  

Рис. 3.	 МРТ того пациента в возрасте 1 год 4 мес. Т 2 и Т 1-взвешенные изображения 
(а, б), МР-венография (в), МР-артериография (г).
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Рис. 4.	 МРТ того же пациента в возрасте 4-х лет. Т 2-взвешенное сагиттальное изображение (а), МР-ангиографи (б), МР-венография (в). 
Лучевая картина сохраняется на прежнем уровне
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В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Бохан Н. А., Савченко М. Е., Сульдин А. М., Брынза Н. С., Зольникова Н. Е.
НИИ психического здоровья Томского национального исследовательского медицинского центра 
Российской академии наук, г. Томск

ДЗО Ямало-Ненецкого автономного округа, г. Салехард

ФГБОУ ВО Тюменский ГМУ, г. Тюмень

ОКАЗАНИЕ СКОРОЙ И СКОРОЙ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОЙ 
МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ ПАЦИЕНТАМ С ПОСЛЕДСТВИЯМИ 
УПОТРЕБЛЕНИЯ АЛКОГОЛЯ В УЧРЕЖДЕНИЯХ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ 
ЯМАЛО-НЕНЕЦКОГО АВТОНОМНОГО ОКРУГА

Цель. Рассмотреть организацию оказания медицинской помощи пациентам с последствиями употре-
бления алкоголя, госпитализированным в том числе, в порядке скорой и скорой специализированной 
медицинской помощи в учреждения здравоохранения Ямало-Ненецкого автономного округа за период 
с 2002 г. по 2012 г.
Материалы и методы. В качестве материалов использовались данные формы отраслевой стати-
стической отчетности по форме № 37 «Сведения о больных алкоголизмом, наркоманиями, токси-
команиями», форме № 11 «Сведения о заболеваемости наркологическими расстройствами», форме 
030-2/у «Статистический талон на больного, снятого с  диспансерного учета», форме № 025/у-04 
«Медицинская карта амбулаторного больного», форме № 030-1у «Контрольная карта диспансерного 
наблюдения…», данные государственной статистики за период 2002-2012 гг. по причинам смерти лиц, 
находившихся на диспансерном учете в связи с употреблением ПАВ, амбулаторные карты и истории 
болезни пациентов, состоящих на диспансерном учете и проходивших лечение по поводу зависимости 
от алкоголя в ГБУЗ «ЯНОНД» за 2002-2012 гг.
Результаты. В  Ямало-Ненецком автономном округе сложилась современная этапная организация 
оказания специализированной медицинской помощи по профилю психиатрия-наркология, позволяющая 
разрешать проблемы взаимодействия врачей психиатров-наркологов с врачами интернистами при 
оказании помощи пациентам, госпитализированным в том числе, в порядке скорой и скорой специ-
ализированной медицинской помощи в  реанимационные отделения (палаты), отделения (палаты) 
интенсивной терапии медицинских учреждений общесоматического профиля. Как показал анализ 
динамики госпитализаций в связи с последствиями употребления алкоголя в порядке скорой и скорой 
специализированной медицинской помощи в круглосуточные стационары Ямало-Ненецкого автоном-
ного округа за период с 2002 г. по 2012 г. с тенденцией к снижению на 12,2% (26,7 сл. на 10 000 населения 
в 2002 г., 23,8 сл. на 10 000 населения в 2012 г.), что свидетельствует о положительном эффекте 
сформированной в автономном округе организации оказания специализированной медицинской помощи. 
Из числа госпитализированных пациентов с заболеваниями, связанными с употреблением алкоголя 
от 63,4% (в 2004 г.) до 83,2% (в 2010 г.) были госпитализированы в порядке скорой и скорой специали-
зированной медицинской помощи, т. е. в состоянии, связанном с угрозой для жизни этих пациентов, 
вследствие употребления токсических доз алкоголя. Возможно, данное обстоятельство определило 
увеличение на 2,7% за изучаемый период наблюдения (2002 г. – 10,9 дней и в 2012 г. – 11,2 дней) средней 
продолжительности пребывания пациента на койке круглосуточного стационара.
Заключение. В Ямало-Ненецком автономном округе сформирована рациональная система оказания спе-
циализированной медицинской помощи пациентам с последствиями употребления алкоголя. Основным 
принципом организации специализированной медицинской помощи по профилю психиатрия-наркология 
является принцип этапности проведения медицинских мероприятий. Концептуально система пред-
ставлена тремя организационными этапами. Данная организация позволяет оказывать медицинскую 
помощь максимальному числу нуждающихся пациентов, рационально распределять материальные 
и кадровые ресурсы.
Ключевые слова: алкоголизм, организация медицинской помощи по профилю психиатрия- 
наркология.
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Bokhan N. A., Savchenko M. E., Suldin A. M., Brynza N. S., Zolnikova H. E.

RENDERING THE AMBULANCE AND FAST SPECIALIZED MEDICAL CARE TO PATIENTS 
WITH ALCOHOL INTAKE CONSEQUENCES IN HEALTHCARE INSTITUTIONS  
OF THE YAMALO-NENETS AUTONOMOUS AREA

Aim. To consider the organization of delivery of health care to the patients with alcohol intake consequences 
hospitalized including, as fast and fast specialized medical care in healthcare institutions of the Yamalo-Nenets 
Autonomous district from 2002 to 2012.
Materials and methods. As materials used these forms of statistical reporting under the form № 37, form № 11, 
form 030-2, form № 025/u-04, form № 030-1U, the data of the state statistics for the period 2002-2012 on the 
causes of death of individuals who were at the dispensary in connection with the use of surfactants, medical 
charts and medical history of the patients consisting on the dispensary account and held on the treatment of 
alcohol dependence for 2002-2012.
Results. In the Yamalo-Nenets Autonomous Area there was a modern landmark organization of rendering spe-
cialized medical care for a profile the psychiatry narcology allowing to resolve problems of interaction of doctors 
of addiction psychiatrists with doctors internist at assistance to the patients hospitalized including, as fast and 
fast specialized medical care in intensive care units (chambers), offices (chamber) of intensive therapy of medi-
cal institutions of an all-somatic profile. As has shown the analysis of dynamics of hospitalization in connection 
with alcohol intake consequences as fast and fast specialized medical care in the round-the-clock hospitals of the 
Yamalo-Nenets Autonomous Area from 2002 for 2012 with a tendency to decrease by 12,2% (26,7 ss. on 10000 
population in 2002, 23,8 ss. on 10000 population in 2012) that demonstrates positive effect of the organization of 
rendering specialized medical care created in the autonomous area. From among the hospitalized patients with 
the diseases connected with alcohol intake from 63,4% (in 2004) up to 83,2% (in 2010) have been hospitalized 
as fast and fast specialized medical care, i. e. in the state connected with threat for life of these patients owing 
to the use of toxic doses of alcohol. Perhaps, this circumstance has defined increase by 2,7% for the studied ob-
servation period (2002-10,9 days and in 2012-11,2 days) the average duration of stay of the patient on a bed of 
the round-the-clock hospital.
Conclusion. In the Yamalo-Nenets Autonomous Area the rational system of rendering specialized medical 
care to patients with alcohol intake consequences is created. The psychiatry narcology is the basic principle 
of the organization of specialized medical care for a profile the principle of staging of holding medical ac-
tions. Conceptually the system is presented by three organizational stages. This organization allows to provide 
medical care to the maximum number of the needing patients, it is rational to distribute material and personnel  
resources.
Keywords: alcoholism, the organization of medical aid in the field of psychiatry-narcology.

Актуальность. Актуальность настоящего исследо-
вания определяется масштабом проблем, связанных 
с диагностикой, выбором лечебно-реабилитационных 
программ пациентов с последствиями употребления 
алкоголя в  случае их поступления в  непрофильные 
отделения (терапевтический стационар, отделения 
интенсивной терапии, реанимационные отделения). 
Авторы, изучавшие проблемы оказания медицинской 
помощи пациентам с  последствиями употребления 
алкоголя [1, 3, 5, 9, 10, 11] обращают внимание на то, 
что риск смерти такого пациента в  общесоматиче-
ском отделении определяется «длительностью запоя, 
тяжестью и характером интоксикации алкоголем, со-
путствующими заболеваниями печени, сердечно-сосу-
дистой системы, поражениями головного мозга и др.». 
В качестве рекомендаций врачу общесоматического 
профиля на  амбулаторно-поликлиническом приеме 
и  в  приемном отделении круглосуточного стацио-
нара Вёрткин А. Л., Торубаров С. Ф. [2] рекомендуют 
в обязательном порядке обращать внимание на на-
личие алкогольных стигм, анамнеза, запаха алкоголя 
в  выдыхаемом воздухе, алкогольной поливисцеро-

патии. Разрабатываются предложения по совершен-
ствованию первичной сортировки, медицинской 
терминологии, ведению медицинской документации, 
диагностики и  лечения пациентов с  последствиями 
употребления алкоголя [8]. Для решения вопро-
сов, связанных с  проблемами диагностики, выбора 
лечебно-реабилитационных программ в  случае по-
ступления пациентов с последствиями употребления 
алкоголя в непрофильные отделения (терапевтический 
стационар, отделения интенсивной терапии), возни-
кают предложения о введении в штатное расписание 
учреждений здравоохранения общесоматического 
профиля должностей врачей психиатров-наркологов,  
токсикологов [4].

Тема опыта применения приказа Минздравсоц-
развития РФ от  27.01.2006 № 45 «Об  утверждении 
рекомендуемых штатных нормативов медицинского 
и  иного персонала наркологических учреждений 
и  наркологических подразделений в  составе других 
лечебно-профилактических учреждений» в литератур-
ных источниках не распространена. Возможно, в связи 
с  тем, что вышеуказанный приказ регламентирует 
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штатные нормативы наркологических учреждений. 
В  профессиональной литературе наркологического 
профиля, вопросы специализированной наркологиче-
ской помощи населению рассматриваются с позиций 
специфических особенностей климато-географических 
условий регионов Российской Федерации, типа и фор-
мы потребления алкогольных напитков, характера раз-
вития и становления алкогольного процесса [6, 7, 10].

Между тем, нас интересовали проблемы органи-
зации медицинской помощи пациентам с последстви-
ями употребления алкоголя, госпитализированным 
в том числе, в порядке скорой и скорой специализи-
рованной медицинской помощи по месту жительства 
в отделения общесоматического профиля, отделения 
(палаты) интенсивной терапии на  примере государ-
ственных бюджетных учреждений здравоохранения 
Ямало-Ненецкого автономного округа.

Цель. Проанализировать организацию медицин-
ской помощи пациентам с  последствиями употре-
бления алкоголя, госпитализированным в том числе, 
в  порядке скорой и  скорой специализированной 
медицинской помощи по месту жительства в учрежде-
ния здравоохранения Ямало-Ненецкого автономного 
округа за период с 2002 г. по 2012 г.

Материалы и  методы. В  качестве материалов 
использовались данные формы отраслевой стати-
стической отчетности по  форме № 37 «Сведения 
о  больных алкоголизмом, наркоманиями, токсико-
маниями», форме № 11 «Сведения о заболеваемости 
наркологическими расстройствами», форме 030-2/у 
«Статистический талон на больного, снятого с диспан-
серного учета», форме № 025/у-04 «Медицинская 
карта амбулаторного больного», форме № 030-1у 
«Контрольная карта диспансерного наблюдения…», 
данные государственной статистики за период 2002-
2012 гг. по  причинам смерти лиц, находившихся 
на диспансерном учете в связи с употреблением ПАВ, 
амбулаторные карты и  истории болезни пациентов, 
состоящих на  диспансерном учете и  проходивших 
лечение по  поводу зависимости от  алкоголя в  ГБУЗ 
«ЯНОНД» за 2002-2012 гг.

Результаты и  обсуждение. Из  принципов, обо-
значенных в  европейской хартии по  алкоголю, 
наиболее актуальным в  медицинском плане, пред-
ставляется принцип «Все люди, употребляющие 
алкоголь опасным или причиняющим ущерб здоро-
вью образом, и члены их семей имеют право на до-
ступное лечение и  уход» [12]. В  Ямало-Ненецком 
автономном округе сложилась современная этапная 
организация оказания наркологической помощи. 
Данная организация позволяет оказывать медицин-
скую помощь по  профилю психиатрия-наркология 
максимальному числу нуждающихся пациентов, ра-
ционально распределять материальные и кадровые 
ресурсы. Концептуально система представлена тремя  
этапами.

На первом этапе пациент с последствиями употре-
бления алкоголя, (включая соматические поражения), 

поступает посредством службы скорой медицинской 
помощи, скорой специализированной медицинской 
помощи, либо самостоятельного обращения в прием-
ный покой учреждений здравоохранения первичной 
медико-санитарной помощи, в том числе, городских 
многопрофильных и центральных районных больниц. 
К первому этапу относятся койки дневного стационара 
амбулаторно-поликлинического приема врача пси-
хиатра-нарколога при городских многопрофильных 
и центральных районных больниц.

На втором этапе, при принятии решения о пере-
воде пациента в  учреждение специализированной 
медицинской помощи по профилю психиатрия-нар-
кология, пациент поступает в  специализированное 
наркологическое отделение психоневрологического 
диспансера. Наконец, при проведении третьего 
этапа реабилитации, пациент переводится в  ГБУЗ 
«Психиатрическая больница Ямало-Ненецкого 
автономного округа». Возможны варианты, учиты-
вающие территориальное расположение лечебных  
учреждений.

В данной статье представлена динамика госпита-
лизации пациентов с  последствиями употребления 
алкоголя в порядке оказания скорой специализиро-
ванной медицинской помощи в  реанимационные 
отделения (палаты), отделения (палаты) интенсивной 
терапии и специализированные наркологические кой-
ки при отделениях общесоматического профиля. Для 
решения вопросов, связанных с проблемами диагно-
стики, выбора лечебно-реабилитационных программ 
в  случае поступления в  непрофильные отделения 
(терапевтический стационар, отделения интенсивной 
терапии) пациентов с  последствиями употребления 
алкоголя привлекаются врачи психиатры-наркологи. 
Штатные должности врачей психиатров-наркологов 
при отделениях общесоматического профиля разра-
ботаны согласно приказа Минздравсоцразвития РФ 
от 27.01.2006 № 45 «Об утверждении рекомендуемых 
штатных нормативов медицинского и иного персонала 
наркологических учреждений и наркологических под-
разделений в составе других лечебно-профилактиче-
ских учреждений».

Количество пролеченных пациентов и проведен-
ные койко-дни в  связи с  последствиями употребле-
ния алкоголя (F10.0, F10.3, F10.4, F10.5) отражены 
в таблице 1.

Как следует из таблицы 1 динамика госпитализаций 
за период с 2002 г. по 2012 г. с тенденцией к снижению 
на 12,2% (26,7 сл. на 10 000 населения в 2002 г., 23,8 сл. 
на 10 000 населения в 2012 г.). Вместе с тем, необхо-
димо отметить, внутри данного снижения выявляется 
волнообразное изменение количества госпитализиро-
ванных пациентов (максимальное количество госпи-
тализированных в 2002 г. – 26,7 на 10 000 населения, 
минимальное количество 20,3 на  10 000 населения 
в 2010 году с последующим ростом количества госпи-
тализированных в 2011 г. – 24,0 на 10 000 населения 
и в 2012 г. – 23,8 на 10 000 населения) данная динамика 
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может свидетельствовать о нестабильности выявлен-
ной тенденции к  снижению. Из  числа госпитализи-
рованных пациентов с  заболеваниями, связанными 
с употреблением алкоголя от 63,4% (в 2004 г.) до 83,2% 
(в 2010 г.) были госпитализированы в порядке скорой 
и скорой специализированной медицинской помощи, 
т. е. в состоянии, связанном с угрозой для жизни этих 
пациентов, вследствие употребления токсических доз 
алкоголя. Возможно, данное обстоятельство опреде-
лило увеличение на  2,7% за  изучаемый период на-
блюдения (2002 г. – 10,9 дней и в 2012 г. – 11,2 дней) 
средней продолжительности пребывания пациента 
на койке круглосуточного стационара.

Поскольку в  штатное расписание соматических 
отделений, как правило, не  включены должности 
врачей психиатров-наркологов, возникают проблемы 
диагностики алкогольных состояний, выбора лечеб-
но-реабилитационных программ [4, 8]. Как отмечает 
Москвичев В. Г. [8] алкоголь-связанные состояния 
часто маскированы цереброваскулярной патологи-
ей (85,2%), острым инфарктом миокарда (61,5%), 
пневмонией (38,5%), острой почечной патологией 
(анурия и почечная колика – 43,8%). В направительных 
диагнозах бригад скорой медицинской помощи упо-
минание о неотложных состояниях, связанных с упо-
треблением алкоголя не  превышает 11,1% от  числа 
госпитализаций, завершившихся летальным исходом. 
При этом, в заключительных клинико-анатомических 
диагнозах, упоминание об  алкогольной патологии 
достигает 20,2%. Очевидно, что повышение доступ-
ности специализированной медицинской помощи 
по  профилю психиатрия-наркология посредством 
расширения зоны влияния наркологических диспан-
серов, либо организации наркологических кабинетов 
при медицинских организациях общесоматического 
профиля позволяет разрешить существующие про-
блемы для пациентов с последствиями употребления  
алкоголя.

