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РОССИЙСКИЙ
МЕ Д ИЦ ИН С К И Й Н А У Ч Н О-

П РА К Т И Ч Е С К ИЙ Ж У Р Н А Л

The cover depicts a beautiful portrait be Karl Bruilov of
a well-known woman in Russian history/ German
Princess Frederik-Sharlotte-Marie Wurtemberg, wife of
Prince Mikhail, the younger brother of Russian
emperor Alexander I, became Elena Pavlovna when
she accepted Orthodoxy. Being young, pretty and
highly educated, she became the symbol of the ideal
wife, mother and salon hostess. She was the founder of
Obstetrics House, St. Helen Courses, Conservatoire
Hall, and the St. Cross Nursing Society and the
Elisabeth Hospital for Children. She was also the
founder of the Clinical Institute (later called the
Institute for Postgraduate Education of Doctors) now
known as the St.-Petersburg Medical Academy for
Postgraduate Education. Unfortunately, Elena Pavlovna
died long before the Institute was opened to the pub-
lic but her daughter, Ekaterina Mikhaylovna, brought
her mothers initiatives to life and insisted on naming
the Institute after her mother.
This portrait shows Elena Pavlovna with her young
daughter Ekaterina. We believe that this beautiful pic-
ture captures the essence of our journal and should
also remind our readers of a wonderful episode from
our national history.

С обложки журнала на Вас смотрит одна из удивительных
российских женщин, прекрасный облик которой запечатле-
ла кисть Карла Брюллова. Немецкая принцесса Фридерика-
Шарлотта-Мария Вюртембергская была выбрана в невесты
младшему брату Императора Александра I Великому князю
Михаилу. Она приняла православие и была наречена Еленой
Павловной. Юная принцесса была не только красива, но ум-
на и образованна. Она была олицетворением идеала прекра-
сной жены, матери и хозяйки аристократического дома. Ею
были открыты в Петербурге Повивальный институт, учили-
ще святой Елены, музыкальная Консерватория, Крестовоз-
движенская община сестер милосердия, Елизаветинская дет-
ская больница. Елена Павловна была учредительницей и
Клинического Института (далее Институт для усовершенст-
вования врачей, ныне Санкт-Петербургская медицинская
академия последипломного образования). К сожалению,
Елена Павловна не дожила до открытия Института. Дело ее
рук продолжила дочь Екатерина Михайловна, по инициати-
ве которой Институту было присвоено имя матери.
На портрете Елена Павловна изображена с дочерью Екате-
риной. Нам хотелось, чтобы этот семейный портрет стал не
только олицетворением журнала, но и напомнил уважаемо-
му читателю небольшой, но прекрасный эпизод из отечест-
венной истории.

Журнал является официальным
печатным изданием Всероссийской

ассоциации семейных врачей.
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УДК 616-056.52:616-07

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА
С.Ю.Чубриева, Н.В.Глухов

ГОУ ДПО Санкт-Петербургская медицинская академия последипломного образования Росздрава,

Россия

DIAGNOSTIC CRITERIA OF METABOLIC SYNDROME
S.Yu.Tchoubrieva, N.V.Gloukhov

St-Petersburg Medical Academy of Postgraduate Studies, Russia

© С.Ю.Чубриева, Н.В.Глухов, 2007.

В лекции рассмотрены история разработки диагностических критериев метаболического синдрома, прояв-

ления метаболического синдрома со стороны органов и систем у взрослых и детей, предложена программа

обследования пациентов, необходимая для выявления компонентов метаболического синдрома и ассоцииро-

ванных заболеваний.

Ключевые слова: метаболический синдром, гиперинсулинемия, дислипидемия, артериальная гипертензия, нарушение то-

лерантности к глюкозе, абдоминальное ожирение.

This paper covers the historical development of the diagnostic criteria for metabolic syndrome, tissue- and organ-

specific features of the condition in adults and children, and the programme of clinical examination necessary for the

diagnosis both of the components of the metabolic syndrome and of the associated diseases.

Keywords: metabolic syndrome, hyperinsulinemia, dyslipidemia, arterial hypertension, impaired glucose tolerance, abdominal obesity.

В последние годы появилось большое количе-
ство публикаций, посвященных метаболическому
синдрому. Это обусловлено его широким распро-
странением в популяции — 15–25%. Большинст-
во клиницистов знакомы с термином «метаболи-
ческий синдром», однако многочисленность пред-
лагаемых классификаций и критериев затрудня-
ет широкое использование данного термина в ди-
агностическом процессе. Врачи различных спе-
циальностей (в том числе, врачи общей практи-
ки) редко используют этот диагноз, как правило,
подменяя его перечислением отдельных состав-
ляющих: ожирение, сахарный диабет 2-го типа,
артериальная гипертензия и т.д.

Известно, что метаболический синдром, про-
текающий латентно в течение длительного вре-
мени, является ранней стадией развития атеро-
склероза и сахарного диабета 2-го типа. Своевре-
менное выявление и лечение метаболического
синдрома может способствовать профилактике
и снижению частоты возникновения указанных
заболеваний, что полностью отвечает задачам,
поставленным перед врачами общей практики.

В патогенезе метаболического синдрома участ-
вует множество этиологических факторов, что за-
трудняет его диагностику. Было предпринято не-
сколько попыток разработки диагностических
критериев метаболического синдрома, в частно-
сти, критерии Всемирной организации здравоох-
ранения (1999), критерии Американских клиниче-
ских рекомендаций по лечению взрослых (ATP
III, 2001), Американской ассоциации клинических
эндокринологов (ААСЕ, 2002) и Международной
федерации диабетологов (IDF, 2005). Несмотря на
это, сохраняется необходимость дальнейшего до-
полнения и уточнения критериев метаболического

синдрома в отношении каждой этнической груп-
пы, так как степень выраженности проявлений
метаболического синдрома в различных популя-
циях подвержена значительным колебаниям.

Необходимо отметить, что между врачами,
работающими с детьми, подростками, пациента-
ми репродуктивного и пожилого возраста, часто
существует разобщенность, поэтому в данной
лекции рассматривается последовательность
развития компонентов метаболического синдро-
ма в различные возрастные периоды. Несмотря
на существование международных и националь-
ных рекомендаций, диагностика и лечение мета-
болического синдрома для врача общей практики
также представляют сложную проблему.