Заключение. В  Ямало-Ненецком автономном 
округе сформирована рациональная система ока-
зания специализированной медицинской помощи 
пациентам с последствиями употребления алкоголя. 
Основным принципом организации специализирован-
ной медицинской помощи по профилю психиатрия-
наркология является принцип этапности проведения 
медицинских мероприятий. Концептуально система 
представлена тремя организационными этапами. 
Данная организация позволяет оказывать медицин-
скую помощь максимальному числу нуждающихся 
пациентов, рационально распределять материальные 
и кадровые ресурсы.
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Госпитализировано пациентов с последствиями употребления алкоголя (F10.0, F10.3, F10.4, F10.5)  

в круглосуточный стационар за период 2002-2012 гг., в том числе в порядке оказания скорой  
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Год

Госпитализировано чел.  
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Из них, госпитализировано 
в порядке скорой  

медицинской помощи
В % от госпита-
лизированных 

всего

Проведено 
пациентами 
койко-дней

Средняя 
длительность 
пребывания 

пациента 
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Кичерова О. А., Рейхерт Л. И.
ФГБОУ ВО Тюменский ГМУ Минздрава России, г. Тюмень

АНТИОКСИДАНТНОЕ ДЕЙСТВИЕ ГЛАТИРАМЕРА АЦЕТАТА 
ПРИ РАССЕЯННОМ СКЛЕРОЗЕ

Цель. Изучить на модели эритроцита у больных ремиттирующей формой рассеянного склероза со-
стояние системы антиоксидантной защиты и влияние глатирамера ацетата на основные патоге-
нетические аспекты заболевания.
Материалы и методы. В процессе 2-х летнего наблюдения 69 больных ремиттирующей формой рас-
сеянного склероза авторами изучено состояние отдельных звеньев системы антиоксидантной защиты 
(активность ферментов – супероксиддисмутазы, каталазы, глюкозо-6-дегидрогеназы, содержание 
эндогенного антиоксиданта – альфа-токоферола), а также изменение указанных показателей на фоне 
лечения препаратом иммуномодулирующего действия – глатирамера ацетатом.
Результаты. Установлено, что на фоне лечения глатирамера ацетатом происходит ограничение 
оксидантного стресса путем повышения активности ферментов антиоксидантной защиты и со-
хранения пула эндогенного антиоксиданта – альфа-токоферола.
Заключение. На основании анализа динамики лабораторных показателей доказано антиоксидантное 
действие глатирамера ацетата у больных ремиттирующей формой рассеянного склероза.
Ключевые слова: рассеянный склероз, глатирамера ацетат, оксидантный стресс, антиоксидант-
ное действие.

Введение. Одним из  многообразных патогене-
тических звеньев рассеянного склероза является 
оксидантный стресс. Дезинтеграция иммунной 
и антиоксидантной систем определяют новые задачи 
лечения рассеянного склероза путем одновременного 
воздействия на аутоиммунные механизмы заболева-
ния и повышение антиоксидантных эффектов. Важным 
аспектом является использование препаратов, спо-
собных существенно влиять на ключевые механизмы 
патологического процесса [2, 3, 5, 8, 15, 19, 20]. В по-
следние годы произошли значительные перемены 
в понимании природы рассеянного склероза, которое 
в настоящее время рассматривается не только как вос-
палительное, но прежде всего как нейродегенератив-
ное заболевания [16, 17, 18, 22]. Данное положение 
обусловило поиск препаратов, обладающих не только 
клинической эффективностью, но и замедляющих про-
грессирование нейродегенерации (группа ПИТРС). Од-
ним из таких препаратов является глатирамера ацетат, 
который, несмотря на достаточно хорошо изученный 
клинический эффект, нуждается в  уточнении меха-
низмов действия у больных ремиттирующей формой 
рассеянного склероза [4, 7, 11, 17, 23].

Цель исследования. Изучить на  модели эритро-
цита у больных ремиттирующей формой рассеянного 
склероза состояние системы антиоксидантной защиты 
и влияние глатирамера ацетата на основные патоге-
нетические аспекты заболевания.

Материалы и методы. В режиме мониторирования 
нами были обследованы 69 больных ремиттирующим 
рассеянным склерозом (РРС). Общая продолжитель-
ность исследования составила 2 года. Диагноз РС 
установлен на  основании использования критериев 
McDonald с соавт. [21].

Все больные РРС были разделены на две группы: 46 
пациентов получали глатирамера ацетат в комплексе 
лечебных мероприятий и составили группу наблюде-
ния. Пациенты группы сравнения – 23 человека – пре-
паратов группы ПИТРС не получали.

Для решения поставленных задач нами использо-
ван комплекс биохимических и биофизических мето-
дов исследования, а в качестве модели – эритроцит 
периферической крови (стабилизатор – гепарин в ко-
личестве 25 ЕД на 1 мл крови). Мембранный комплекс 
(тени эритроцитов) получали методом осмотического 
гемолиза [1, 9].

О состоянии антиоксидантной защиты судили 
на основании следующих исследований:
1.	 определения содержания альфа-токоферола – жи-

рорастворимого антиоксиданта [13];
2.	 исследования активности супероксиддисмутазы – 

фермента антирадикальной защиты [10];
3.	 исследования активности каталазы  – фермента 

антиперекисной защиты [1];
4. исследования активности глюкозо-6-фосфат

дегидрогеназы [1].
Специальные исследования проведены у каждого 

больного группы сравнения дважды (в начале исследо-
вания и по прошествии 2 лет наблюдения). У каждого 
больного основной группы специальные исследования 
проведены в первые 6 месяцев исследования – один 
раз в  месяц, в  дальнейшем  – каждые три месяца 
(всего 11 исследований у каждого больного в течение  
2 лет).

Статистический анализ проведен с  помощью 
стандартного пакета программ SAS 8,0 (SAS Inc., США). 
Использовали критерии t и χ2. Результаты считали до-
стоверными при р < 0,05.
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Kicherova O. A., Reikhert, L. I.

ANTIOXIDANT ACTION OF GLADIRAMER ACETATE IN MULTIPLE SCLEROSIS

Aim. To study antioxidant defense system and the effect of glatiramer acetate on the main aspects of the patho-
genesis of the disease in patients with relapsing forms of multiple sclerosis on the model of erythrocyte.
Materials and methods. In the process of 2-year monitoring 69 patients with remitting form of multiple sclerosis 
authors studied the state of individual units of the antioxidant defense system (enzyme activity – superoxide 
dismutase, catalase, glucose-6-dehydrogenase, the content of endogenous antioxidant – alpha-tocopherol) and 
also the change of these indicators against the background of the therapy with immunomodulatory drugs – 
glatiramer acetate.
Results. It has been established that against the background of the therapy with glatiramer acetate, oxidative 
stress is limited by increasing the activity of antioxidant defense enzymes and preserving the pool of the endog-
enous antioxidant alpha-tocopherol.
Conclusion. Based on the analysis of the dynamics of laboratory parameters antioxidant effect of glatiramer 
acetate in patients with relapsing forms of multiple sclerosis was proven.
Keywords: multiple sclerosis, glatiramer acetate, oxidative stress, antioxidant effect.

Результаты и обсуждение. В процессе двухлетнего 
наблюдения двух групп больных РРС мы прежде всего 
проанализировали клиническую эффективность глати-
рамера ацетата. Полученные результаты аналогичны 
имеющимся литературным данным о  клинической 
эффективности препарата [4, 15, 19]. Средняя частота 
обострений на 1 больного за 2 года в группе, получав-
шей глатирамера ацетат, составила 0,78, в то время как 
в группе сравнения – 2,91. Средний балл инвалидиза-
ции после двухлетнего лечения глатирамера ацетатом 
составил 2,15 балла, то есть практически не изменился 
по сравнению со степенью инвалидизации до лечения. 
В  группе сравнения этот показатель за  двухлетний 
период наблюдения увеличился с 2,21 до 3,26.

Наряду с  анализом клинической эффективности 
глатирамера ацетата, мы изучили влияние препарата 
на  состояние основных звеньев системы антиокси-
дантной защиты.

Анализ полученных данных позволил выявить ряд 
изменений: при исходно сниженном уровне активно-
сти ферментов антиоксидантной защиты и истощении 

пула альфа-токоферола в  мембранах эритроцитов 
у  больных РРС, на  фоне применения глатирамера 
ацетата мы установили повышение активности 
глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы, супероксиддисму-
тазы, каталазы. В этой же группе пациентов показано 
также постепенное повышение содержания альфа-
токоферола в мембранах эритроцитов. В то же время 
в группе сравнения нами установлен низкий уровень 
активности ферментов антиоксидантной защиты 
и истощение пула альфа-токоферола как в начале, так 
и в финале исследований (через 2 года). Полученные 
данные представлены в таблице 1.

Заключение. В  целом, в  настоящей работе нам 
удалось установить, что применение глатирамера 
ацетата в  комплексной терапии больных рассеян-
ным склерозом, наряду с позитивным клиническим 
эффектом, оказывает благоприятное воздействие 
на  систему антиоксидантной защиты путем ограни-
чения оксидантного стресса, повышения активности 
ферментов антиоксидантной защиты и  сохранения 
пула эндогенного антиоксиданта – альфа-токоферола 

Таблица 1
Активность ферментов антиоксидантной защиты и содержание альфа-токоферола в мембранах эритроцитов  

у больных РРС на фоне лечения глатирамера ацетатом в динамике наблюдения (М ± m)

Анализирумые периоды
наблюдения

Анализируемые показатели активности ферментов антиоксидантной защиты у больных РРС
Г6ФДГ, 
мU мл

(662,9 ± 29,9)

СОД,
% торм.

(45,3 ± 2,9)

Каталаза,
ммоль мин. мл

(3,9 ± 0,1)

Альфа-токоферол,
нмоль. мл
(5,8 ± 0,28)

До назначения  
глатирамера ацетата 485,3 ± 15,6* 42,6 ± 1,3 3,16 ± 0,09* 4,4 ± 0,17*

Через 1 месяц 607,13 ± 14,8* ** 48,36 ± 1,2 ** 3,19 ± 0,09* 4,0 ± 0,18*
Через 3 месяца 547,2 ± 19,6 * ** 56,4 ± 2,0* ** 3,70 ± 0,08 ** 5,21 ± 0,2 **
Через 6 месяцев 706,25 ± 21,4 ** 40,6 ± 1,9 3,85 ± 0,1 ** 4,95 ± 0,2 **
Через 9 месяцев 749,2 ± 21,6 * ** 54,9 ± 2,8* ** 3,82 ± 0,08 ** 4,8 ± 0,2 *
Через 12 месяцев 623,8 ± 18,5 ** 68,3 ± 2,0* ** 3,7 ± 0,09 ** 4,4 ± 0,17 *
Через 18 месяцев 843,1 ± 18,9 * ** 59,9 ± 1,8* ** 3,25 ± 0,09* 5,5 ± 0,21 **
Через 21 месяц 940,1 ± 27,9 * ** 58,3 ± 1,9* ** 4,61 ± 0,1 * ** 6,1 ± 0,12 **
Через 24 месяца 847,9 ± 19,6 * ** 62,3 ± 1,2* ** 4,52 ± 0,08* ** 6,0 ± 0,14 **

Примечание:	 m – ошибка среднего арифметического; * – уровень статистической значимости различий между показателями у здо-
ровых и больных РРС; (р < 0,05); ** – уровень статистической значимости различий между показателями до назначения 
глатирамера ацетата и на фоне глатирамера ацетата в разные периоды наблюдения; (р < 0,05).
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[6, 12, 14]. Полученные нами результаты являются 
не только доказательством клинической эффективно-
сти глатирамера ацетата у больных рассеянным скле-
розом, но и расширяют представления о механизме 
действия препарата.
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Рагозина О. В., Губин Д. Г., Чурсина И. И., Рагозина Э. Р.
БУ ХМАО-ЮГРЫ Ханты-Мансийская ГМА, г. Ханты-Мансийск

ФГБОУ ВО Тюменский ГМУ Минздрава России, г. Тюмень

ГЕЛИОКЛИМАТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ И ОБРАЩАЕМОСТЬ  
В СЛУЖБУ «СКОРОЙ ПОМОЩИ» Г. ХАНТЫ-МАНСИЙСКА

Цель. Исследовать влияние гелиофизических и  погодных факторов на  возникновение и  обострения 
основных групп заболеваний по данным обращаемости в службу «Скорой помощи».
Материалы и  методы. Методом вейвлет анализа проведено исследование мезо- и  микроритмов 
солнечной и магнитной активности, основных погодных факторов и обращаемости в «Скорую по-
мощь» г. Ханты-Мансийска.
Результаты. При анализе случаев обращаемости в службу «Скорой помощи» выявляется спектр много-
летних и внутригодовых ритмов, от шести лет до двух недель, причем многие группы заболеваний 
сочетают как высокоамплитудные постоянные ритмы, так и кратковременные всплески ритмической 
активности. Наиболее мощные ритмы по группам нозологий в г. Ханты-Мансийске имеют болезни 
органов дыхания, инфекционные и паразитарные заболеваний, психических расстройств и болезней 
кровообращения, что отличается от  таковой в  г. Москва, где превалируют сердечно-сосудистые 
заболевания, болезни органов дыхания, нервной системы, желудочно-кишечного тракта, системы 
крови, акушерско-гинекологическая патология.
Заключение. При отсутствии сильных корреляционных связей, что объясняется присутствием вста-
вочных малоамплитудных ритмов, наблюдаются совпадения с полициклической структурой ритмов 
гелиоклиматических факторов, причем наиболее полно с  параметром, характеризующим весовое 
содержание кислорода во вдыхаемом воздухе, ритмы которого, в  свою очередь, по  многолетнему 
компоненту соответствуют спектру колебаний солнечной и геомагнитной активности.
Ключевые слова: ритмы, заболеваемость, климатические факторы, солнечная активность, геомаг-
нитная активность.

Введение. Накоплен огромный материал о влиянии 
солнечной активности, погоды и климата на здоровье 
человека. Достаточно серьезный вклад в учение о гели-
ометеотропных реакциях организма внесли российские 
ученые [3, 10, 32]. Многими исследователями отмечено 
значительное увеличение уровня заболеваемости в пе-
риод высокой солнечной активности и геомагнитной 
возмущенности [21, 29, 32, 33, 42]. Гелиометеотроп-
ные реакции наблюдаются при сердечно-сосудистой, 
бронхолегочной патологии, заболеваниях органов 
пищеварения, суставов, кожи, нервных и психических 
расстройствах [7, 9, 12, 14, 15, 22, 26, 36, 42]. В част-
ности сезонная, полугодовая (циркасемианнуальная) 
и околонедельная (циркасептанная) динамика забо-
леваемости может быть обусловлена ритмическими 
колебаниями физиологических процессов и ответных 
реакций организма на периодические внешние факто-
ры [8, 9, 40, 41], причем выраженность данных ритми-
ческих колебаний может варьировать в зависимости 
от возраста [41] и региона [8, 9].

Достаточно затруднительно предвидеть реакцию 
организма, потому как, в каждом факторе присутствует 
не один цикл, а несколько взаимодействующих; про-
исходит наложение эндо- и экзогенных ритмов; вся-
кий процесс в переделах ограниченного временного 
интервала состоит из  направленной и  циклической 
составляющих; изменяется синхронность и  синфаз-
ность анализируемых рядов.

Насколько влияет длительность периода наблю-
дений на спектр выявленных ритмов, имеется ли до-
статочная взаимосвязь между временными рядами, 
учитывая кратковременные всплески ритмической 
активности переменных, выявленные методом вейв-
лет анализа, какие из  погодных факторов наиболее 
близки по спектру ритмов солнечной и геомагнитной 
активности, наиболее чувствительные к гелиофизиче-
ским факторам обострения групп заболеваний? Все это 
и явилось предметом данного исследования.

Цель. Исследовать влияние гелиофизических и по-
годных факторов на возникновение и обострения ос-
новных групп заболеваний по данным обращаемости 
в службу «Скорой помощи».