Совместное использование клинических, ла-
бораторных и функциональных диагностических
критериев метаболического синдрома позволяет
улучшить диагностику метаболических наруше-
ний и заболеваний, ассоциированных с метаболи-
ческим синдромом, что имеет большое практиче-
ское значение для профилактики развития ате-
росклероза и сахарного диабета 2-го типа.

Диагностика метаболического синдрома

Программа обследования
1. Семейный анамнез (выявление наследст-

венной предрасположенности к ожирению, са-
харному диабету, артериальной гипертензии,
ишемической болезни сердца, подагре).

2. Социальный анамнез (особенности образа
жизни; пищевые привычки в виде склонности
к перееданию, нарушение режима приема пищи
с перемещением основного суточного рациона на
позднее вечернее время; профессия и должность;
стрессовые ситуации).

Ëåêöèÿ
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3. Акушерский и гинекологический анамнез
(масса тела при рождении — прежде всего, де-
фицит массы тела при рождении с дальнейшим
опережающим приростом массы тела и ранним
развитием ожирения, а также избыточная масса
тела при рождении; нарушения менструального
цикла — преимущественно олигоопсоменорея,
на фоне которой возможно развитие маточных
кровотечений; раннее или своевременное менар-
хе, преждевременное адренархе; первичное или
вторичное бесплодие, невынашивание беремен-
ности, гестационный сахарный диабет, гестаци-
онная артериальная гипертензия).

4. Выявление признаков избытка андрогенов
у женщин (гирсутизм, вульгарные угри, андро-
генное лобно-височное облысение, себорея).

5. Выявление клинических признаков инсули-
норезистентности (нарушения дыхания во время
сна — храп и обструктивное сонное апноэ; нигро-
идный акантоз — папиллярно-пигментная дис-
трофия кожи в виде локализованных участков
бурой гиперпигментации в области кожных скла-
док, чаще шеи и подмышечных впадин; булимия;
тромботические осложнения).

6. Антропометрические данные (рост, масса
тела, индекс массы тела, отношение талия-бед-
ро). Среди факторов риска развития атероскле-
роза в качестве независимого фактора выделяют
абдоминальное ожирение при индексе массы те-
ла более 30 кг/м2 (индекс массы тела равен массе
тела в кг, деленной на рост в м2). В методических
рекомендациях по раннему выявлению призна-
ков высокого риска атеросклероза и тромбоза
при метаболическом синдроме рекомендуется
выделять лиц с умеренно выраженной избыточ-
ной массой тела, но имеющих признаки отложе-
ния жира в абдоминальной области (сальник,
брыжейка). Для выявления отложения жира
в абдоминальной области следует определять:

— отношение окружности талии (ОТ) к окру-
жности бедер (ОБ). Окружность талии измеряя-
ют в см на уровне середины расстояния между
гребнем подвздошной кости и реберной дугой по
средней подмышечной линии; окружность бе-
дер — на уровне больших вертелов бедренных
костей; абдоминальное ожирение констатируют
при величине ОТ/ОБ, равном или большем 0,9
у мужчин и 0,85 у женщин;

— окружность талии (в см). В Рекомендациях
европейских экспертов (1998) рекомендуется
считать показателем абдоминального ожирения
окружность талии более 94 см у мужчин и более
80 см у женщин. Окружность талии у мужчин бо-
лее 102 см и у женщин — более 88 см рекоменду-
ется считать прямым указанием на необходи-
мость снижения массы тела с применением всех
возможных средств, включая медикаментозные.

7. Выявление артериальной гипертензии — из-
мерение и суточное мониторирование уровня арте-

риального давления (АД). АД измеряют в положе-
нии сидя через 5–10 мин после последней физичес-
кой нагрузки. Если систолическое АД (САД) выше
140 мм рт. ст. и (или) диастолическое АД (ДАД) вы-
ше 90 мм рт. ст., следует повторить измерение с 5-
минутным интервалом. Если двукратное определе-
ние АД выявило даже пограничную артериальную
гипертензию (уровень САД равен 140–160 мм рт. ст.
и (или) уровень ДАД равен 90–95 мм рт. ст.), следу-
ет поставить вопрос о диагностике других компо-
нентов метаболического синдрома.

8. Определение липидного спектра сыворотки
крови (липидограмма) для выявления атерогенной
дислипидемии. Следует определять концентрацию
в сыворотке крови общего холестерина, триглице-
ридов, холестерина липопротеидов высокой плот-
ности, холестерина липопротеидов низкой и очень
низкой плотности с расчетом коэффициента атеро-
генности. Известно, что при метаболическом син-
дроме наиболее часто отмечаются гипертриглице-
ридемия и гипоальфахолестеринемия. В россий-
ской популяции изолированная гиперхолестерине-
мия также может быть компонентом метаболичес-
кого синдрома. Однако даже при наличии легкой
гиперхолестеринемии (уровень общего холестерина
более 5,0 ммоль/л или 190 мг/дл) целесообразно оп-
ределить уровень холестерина липопротеидов вы-
сокой плотности в сыворотке крови, считая, что его
значение ниже 1,0 ммоль/л (39 мг/дл) и/или повы-
шение уровня триглицеридов плазмы больше или
равное 1,7 ммоль/л (150 мг/дл), также является
фактором атерогенности системы липопротеидов.

9. Определение содержания глюкозы в крови
натощак.

10. Определение содержания инсулина в кро-
ви натощак.

11. Проведение теста на толерантность к глю-
козе с одновременным определением уровня ин-
сулина. О наличии инсулинорезистентности мо-
жет свидетельствовать выявление сахарного ди-
абета 2-го типа или нарушенной толерантности
к глюкозе (табл. 1).

Для своевременного выявления сахарного диа-
бета Комитет экспертов ВОЗ (1998) рекомендует
каждые 3 года определять уровень глюкозы кро-
ви у всех пациентов старше 45 лет, а также у па-
циентов более молодого возраста при наличии
у них ожирения, наследственной предрасполо-
женности к сахарному диабету, этнической/расо-
вой принадлежности к группе высокого риска, ге-
стационного диабета в анамнезе, артериальной
гипертензии, дислипидемии, выявленной ранее
нарушенной толерантности к глюкозе или нару-
шенной гликемии натощак, а также в случае рож-
дения ребенка с массой тела более 4,5 кг.

12. Определение уровня мочевой кислоты, так
как по требованиям ААСЕ (2002), гиперурикемия
отнесена к основным диагностическим критери-
ям метаболического синдрома.

Ëåêöèÿ
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13. Определение уровня глобулина, связываю-
щего половые гормоны (ГСПГ). Было установле-
но, что уровень ГСПГ может служить предикто-
ром количества компонентов метаболического
синдрома у женщин репродуктивного возраста.
Низкий уровень глобулина, связывающего поло-
вые гормоны, ассоциируется с общим и абдоми-
нальным ожирением, с инсулинорезистентно-
стью, гиперинсулинемией и нарушением толе-
рантности к глюкозе, высоким уровнем тригли-
церидов и низким уровнем ХС ЛПВП. Кроме то-
го, низкий уровень ГСПГ является значимым
предиктором развития сахарного диабета 2-го
типа. Из показателей гиперандрогении уровень
ГСПГ наиболее полно отражает тяжесть гормо-
нальных и метаболических нарушений.

14. Определение уровня гормонов репродук-
тивной системы у женщин (общего тестостеро-
на — для исключения андрогенсекретирующих
новообразований; лютеинизирующего и фоллику-
лостимулирующего гормонов гипофиза, а также
их соотношения — повышенный уровень лютеи-
низирующего гормона и его соотношения с фол-
ликулостимулирующим гормоном служит пока-
занием для примнения антигонадотропинов при
регуляции менструального цикла).

15. Определение уровня лептина (пептидный
гормон, вырабатываемый белой жировой тканью,
главным образом, подкожной) и отношения леп-
тин/ИМТ. Изучение роли лептина в различных
физиологических и патофизиологических про-
цессах продолжается до настоящего времени
и далеко от завершения. Повышенный уровень
лептина и отношения лептин/ИМТ может озна-
чать, что снижение массы тела будет достаточно
эффективным методом лечения метаболического
синдрома, и с этого следует начинать. С другой
стороны, пониженный уровень лептина и отно-
шения лептин/ИМТ несмотря на наличие избы-

точной массы тела, может означать, что сниже-
ния массы тела будет недостаточно для коррек-
ции всех проявлений метаболического синдрома,
и необходимо с самого начала назначить комп-
лексное лечение, воздействующее на каждый
компонент метаболического синдрома.

16. Ультразвуковое исследование органов мало-
го таза у женщин — для исключения гормонально
активных новообразований яичников (как причи-
ны ожирения и метаболического синдрома) и диаг-
ностики синдрома поликистозных яичников (часто
сопутствующего метаболическому синдрому).

17. Ультразвуковое исследование молочных
желез у женщин — для диагностики мастопатии
(также часто сопутствующей метаболическому
синдрому).

18. Ультразвуковое исследование щитовидной
железы и определение уровня гормонов щитовид-
ной железы — для исключения гипотиреоза как
причины ожирения и метаболических нарушений.

19. Мониторирование ЭКГ (для выявления
эпизодов как болевой, так и безболевой ишемии
миокарда).

20. Мониторирование АД.
21. Эхокардиография (позволяет оценить раз-

витие гипертрофии миокарда, нарушение диа-
столической, а позднее — систолической функ-
ции миокарда).

При составлении программы обследования
для диагностики метаболического синдрома вра-
чу общей практики необходимо учитывать, что
развитие данного синдрома у детей и взрослых
имеет свои особенности.

Необходимо также учитывать многочислен-
ные проявления метаболического синдрома со
стороны органов и систем (табл. 2).

Таким образом, развитие метаболических нару-
шений может начинаться еще в раннем детском
возрасте и затрагивать множество органов и систем.
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Диагностические критерии метаболического
синдрома

Для диагностики метаболического синдрома
обычно используются модифицированные крите-
рии ВОЗ или клинические и лабораторные при-
знаки метаболического синдрома, в частности,
рассматриваемые в данной статье.

Критерии Международной федерации
диабетологов (IDF, 2005).

Согласно определению IDF, к критериям ме-
таболического синдрома относят наличие цент-
рального ожирения (окружность талии больше
или равная 94 см для мужчин и больше или рав-
ная 80 см для женщин европейской расы; для ка-
ждой этнической группы предложено опреде-
ленное пороговое значение окружности талии)
плюс любые два из нижеперечисленных четы-
рех факторов:

— повышение уровня триглицеридов плазмы
больше или равное 150 мг/дл (1,7 ммоль/л) или
факт лечения гипертриглицеридемии;

— снижение уровня холестерина липопротеи-
дов высокой плотности в крови менее 40 мг/дл
(1,03 ммоль/л) у мужчин и менее 50 мг/дл (1,29
ммоль/л) у женщин или факт лечения данной
дислипидемии;

— повышение уровня АД (систолическое АД
больше или равно 130 мм рт. ст. и/или диастоли-

ческое АД больше или равно 85 мм рт. ст.) или
факт гипотензивной терапии;

— повышение содержания глюкозы в плазме
крови натощак больше или равное 100 мг/дл (5,6
ммоль/л) или диагностированный ранее сахар-
ный диабет 2-го типа.

При содержании глюкозы в плазме крови на-
тощак более 100 мг/дл (5,6 ммоль/л) рекоменду-
ется провести тест на толерантность к глюкозе,
хотя для диагностики метаболического синдрома
этого не требуется.

Конкурирующими этиологическими фактора-
ми метаболического синдрома признаются цент-
ральное ожирение и резистентность к инсулину.

Ñòàòüè
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Вследствие ассоциированности центрального
ожирения со всеми компонентами метаболичес-
кого синдрома, включая инсулинорезистент-
ность, и доступности определения окружности
талии в клинической практике, этому показате-
лю отводится главная роль в новых критериях

метаболического синдрома. Инсулинорезистент-
ность не была выбрана в качестве опорного кри-
терия вследствие трудоемкости определения
в повседневной клинической практике.