Материал и методы. Обращения в службу «Ско-
рой медицинской помощи» г. Ханты-Мансийска вы-
копировывались из базы данных вызовов за период 
с 01.01.2001 по 31.12.2013 годы, в среднем за сутки 
по классам: Некоторые инфекционные и паразитар-
ные болезни (АВ); Новообразования (CD); Болезни 
эндокринной системы (Е); Психические расстройства 
и  расстройства поведения (F); Болезни нервной 
системы (G); Болезни системы кровообращения (I); 
Болезни органов дыхания (J); Болезни органов пи-
щеварения (К); Болезни костно-мышечной системы 
(М); Болезни мочеполовой системы (N); Беремен-
ность, роды и  послеродовый период (О); Травмы  
(ST) [24].
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Ragozina O. V., Gubin D. G., Chursina I. I., Ragozina E. R.

SOLAR AND CLIMATIC FACTORS AND DYNAMICS OF AMBULANCE CALLS  
IN THE NORTHERN CITY OF KHANTY-MANSIYSK

Aim. To study the influence of solar, climatic and weather factors on the dynamics of ambulance calls due to 
main groups of diseases utilizing 14-year long ambulance calls database in northern city of Khanty-mansiysk.
Materials and methods. Wavelet analysis was used to investigate associations among rhythmic spectra of solar, 
magnetic activity; main weather factors and dynamics of ambulance calls in Khanty-Mansiysk during 2001-2014.
Results. Wavelet analysis of emergency ambulance calls dynamics revealed spectrum of infradian rhythms and 
harmonics with frequencies lower and higher than annual – with period ranging from six years to two weeks. 
Many groups of diseases combine both high-amplitude permanent rhythms and short-term harmonics. The most 
powerful rhythms in the groups of nosologies in the city of Khanty-Mansiysk are respiratory diseases, infectious 
and parasitic diseases, mental disorders and circulatory diseases, which differs from that in Moscow, where car-
diovascular, respiratory, nervous system, gastrointestinal intestinal tract, blood system, obstetric-gynecological 
pathology prevail in rhythmic spectra.
Conclusion. In the absence of strong correlation links that can be due to the presence of intercalated low-amplitude 
rhythms, coherence with the polycyclic structure of the rhythms of solar and climatic factors is present, that 
coincides most fully with the parameter characterizing the weight content of oxygen in the inspired air, whose 
rhythms, in turn, correspond to the dynamics of solar and geomagnetic activity.
Keywords: morbidity, incidence, ambulance calls, rhythms, climatic factors, solar activity, geomagnetic factors.

В исследовании использованы многолетние метео-
рологические данные специализированных массивов 
для климатических исследований Всероссийского 
научно-исследовательского института гидрометео-
рологической информации – Мировой центр данных 
(ВНИИГМИ – МЦД), а также архивные материалы мете-
останции г. Ханты-Мансийска [20, 31]. Период наблю-
дений с 01 января 2001 года по 31 декабря 2013 года. 
Изучались следующие параметры: (Т) температура 
окружающего воздуха (°С); (Р) барометрическое дав-
ление (кПа); (ОВ) относительная влажность (%); (БТ) 
барическая тенденция (гПа/3 ч); (МСВ) максимальная 
скорость ветра (м/с); (ВСК) весовое содержание кисло-
рода в воздухе (г/м3). Весовое содержание кислорода 
в воздухе прямо пропорционально атмосферному дав-
лению за вычетом парциального давления водяного 
пара и  обратно пропорционально температуре воз-
духа: O2 (г/м3) = 83 × (P - e)/T, где Р и е в гПа, Т в °К [20].

Данные об относительном числе солнечных пятен 
(число Вольфа – W), получены из материалов Королев-
ской обсерватории Бельгии (Брюссель) [39]. Средне-
суточные значения уровня планетарной геомагнитной 
активности, выраженные Ap-индексом, выкопированы 
с  интернет-сайта Национального центра геофизиче-
ских данных США (Боулдер) [38].

Для проверки гипотезы о  наличии множества 
цикличностей применена авторская программа [25], 
использующая вейвлет-анализ для определения 
ритмической структуры отдельных параметров и оце-
нивающая синхронизацию и когерентность описыва-
емых параметров [26]. Вейвлет – это математическая 
функция, позволяющая анализировать различные 
частотные компоненты данных. Анализ сигналов 
производится в  плоскости wavelet-коэффициентов 
(масштаб-время-уровень) (Scale-Time-Amplitude)  
[18, 19].

Результаты и обсуждение. Мощность превалирую-
щих ритмов по группам нозологий в г. Ханты-Мансий-
ске следующая: болезни органов дыхания – 27,65 усл. 
ед.; инфекционные и паразитарные болезни – 24,41 
усл. ед.; новообразования и  болезни кроветворной 
системы  – 16,01 усл. ед.; психические расстройства 
и  расстройства поведения  – 15,03 усл. ед.; болезни 
системы кровообращения  – 13,86 усл. ед.; болезни 
органов пищеварения – 8,50 усл. ед.; болезни нервной 
системы  – 8,06 усл. ед.; болезни костно-мышечной 
системы – 7,02; беременность, роды и послеродовый 
период  – 3,73 усл. ед.; травмы  – 2,75 усл. ед.; бо-
лезни мочеполовой системы – 2,5 усл. ед.; болезни 
эндокринной системы – 1,05 усл. ед. В условиях ме-
гаполиса (г. Москва) и  средней полосы России при-
оритетность обращения в службу СП несколько иная. 
На первом месте сердечно-сосудистые заболевания, 
далее следуют болезни органов дыхания, нервной 
системы, желудочно-кишечного тракта, анемии, аку-
шерско-гинекологическая патология, мочеполовые 
заболевания, эндокринная патология и психические 
расстройства [1].

Спектр выявленных вариаций включает в себя до-
статочное количество мезо- и макроритмов (табл. 1) 
от  многолетних до  внутригодовых. Наиболее часто 
встречается годовая составляющая (в 10 из 12 групп 
заболеваний), двухлетняя (7), трёх- и пятилетняя (6) 
и  значимые ритмические всплески с  периодом два 
месяца (в  5 группах заболеваний). Циркасептанная 
(околонедельная) составляющая присутствует в спек-
тре ритмов всех анализируемых групп, но  значима 
только в  2013  году (период  – 7,2 суток / энергия  – 
0,786 / значимость – 0,048) [26].

График исходного ряда колебаний температуры 
за  описываемый период с  2001 по  2013  годы по-
казывает значимую (р = 0,0001) цирканнуальную 
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(окологодовую) цикличность (9417,5 часов / 392,3 
суток) с высокой мощностью ритма 1476,9 усл. ед. 
и полугодовой (4281,5 часа / 178,4 суток) ритм с вы-
соким уровнем тенденции (р = 0,065). Внутригодовые 
сезонные (период 96,6 суток) и лунные (период 23,7 
суток) присутствуют, но недостоверны. Вариации баро-
метрического давления полицикличны. По убыванию 
мощности наблюдаются ритмы с периодом 5,57 года; 
1,025 года и ритмы близкие к полугодовым, сезонным 
и циркатригинтанным (околомесячным): 173,4 суток; 
109,3 суток; 37,2 суток, при значимости выявленных 
ритмов р = 0,001. Величина влажности закономерно 
изменяется в  окологодовом ритме (395,6 суток), 
мощность – 224,8 усл. ед., внутригодовая динамика 
следующая; 173,4 суток; 127,5 суток; 68,9 суток. Все 
ритмы значимы (р = 0,001). Барическая тенденция 
кроме наиболее мощного окологодового ритма (392,7 
суток) характеризуется ритмом с периодом 3,01 года 
(р = 0,002) и вставочными внутригодовыми 173,4 суток 
(р = 0,001), 109,3 суток (р = 0,001), 59,1 суток (р = 0,001) 
и  20,1 суток (р = 0,009). Изменения максимальной 
скорости ветра не имеют окологодовой ритмичности, 
но наблюдаются внутригодовые вариации с периодом 
1947,4 часа / 81,1 суток и 966,2 часа / 40,2 суток. В от-
личие от, так называемых, квази-двух-, трех- и четы-
рехлетних колебаний, можно предполагать наличие 
внутригодовых периодов с  приставкой «квази». Ве-
личина весового содержания кислорода будучи рас-
четной сохраняет основной ритм таких компонентов 
формулы как температура, барометрическое давление 
и  влажность, а  именно: окологодовой (395,6 суток, 
р = 0,001); двухлетний (808,1 суток, р = 0,001), пятилет-

ний (1744,4 суток, р = 0,042); двух- (69,9 суток, р = 0,001) 
и  околомесячный (37,2 суток, р = 0,002). Ритмы рас-
положены по  убыванию мощности. Относительное 
число солнечных пятен (W) за описываемый период 
с 2001 по 2013 годы (рис. 1) изменяется со следующей 
закономерностью. Наиболее устойчивым и мощным 
(66,66 усл. ед.) является ритм с периодом 1745,4 суток / 
4,78 года (р = 0,001), далее следует внутригодовой 
ритм с периодом 0,75 года / 9,17 месяца, амплитуда 
которого неустойчива и затухает до минимума в пери-
од с 2007 по 2010 гг.

Следующими низкоамплитудными составляю-
щими выявляются ритм с периодом 109,3 суток (3,64 
месяца) и околомесячный ритм (27,4 суток) с нерегу-
лярными всплесками. Снижение амплитуды до  ми-
нимума совпадает с таковой 9-месячного ритма. При 
рассмотрении вариаций числа W за  период с  1818 
по 2017 гг. вейвлет анализ показывает кроме классиче-
ских одиннадцатилетнего, годового и околомесячного, 
ритмы с периодом: 42,51 года; 18,10 года и 2,14 года.

При проведении вейвлет анализа индекса пла-
нетарной геомагнитной активности (Ар) обращает 
на  себя внимание бо́льшее количество значимых 
ритмов (рис.  2), что может объясняться суммой 
эффектов различных источников, представляющих 
собой сложные системы токов, текущих в  ионос-
фере и  в  магнитосфере Земли. На  сегодня принято, 
что переменное магнитное поле (ПМП) состоит из: 
ПМП = S + L + DP + DR + DCF + DT, где S – регулярная 
часть поля, возникающая из-за волнового излучения 
Солнца; L – регулярная часть поля, возникающая из-за 
лунных приливов в верхней атмосфере; DP – нерегу-

Таблица 1
Ритмы обращаемости в службу «Скорая помощь» г. Ханты-Мансийска с 2001 по 2013 годы

6 лет G – 5,99 лет; N – 5,99 лет

5 лет C – 4,39 года; F – 4,39 года; I – 4,39 года; M – 4,39 года; O – 5,13 года; SТ – 4,39 года

4 года AB – 3,76 года; G – 3,76 года

3 года CD – 2,75 года; F – 2,75 года; I – 2,75 года; J – 3,21 года; K – 3,21 года; ST – 2,75 года

2 года AB – 2,01 года; E – 2,01 года; I – 2,01 года; J – 2,01 года; M – 2,35 года; O – 2,01 года; ST – 2,01 года

1 год AB – 0,92 года; CD – 0,92 года; F – 0,92 года; G – 1,08 года; I – 1,05 года; J – 0,92 года; K – 0,92 года; M – 1,08 года; 
N – 0,92 года; O – 1,08 года

9 месяцев N – 8,27 месяца; ST – 8,26 месяца

6 месяцев AB – 7,08 месяца; G – 6,06 месяцев; I – 6,06 месяцев

4 месяца G – 3,8 месяца; M – 3,8 месяца

3 месяца AB – 3,25 месяца; J – 2,78 месяца; N – 3,25 месяца

2 месяца AB – 2,04 месяца; CD – 2,04 месяца; F – 2,04 месяца; G – 2,04 месяца; N – 2,04 месяца

1 месяц E – 1,49 месяца; F – 1,02 месяца

3 недели CD – 2,94 недели

2 недели CD – 1,58 недели; M – 2,51 недели

1 неделя Циркасептанная составляющая присутствует в спектре всех ритмов, но значима только в 2013 году  
(период – 7,2 суток / энергия – 0,786 / значимость – 0,048)

Примечание: 	 Инфекционные и паразитарные болезни (АВ); Новообразования и болезни кроветворной системы (СD); Болезни эндокринной 
системы (Е); Психические расстройства (F); Болезни нервной системы (G); Болезни системы кровообращения (I); Болезни 
органов дыхания (J); Болезни органов пищеварения (K); Болезни костно-мышечной системы (M); Болезни мочеполовой 
системы (N); Беременность, роды и послеродовый период (O); Травмы (ST).
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лярная часть поля, возникающая из-за корпускуляр-
ного излучения Солнца; DR  – поле кольцевого тока, 
существенно усиливающегося в  период магнитных 
бурь планетарного масштаба; DCF  – нерегулярная 
часть поля, возникающая из-за токов на поверхности 
магнитосферы при обтекании ее солнечным ветром; 
DT – поле токов хвоста магнитосферы, определяемое 
движением плазмы [19].

Наиболее мощным является ритм с  периодом 
4.09 года, следующий многолетний двухлетний (1,89 
года), далее следуют окологодовой (1,02 года) и вну-
тригодовые циклы: трех-, двух- и  околомесячные; 
двух- и околонедельные ритмы (рис. 2). Значимость 
всех ритмов р = 0,001.

При анализе колебаний геомагнитной активности 
за больший временной интервал (с 1932 по 2016 годы) 

добавляются многолетние ритмы: 35,00 лет (Брюкне-
ра); 16,06 года; 10,88 лет; полугодовой и трехмесячный 
ритмы.

Если подходить механистически к влиянию гелио-
физических и  погодных факторов на  биосистемы, 
то наблюдаются совпадения периодов ритмов как па-
раметров солнечной, магнитной активности, погодных 
факторов, возникновения и обострения заболеваний 
различных групп (табл. 2). Годовой ритм W совпадает 
с  частотой обращаемости AB; CD; F; G; I; J; K; M; N; 
O, а  период вращения Солнца с  обострениями E; F, 
аналогичны колебания Ар с  указанными группами 
заболеваний и большинством погодных факторов.

Синхронность наблюдается и по ритмам с периода-
ми 5 лет (вторичный геофизический ритм) и 2 года, при-
чем добавляется обращаемость по травмам, а так же 

Относительное число солнечных пятен (W)

Период
(сутки / годы) Реконструкция ритмов Энергия

ритма (усл. ед.)

1745,4 / 4,78 66,66

275,3 / 0,75 2,69

109,3 / 0,29 1,60

27,4 / 0,07 1,26

Рис. 1.	 Ритмы колебаний относительного числа солнечных пятен (W) за период с 2001 по 2013 годы

Индекс планетарной геомагнитной активности (Ap)

Период
(сутки / годы) Реконструкция ритмов Энергия

(усл. ед.)

1496,4 / 4,09 7,843

693,2 / 1,89 5,792

202,4 / 0,55 2,396

374,6 / 1,02 2,186

93,8 / 0,25 1,448

59,1 / 0,16 1,138

27,4 / 0,07 1,103

14,8 / 0,04 0,868

9,3 / 0,02 0,794

Рис. 2.	 Ритмы индекса планетарной геомагнитной активности (Ap) за период 2001-2013 гг.
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внутригодовая ритмическая активность с периодами 
9 и 4 месяца. Совпадения по двухлетнему ритму на-
блюдается и с индексом Ар (группы заболеваний AB; 
E; I; J; M; O; ST), но у геомагнитной активности суще-
ствует и  четырехлетний ритм (синхронизированный 
с  AB; G) и  внутригодовые малоамплитудные ритмы 
(шести-, трех-, двухмесячные и двухнедельный), тем 
не менее совпадающие с ритмами колебаний обостре-
ний патологии AB; G; I; CD; J; F; M; N). Проведенный 
корреляционный анализ между временными рядами 
обращаемости по  поводу заболеваний, погодных 
факторов, солнечной и  геомагнитной активности 
не показал значимых взаимосвязей, что вполне зако-
номерно, учитывая полицикличность анализируемых 
параметров и  подтверждается динамикой индекса 
синфазности, то  есть, несмотря на  высокий индекс 
синхронности наблюдается изменение разности фаз 
анализируемых попарно временных рядов.

Несмотря на  многочисленные гипотезы поиска 
космобиологической гармонии в виде «эволюционных 
синхронизмов», «ритмокаскадов» [4, 5], «золотого 
сечения» [6, 36] проблема взаимодействия экзогенных 
природных ритмов и эндогенных ритмов организма 
человека остается во многом нерешенной. Сопостав-
ление результатов различных исследований затрудне-
но, вследствие, методологических и математических 
подходов. При периодах наблюдений 100-200 лет 
и более, отслеживается длиннопериодный компонент, 
а при клинических исследованиях (от суток до недели) 
выявляются короткопериодные составляющие. Изме-
нение фона в виде гелиоклиматических и социальных 
вариаций тоже не добавляет точности в полученные 
результаты. Применение различных методов анализа 
временных рядов позволяет получить информацию 

различного уровня разрешения (преобразование 
Фурье, СВАН, вейвлет анализ). Тем не  менее, в  по-
лученных результатах отслеживаются классические 
ритмы солнечной и геомагнитной активности с пери-
одами около одиннадцати лет, года и месяца. Так же 
присутствуют 35-летний ритм Брюкнера, ритм в 42,5 
года, близкий к ритму 44,16 года, выявленному Без-
руковой А. Я. [2] в  18,1 года (долгопериодические 
компоненты лунного прилива) и другие внутригодовые 
ритмы с периодами от двух недель до 9 месяцев [7].

Заключение. При анализе случаев обращаемо-
сти в  службу «Скорой помощи» за  период с  2001 
по 2013 годы выявляется спектр многолетних и внутри-
годовых ритмов, от шести лет до двух недель, причем 
многие группы заболеваний сочетают как высокоам-
плитудные постоянные ритмы, так и кратковременные 
всплески ритмической активности. Наиболее мощные 
ритмы по  группам нозологий в  г. Ханты-Мансийске 
болезней органов дыхания, инфекционных и парази-
тарных заболеваний, психических расстройств и бо-
лезней кровообращения, что отличается от  таковой 
в  г. Москва, где превалируют сердечно-сосудистые 
заболевания, болезни органов дыхания, нервной 
системы, желудочно-кишечного тракта, системы 
крови, акушерско-гинекологическая патология. При 
отсутствии сильных корреляционных связей, что объ-
ясняется присутствием вставочных малоамплитудных 
ритмов, наблюдаются совпадения с полициклической 
структурой климатических факторов, причем наиболее 
полно с  расчетным параметром, характеризующим 
весовое содержание кислорода в воздухе, ритмы ко-
торого, в свою очередь, соответствуют многолетнему 
спектру колебаний солнечной (W) и  геомагнитной 
активности (Ap).

Таблица 2
Периоды ритмов обращаемости в службу «Скорой помощи» по группам заболеваний  

и соответствие колебаниям погодных факторов, гелио- и геомагнитной активности

Геоклима-
тические 

параметры

Периоды ритмов

6 
лет

5 
лет

4 
года

3 
года

2 
года

1 
год

9
меся-
цев

6
меся-
цев

4
ме-
сяца

3
меся-

ца

2
месяца

1
ме-
сяц

3
не-

дели

2
не-

дели

Группы заболеваний

W CD; F; I; 
M; O; SТ

AB; E; I;
J; M; O; ST

AB; CD; F; G; 
I; J; K; M; N; O N; ST G; M E; F

Ap AB; G AB; E; I;
J; M; O; ST

AB; CD; F; G; 
I; J; K; M; N; O

AB; 
G; I

AB; 
J; N

AB; CD; 
F; G; N E; F CD; 

M

T AB; CD; F; G; 
I; J; K; M; N; O

AB; 
G; I

AB; 
J; N E; F

P G; N AB; CD; F; G; 
I; J; K; M; N; O

AB; 
G; I G; M E; F

БТ CD; F; I; 
J; K; ST

AB; CD; F; G; 
I; J; K; M; N; O

AB; 
G; I G; M AB; CD; 

F; G; N CD

ОВ AB; CD; F; G; 
I; J; K; M; N; O

AB; 
G; I G; M AB; CD; 

F; G; N

МСВ E; F

ВСК CD; F; I; 
M; O; SТ

AB; E; I;
J; M; O; ST

AB; CD; F; G; 
I; J; K; M; N; O

AB; CD; 
F; G; N E; F
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ОБЗОРЫ

Атавов Р. С., Ионин В. П., Авдеев Д. Е., Федоров Н. М., Зырянов А. В.
БУ ХМАО-ЮГРЫ Ханты-Мансийская ГМА, г. Ханты-Мансийск

ФГБОУ ВО Тюменский ГМУ Минздрава Росси, г. Тюмень

НЕРЕШЕННЫЕ ПРОБЛЕМЫ В ВОПРОСЕ ВЫБОРА 
ОПТИМАЛЬНОГО БИЛИОДИГЕСТИВНОГО АНАСТОМОЗА

Одним из самых распространённых видов внутреннего дренирования, являются билиодигестивные 
анастомозы. Они применяются хирургами, как маленьких городских больниц, так и больших специали-
зированных клиник. Тем не менее, вопрос выбора оптимального анастомоза ещё не решён, частота 
несостоятельностей варьирует в больших пределах. В этой статье, мы постарались немного разо-
браться в этой проблеме.
Ключевые слова: наружное дренирование холедоха, гастропанкреатодуоденальная резекция, ме-
ханическая желтуха, билиодигестивные анастомозы, холедохолитиаз, хирургия желчевыводящих 
путей, несостоятельность.

Дефиниция. Билиодигестивные анастомозы 
(БДА) – это соустья между структурами желчевыводя-
щих путей и органами желудочно-кишечного тракта. 
В зависимости от характера патологического процесса 
и анатомических условий, билиодигестивные анасто-
мозы формируются с желудком, двенадцатиперстной 
или тонкой кишкой. Данные анастомозы могут форми-
роваться как с внутрипеченочными, так и с внепече-
ночными желчевыводящими протоками [23].

Историческая справка. История становления 
билиодигестивных анастомозов, как основного 
метода внутреннего дренирования желчных путей, 
сводится к концу XIX века. Первый билиодигестивный 
анастомоз, а  именно обходной холецистоеюноана-
стомоз, при раке головки поджелудочной железы 
был сформирован Н. Д. Монастырским в  1887 г. 
[20]. Через год, в 1888 г., в Гермении, H. Riedel впер-
вые выполнил холедоходуоденоанастомоз (ХДА)  
при холедохолитиазе. 

В России ХДА впервые сформировал С. И. Спасо-
кукоцкий (1911 г.). В это время, отношение хирургов 
к  БДА, в  частности ХДА, было крайне сдержанным. 
Только с появлением работ F. Sasse (1913 г.), который 
популяризовал эту методику, подробно описав ее 
преимущества, указав на  возможность применения 
ее при холедохолитиазе, гнойном холангите, как 
альтернативу наружному дренированию. Несмо-
тря на  то, что Sasse не  является автором идеи ХДА, 
во многих руководствах эта операция именуется его  
именем [23].

Анастомоз между общим желчным прото-
ком и  тонкой кишкой впервые выполнил J. Bakes 
(1906 г.) по поводу опухоли головки поджелудочной  
железы.

Классификация [13, 23, 25].
Холедоходуоденостомия.

I.	 По месту расположения соустья:
1.	 Наружный супрадуоденальный.
2.	 Наружный ретродуоденальный.
3.	 Внутренний (трансдуоденальный супрапапил-

лярный).
II.	 По способу формирования соустья:

1.	 Латеро-латеральный.
2.	 Термино-латеральный.
Наиболее распространенные способы: Сассе, 

Юраша, Юраша-Виноградова, Финстерера, Флеркена, 
Мейо, Шалимова, Кохера.

Холедохоеюностомия.
I.	 По способу формирования соустья:

1.	 Латеро-латеральный.
2.	 Термино-латеральный.

II.	 По способу выключения петли тощей кишки:
1.	 Петля тощей кишки с  латеро–латеральным 

межкишечным анастомозом по Брауну.
2.	 Петля тощей кишки с  термино-латеральным 

межкишечным анастомозом по Ру.
Наиболее распространенные способы: Виноградо-

ва (с заглушкой по Шалимову), Холлендера.
Гепатикоеюностомия.

I.	 По способу формирования соустья:
1.	 Латеро-латеральный.
2.	 Термино-латеральный.
3.	 Термино-терминальный.

II.	 По способу выключения петли тощей кишки:
1.	 Петля тощей кишки с  латеро-латеральным 

межкишечным анастомозом по Брауну.
2.	 Петля тощей кишки с  термино-латеральным 

межкишечным анастомозом по Ру.
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Atavov R. S., Ionin V. P., Avdeev D. E., Fedorov N. M., Ziryanov A. V.

UNSOLVED PROBLEMS IN THE QUESTION OF CHOICE THE OPTIMAL  
BILIODIGESTIVE ANASTOMOSIS

One of the most popular types of internal drain a the biliodigestive anastomosis. The surgeons practice in the 
small town hospitals and in the special clinics. Nevertheless the question of choice the optimal anastomosis is 
not decide, frequency of leakage in large limits. In this article we tried to solve a problem.
Keywords: external draining of the common bile duct, gastropancreatoduodenal resection, obstructive jaundice, 
biliodigestive anastomosis, сholedocholithiasis, bile duct surgery, leakage.

Наиболее распространенные способы: Супо, Си-
тенко-Нечая, Готц-Сейпол-Кюриана.

Обсуждение. Согласно некоторым авторам [13, 
20, 23, 25], показаниями к наложению ХДА, являются: 
1.	 Расширение холедоха до 2 см и более при стенозе 

Фатерова сосочка. 
2.	 Холангио- и холедохолитиаз. 
3.	 Тубулярный стеноз терминального отдела общего 

желчного протока вследствие хронического пан-
креатита. Формирование ХДА технически легко вы-
полнимо, поскольку анастомозируемые структуры 
находятся в анатомической близости.
Несмотря на техническую простоту и кажущуюся 

физиологичность, ХДА имеет противопоказания, 
такие как:
1.	 Воспаление или истончение холедоха. 
2.	 Воспаление стенки двенадцатиперстной кишки 

(ДПК). 
3.	 Узкий просвет холедоха. 
4.	 Дуоденостаз. 
5.	 Механическая желтуха опухолевого генеза  

[6, 9].
Помимо этого, к  осложнениям в  послеопера-

ционном периоде, предрасполагает сама техника 
формирования ХДА. Так, при формировании латеро-
латерального супрадуоденального ХДА, из желчевы-
ведения выключаются ретродуоденальная, панкре-
атическая и интрамуральная части холедоха, вместе 
со сфинктерным аппаратом Фатерова сосочка ДПК. Это 
способствует поддержанию хронического холангита, 
и в последствие рубцеванию анастомоза [15].

Второй особенностью данного вида ХДА, является 
образование поданастомозного «слепого мешка», вы-
ключенной дистальной частью холедоха. В «слепом 
мешке» задерживается содержимое ДПК, желчный 
шлемм, что также способствует рецидиву холедохоли-
тиаза, развитию хронического панкреатита. Также при 
перистальтике ДПК происходит заброс ее содержимо-
го в просвет общего желчного протока [26].

Термино-латеральные ХДА частично устраняют 
указанные проблемы, но при их формировании сохра-
няется дуодено-билиарный рефлюкс, который опреде-
ляет степень воспалительных изменений в желчных 
протоках. Следует отметить, наиболее конструктивно 
удачны ХДА по Юрашу и Юрашу-Виноградову, т. к. при 
этих разновидностях анастомозирования, стенка ДПК 
рассекается в поперечном направлении, что дополни-

тельно может профилактировать дуодено-билиарный 
рефлюкс [12, 28].

Учитывая данные факты, можно сделать вывод, 
что ХДА является порочным анастомозом, что также 
подтверждают многие отечественные авторитетные 
гепатопанкреатобилиарные хирурги. Но, тем не менее, 
данный анастомоз продолжают использовать в своей 
практике многие хирурги, даже при опухолях периам-
пулярной зоны [7, 20, 27].

По нашему мнению, наиболее оптимальным би-
лиодигестивным анастомозом является холедохо- (ге-
патико) еюноанастомоз, причем предпочтение нужно 
отдавать анастомозу на  выключенной У-образной 
петле тощей кишки по Ру-Холлендеру. Холедохо- (ге-
патико) еюноанастомоз с межкишечным анастомозом 
по  Брауну, не  позволяет в  полной мере избежать 
вышеуказанных осложнений, даже при применении 
«заглушки» А. А. Шалимова, которые со  временем 
подвергаются реканализации.

По мнению В. И. Тарабрина, Ю. В. Хоронько [27], 
при наложении холедохо- (гепатико) еюноанасто-
мозов, нужно изолировать 40-60  см  тощей кишки. 
Э. И. Гальперин, В. В. Бойко считают, что оптимальная 
длина отключенной петли тощей кишки по Ру, должна 
быть не менее 80-100 см, и лишь тогда исключается 
заброс кишечного содержимого и анастомоз не под-
вергается рубцеванию.

Противники данного вида анастомоза, заявляют 
о  сложности таких операций, а  также недовольны 
выключением из пищеварения значительного участка 
тонкой кишки [20]. По  нашему мнению, лучше по-
тратить время и силы на наложение более сложного, 
но  более качественного анастомоза, чем потратить 
те же ресурсы на лечение осложнений более простых 
билиодигестивных анастомозов.

В своей практике, при реконструктивных операци-
ях, мы используем только холедохо- или гепатикоею-
ноанастомоз на выключенной У-образной петле тощей 
кишки по Ру-Холлендеру, с наружным трансанастомоз-
ным дренированием билиодигестивного анастомоза 
дренажем типа Фелкера. Это позволило нам получить 
хорошие непосредственные результаты  – 4,2% не-
состоятельности на  72 реконструктивные операции, 
не  потребовавшие релапаротомий, по  сравнению 
с данными других клиник, отображенных на таблице 1 
[2]. Осложнений, связанных с отключением из пище-
варения участка тощей кишки, у нас не отмечалось.
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Выводы
1.	 Мы считаем, что показанием к  формированию 

билиодигестивного анастомоза является дилатация 
гепатикохоледоха до 15 мм и наличие множествен-
ного холедохолитиаза (более 1 камня).

2.	 Холедоходуоденоанастомоз можно формировать 
только у тяжелых соматически больных преклон-
ного возраста по способу Юраша и Юраша-Вино-
градова.

3.	 При формировании холедохоеюноанастомоза 
на  отключенной по  Ру петле, целесообразно ис-
пользовать наружный трансанастомозный дренаж 
типа Фелкера при малейшем сомнении в надеж-
ности анастомоза (тонкая стенка желчного протока, 
воспалительные изменения), для профилактики 
его несостоятельности и снижения тяжести этого 
осложнения.
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Автор Клиника Вид применяемого 
анастомоза

Год публи-
кации

Несостоя-
тельность,

%
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Кичерова О. А., Рейхерт Л. И.
ФГБОУ ВО Тюменский ГМУ Минздрава России, г. Тюмень

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
СОСУДИСТОГО ПАРКИНСОНИЗМА

Диагностика сосудистого паркинсонизма является достаточно сложной. Это связано с клиническим 
особенностями заболевания, высокой распространенностью сосудистой патологии в старшей воз-
растной группе, возможностью сочетания идиопатического паркинсонизма и сосудистых факторов 
риска у одного больного, а также широким внедрением в диагностический процесс методов нейрови-
зуализации, которым часто отдается предпочтение на этапе заключения об имеющемся у больного 
патологическом состоянии. В  связи со  всем вышеперечисленным авторами предпринята попытка 
структурировать процесс постановки диагноза у больного сосудистым паркинсонизмом, выделить 
моменты, являющиеся наиболее важными в процессе дифференциальной диагностики сосудистого 
паркинсонизма и болезни Паркинсона, а также сформулировать правильный подход к лечению забо-
левания с учетом имеющихся особенностей.
Ключевые слова: сосудистый паркинсонизм, дифференциальная диагностика.

Сосудистый паркинсонизм является одним из ва-
риантов симптоматического паркинсонизма. Впер-
вые идею о  его существовании высказал Brissaud 
в 1894 году. В 1929 году M. Critchley предложил термин 
«артериосклеротический паркинсонизм» и описал его 
клинические особенности [20]. Вслед за этим наступи-
ла эра гипердиагностики сосудистого паркинсонизма, 
когда сосудистое поражение мозга считалось основной 
причиной этого заболевания, однако современные 
исследования (в основном нейроанатомические) по-
казали, что цереброваскулярная патология является 
причиной лишь 3-6% случаев паркинсонизма. Значи-
тельно облегчили диагностику сосудистого паркинсо-
низма широко применяемые методы прижизненной 
нейровизуализации – КТ и МРТ, которые являются не-
обходимым, но всего лишь дополнительным приемом 
обследования больного [10, 16, 32]. И, тем не менее, 
прижизненный диагноз сосудистого паркинсонизма 
по-прежнему является всего лишь вероятным или воз-
можным. Достоверным он становится лишь в случае 
патоморфологического подтверждения [2, 31].

К этиологическим факторам сосудистого паркин-
сонизма относят разноообразные сосудистые заболе-
вания: атеросклероз или артериосклероз, васкулиты, 
артериовенозные мальформации, амилоидную ангио-
патию и др. Причиной сосудистого паркинсонизма мо-
жет быть и двустороннее множественное расширение 
периваскулярных пространств в  базальных ганглиях 
[16, 24, 25, 29].