Атерогенная дислипидемия может быть пред-
ставлена комбинацией повышенного уровня
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триглицеридов и низкого уровня холестерина ли-
попротеидов высокой плотности, наряду с повы-
шенным содержанием в крови аполипопротеи-
на-В, мелких плотных частиц липопротеидов ни-
зкой плотности и мелких частиц липопротеидов
высокой плотности, при этом данные показатели
являются атерогенными независимо друг от дру-
га. Указанные особенности дислипидемии харак-
терны как для сахарного диабета 2-го типа, так
и для метаболического синдрома. Повышение
уровня триглицеридов и снижение уровня холе-
стерина липопротеидов высокой плотности часто
обнаруживается у пациентов с инсулинорези-
стентностью независимо от наличия сахарного

диабета 2-го типа. Оба показателя являются фа-
кторами риска коронарных заболеваний сердца.

Таким образом, метаболический синдром яв-
ляется сложной и гетерогенной формой патоло-
гии, подлежащей дальнейшему изучению. Встре-
титься с этим комплексом заболеваний могут
врачи разных специальностей. Широкое инфор-
мирование врачей общей практики о проблеме
метаболического синдрома может способствовать
раннему выявлению гормонально-метаболичес-
ких нарушений, своевременной (начиная с ран-
него детского возраста) профилактике и патоге-
нетически направленному лечению заболеваний,
входящих в состав метаболического синдрома.
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В статье обсуждено современное состояние проблемы внезапной экзантемы (розеолы) у детей. Розеола —

широко распространенное инфекционное заболевание детей раннего возраста, вызываемое вирусами герпеса

6 и 7 типов. Болезнь хорошо изучена за рубежом, но практически не известна в России, что в большинстве слу-

чаев ведет к неправильной диагностике. На примере 9 детей в возрасте от 9 до 19 месяцев, поступивших в ин-

фекционный стационар в связи с лихорадкой и/или фебрильными судорогами, показано, что розеола встреча-

ется в России, но правильно не диагностируется. Необходимы дальнейшие исследования в этой области.

Ключевые слова: внезапная экзантема, розеола, вирусы герпеса 6-го, 7-го типов, фебрильные судороги.

This article deals with roseola in children. Roseola infantum (exanthema subitum) is a widespread disease, caused

by human herpes viruses 6 or 7. At present the diagnois of roseola is not known in Russia. In nine children (aged

between 9 and months), hospitalized with fever and/or febrile seizures, we show the presence of roseola. Thus this

condition is present in Russia and needs further study.

Keywords: roseola infantum, exanthema subitum, HHV-6, HHV-7, febrile seizures.

В практике семейного врача часто встречаются
случаи острых лихорадочных заболеваний у детей
раннего возраста. Во всех случаях необходим точ-
ный диагноз, решение о назначении антибиотиков
и тактике ведения больного. Если же заболевание
сопровождается сыпью, то врачебное заключение
включает решение о целесообразности дополни-
тельного обследования, госпитализации в стацио-
нар, назначения карантина контактным лицам.

Розеола (внезапная экзантема, шестая бо-
лезнь) — широко распространенное заболевание,
встречающееся у детей до 3 лет [1, 2]. Розеола яв-
ляется клинической формой первичной инфек-
ции, вызванной вирусом герпеса 6-го типа (ВГ-6).
В небольшом проценте случаев заболевание так-
же вызывается вирусом герпеса 7-го типа [3]. По-
мимо лихорадки с сыпью, клиническими прояв-
лениями первичной ВГ-6 инфекции могут быть
лихорадка без сыпи, жидкий стул, катаральный
синдром, мононуклеозоподобный синдром и дру-
гие, более редкие заболевания. У 10% детей, по-
ступающих в стационар с лихорадкой, имеется
первичная инфекция ВГ-6 [4].

Возбудители розеолы — лимфотропные виру-
сы герпеса 6-го (тип В) и 7-го типов — были от-
крыты соответственно в 1986 и в 1994 годах. В 1988
году было доказано, что ВГ-6 является этиологи-
ческим фактором розеолы [5]. До этого времени
считали, что заболевание вызывается энтерови-
русами [6]. По данным литературы, к 1 году жизни
вирусами герпеса 6-го и 7-го типов инфицируются
2/3 детей, а к трем годам — 100% детей [7].

Наиболее частый путь передачи ВГ-6 и ВГ-7 —
от матери ребенку через слюну. Распространен-
ность носительства антител к ВГ-6 у беременных

женщин в разных странах варьирует от 20% до
100% [8].

Типичные клинические проявления розеолы
включают лихорадку без катаральных явлений,
длящуюся 3–5 дней (в среднем 3,8 дня) с после-
дующим появлением сыпи. Сыпь при розеоле
пятнистая, пятнисто-папулезная, возникает пос-
ле нормализации температуры, располагается на
голове, шее, туловище, конечностях. Средняя
длительность высыпаний 1–2 дня, но может быть
и кратковременное появление сыпи на несколько
часов. Исчезает сыпь бесследно, не оставляя пиг-
ментации или шелушения.

Особенностью клинической картины розеолы
в том, что, несмотря на лихорадку, общее состоя-
ние ребенка остается удовлетворительным, ап-
петит сохранен. При этом для поведения ребенка
характерны раздражительность и нервозность.
В большинстве случаев, кроме гиперемии зева,
при осмотре больного ничего не обнаруживается.
Иногда лихорадка сочетается с катаральными
симптомами, диареей, кашлем, небольшим уве-
личением шейных и затылочных лимфоузлов,
отечностью век, появлением эритематозных па-
пул и афт на мягком небе и увуле (пятна Нагая-
ма). Характерны гематологические изменения:
лейкопения, тромбоцитопения, в мазке крови мо-
гут выявляться атипичные мононуклеары [9].

Часто розеола начинается с фебрильных судо-
рог. До 1/3 случаев фебрильных судорог у детей до
2 лет обусловлены первичной инфекцией ВГ-6 [10].

К редким осложнениям ВГ-6 инфекции отно-
сится менингоэнцефалит, еще реже — гепатит,
идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура,
миокардит, пневмония.

Ñòàòüÿ

10



После трехлетнего возраста вирусы герпеса
6-го и 7-го типов связывают с возникновением
ряда заболеваний ЦНС (рассеянный склероз,
прогрессирующая мультифокальная энцефало-
патия), с синдромом хронической усталости [11].