На стадии диагностики сосудистого паркинсониз-
мы особенно важной является оценка клинической 
картины заболевания и прежде всего характеристика 
самого синдрома паркинсонизма, который в отличие 
от идиопатического паркинсонизма (при болезни Пар-
кинсона) будет иметь ряд отличительных признаков, 
позволяющих отнести его к  категории «атипичного 
синдрома паркинсонизма» [2, 4, 6, 19, 21, 23, 26]. Сле-
дует, однако, подчеркнуть, что ни один из указанных 

признаков не имеет самостоятельного значения, все 
они должны учитываться в совокупности:

1. Прежде всего, следует обращать внимание 
на наличие у больных с паркинсонизмом сосудистых 
факторов риска (особенно артериальной гипертензии), 
а  также анамнестических и  клинических признаков 
цереброваскулярного заболевания [3, 9, 14, 18, 27, 
28]. Между тем, необходимо иметь в  виду, что сам 
по себе факт наличия цереброваскулярного заболе-
вания у такого больного не является основанием для 
постановки диагноза сосудистого паркинсонизма. 
Несмотря на утверждения некоторых авторов о том, 
что недостаток дофамина в мозге защищает от воз-
никновения артериальной гипертензии [18, 28, 29], 
в  практике сочетание у  одного больного болезни 
Паркинсона и артериальной гипертензии встречается 
достаточно часто, что следует учитывать на этапе диф-
ференциальной диагностики и не рассматривать такие 
случаи, как, безусловно, сосудистый паркинсонизм.

2. В отличие от  болезни Паркинсона сосудистый 
паркинсонизм может развиться остро или, чаще, подо-
стро после острого нарушения мозгового кровообра-
щения (в течение нескольких недель или месяцев), что 
указывает на  роль постденервационных изменений 
в патогенезе синдрома, а в дальнейшем может ста-
билизироваться или регрессировать [3, 5, 7, 14, 24]. 
В  большинстве случаев сосудистый паркинсонизм 
возникает на фоне признаков II-й или III-й стадии ДЭП, 
при этом периоды прогрессирования основных сим-
птомов могут чередоваться с периодами стабилизации 
и улучшения (в этом случае говорят о ступенеобразном 
течении заболевания);

3. В неврологическом статусе при сосудистом 
паркинсонизме в отличие от болезни Паркинсона при-
сутствуют мозжечковые, псевдобульбарные, тазовые 
и когнитивные нарушения. Здесь так же, как и в случае 
с артериальной гипертонией, следует учитывать воз-
можность сочетания болезни Паркинсона и церебро-
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Kicherova O. A., Reikhert, L. I.

MODERN APPROACHES TO THE DIAGNOSIS AND TREATMENT OF VASCULAR PARKINSONISM

Diagnosis of vascular parkinsonism is quite complicated. It is intertwined with the clinical features of the dis-
ease, the high prevalence of vascular pathology in the older age group, possibility of combining with idiopathic 
parkinsonism and vascular risk factors in one patient, and a wide implementation of neuroimaging techniques, 
which are often given preference in the award stage about the patient’s pathological condition, into the diag-
nostic process. In view of the above the authors attempted to structure the process of diagnosis in a patient with 
vascular parkinsonism, highlight the points that are the most important in the process of differential diagnosis 
of vascular parkinsonism and Parkinson’s disease, and formulate the correct approach to the treatment of the 
disease, taking into account existing features.
Keywords: vascular parkinsonism, the differential diagnosis.

васкулярного заболевания, выявляемого при КТ или 
МРТ, которое может усугублять нарушения ходьбы, 
усиливать выраженность постуральной неустойчиво-
сти, псевдобульбарных и  когнитивных расстройств. 
Это, безусловно, вносит определенные трудности 
в процесс дифференциальной диагностики, разрешить 
которые можно применением фармакологической 
пробы с препаратами леводопы [8, 10, 16, 23, 26].

4. В связи с  тем, что сосудистый паркинсонизм 
является синдромом сосудистого заболевания, такой 
кардинальный признак нейродегенеративного про-
цесса, как синдром периферической вегетативной 
недостаточности, отсутствует [2, 10, 16, 23, 26].

5. Для сосудистого паркинсонизма в  отличие 
от болезни Паркинсона характерно раннее развитие 
нарушений ходьбы и  постуральной неустойчивости. 
Часто заболевание дебютирует именно с них. Ходьба 
характеризуется трудностью инициации, затруднени-
ями при поворотах, замедленностью и укорочением 
шага. Кроме того, отмечается большая вариабельность 
шага, особенно когда пациент выходит на  ровную, 
широкую, без препятствий поверхность. Отмечаются 
сложности в поддержании равновесия, а также засты-
вания. Эти симптомы, помимо сосудистого паркинсо-
низма, могут быть проявлением качественно другого 
состояния, также связанного с сосудистым заболева-
нием – лобной дисбазии («апраксии» ходьбы), которая 
имитирует некоторые черты нарушения ходьбы при 
паркинсонизме, в связи с чем ее ранее принято было 
называть «паркинсонизмом нижней половины тела» 
или нарушениями походки «лобного типа». У  таких 
пациентов нет признаков паркинсонизма в «верхней 
части тела»: мимика остается живой, движения рук при 
ходьбе сохранены или даже компенсаторно усилены, 
не выявляются признаки гипокинезии в руках и ногах 
и  при проведении специфических проб, отсутствует 
тремор покоя и характерная для болезни Паркинсона 
«поза сгибателей». Больные ходят, широко расставляя 
ноги, наблюдается наружная ротация стоп; в отличие 
от больных идиопатическим паркинсонизмом внеш-
ние ориентиры и специфические приемы не оказы-
вают существенного влияния на  качество ходьбы, 
а  данные постурографии и  подометрии свидетель-
ствуют, что, по крайней мере, в значительной части 

случаев нарушение инициации ходьбы и укорочение 
длины шага у этих больных в основном объясняется 
не  гипокинезией, а  постуральной неустойчивостью. 
Вместе с тем, дифференциация паркинсонизма и лоб-
ной дисбазии может быть затруднена, поскольку эти 
состояния при сосудистом поражении мозга относятся 
к одному патогенетическому спектру [4, 5, 8, 12, 17].

6. Важным признаком сосудистого паркинсонизма 
является двустороннее начало заболевания и  отно-
сительная симметричность симптоматики, что также 
отличает его от болезни Паркинсона [4, 16, 26].

7. Одним из  основных дифференциально-диа-
гностических признаков является отсутствие при 
сосудистом паркинсонизме выраженного эффекта 
дофасодержащих средств, что обусловлено сохранно-
стью меланинсодержащих клеток черной субстанции 
и  поражением постсинаптических структур стриато-
нигральной системы (в  частности хвостатого ядра). 
Эта особенность позволила называть сосудистый 
паркинсонизм «постсинаптическим паркинсонизмом» 
[4, 16, 23, 26].

8. Характерными для сосудистого паркинсонизма 
являются множественные лакунарные инфаркты 
в подкорковых структурах и диффузные перивентри-
кулярные изменения белого вещества (лейкоареоз), 
выявляемые методами нейровизуализации. Тем 
не менее, этот критерий не может быть решающим 
для подтверждения диагноза сосудистого паркин-
сонизма, поскольку у пожилых больных с болезнью 
Паркинсона нередко выявляются единичные мелкие 
очаги в базальных ганглиях и лейкоареоз. Трудны для 
диагностики и случаи сочетания болезни Паркинсона 
и  клинически явного церебро-васкулярного заболе-
вания, которые, по-видимому, встречаются чаще, чем 
случаи «чистого» сосудистого паркинсонизма. Таким 
образом, интерпретация данных нейровизуализации 
должна быть очень взвешенной: следует всегда учи-
тывать не только локализацию и обширность очаговых 
или диффузных изменений мозга, но и особенности 
клинического синдрома и  течения заболевания [16, 
23, 26].

Крайне редко при лакунарном инфаркте среднего 
мозга с повреждением черной субстанции встречается 
вариант сосудистого паркинсонизма, имитирующий 
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болезнь Паркинсона: заболевание начинается асимме-
трично, прогрессирует постепенно, не сопровождается 
какими-либо другими неврологическими синдрома-
ми. Однако и в этом случае тремор покоя, если и при-
сутствует, то не походит на дрожание типа «скатывания 
пилюль»; обычно при подобных мезенцефалических 
инфарктах развивается «рубральный» тремор (тремор 
Холмса). Реакция на препараты леводопы не бывает 
разительной или стойкой, а при КТ или МРТ выявляется 
асимметричное поражение базальных ганглиев, более 
выраженное в контрлатеральном полушарии.

Паркинсоноподобный синдром описывается и при 
болезни Бинсвангера  – подкорковой артериоскле-
ротической энцефалопатии, в основе которой лежит 
хроническая сосудистая мозговая недостаточность. 
Вместе с тем клинически синдром паркинсонизма при 
этом заболевании иной, чем при сосудистом паркин-
сонизме. У  лиц с  болезнью Бинсвангера на  первый 
план выступают когнитивные нарушения в  рамках 
подкорковой деменции и имеются в анамнезе инсуль-
топодобные эпизоды, в  клинической картине чаще 
преобладают латерализованные симптомы, а не пре-
имущественное поражение ног. При МРТ патогномо-
ничным является лейкоареоз в перивентрикулярном 
пространстве. В основе двигательных нарушений при 
болезни Бинсвангера лежит патология белого пери-
вентрикулярного вещества, тогда как при сосудистом 
паркинсонизме двигательные нарушения связывают 
с лакунарными инфарктами в области базальных ган-
глиев, хотя при этом могут быть и перивентрикуляр-
ные ишемические очаги. Поэтому паркинсонизм при 
болезни Бинсвангера обычно не относят к сосудистому 
паркинсонизму, а рассматривают как составную часть 
симптомокомплекса при болезни Бинсвангера, хотя 
в  основе паркинсонизма и  здесь лежит сосудистый 
фактор [2, 4, 5, 18, 19, 21, 22, 30].

Итак, вероятность развития и тяжесть сосудистого 
паркинсонизма в  решающей степени зависят не  от 
общего объема поражения мозговой ткани, а от ло-
кализации поражения в  стратегически значимых 
зонах (подкорковое белое вещество, задние отделы 
скорлупы, чечевицеобразное ядро, черная субстан-
ция, лобная доля, таламус). В связи с этим выделены 
несколько патогенетических вариантов сосудистого 
паркинсонизма, обусловленных поражением раз-
личных звеньев моторного лобно-подкоркового круга 
(фронтостриарного, стриатопаллидарного, нигростри-
арного, таламофронтального) и имеющих некоторые 
клинические особенности [7].

Учитывая сложности в  диагностике сосудистого 
паркинсонизма, неоднократно предпринимались по-
пытки разработки четких диагностических критериев. 
На основании проведенных в последние годы клини-
ко-нейровизуализационных и  патоморфологических 
исследований Zijlmans J. C. и соавт. предложены сле-
дующие критерии сосудистого паркинсонизма [31].

Синдром паркинсонизма: брадикинезия или 
не менее одного из следующих симптомов (тремор 

покоя, ригидность, постуральная неустойчивость, 
не  связанная с  первичным нарушением зрения, ве-
стибулярной, мозжечковой или проприоцептивной 
дисфункцией).

Цереброваскулярное заболевание, определяемое 
по данным КТ и МРТ или наличию очаговой симптома-
тики, характерной для инсульта или ТИА.

Причинно-следственная связь между паркин-
сонизмом и  цереброваскулярным заболеванием, 
доказываемая:
1)	 острым или отставленным (в течение 1 года после 

инсульта) развитием симптомов при локализации 
очага в  области наружного сегмента бледного 
шара или черной субстанции, вентролатерального 
таламуса, лобной доли с контралатеральным аки-
нетико-ригидным синдромом;

2)	 постепенным развитием двусторонних симптомов 
паркинсонизма при обширном поражении белого 
вещества, с ранним появлением шаркающей ходь-
бы и когнитивных нарушений.
Исключены: повторные травмы, энцефалит, ней-

ролептическая терапия, опухоль, гидроцефалия или 
другое объяснение паркинсонизма (на основе данных 
анамнеза и дополнительного осмотра).

В лечении важно предупреждение дальнейшего 
сосудистого повреждения мозга (имеют значение кор-
рекция факторов риска: снижение уровня холестерина, 
поддержание АД на стабильном уровне, использова-
ние антиагрегантов, назначение нейропротекторов); 
для коррекции двигательного дефекта используют 
весь арсенал противопаркинсонических средств. 
В отличие от болезни Паркинсона, средством первого 
ряда являются препараты леводопы, которые приносят 
положительный эффект (иногда лишь в высоких до-
зах), по  данным различных исследований, у 26-50% 
пациентов. Пробная терапия должна предусматривать 
прием высокой дозы (до 1,5 г/сут) в течение не менее 3 
месяцев. Если препараты леводопы в адекватной дозе 
оказались неэффективными, то агонисты дофамино-
вых рецепторов обычно также не приносят эффекта. 
Препараты амантадина в части случаев могут усилить 
эффект леводопы или оказать умеренный эффект при 
резистентности к  леводопе [7]. Однако, несмотря 
на  отдельные положительные результаты, в  целом 
эффективность противопаркинсонической терапии 
при сосудистом паркинсонизме невелика.

При нарушении инициации ходьбы эффективны 
специальные программы лечебной гимнастики, ис-
пользование зрительных стимулов (перешагивание 
через трость с порожком и т. п.) или поведенческая те-
рапия, направленная на преодоление пространствен-
ной фобии и страха падения [1, 11, 13, 15]. В отдельных 
случаях полезны антидепрессанты, преимущественно 
ингибирующие обратный захват норадреналина (на-
пример, дезипрамин или мапротилин).

В связи с многоочаговым поражением стереотакси-
ческие операции в подавляющем большинстве случаев 
сосудистого паркинсонизма неэффективны, однако 
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при локальном вовлечении базальных гангиев (напри-
мер, ограничивающимся наружным сегментом блед-
ного шара) показана эффективность вмешательств 
на медиальном сегменте бледного шара.
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В статье рассматриваются теоретические основы и история развития технологий Биологического 
Управления. Приводится общая характеристика сфер приложения методов Биологического Управ-
ления в психологии спорта. Рассматриваются возможности использования нейротренинга в целях 
личностного роста спортсмена и повышения его мастерства, для повышения стрессоустойчивости 
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Теоретические основы и история развития техно-
логий Биологического Управления. Первой попыткой 
реализации основной идеи Биологического Управле-
ния является использование американским ученым 
Э. Джекобсоном в  30-х г. г. XX  века осциллоскопа 
и  электромиографа для обучения пациентов навы-
ку мышечного расслабления. Из-за несовершенства 
аппаратуры эти эксперименты не  дали ожидаемых 
результатов. Работы, начатые Э. Джекобсоном, воз-
обновились позже в 50-60 г. г. в рамках академических 
научных исследований механизмов обучения человека 
и животных [29]. Так в своих N. E. Miller показал, что 
путем выработки инструментальных реакций можно 
сделать управляемыми непроизвольные процессы, 
контролируемые вегетативной нервной системой. 
N. E. Miller и его сотрудники обучали парализованную 
крысу ускорять ритм сердца, повышать артериальное 
давление, увеличивать объем почечного кровотока, 
подкрепляя нужный тип реакции путем электриче-
ского раздражения эмоциогенных зон гипоталамуса 
и базальных ганглиев [37, 38]. Эти опыты с оперантным 
обучением убедительно показали, что подкрепление 
в виде сигнала БОС может быть эффективным инстру-
ментом целенаправленного изменения поведения для 
получения полезного приспособительного результата.

За работами N. Miller по  выработке у  животных 
висцеральных условных рефлексов оперантного типа 
последовало открытие J. Kamiya возможности чело-
века управлять выраженностью альфа-ритма своей 
ЭЭГ при наличии обратной связи о текущих значениях 
мощности спектра ЭЭГ в диапазоне частот 8-12 Гц [29]. 
Работы Джо Камийя вызвали в 70-х гг. прошлого века 
огромный общественный интерес к  «альфа-обуче-
нию», в  ходе которого человек приобретал навыки 
вызывать у себя так называемые «альфа-состояния», 
сопровождающиеся активацией творческих процес-
сов и  актуализацией «трансцендентных уровней» 
сознания [44]. О  больших возможностях человека 
в управлении своим мозгом свидетельствовали и дан-
ные экспериментов Барри Стермана [42] о  том, что 

с помощью БОС можно существенно снизить частоту 
эпилептических судорог путем усиления частоты и ам-
плитуды сенсомоторного ритма ЭЭГ в диапазоне 12-16 
Гц. Работы Б. Стермана и аналогичные исследования 
других авторов положили начало широкому внедре-
нию методов Биологического Управления в клиниче-
скую практику [7, 29].

В нашей стране научные основы методов биоуправ-
ления были заложены в  фундаментальных трудах 
И. М. Сеченова и  И. П. Павлова (теория рефлексов), 
К. М. Быкова (теория кортико-висцеральных свя-
зей), П. К. Анохина (теория функциональных систем) 
и Н. П. Бехтеровой (теория устойчивых патологических 
состояний). Изложенная кратко история возникнове-
ния и развития технологий Биологического Управления 
является ярким примером того, как «далекая от жиз-
ни» фундаментальная наука становится источником 
эффективных решений актуальных задач практики.

По данным современной нейрофизиологии, про-
цедуры Биологического Управления, по-видимому, 
активизируют процессы синоптической пластичности 
и  «прижизненного нейрогенеза» в  головном мозге. 
Так, например, имеются данные о  связи феномена 
посттетанической потенциации в гиппокампе к меха-
низмам обучения с помощью методов Биологического 
Управления [8]. В результате этих процессов, лежащих 
в основе обучения нейронных сетей, избирательно об-
разуются и укрепляются новые межнейронные связи, 
перераспределяются потоки веществ-модуляторов 
нейронной активности. В итоге этих пластических пере-
строек формируются новые и/или модифицируются 
«старые» системы управления поведением, интен-
сифицируются процессы саморегуляции и поддержа-
ния гомеостаза. При этом модификация затрагивает 
не только соматосенсорную, но и, в известной степени, 
вегетативную нервную систему, осуществляющую 
регуляцию всех жизненно важных систем организма. 
Благодаря последнему человек в состоянии обучиться 
управлять  – но  только в  определенных пределах  – 
активностью сердечно-сосудистой, висцеральной 
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и мышечной систем. Наконец, отмечено, что проце-
дуры Биологического Управления оказывают влияние 
и на процессы взаимодействия между полушариями 
мозга, а также между нервной и иммунной системами 
[43]. Такая разноплановость воздействий сеансов Био-
логического Управления на организм закономерным 
образом проявляется в широком спектре психофизи-
ологических изменений, вектор которых направлен 
на  оптимальное использование всех возможностей 
индивида.

Одной из самых «горячих точек» в дискуссии о воз-
можностях методов биоуправления является вопрос 
о степени специфичности эффектов, оказываемых его 
сеансами на человека.

Противники Биологического Управления считают, 
что все его эффекты являются неспецифическими 
и сравнимыми с «плацебо». Однако, общим итогом 
ряда специальных исследований, посвященных этому 
вопросу, является вывод о  том, что эффективность 
методов биоуправления статистически значимо пре-
вышает эффективность методов с  использованием 
плацебо [29, 33]. В  работах по  изучению специфич-
ности альфа-стимулирующего тренинга при лечении 
пациентов с аддиктивными расстройствами показано, 
что за  счет «плацебо» можно объяснить лишь 30% 
эффективности нейротренинга [41]. Нейротренинг 
на частотах ЭЭГ до 15 Гц вызывает активацию пара-
симпатической нервной системы, на  частотах выше 
15 Гц нейротренинг у  того  же пациента приводит 
к стимуляции симпатической нервной системы [15].

Организационные структуры, связанные с исполь-
зованием технологий биоуправления. Масштабность 
применения технологий Биологического Управления 
в медицине и психологии привело к возникновению 
за  рубежом и, затем, в  России целого ряда специ-
ализированных научных ассоциаций, занятых ин-
теграцией знаний в  области БУ и  лицензированием 
деятельности соответствующих специалистов. В США, 
где в настоящее время БОС- и нейротерапия широко 
практикуются более чем в 700 клинических центрах [3], 
в 1969 году было создано «Американское научно-ис-
следовательское общество БОС», позднее переимено-
ванное в «Ассоциацию Прикладной Психофизиологии 
и  Биологической Обратной Связи» (The Association 
for Applied Psychophysiology and Biofeedback, AAPB). 
Позднее в  США появился и  специальный институт, 
регламентирующий деятельность БОС-технологов, – 

«Национальный Институт БОС-сертификации и  ли-
цензирования» («Biofeedback Certification Institute of 
America»). Пионерами в разработке методов Биоло-
гического Управления в  нашей стране стали ученые 
Института экспериментальной медицины (ИЭМ) 
Российской Академии Медицинских Наук (Санкт-
Петербург) – представители школы члена-корреспон-
дента РАМН Н. Н. Василевского (Н. В. Черниговская, 
О. В. Богданов, Н. М. Яковлев, Д. Ю. Пинчук). В 1996 г. 
в России создана «Российская Ассоциация БОС» (пре-
зидент – А. А. Сметанкин), объединяющая специали-
стов ряда отечественных научных центров в области 
технологий БУ: ИЭМ РАН РФ (Санкт-Петербург); Мо-
сковская медицинская академия им. И. М. Сеченова, 
МГУ имени М. В. Ломоносова и Клиническая больница 
МСЧ № 1 АМО ЗИЛ (Москва), Институт медицинской 
и биологической кибернетики и НИИ молекулярной 
биологии и биофизики Сибирского отделения РАМН 
(Новосибирск), и многие другие. Разработка компью-
теризованных систем БОС стало одним из  ведущих 
направлений в  медицинском приборостроении. 
Результаты прикладных и  фундаментальных ис-
следований в  области Биологического Управления 
публикуются в специализированных международных 
научных журналах: «Journal of Applied Psychophysiology 
and Biofeedback», «Biofeedback Magazine» и «Journal of 
Behavioral Medicine».

Общая характеристика сфер приложения методов 
Биологического Управления в психологии спорта. Для 
спортивных психологов наибольший интерес пред-
ставляют возможности использования технологий 
БОС в коррекции психических состояний спортсмена, 
диагностике и профилактике психосоматических рас-
стройств (прежде всего, стрессового генеза), тренинге 
способности спортсмена управлять своим состоянием 
в  стрессовых ситуациях, в  процессе формирования 
спортивного мастерства [10, 12, 20]. По мнению со-
временных специалистов, в области спорта (прежде 
всего западных тренеров, спортивных и  медицин-
ских психологов) психологическая и  ментальная 
подготовка спортсмена является ключевым звеном 
в  формировании «спортивного интеллекта» [5, 14, 
37, 39]. При равенстве физической и технической под-
готовки современных спортсменов побеждает тот, кто 
лучше подготовлен психологически. С конца ХХ века 
ведущее место в системе психологической подготовки 
зарубежных спортсменов США, Канады, КНР, Японии 
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и других стран заняли методы Биологического Управ-
ления, эффективно используемые для повышения 
стрессоустойчивости и исполнительского мастерства 
топ-спортсменов [3, 34].

Будучи эффективным инструментом стресс-
менеджмента, методы биоуправления позволяют 
блокировать разрушающие воздействия стрессового 
напряжения на эмоционально-волевую сферу, внима-
ние и интеллект спортсмена.

Американский олимпийский чемпион Д. Гарфилд 
назвал то  особое состояние концентрации «духа», 
которое позволяет спортсменам побеждать, состоя-
нием «The Zone» [8]. Навыки саморегуляции, выраба-
тываемые спортсменом в ходе сеансов БУ, позволяют 
овладеть искусством входить в такие «состояния по-
бедителя».

Масштабы применения технологий биоуправления 
для подготовки элитных спортсменов можно проиллю-
стрировать данными аналитического обзора О. И. Ива-
щенко [8]. Согласно этим данным, полученным 
в результате анализа публикаций в международных 
спортивных изданиях, в Китае был создан националь-
ный центр БОС-подготовки китайских спортсменов 
к выступлениям на Олимпийских Играх 2008 г. в Пе-
кине; в США открыт Центр «Peak Performance Centre» 
для подготовки национальной спортивной элиты 
на  базе комплексного компьютеризованного БОС-
тренажера «Sensory Sports Training Room», а на летних 
Олимпийских играх в  Пекине более десяти команд 
США в различных видах спорта использовали в ходе 
подготовки БОС-методы; в Канаде (г. Оттава) создан 
Центр «Dynamic Edge Sports Vision Training Centers’ для 
сенсорной тренировки членов олимпийской сборной, 
а к Олимпийским Играм в Ванкувере 9 команд канад-
ской олимпийской сборной готовились с использова-
нием методов Биологического Управления; к чемпи-
онату мира по футболу 2006 г. в Германии футболисты 
национальной сборной Италии прошли нейротренинг 
на системе Pro Comp-Mind Room (комплексный БОС-
тренажер); футбольные топ-клубы «Реал» (г. Мадрид, 
Испания) и  «Челси» (г. Лондон, Англия) включили 
методы биоуправление в процесс тренировок своих 
футболистов. В ряду стран, активно и эффективно ис-
пользующих методы Биологического Управления для 
подготовки элитных спортсменов, к сожалению, нет 
России, где отставание от ведущих спортивных держав 
в области психологической и ментальной подготовки 
спортсменов довольно велико. И это в ситуации, когда 
вот уже более 15 лет зарубежные спортивные специ-
алисты активно внедряют в  процесс формирования 
«спортивного интеллекта» топ-спортсменов иннова-
ционные методы Биологического Управления, рас-
сматривая их как свое «секретное оружие» [8].

Одним из мировых лидеров на рынке БОС-систем 
для психофизиологического тренинга спортсменов яв-
ляется канадская фирма «Thought Technology». Постав-
ляемое этой фирмой оборудование «Mind Room» было 
активно, как уже отмечено выше, использовано при 

подготовке спортсменов Китая, победившего на лет-
них Олимпийских Играх 2008 г. в  Пекине, и  Олим-
пийской сборной Канады, победившей в командном 
зачете на зимней Олимпиаде в Ванкувере [8]. Список 
видов спорта, в которых начинают применять методы 
БОС-тренинга быстро расширяется. На сегодня в этом 
списке значатся футбол, баскетбол, бейсбол, большой 
теннис, гольф, стрельба из винтовки, стрельба из лука, 
настольный теннис, легкая атлетика, борьба, дайвинг, 
конный спорт, велосипедный спорт [8].

Применение методов Биологического Управления 
в спорте преследует те же задачи, что и часто практи-
куемые в настоящее время технологии аутотренинга 
и психической саморегуляции [4, 22]:
1)	 управление своим функциональным состоянием 

во время тренировок и соревнований;
2)	 повышение качества технической подготовки спор-

тсмена (выработка нужных навыков, повышение 
точности и скорости их исполнения);

3)	 создание устойчивой мотивации к  достижению 
высоких результатов, настрой на успех;

4)	 повышение качества и сокращение сроков реаби-
литации после травм и интенсивных тренировок.
Как уже было отмечено выше, методы Биологиче-

ского Управления не являются альтернативой техникам 
аутотренинга и  психической саморегуляции, но  на-
оборот расширяют их возможности путем включения 
приемов аутотренинга и психической саморегуляции.

По части внедрения методов Биологического 
Управления в  большой спорт зарубежные страны 
значительно опережают Россию. Большой опыт раз-
нообразного применения биоуправления в спорте, на-
копленный в ведущих спортивных державах, отражен 
в огромном числе статей, монографий и руководств 
[18, 30, 32, 36]. В этой связи ниже мы специально и бо-
лее подробно остановимся на  некоторых основных 
достижениях в  области Биологического Управления 
спортивной психофизиологии в России.

Использование нейротренинга в целях личност-
ного роста и  повышения мастерства спортсмена. 
За  рубежом при формировании «спортивного ин-
теллекта» в  спорте высших достижений огромное 
внимание уделяется личностному росту спортсмена, 
под которым понимается развитие внимания и вооб-
ражения, мотивации к достижению и морально-воле-
вых качеств, способности к самоконтролю и принятию 
решений [36].

Методы Биологического Управления являются 
вполне адекватными для формирования не  только 
мышц, но и личности спортсмена. Весь накопленный 
к  настоящему времени опыт использования БОС- 
и нейротренинга, БОС- и нейротерапии свидетельству-
ет о том, что под влиянием процедур биоуправления 
происходят значительные изменения психического 
состояния индивида независимо от специфики регу-
лируемого параметра [1, 8, 15, 16, 25, 26, 29, 30, 31, 32, 
35, 36, 37, 44]. К этим изменениям относятся, в частно-
сти, рост чувства уверенности в себе и общего уровня 



72 Медицинская наука и образование Урала № 3/2017

	   Обзоры  	

самооценки, уменьшение чувства страха в ситуации 
стресса, существенное увеличение корреляций (от 0,3 
до 0,8) между субъективной оценкой своего стрессо-
вого состояния и  объективными физиологическими 
показателями стресса, усиление (появление) склон-
ности к самоанализу и рефлексии своих действий [14].

Успешный сеанс Биологического Управления 
оказывает комплексное психофизиологическое воз-
действие на индивида и не только способствует его 
физическому самосовершенствованию, но и приводит 
к росту самооценки и мотивации на достижение успеха 
в опоре на собственные силы.

Для гармоничного формирования спортивного 
интеллекта  – его физической и психологической со-
ставляющих  – наиболее эффективными методами 
Биологического Управления представляются методы 
нейробиоуправления. Процедуры нейротренинга пря-
мо нацелены на модификацию (оптимизацию) актив-
ности основного органа нашей центральной нервной 
системы – мозга. В отечественной психофизиологии 
спорта сформировалось целое направление по  ис-
пользование альфа-стимулирующего тренинга (АСТ) 
в целях повышения спортивного мастерства и повы-
шения личностного роста спортсмена [1, 6, 16, 25, 26, 
27]. Так, в работах Тристана и др. [26, 27] представлены 
результаты применения метода АСТ в ходе подготовки 
спортсменов, занимающихся единоборствами и лег-
кой атлетикой. В качестве критериев эффективности 
ACT рассматривались степень выраженности изме-
нений биоэлектрической активности головного мозга 
и  посттренинговых эффектов, подтверждаемых при 
психофизиологическом тестировании (проективные 
тесты М. Люшера и  Л. Зонди, шкалы ситуативной 
и  личностной тревожности, заключения тренеров); 
результативность спортивной деятельности (по  са-
моотчетам спортсменов, протоколам соревнований 
и  объективным сведениям от  тренерского состава). 
Полученные данные убедительно свидетельствуют 
о том, что, несмотря на разную степень выраженности 
посттренинговых эффектов, у спортсменов меняется 
психологический настрой, появляется уверенность 
в себе, в выполнении приемов борьбы и в успехе вы-
ступления на соревнованиях, растет желание активно 
тренироваться [27]. Метод ACT улучшает эмоциональ-
ное состояние и повышает адаптоспособность, спор-
тсмена, блокирует разрушающие последствия стресса, 
снижает уровень агрессивности и  импульсивности, 
повышает спортивную результативность. Интересно, 
что наиболее благоприятное воздействие метод АСТ 
оказал на спортсменов-инвалидов, которые с большим 
желанием занимались ACT в  стремлении побороть 
болезнь и  научиться эффективно управлять своим 
телом [26]. Таким образом, АСТ является в настоящее 
время одним из перспективных методов БУ, использу-
емых для решения задач не только клинического [23], 
но и неклинического (включая спорт) содержания.

БОС-тренинг стрессоустойчивости спортсменов. 
Как показали результаты выступлений российской 

(и не только) сборной на Олимпиаде в Канаде (2010), 
очень важным элементом психологической подго-
товки спортсменов, особенно в  соревновательный 
период, является антистрессовый тренинг [2, 11]. 
Одной из составляющих успеха китайских спортсме-
нов на Олимпиаде в Пекине является глубоко проду-
манная система преодоления предстартового стресса 
с использованием арсенала классической китайской 
медицины (в частности, системы дыхательных релакса-
ционных упражнений цигун) и достижений современ-
ных технологий Биологического Управления. В отличие 
от классической китайской методологии релаксации, 
требующей специальной подготовки и глубокого «по-
гружения», особенностью методов биоуправления 
является их простота и доступность в освоении пред-
ставителями любой культуры и уровня менталитета. 
Существующие технологии биоуправления дыханием 
могут рассматриваться в  качестве «европейских» 
аналогов комплекса упражнений цигун-дайоши для 
формирования диафрагмального дыхания и оптими-
зации фаз респираторного цикла [9].

В борьбе со стрессами методы БОС-тренинга опи-
раются не только на показатели дыхания, но и на такие 
показатели активности вегетативной нервной системы, 
отражающие уровень стрессированности спортсмена, 
как кожно-гальваническая реакция, частота и вариа-
бельность сердечных сокращений, тонус перифериче-
ских кровеносных сосудов и мышц, температура тела. 
Регистрация и  анализ этих показателей позволяют 
диагностировать и, в ситуации стресса, корректировать 
в нужном направлении баланс в активности симпати-
ческого и парасимпатического отделов вегетативной 
нервной системы. Методы нейротренинга с исполь-
зованием альфа/тета- и бета-протоколов также могут 
успешно применяться для «тренировки» механизмов 
антистрессовой защиты [9, 27].

Игровые варианты биоуправления являются наи-
более перспективными с  точки зрения повышения 
стрессоустойчивости. Приобретаемые в  процессе 
игрового биоуправления навыки саморегуляции спо-
собствуют преодолению безволия, достижению целей 
в обыденной жизни и оптимизации адаптационных 
возможностей человека [5].