Нами обследовано 9 детей в возрасте от 9 до 19
месяцев, находившихся в инфекционном стацио-
наре. Причинами поступления в больницу у четы-
рех послужила высокая лихорадка, у пяти — феб-
рильные судороги. У 8 пациентов в отделении воз-
никла типичная картина розеолы — после лихора-
дочного периода, который в среднем длился 4 дня,
без катаральных явлений возникла типичная пят-
нисто-папулезная сыпь с последующим полным
выздоровлением. У одного мальчика, поступивше-
го с фебрильными судорогами и лихорадкой, забо-
левание протекало без сыпи. У одной девочки забо-
левание осложнилось менингоэнцефалитом (судо-
рожный синдром и отек мозга возникли на 5-е сут-
ки болезни, после появления сыпи).

В клинических анализах крови у 8 детей от-
мечалась лейкопения с нейтрофилезом, палочко-
ядерным сдвигом влево. У одного ребенка отме-
чен небольшой лейкоцитоз, нейтрофилез, палоч-
коядерный сдвиг влево, что, по-видимому, было
обусловлено наслоением бактериальной инфек-
ции (тонзиллит).

Все дети в первые сутки после появления сыпи
были обследованы на ВГ-6 и ВГ-7 (ПЦР). У семи па-
циентов в крови был выявлен ВГ-6, у двух — ВГ-7.

Таким образом, заподозренный нами диагноз
розеолы был лабораторно подтвержден у всех
больных.

Основными диагнозами отделения были
«ОРЗ», «ОРЗ, осложненное фебрильными судо-
рогами». Все дети при поступлении в стационар
получали парентерально антибиотики. Возник-
новение сыпи расценивали как аллергическую
реакцию на антибиотики. Большая длительность
лихорадки, неэффективность стартовой антибак-
териальной терапии послужили причиной смены
антибиотика у 4 пациентов.

Внезапная экзантема имеет код по МКБ-10
В08.2. Описание инфекции имеется во всех совре-
менных зарубежных руководствах по инфекци-
онным болезням, в том числе и в переводных [1,
2]. В связи с тем, что описание розеолы отсутст-
вует в российской литературе, отечественные
врачи плохо осведомлены о данной болезни. Мо-
жно предположить, что в большинстве случаев
правильный диагноз не устанавливается. Наибо-
лее часто вместо розеолы ошибочно диагностиру-
ют краснуху либо респираторное заболевание
с аллергической сыпью.

Неправильный диагноз ведет к ошибкам в ве-
дении больных (назначение антибиотиков, не-
правильный выбор противовирусных препаратов
в случае осложнений), к неверной трактовке ха-
рактера сыпи (в амбулаторной карте — упомина-
ние об аллергии на тот или иной препарат), ги-
пердиагностике краснухи.

Исходя из вышесказанного, можно сделать
вывод о том, что внезапная экзантема является
актуальной и мало изученной проблемой отече-
ственной медицины, что обусловливает необхо-
димость ее дальнейшего изучения.
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Изучены анамнестические и клинические факторы риска остеопороза, минеральная плотность кости (МПК)

у 104 женщин в постменопаузе с наличием болевого синдрома в спине. У 57,4% обследованных женщин диаг-

ностирована остеопения, у 26,9% — остеопороз и у 15,7% — тяжелый остеопороз. Выраженный болевой син-

дром в области спины чаще наблюдался у пациенток с низкими значениями Т-критерия МПК. Установлена

прямая корреляционная связь между МПК, индексом массы тела и длительностью постменопаузы. Т-критерий

у женщин с двусторонней овариэктомией был достоверно ниже, чем у женщин с интактными яичниками или

односторонней овариэктомией. Наличие указанных анамнестических и клинических факторов позволяет отне-

сти обследованных женщин к группе риска развития остеопороза, что важно для своевременной диагностики

и лечения заболевания.

Ключевые слова: постменопаузальный остеопороз, боли в спине, минеральная плотность кости.

We studied historical and clinical risk factors for osteoporosis and bone mineral density (BMD) in 104 post-

menopausal women suffering from backache. BMD was determined by double-energetic X-ray absorptionmetry

(DEXA) (Lunar Prodigy instrument). Among the women in the study 57.4% had osteopenia, 26.9% had osteoporosis

and 15.7 % had severe osteoporosis. Results showed that symptoms of backache were more often found in patients

with low values of BMD T-score. There was also a direct correlation between BMD, body weight and menopause dura-

tion. Women with a history of bilateral ovariectomy showed significantly lower T-scores than those who had intact

ovaries or unilateral ovariectomy. The presence of these factors (historical and clinical) in patients puts them in a high

risk group for the development of osteoporosis. Recognition of this is important for the early diagnosis and treatment

of the condition in this group.

Keywords: postmenopausal osteoporosis, backache, bone mineral density.

Остеопороз — системное мультифакторное
заболевание скелета из группы метаболических
остеопатий, характерными проявлениями кото-
рого являются снижение массы костной ткани
и нарушение ее микроархитектоники, что обусло-
вливает снижение прочности кости и повышен-
ный риск переломов [1]. В период постменопаузы
потеря костной ткани возрастает по сравнению
с репродуктивным возрастом и имеет 2 фазы: бы-
струю (первые 5 лет) и медленную (последующие
годы). Женщины могут терять до 35% компактной
и 50% губчатой частей костной ткани [2]. Исходно
низкая масса костной ткани в период постменопа-
узы предопределяет больший риск патологичес-
ких переломов. В период перименопаузы низкое
содержание эстрогенов в сыворотке крови корре-
лирует с минеральной плотностью костной ткани
[3] и в постменопаузе эта зависимость становится
значительной. Развитие кости до пубертатного
периода в основном генетически детерминирова-
но, половые гормоны в этот период играют незна-
чительную роль, тогда как у взрослого человека
поддержание плотности костной ткани в основном
зависит от гормонального фона [4].

Постменопаузальный остеопороз (ПМО),
по образному определению, это «тихая эпиде-

мия» нередко выявляющаяся клинически только
на стадии переломов. В связи с этим оценка фак-
торов риска заболевания имеет значение для его
раннего распознавания, своевременного лечения,
а в результате — улучшения качества и продол-
жительности жизни пожилых людей. Интерес
представляет вероятность связи между показа-
телем минеральной плотности кости (МПК) и вы-
раженностью болевого синдрома в области спи-
ны. Данные литературы [5] противоречивы.