Применение БОС-тренинга в целях оптимизации 
процесса выработки моторных навыков спортсмена. 
В спорте методы БОС-тренинга наиболее успешно за-
рекомендовали себя в процессе обучения движениям, 
которое проходит быстрее и успешнее, если спортсмен 
в ходе обучения «пошагово» отслеживает результаты 
совершаемых им действий и  сопоставляет их с  не-
прерывно поступающей по  петле обратной связи 
информацией о параметрах своих движений. Среди 
отечественных ученых наибольший вклад в  теорию 
управления движениями в  спорте внесли В. С. Фар-
фель [28] и его ученики.

Современная система тренировки элитных спор-
тсменов, по интенсивности и объему приближающаяся 
к пределу физиологических возможностей человека, 
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часто приводит к  травмам мышц, суставов, связок 
и  сосудов, нарушениям в  работе нервной системы. 
Профилактика патологии ОДА (превентивная реаби-
литация), реализуемая методами БОС-тренинга, по-
зволяет не только понизить вероятность травматизма, 
но и существенно повысить эффективность трениро-
вочного процесса.

По имеющимся данным, методы БОС-тренинга 
способны увеличить эффективность восстановитель-
ного лечения ОДА в 2-5 раз при сокращении сроков 
лечения в 2-2,5 раза по сравнению с обычно практи-
куемыми методами лечения [9]. Сеансы БОС-тренинга 
направлены на  работу с  мышечными группами (ос-
новной группой мышц, мышцами-антагонистами), 
нарушение состояния которых формирует ведущее 
патологическое звено ОДА в  процессе тренировок 
и приводит к жалобам на боли, быстрой утомляемости 
и, как результат, снижению эффективности занятий. 
Такая БОС-коррекция работы ОДА была реализована 
в период подготовки к Олимпиаде в Афинах в учеб-
но-тренировочных центрах Росспорта спортсменов 
сборной России по плаванию и стрельбе [9]. Тренинг 
был направлен на  устранение асимметрии в  тонусе 
паравертебральных мышц, возникающей в результате 
тренировочных перегрузок. С  этой целью по  сум-
марной электромиограмме (ЭМГ) контролировалась 
величина мышечного тонуса обеих групп мышц 
(справа и  слева от  позвоночника) и  автоматически 
в режиме реального времени вычислялась величина 
асимметрии в  их активности. С  помощью визуаль-
ной обратной связи эта информация предъявлялась 
спортсмену, что позволяло ему  – путем управления 
уровнем нагрузок, ограничением объема и  ампли-
туды движений  – быстро достигать симметричной 
мышечной релаксации и таким образом избегать мы-
шечного переутомления. Эффективность (успешность) 
БОС-тренинга оценивалась по субъективным отчетам 
спортсмена и его тренера, а  также по ЭМГ-данным, 
получаемым в ходе проведения сеансов БУ. Сеансы 
основного курса БОС-тренинга по ЭМГ перемежались 
сеансами БОС-тренинга дня дыхательной релакса-
ции, антистрессовой терапии и вестибулокоррекции 
[9]. По  окончании коррекционного курса величина 
асимметрии при активации паравертебральных мышц 
существенно снизилась, в среднем на 9.8%, и достигла 
нормы у 80% спортсменов. При этом ЭМГ-показатели 
силы мышечного сокращения возросли, в  среднем, 
на  70%. Все спортсмены в  своих отчетах отметили 
значительное улучшение самочувствия (исчезнове-
ние болевых симптомов) и  повышение работоспо-
собности на  тренировках: меньшую утомляемость, 
лучшую переносимость длительных нагрузок и, как 
следствие, улучшение спортивной формы. Таким обра-
зом, БОС-тренинг позволяет избирательно управлять 
различными группами мышц спортсмена, повышая 
эффективность формирования профессиональных 
моторных навыков и понижая риск травм ОДА в ходе 
интенсивных тренировок.

В спортивной практике, как в процессе обучения, 
так и на стадии повышения спортивного мастерства, 
наибольшее распространение имеют различные виды 
и способы предоставления спортсмену информации 
о  результатах выполненного моторного действия. 
Обычно это происходит опосредованно через тренера 
или инструктора. Этот способ имеет высокую эффек-
тивность на начальном этапе освоения спортсменом 
нормативно-технических характеристик вида спор-
та и  может уменьшаться при достижении высоких 
уровней мастерства. Предоставляемая спортсмену 
информация (обратная связь) содержит в основном 
отсроченные пространственно-временные характе-
ристики (анализ видеозаписи и др.), преломлённые 
через опыт и  знания тренера, что может оказаться 
малоэффективным без учёта психофизиологических 
особенностей спортсмена.

Более эффективными способами обратной связи 
являются «срочная», «экспресс информация» и  др. 
[28].

Еще более эффективными является многомерные 
способы предоставления информации в  «реальном 
масштабе времени» комплекса следующих параме-
тров, описывающих движения, а именно:
–	 кинематические параметры, к которым относят-

ся пространственные характеристики, несущие 
информацию о  геометрических перемещениях 
отдельной точки кинематического звена или цело-
го органа и самого человека. Параметры первого 
класса, не учитывая сил, побуждающих перемеще-
ние, носят чисто описательный характер;

–	 динамические (силовые) характеристики, вызыва-
ющие перемещение отдельного кинематического 
звена или органа в целом. Также, как и кинематиче-
ские параметры, они имеют определенное направ-
ление и описываются скоростными и временными 
характеристиками, но  особенность и  сложность 
их описания заключается в  том, что они, возни-
кая, находятся в тесной взаимосвязи с внешними 
силами. Причиной «внутренних» сил являются 
мышцы и  нервный аппарат, который вызывает 
закономерное сокращение мышц. Внешние силы – 
это силы инерции, гравитации и  другие силы, 
влияющие на изменение центра тяжести, такие как 
упруго-вязкие свойства мышц и полицентричность 
отдельных органов. Силовые характеристики рас-
сматриваются как векторные значения, имеющие 
величину, направление и место приложения;

–	 электрофизиологические параметры (электроми-
ография, электрокардиография, электроэнцефало-
графия и др.).
В большинстве видов спорта, в  процессе трени-

ровки спортсмен получает в качестве обратной связи 
в основном информацию о кинематических характери-
стиках выполненного движения. Эти кинематические 
или пространственно-временные характеристики 
анализируется тренером и спортсменом обычно после 
завершения спортивного упражнения, т. е. с  отсроч-
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кой. Справедливости ради необходимо сказать, что 
некоторые спортивные базы обладают соответству-
ющей техникой, позволяющей в реальном масштабе 
времени демонстрировать внешние пространственно-
временные характеристики выполняемого движения. 
При анализе кинематических характеристиках выпол-
ненного упражнения тренер может дать спортсмену 
только очень скудную информацию о динамической 
(силовой) составляющей, основываясь в  основном 
на личном опыте, знаниях и др. Динамическая струк-
тура спортивного упражнения является побудителем 
самого движения. Количественный анализ сил, воз-
никающие в звеньях тела при реализации движения, 
в настоящее время практически не проводится в связи 
с их чрезвычайно сложной организацией.

Сложность, прежде всего, состоит в  том, что ис-
полнительная система – это сложное психофизиоло-
гическое образование, состоящее из  многозвенной 
опорной системы, мышц – источников сил, сложной 
сенсорной системой. При реализации спортивных 
упражнений практически каждая мышца «встраивает-
ся» с необходимым временным интервалом и усилием 
в общее время моторного действия. Рассчитать силы, 
возникающие в каждой мышце и каждом звене тела 
в  принципе возможно если, имеется информация 
о массе звена тела, скорость и расстояние перемеще-
ния. В кинематических звеньях, где нет угловых изме-
нений, а мышцы напряжены, усилия можно выявить 
при помощи интегрированной электромиограммы 
с  достаточно высокой точностью при условии, если 
напряжение мышц не превышает 30-40% от её мак-
симальной силы.

В настоящее время существуют только такие 
электронные технические устройства (динамометры) 
которые позволяют регистрировать результирующие 
силы тела или конечностей, прикладываемых к точкам 
опоры в процессе движения. Эти динамометры, ко-
торые появились ещё в середине прошлого столетия, 
позволяют регистрировать прикладываемые усилия 
в  нескольких координатах, развёрнутых во  време-
ни. Спортсмен, совместно с  тренером, в  процессе 
тренировок выстраивает динамическую структуру 
практически интуитивно при помощи проб и ошибок. 
Это очень сложный процесс, в который включены все 
сенсорные системы, моторная сфера и центральные 
механизмы. Введение динамических параметров в ка-
честве обратной связи в реальном масштабе времени 
в  процесс подготовки спортсменов представляется 
перспективным как в плане овладения техникой, так 
и совершенствования мастерства.

Относительно применения электрофизиологиче-
ских показателей в качестве обратной связи в практике 
подготовки спортсменов необходимо сказать следу-
ющее, что с  появлением надёжной электрофизио-
логической техники было проведено большое число 
исследований в научных исследовательских институтах 
и вузах, в том числе и в спортивных. Не смотря на то, 
что большинстве исследований была показана высокая 

эффективность электрофизиологических показателей 
в качестве обратной связи, методический подход пока 
ещё не находит широкого применения в практике под-
готовки спортсменов, в системе профессионального 
образования и других областях. Вместе с тем, биоло-
гические обратные связи нашли широкое применение 
в  протезировании сенсорных и  моторных систем 
человека, в управлении психофизиологическими со-
стояниями, в практической медицине и др.

БОС-тренинг способности спортсмена к оптималь-
ному распределению своих энергетических ресурсов 
в  ходе тренировок и  соревнований. БОС-тренинг 
по  частоте сердечных сокращений (ЧСС) является 
одним из отработанных методов оценки и регуляции 
интенсивности спортивных нагрузок, оптимизации 
распределения энергетических затрат спортсмена 
в  ходе тренировочного и  соревновательного про-
цессов. Для реализации этого конкретного метода 
Биологического Управления за рубежом разработаны 
специализированные БОС-системы на  базе пульсо-
метров с визуальной и звуковой индикацией (спорт-
тестеров). Имеются и отечественные разработки в этой 
области – например, «Комплекс Аппаратно-программ-
ный с  модулем «ПУЛЬС» (игровой приставкой) для 
лечения и реабилитации методом БОС «БОС – ПУЛЬС» 
с  контролем результата, с  помощью ГРВ-методики» 
(http://www.ktispb.ru/gdv_bos.htm). Задачей спор-
тсмена является удержание значений ЧСС в заданном 
интервале (на пике нагрузки – один интервал, в конце 
фазы восстановления – другой). По ходу БОС-тренинга 
спортсмен обучается все точнее и точнее определять 
текущие значения регулируемого параметра. И такая 
точность в определении спортсменом значения того 
или иного физиологического параметра по  своим 
субъективным ощущениям может достигать, порой, 
фантастических пределов. Так, по  данным С. Н. Куч-
кина [15], находившиеся под его наблюдением вы-
сококвалифицированные пловцы из сборной России 
(заслуженный тренер СССР В. Б. Авдиенко) обучались 
очень точно оценивать не  только величину макси-
мальной ЧСС при различных нагрузках, но и величину 
пульс-суммы восстановления (ЧСС0-10 + ЧСС30-40 + ЧСС60-70) 
и даже величину концентрации лактата. Это позволяло 
тренеру давать такие, казалось  бы, невыполнимые 
задания, как проплыть отрезок дистанции на пульс-
сумме 65, 70, 75 уд/мин или на лактате 4, 6, 8 мМ/л, 
и спортсмены точно выполняли задание. Таким обра-
зом, обучение спортсменов навыкам биоуправления 
по набору параметров делало тренировочный процесс 
более управляемым и эффективным [15].

Тренинг способности спортсмена к  ориентации 
в пространстве и во времени с использованием обрат-
ной связи по результатам (ошибкам) субъективного 
оценивания величин пространственных отрезков 
и  временных интервалов. Достижение высоких 
результатов в  различных видах спорта необходимо 
и очевидным образом связано с совершенствовани-
ем способности спортсменов к точному восприятию 
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временных и пространственных параметров [17, 18, 
19]. Как оказалось, методы Биологического Управле-
ния могут быть эффективно использованы и  в  этом 
случае. В работе Ю. В. Корягиной [13] осуществлялась 
тренировка способности спортсменов к восприятию 
времени и пространства с использованием в качестве 
параметра обратной связи числа ошибок, соверша-
емых индивидом при попытках дать точную оценку 
величины пространственного (отрезка) или времен-
ного интервала. В специальной серии опытов перед 
испытуемыми ставилась и  «обратная» задача  – от-
мерить пространственный или временной интервал 
заданной величины. В экспериментах приняли участие 
196 спортсменов (возраст 20-21 год), специализирую-
щихся в игровых видах спорта (волейбол, баскетбол, 
футбол, хоккей), боксе, восточных единоборствах, 
греко-римской борьбе, гимнастике, велоспорте, 
плавании, лыжных гонках, шейпинге и  спортивном 
туризме. Анализ результатов тренировки восприятия 
временных и пространственных интервалов с исполь-
зованием обратной связи у  спортсменов различных 
специализаций показал, что такая тренировка была 
наиболее успешной у  пловцов, лыжников, участни-
ков спортивных игр (баскетбол и волейбол) и борцов 
и  наименее эффективной  – у  хоккеистов и  едино-
борцев [13]. В  данной работе автор использовал 
«классический» вид обратной связи – по результатам. 
Возникает вопрос, а  можно  ли использовать для 
тренировки такой важной способности спортсмена, 
как способность к  ориентации во  времени и  про-
странстве, не  «обратную связь по  совершаемым 
ошибкам», а «биологическую обратную связь»? Если 
«да», то  какой физиологический параметр можно 
взять в качестве регулируемого показателя в системе 
БУ? В  психофизиологической литературе имеются 
данные, которые могли бы послужить основой для по-
иска ответов на эти вопросы. Это работы по изучению 
связи механизмов восприятия времени с параметрами 
вызванных потенциалов мозга, с одной стороны [24, 
25], и работы со спортсменами по генетической детер-
минации механизмов восприятия времени, с другой  
[21, 43].
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Савченко М. Е., Сульдин А. М., Брынза Н. С.
Департамент здравоохранения Ямало-Ненецкого автономного округа, г. Салехард

ФГБОУ ВО Тюменский ГМУ Минздрава России, г. Тюмень

О ВЛИЯНИИ СПЕЦИФИЧЕСКИХ (ГЕОКЛИМАТИЧЕСКИХ) 
И НЕСПЕЦИФИЧЕСКИХ (СОЦИАЛЬНЫХ, ЭТНИЧЕСКИХ, КУЛЬТУРАЛЬНЫХ 
И ПР.) ФАКТОРОВ НА ВОЗНИКНОВЕНИЕ И РАЗВИТИЕ АЛКОГОЛИЗМА 
СРЕДИ НАСЕЛЕНИЯ СЕВЕРА СИБИРИ (КРАТКИЙ ОБЗОР)

В статье представлены данные обзора литературы о влиянии специфических (геоклиматических) и не-
специфических (социальные, этнические, культуральные и пр.) факторов на возникновение и развитие 
алкогольной болезни среди коренного и пришлого населения Сибири. Исследование данной проблемы 
позволит сформировать эффективную систему профилактических мероприятий по противодействию 
распространения наркологических расстройств в условиях севера Сибири.
Ключевые слова: алкоголизм, факторы возникновения алкоголизма, коренные народы севера Сибири.

Введение. Современное развитие клинической 
и  организационной психиатрии направлено на  со-
вершенствование организации наркологической по-
мощи в отдельных административных образованиях. 
При этом недостаточно изучены и систематизирова-
ны данные о  распространенности лиц, страдающих 
алкогольной зависимостью как из  числа пришлого, 
так и коренного населения Крайнего Севера, в част-
ности, проживающих на территории Ямало-Ненецкого 
автономного округа. Существующие исследования 
в большей мере ориентированы на данные статисти-
ческого учета и  в  незначительной мере на  данные 
эпидемиологических исследований. Общие законо-
мерности клинического течения и исходов алкоголь-
ной зависимости рассмотрены достаточно подробно. 
Алкогольный процесс представляется как гетероген-
ное психическое заболевание с  различными этио-
логическими составляющими, которые в  конечном 
счете, обусловливают возникновению зависимости 
от алкоголя. Вместе с тем, недостаточным представ-
ляется обсуждение факторов риска формирования 
алкогольной зависимости, специфичных для Крайнего  
Севера.

Обсуждение. Исследования Короленко Ц. П., Боч-
карева Н. Л. [14], Миневич В. Б., Баранчик Г. М., Рах-
мазова Л. Д., с соавт. [19], Семке В. Я., Эрдэнэбаяр Л., 
Бохан Н. А., Семке А. В. [22], посвященные изучению 
эпидемиологической характеристики алкоголизма 
и алкогольных психозов в различных регионах Россий-
ской Федерации, позволяют рассматривать специфи-
ческие особенности, присущие различным регионам 
с  позиций климатогеографических условий, типа 
и  формы потребления алкогольных напитков, типа 
предпочитаемых алкогольных напитков. К факторам, 
способствующим формированию алкогольной зави-
симости в  условиях севера Сибири, условно можно 
отнести следующие: геоклиматические, включая 
проблемы адаптации пришлого населения, факторы 
алиментарного характера, генетические факторы.