Цель исследования состояла в оценке МПК,
а также анамнестических и клинических факто-
ров риска остеопороза у женщин в постменопау-
зе с наличием болевого синдрома в спине.

Материалы и методы исследования. Обследо-
ваны 104 женщины в возрасте от 65 до 80 лет
(средний возраст 70,7±4,4 лет) с жалобами на бо-
ли в спине, обратившиеся для проведения остео-
денситометрии. Критерии включения: возраст
65–80 лет, длительность постменопаузы свыше
15 лет, болевой синдром в области спины. Прове-
дено анкетирование всех пациенток для оценки
факторов риска ПМО (аменорея в репродуктив-
ном возрасте, овариэктомия, раннее наступление
менопаузы, длительность постменопаузы, низкий
показатель индекса массы тела, переломы костей
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в анамнезе, гиподинамия); определение МПК
и содержания кальция и фосфора в сыворотке
крови. Остеоденситометрию для оценки МПК
проводили методом двухэнергетической рентге-
новской абсорбциометрии (DEXA) в области шей-
ки бедренной кости на приборе Lunar Prodigy.

Результаты исследования. Средний возраст
менархе у обследованных женщин составил
14,9±1,9 лет, у 9% женщин отмечена первичная
аменорея, средний возраст менопаузы —
50,4±4,3 года. Между возрастом менархе и воз-

растом менопаузы обнаружена достоверная пря-
мая корреляционная связь (rxy ~ 0,7; tr = 4,1).

Состояние костной ткани по Т-критерию оце-
нивали согласно приведенной классификации ос-
теопороза, где Т-критерий представляет собой
количество стандартных отклонений (SD) выше
или ниже среднего показателя пика костной мас-
сы молодых женщин. Для диагностики остеопе-
нии и остеопороза в соответствии с рекомендаци-
ями ВОЗ применяли следующие критерии:

1. Нормальные значения МПК — минеральная
плотность костной ткани отличается не более чем
на одно стандартное отклонение (SD) от среднего
в период возрастного «пика» костной массы.

2. Остеопения — показатели T-критерия от –1
до –2,5 SD.

3. Остеопороз — минеральная плотность кости
снижена не менее чем на 2,5 SD.

4. Выраженный (тяжелый) остеопороз — МПК
снижена более чем на 2,5 SD с наличием в анам-
незе одного и более переломов.

У 57,4% обследованных наблюдалась остеопе-
ния, у 26,9% — остеопороз и у 15,7% — тяжелый
остеопороз. Между значениями Т-критерия, МПК
и длительностью постменопаузы обнаружена пря-
мая корреляционная связь (rxy ~ 0,4; tr = 2,2).

В репродуктивном возрасте 11,3% обследован-
ных перенесли овариэктомию. В группе женщин

с двухсторонней овариэктомией отмечены досто-
верно более низкие значения Т-критерия по
сравнению с теми, кто перенес одностороннее
удаление яичника, или яичники сохранены. Пе-
реломы костей в анамнезе имели 41,3% обследо-
ванных женщин. Между количеством переломов,
Т-критерием и длительностью менопаузы на-
блюдалась обратная связь (rxy ~ -0,1; tr = -1).

Оценивали частоту болевого синдрома, интен-
сивность и выраженность болей в спине за пос-
ледние 5 месяцев (табл.)

Таким образом, при низких значениях Т-кри-
терия наблюдался более частый и выраженный
болевой синдром в области спины.

Более чем у половины женщин (62,2%) масса
тела превышала норму. Между индексом массы
тела (ИМТ) и значением Т-критерия обнаружена
достоверная прямая связь (rxy ~ 0,2; tr = 20). Сред-
ние показатели содержания кальция, фосфора
и альбуминов в крови составили: 2,4±0,1 ммоль/л,
1,2±0,1 ммоль/л и 42±3 г/л соответственно. Разли-
чий этих показателей в зависимости от величины
Т-критерия не наблюдалось.

Обсуждение. Возраст менархе у обследован-
ных женщин составил 14,9±1,9 лет, 9% имели
первичную аменорею, что можно объяснить де-
фицитом массы тела в препубертатном возрасте,
который совпал у этих женщин с периодом Вели-
кой Отечественной войны. Между возрастом ме-
нархе и возрастом наступления менопаузы су-
ществует достоверная прямая корреляционная
связь, то есть раннее начало менопаузы, являю-
щееся фактором риска постменопаузального ос-
теопороза, ассоциируется с ранним менархе, что
отмечено и другими авторами [6]. Позднее менар-
хе также оказывает отрицательное влияние на
костную ткань, что объясняется формированием
низкого пика костной массы к 30 годам [7] с пос-
ледующей ускоренной возрастной потерей.
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При ретроспективном опросе установлено, что
все обследованные женщины в прошлом лечились
у терапевтов и невропатологов в связи с болями
в спине. Однако выявление постменопаузального
остеопороза и его профилактика не проводились.
В большинстве случаев назначали симптоматичес-
кую терапию для купирования спондилогенной ра-
дикулопатии. Наши данные указывают на возмож-
ную функциональную связь между значением Т-
критерия и характером болевого синдрома. Веро-
ятно, боли в спине у этих женщин были вызваны
метаболическими изменениями в костной ткани.

Известно, что эстрогены оказывают влияние
на продолжительность жизни зрелых клеток ко-
стной ткани. Постепенное снижение содержания
эстрогенов приводит к дисбалансу между ре-
зорбцией и формированием кости. При двухсто-
ронней овариэктомии происходит резкое падение
уровня эстрогенов, в результате чего этот про-
цесс ускоряется, что подтверждено более низки-
ми значениями Т-критерия у женщин с двухсто-
ронней овариэктомией по сравнению с теми, у ко-
го было одностороннее удаление яичника или яи-
чники сохранены.

Многочисленные исследования демонстриру-
ют прямую зависимость между переломами и по-
вышением риска других переломов в будущем
[8]. Результаты исследования показали наличие
обратной связи между количеством переломов
и Т-критерием. Низкая достоверность данной за-
висимости объясняется, вероятно, тем, что кроме
снижения МПК, на частоту переломов костей
влияет частота падений.