Геоклиматические характеристики регионов 
Российской Федерации, условно разделены на ком-
фортные, прекомфортные, гипокомфортные, дис-
комфортные и экстремальные [23]. И если в комфорт-
ных, прекомфортных и  в  гипокомфортных регионах 
геоклиматические условия не  оказывают или ока-
зывают определенное негативное влияние на  труд, 
быт и  отдых людей с  адаптацией к  этим условиям 
и последующей компенсацией, то в дискомфортных 
районах и, в особенности, в экстремальных районах, 
геоклиматические условия вызывают значительное на-
пряжение адаптационных механизмов с затрудненной 
компенсацией или декомпенсацией [6]. Согласно этой 
классификации, к дискомфортным и экстремальным 
территориям относятся высокоширотные территории, 
включая зоны тундры и лесотундры азиатской части 
Севера (Ямал, Таймыр, Чукотка, большая часть Саха-
Якутии).

Для этих регионов характерными являются 
изменения в  зависимости от  сезона года, перио-
дичность дня и  ночи, что по  мнению Бохан Н. А., 
Мандель А. И., Гусамова Р. Р. [7], Масленникова А. А. 
[17] и Матвеевой Н. П. [18] оказывает влияние на по-
вышенный риск возникновения психических рас-
стройств и  трансформацию клиники заболевания 
при алкогольной и  наркотической зависимостях. 
Изменения организма человека, происходящие 
в ходе адаптационных перестроек Митрофанов И. М. 
[20] связывает с развитием стресс-реакции, являю-
щейся неотъемлемой составляющей адаптацион-
ного процесса и  сопровождающейся различными 
нарушениями, из  которых необходимо выделить 
так называемые социопатии, включающие пси-
хические расстройства, туберкулез, наркоманию. 
Наиболее неблагоприятная динамика отмечается 
при северном стаже 0-4 года и при сроках более 10 
лет. «Северный стаж» по  мнению Казначеева В. П. 
[10], Хаснулина В. И. [23] выступает в  роли само-
стоятельного фактора возникновения и  развития 
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психоэмоционального напряжения, эндокринным 
расстройствам, и как следствие, к многочисленным 
дезадаптивным расстройствам.

Для понимания социокультурных процессов, про-
исходящих в городских популяциях северных террито-
рий, необходимо отметить специфику формирования 
населения северных индустриальных городов [2]. 
В отличие от традиционных процессов постепенного 
увеличения городского населения на  Юге Сибири, 
северные города формировались преимущественно 
за  счет интенсивного миграционного оборота. Как 
отмечал Балашов П. П. [3, 4] здоровье мигрантов 
подвергалось влиянию многочисленных факторов, 
психодезадаптационного порядка, с  последующим 
формированием психических расстройств. За  годы 
формирования новых городских популяций отме-
чен значительный рост числа лиц с  психическими 
расстройствами. Так, в  г. Сургуте за период с 1975 г. 
по  1994 г., при 3-х кратном увеличении населения, 
количество больных взятых на  учет, выросло в  30 
раз. В  Тюменской области, по  сравнению с  други-
ми сибирскими регионами, отмечаются наиболее 
высокие показатели убийств и  суицидов, что яв-
ляется самым важным маркером популяционного  
стресса.

Помимо геоклиматических условий, значительный 
вклад в  нарушение здоровья населения северных 
широт вносят проблемы алиментарного характера. 
Причем, в условиях экономического освоения север-
ных территорий, происходят изменения характера 
питания, как пришлого, так и  коренного населения. 
Для коренных жителей северных широт, как отмеча-
ют Nobmann E. D. et al. [29], Nobmann E. D. et al. [30], 
для жителей северных широт, характерным является 
белково-липидный рацион, при котором основной 
энергетический обмен осуществляется в  результате 
усвоения жиров. Повышение концентрации пище-
вых жиров в  крови, вызывает снижение продукции 
стероидных гормонов, являющихся регуляторами 
стресса. Panin L. E. [31]; Бойко Е. Р. [6] указывают 
на  антистрессовые свойства белково-липидного ра-
циона питания. Соответственно, при смене питания 
с  белково-липидного на  углеводное (привнесенное 
в  связи с  активной миграцией европейского насе-
ления в  северные широты), происходит снижение 
количества жиров в рационе [9], ведет к увеличению 

концентрации кортикостероидов и повышению уровня 
тревожности. Тревожность снимают преимущественно 
приемом алкоголя, формируя порочный круг зависи-
мости [12, 13]. Кершенгольц Б. М., Ильина Л.П [11] 
в рамках развития теории стресса в качестве причины 
алкоголизации населения объясняют формирование 
зависимости от алкоголя, его качествами экзогенного 
антистрессора.

Для пришлого населения характерным является 
возникновение алкогольной фрустрации, вызван-
ной дефицитом алкогольного гомеостаза. Причины 
возникновения дефицита алкоголя в  организме об-
условлены недостатком в северном рационе питания 
растительной пищи, недостаточной активностью гете-
ротрофной группы кишечных бактерий, ответственных 
за синтез алкоголя из углеводов. Биологическая теория 
алкоголизма привела Родина В. Б. [21] к обоснованию 
«северного варианта потребления алкоголя», который 
характеризуется эпизодическим, но массированным 
потреблением алкоголя на фоне компульсивного вле-
чения с утратой количественного контроля.

Теория наследственной предрасположенности 
основана на комбинации активности ферментов ал-
когольдегидрогеназы АДГ, альдегиддегидрогеназы 
АЛДГ [25] и этанол-индуцируемого цитохрома P450 
[28], которые являются важнейшими звеньями си-
стемы метаболизма этанола в организме человека. 
Индивидуальная переносимость алкоголя и  риск 
ущерба здоровью запрограммированы генетически 
и  определяют индивидуальные и  популяционные 
различия в чувствительности к алкоголю. Более того, 
особенности метаболизма этанола у представителей 
разных этносов, наряду с этно- и культурогенезом, 
формируют специфические паттерны отношения 
к алкоголю [1]. Обладатели высокоактивного фер-
мента АДГ и  цитохрома Р-450 могут переносить 
алкоголь в больших дозах, тогда как высокая актив-
ность фермента АЛДГ приводит к повышению кон-
центрации ацетальдегида в плазме крови и печени 
[15, 16, 24], соответственно к усилению токсических 
последствий употребления алкоголя. Данный эффект 
рассматривается как специфический защитный ме-
ханизм в  отношении возникновения алкоголизма 
[26], распространенный преимущественно среди 
жителей Китая, Юго-Восточной Азии и Японии [27]. 
Исследования, направленные на выявление защит-
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ного эффекта среди коренных жителей Севера Си-
бири [8] выявил низкую частоту аллелей, имеющих 
защитный эффект (8-12,0%), что по мнению авторов, 
не  способствует предупреждению алкоголизма. 
Вместе с тем, эпидемиология алкоголизма, опреде-
ленно зависит от этнокультуральных особенностей 
различных этносов Сибири, что вполне может стать 
основой терапии и профилактики наркологических 
расстройств [5].

Заключение. При формировании системы профи-
лактических мероприятий по  противодействию рас-
пространения наркологических расстройств в условиях 
Севера Сибири, необходимо учитывать влияние таких 
факторов возникновения и  развития алкоголизма 
как: геоклиматические, включая проблемы адапта-
ции пришлого населения, алиментарного характера, 
генетические факторы. Представляется уместным ис-
пользование этнокультуральных традиций в качестве 
специфического защитного механизма противодей-
ствия возникновению и  развитию наркологических 
расстройств.
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тельные документы пересылается на электронный адрес 
редакции: redotdel@tyumsma.ru, efan_8484@mail.ru

3.	 Статья в обязательном порядке должна содержать офи-
циальное направление в печать, заверенное круглой 
печатью учреждение, а также рецензию, подписанную 
доктором медицинских наук.

4.	 Направление работ, которые напечатаны в других изда-
ниях или посланы для опубликования, не допускается. 
Все представляемые статьи рецензируются в обяза-
тельном порядке. Редакция оставляет за собой право 
сокращения и редактирования статей. По согласованию 
с редакцией возможно ускоренное рассмотрение статей 
для публикации в журнале.

5.	 Статья должна быть направлена в формате Word, 14 
шрифт, интервал одинарный, выравнивание по ширине. 
Таблицы и название каждого раздела подписываются 
жирным шрифтом, выравнивание названия таблиц по 
центру страницы. 

6.	 В начале 1-й страницы пишутся: 
а)	 инициалы авторов и фамилии жирным шрифтом (Ива-

нов И.И., Петров И.М.), в фамилиях авторов сноски в виде 
надстрочных цифр, указывающих какую организацию 
представляет автор, НЕ ставятся;

б)	 официальные название учреждения, из которого на-
правляется работа (жирным шрифтом). При этом - идет 
сокращение ФГБУ, ГБОУ и т.п.; кавычки не ставятся; 
Минздрава России, город с буквой «г.» (ГАУЗ ТО «Научно-
практический медицинский центр, г. Тюмень) 

в)	 название статьи заглавными буквами жирным шрифтом 
(ОСОБЕННОСТИ АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ ТЕРАПИИ В ТЮ-
МЕНСКОМ РЕГИОНЕ); 

г)	 резюме 
д)	 ключевые слова (не более 5-7 слов). 
	 Авторы, название статьи, резюме и ключевые слова ду-

блируются на английском языке. Перевод должен быть 
выполнен в соответствии с грамматическими правилами 
английского языка, использование онлайн-переводчиков 
не допускается!. После этого идет основной текст статьи 
(со всеми обязательными разделами).

7.	 Резюме должно обязательно быт структурированное, 
т.е. если это собственное исследование, необходимы 
разделы: Цель, материалы и методы, результаты и об-
суждение, выводы или заключение.

8.	 ОБЯЗАТЕЛЬНО на последней странице статьи указывается 
контактная информация  (телефон, e-mail) основного 
автора для переписки с читателями и далее указывается 
полностью сведения обо всех соавторах статьи (ФИО 
(полностью), ученая степень, должность, место работы). 

Пример оформления: 
Контактная информация (жирным шрифтом): Иванов Иван 
Иванович (ФТО полностью) - тел.: 8922000000. Е-mail: 
IvanovII@mail.ru.
Сведения об авторах:

Должности и звания (Используются традиционные со-
кращения: м.н.с, с.н.с., в.н.с., к.м.н., к.б.н., д.м.н.), заведую-
щий сокращается до зав., далее пишется полное название 
лаборатории/отделения/кафедры; директор, руководитель, 
профессор - не сокращается.

При указанием сведений об авторах каждый последу-
ющий автор указыается с новой строки. ФИО выделяется 
жирным шрифтом. Затем ставится тире и через запятую 
указываются регалии: сначала ученая степень (сокращенно, 
д.м.н.),звание (заслуженный врач РФ) затем занимаемая 
должность и место работы, город. 
Иванов Петр Иванович (жирным шрифтом) – д. м. н., про-

фессор, заслуженный врач РФ, зав. кафедрой внутренних 
болезней Московского Государственного медицинского 
университета, г. Москва.

9.	 Оформление графиков, схем и рисунков:
–	 Названия графиков и рисунков, а также примечания 

к ним следует располагать под рисунком/графиком или 
их следует поместить в конце текста статьи. Рисунки не 
должны повторять материалов таблиц. 

–	 Таблицы должны содержать сжатые, необходимые дан-
ные. Каждая таблица размещается в конце текста (после 
списка литературы) с номером, названием и пояснением 
(примечание, сокращения). 

–	 В таблицах должны быть четко указаны размерность по-
казателей и форма представления данных (M±m; M±SD; 
Me; Mo; перцентили и т. д.). Все цифры, итоги и проценты 
должны быть тщательно выверены, а также соответство-
вать своему упоминанию в тексте. Пояснительные при-
мечания приводятся ниже таблицы при необходимости. 
Символы сносок должны приводиться в следующем по-
рядке: *, †, §, ||, ¶, #, **, †† и т. д. Сокращения должны 
быть перечислены в сноске под таблицей в алфавитном 
порядке.

–	 Если ссылка на рисунок или таблицу включена в пред-
ложение, используется полное написание слова – «ри-
сунок 1», «таблица 1»; если слова заключаются в скобки, 
используется сокращение – (рис. 1), (табл. 1).

11.	 Необходимо соблюдать правильную подготовку гра-
фиков/диаграмм для журнала. Диаграммы и графики 
должны быть выполнены только в Microsoft Graf и 
вставлены в текст таким образом, чтобы они могли 
быть отредактированы, и иметь плоский а не объемный 
вид. Внедрение графиков/диаграмм в файл doc. (Word) 
без возможности их дальнейшего редактирования не-
допустимо, в связи с тем, что авторские иллюстрации 
нуждаются в дополнительной обработке в противном 
случае графики будут удаляться из публикации. Поэтому 
внедрение должно быть выполнено корректно как Edit 
I Paste Special с выбором опции «Microsoft Excel Chart 
Object». Не допускается добавление пояснительных над-
писей к графику или диаграмме (чисел по осям, единиц 
измерений и т. д.) в файле Word: все они должны быть 
сделаны в Microsft Graph, то есть там же, где и график/
диаграмма. Цветные графики/диаграммы должны быть 
преобразованы в черно-белый вариант (с градациями по 
шкале серого от белого до черного).

12.	 В тексте статьи все сокращения и аббревиатуры (кроме 
общепринятых сокращений физических, химических и 
математических величин или терминов) должны быть 
расшифрованы при первом упоминании. Сложные фор-
мулы, цитаты и дозировки лекарственных средств визи-
руются авторами на полях. При использовании сложных 
терминов следует, придерживаться соответствующей 
международной номенклатуры. Специальные термины 
следует приводить по тексту в русской транскрипции. 
Фамилии отечественных авторов пишутся с инициалами, 
фамилии зарубежных авторов в тексте даются в ино-
странной транскрипции также с инициалами. В тексте 
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статьи следует использовать систему СИ. Формулы долж-
ны быть представлены в электронной форме. Написание 
цифр, символов, формул от руки не допускается.

13.	 Знаки ±, ≤, ≥ и т. п. должны быть вставлены как спец-
символы (в Word – меню «Вставка» → «Символ»). Ис-
пользование подчеркивания в них не допускается.

14.	 В тексте ссылки даются номерами в квадратных скобках 
в соответствии со списком литературы, в котором авто-
ры перечисляются в алфавитном порядке (сначала на 
русском, затем на иностранном языке). Ссылки оформ-
ляются в соответствии с ГОСТ Р 7.0.5-2008.

Примеры оформления библиографических ссылок
Ссылка на однотомные издания:
Ковшиков В. А., Глухов В. П. Психолингвистика: теория рече-
вой деятельности: учеб. пособие для студентов педвузов. 4-е 
изд., перераб. и доп. / под ред. А. В. Чашкина. М.: Астрель, 
2006. 319 с.
Ссылка на многотомные издания:
Малый А. И. Введение в законодательство Европейского 
сообщества: в 3-х т. Архангельск, 2002. Т. 1. С. 7.
Ссылка на статью в журнале:
Ефимова Т. Н., Кусакин А. В. Охрана и рациональное ис-
пользование болот в Республике Марий Эл // Проблемы 
региональной экологии. 2007. Т. 5, № 1. С. 80-86.

Shannon C., Smith I. Brest cancer in adolescents and young 
women // Eur. J. Cancer. 2003. Vol. 39, № 18. P. 26-28.
Ссылка на статью в сборнике:
Двинянинова Г. С. Коммуникативный статус в дискурсе // 
Социальная власть языка : мат-лы конф. (Воронеж, 1 мая 
2001). Воронеж: Принтэк, 2001. С. 101-106.
Ссылка на диссертацию:
Вишняков И. В. Модели и методы оценки коммерческих 
банков в условиях неопределенности: дис. ... канд. экон. 
наук: 08.00.13. М., 2002. 234 с.
Ссылка на электронный ресурс:
Дирина А. И. Право военнослужащих Российской Федерации 
на свободу ассоциаций // Военное право: сетевой журн. 
2007. URL: http://www.voennoepravo.ru/node/2149 (дата 
обращения: 19.09.2007).

Обращаем внимание, что при оформлении библио-
графических ссылок на статью в журнале тире не ставится. 
Сначала указываются фамилия и инициалы авторов (если 
таковых много, то указываются первые четыре и ставится «и 
др».). Далее через точку следует название статьи // (двойной 
слэш) Название журнала. Номер в котором издана статья. 
Номера страниц.
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