В организме женщины яичники являются ос-
новным источником эстрогенов, хотя синтез этого
гормона происходит и в других тканях, в том чис-
ле жировой, за счет экстрагонадной ароматиза-
ции андрогенов, что в постменопаузе служит
главным источником эстрогенов [9] и коррелирует
с массой тела. Результаты данного исследования
показали, что наибольшие показатели МПК и Т-
критерия в постменопаузе наблюдаются у жен-
щин с массой тела, превышающей норму, что
объясняется достоверной прямой корреляцион-
ной связью между ИМТ и значением Т-критерия.

Метаболизм костной ткани тесно связан с об-
меном кальция и фосфора. Между содержанием

кальция в костной ткани и в плазме крови суще-
ствует динамическое равновесие, однако после
наступления менопаузы, несмотря на увеличе-
ние скорости резорбции костной ткани, концент-
рация этих ионов в сыворотке крови находится
в пределах нормы и остается относительно по-
стоянной независимо от длительности постмено-
паузы. Изменений показателя альбуминов плаз-
мы крови в зависимости от величины Т-критерия
так же не наблюдается. Таким образом, данные
показатели не могут служить достоверными кри-
териями для диагностики остеопороза.

Первичная защита от остеопороза — создание
пиковой костной массы, максимально возможной
в пределах генетического потенциала индивиду-
ума [10]. Оптимальная аккумуляция костной мас-
сы во время роста зависит, главным образом,
от адекватного потребления кальция, нормаль-
ной продукции эстрогенов и поддержания адек-
ватной массы тела. У обследованных нами жен-
щин первичная профилактика остеопороза не
проводилась, так как их юность совпала с воен-
ным и послевоенным периодами. Несмотря на на-
личие многочисленных факторов риска развития
остеопенического синдрома, у данной группы
женщин не проводилась и вторичная профилак-
тика остеопороза (назначение препаратов каль-
ция, своевременное выполнение гормональной
заместительной терапии, применение дозирован-
ной физической нагрузки).

Заключение

В результате исследования отмечено, что бо-
лее частый и выраженный болевой синдром в об-
ласти спины наблюдался у пациенток с низкими
значениями Т-критерия. Показана достоверная
прямая корреляционная связь между МПК и ин-
дексом массы тела, и длительностью постменопа-
узы. У женщин с двусторонней овариэктомией
отмечены достоверно более низкие значения
Т-критерия по сравнению с теми, у кого было од-
ностороннее удаления яичника или яичники со-
хранены. Таким образом, наличие указанных
анамнестических и клинических факторов поз-
воляет отнести женщин к группе риска развития
остеопороза, что важно для своевременной диаг-
ностики и лечения.
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Оценена структура коморбидной патологии у женщин c хирургической менопаузой. Частота артериальной

гипертонии составила 67,5%, ИБС — 9,6%, хронической сердечной недостаточности — у 34,1%, абдоминаль-

ного ожирения — 48,2%, метаболического синдрома — 26,2%, депрессии — 41,4%, остеопении — 16,9%, ос-

теопороза — 18,1%, остеоартроза коленных суставов — 51,4%, желчно-каменной болезни — 20,9%. Комор-

бидность в обследованной группе значимо выше, чем в общей популяции.

Ключевые слова: овариэктомия, депрессия, сердечно-сосудистые заболевания, остеоартроз, остеопороз.

Comorbidity in a group of women with hysterectomy, ovariectomy or hysterovariectomy was assessed. Frequency

of hypertension was 67.5%, coronary disease: 9.6%, chronic heart failure: 34.1%, abdominal obesity: 48.2%, meta-

bolic syndrome: 26.2%, depression: 41.4 %, knee osteoarthritis: 51.4%, osteopenia: 16.9%, osteoporosis: 18.1%,

cholelythiasis: 20.9%. Comorbidity in the study group was significantly higher than in the general population.

Keywords: ovariectomy, depression, cardiovascular diseases, knee osteoarthritis, osteoporosis.

Введение. Согласно отчетам учреждений
здравоохранения, в Екатеринбурге проводится
более 900 операций гистерэктомии и 400 двусто-
ронних овариэктомий в год. Медиана возраста ги-
стерэктомии в Екатеринбурге — 44 года.

Помимо вегетососудистых и психоэмоциональ-
ных нарушений, хирургическую менопаузу со-
провождает ряд негативных метаболических про-
цессов: артериальная гипертония (АГ), атероген-
ная дислипопротеидемия, ожирение, активация
коагуляции, а также быстрая потеря минеральной
плотности костной ткани и развитие остеопороти-
ческих переломов [1–3]. Распространенность опи-
санных осложнений в специализированных цент-
рах превышает 60% [4, 5]. Частота и структура об-
суждаемой патологии в общей популяции изуче-
ны недостаточно. Врачи общей практики и участ-
ковые терапевты мало знакомы с особенностями
течения заболеваний внутренних органов у жен-
щин с хирургической менопаузой.

Цель работы — оценка структуры соматичес-
кой патологии у женщин, перенесших оператив-
ные вмешательства на органах малого таза, след-
ствием которых явилось наступление менопаузы.

Материал и методы. В одномоментное иссле-
дование на условиях добровольного информиро-
ванного согласия включены 249 женщин, перене-
сших овариэктомию, гистерэктомию или их соче-
тание. Из них 105 были моложе 50 лет, 144 —
в возрасте 50 лет и старше.

Обследование включало осмотр терапевта и ги-
неколога, измерение артериального давления
(АД), массы тела, роста, объема талии (ОТ), расчет
индекса массы тела (ИМТ). Остеоартроз диагно-

стировали в соответствии с клиническими и рент-
генологическими критериями [6]. Выраженность
ограничения функции коленных и тазобедренных
суставов оценивали с помощью индекса Лекена [6].
Остеопороз (ОП) диагностировали с помощью
двухэнергетической рентгеновской абсорбциомет-
рии поясничного отдела позвоночника на аппарате
«Lunar» согласно рекомендациям ВОЗ [3]. Тя-
жесть симптомов, ассоциированных с дефицитом
эстрогенов, оценивали с помощью модифициро-
ванного менопаузального индекса (ММИ) [4].

Диагностику АГ, стабильной стенокардии, хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН), оцен-
ку содержания общего холестерина (ОХС), холе-
стерина липопротеидов высокой плотности
(ЛПВП) и триглицеридов (ТГ) проводили согласно
«Национальным рекомендациям…» [7–10]. Метабо-
лический синдром диагностировали по критериям
ATP III [11]. Депрессию верифицировали на осно-
вании критериев Международной классификации
болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) [12, 13]. Тя-
жесть депрессии оценивали по опроснику Бека [14].

Статистическую обработку проводили с помо-
щью пакета программ «Statistica for Windows 5.0»
и «Biostat» с использованием критерия Манна —
Уитни, данные приведены в виде медианы, 25-го
и 75-го процентилей [15]. Значимость различий ча-
стот в группах оценивали с помощью критерия χ2.

Результаты. Наиболее распространенными
оперативными вмешательствами в обследован-
ной группе оказались гистерэктомия и двухсто-
ронняя овариэктомия, они выполнены у 50% об-
следованных (рис.). Надвлагалищную ампутацию
матки с сохранением яичников перенесли 47
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женщин (19%). В 45 случаях проведена экстирпа-
ция матки и односторонняя овариэктомия. У 12
женщин (5%) приливы и расстройства менстру-
ального цикла с быстрым (в течение 2–4 месяцев)
наступлением менопаузы наблюдались после од-
носторонней овариэктомии с сохранением матки.

Участницы исследования имели достаточно тя-
желые проявления постовариэктомического син-

дрома: медиана ММИ составила 31,0 (23,5–39,0)
балл. Для большинства женщин было характерно
отсроченное возникновение приливов. Медиана
возраста операции составила 46 лет, возраст появ-
ления приливов — 48 лет.

Частота заболеваний сердечно-сосудистой сис-
темы в обследованной группе была достаточно вы-
сокой: АГ выявлена у 168 человек (67,5%), ИБС —
у 24 (9,6%), ХСН — у 85 (34,1%). Инфаркт миокарда
перенесли 3 человека (1,2%), острое нарушение
мозгового кровообращения — 8 (3,2%). Абдоми-
нальным ожирением страдали 120 (48,2%) человек,

67 (26,2%) имели метаболический синдром. Клини-
ческие проявления депрессии выявлены у 103
(41,4%) женщин с хирургической менопаузой.

Остеоартроз коленных суставов диагностиро-
ван более чем в 50% случаев. Остеопения выявле-
на в 16,9%, а остеопороз — в 18,1%. Две трети об-
следованных страдали билиарной дисфункцией,
а у 20,9% выявлена желчнокаменная болезнь [16].

Уровень общего холестерина был умеренно
повышен за счет ЛПНП. Концентрация мочевой
кислоты достигала 290,0 (235–346) мкмоль/л. Ги-
перурикемия выявлена у 48 женщин. Отмечена
тенденция к снижению уровня сывороточного
железа 11,25 (9,31–14,40) мкмоль/л. Анемия ди-
агностирована у 28 человек.

Анализ частоты важнейших заболеваний вну-
тренних органов и депрессии проведен в двух воз-
растных группах. Распространенность ИБС, сер-
дечно-сосудистых катастроф, хронической серде-
чной недостаточности и остеопороза была выше
в группе старше 50 лет (табл.). Лабораторные па-
раметры в возрастных группах не различались.

Обсуждение. Операции на органах малого таза,
следствием которых является резкое одномомент-
ное снижение содержания эстрогенов, часто про-
водят у женщин моложе возраста естественного
наступления менопаузы [1]. Впоследствии разви-
ваются постовариэктомический синдром и пато-
логия сердечно-сосудистой системы и опорно-
двигательного аппарата [1, 4, 5]. Распространен-
ность АГ в обследованной группе значительно вы-
ше чем в популяции и у неоперированных жен-
щин данного возраста [7]. Распространенность
ИБС, остеопороза, хронической сердечной недос-
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Рисунок. Структура оперативных вмешательств в обследо-

ванной группе.



таточности и сердечно-сосудистых катастроф
возрастает после 50 лет, тогда как встречаемость
АГ, характер нарушений липидного обмена оста-
ются однотипными в обеих группах.

Высокая частота заболеваний желудочно-кише-
чного тракта требует дополнительного изучения [17].
Остеоартроз и остеопороз рассматриваются сегодня
как независимые факторы риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний и снижают качество жизни [3, 6].

Распространенность депрессии в обследованной
группе выше, чем в популяции [13]. Развившиеся
после хирургического вмешательства реактивные
психические реакции могут влиять на течение со-
матических заболеваний [2, 13]. Полиморбидность
определяет необходимость сотрудничества специ-
алистов различного профиля под общим контролем
семейного врача. Наряду с заместительной гормо-
нальной терапией, эффективность которой доказа-
на у женщин с хирургической менопаузой [17], не-
обходимо проведение гипотензивной и гиполипиде-
мической терапии, применение антидепрессантов,
антирезорбтивных средств [1, 3, 5–7, 9, 13, 16, 18].

Таким образом, для полноценной реабилита-
ции женщин с хирургической менопаузой необ-
ходимо выявлять коморбидную патологию и оце-
нивать их психоэмоциональный статус. В реали-
зации программы реабилитации ключевую роль
должен играть семейный врач.

Выводы

1. У женщин с хирургической менопаузой вы-
явлена высокая частота важнейших соматичес-
ких заболеваний и депрессии.

2. Распространенность артериальной гипер-
тензии и характер нарушений липидного обмена
не зависели от возраста женщин.

3. После 50 лет наблюдалось увеличение час-
тоты сердечно-сосудистых катастроф, ИБС,
хронической сердечной недостаточности и ос-
теопороза.

4. Проведение реабилитационных мероприя-
тий под контролем семейного врача позволит из-
бежать полипрагмазии и нерационального ис-
пользования ресурсов здравоохранения.
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В исследовании рассмотрены аспекты диагностики и лечения соматических дисфункций у детей раннего

возраста. Показана эффективность остеопатической диагностики при соматических дисфункциях, что под-

тверждается клинико-инструментальными методами исследования. Установлена более высокая эффектив-

ность остеопатического метода лечения соматических дисфункций у детей по сравнению с аллопатическим.

Ключевые слова: соматическая дисфункция, остеопатическое обследование и лечение.

In this research aspects of diagnosis and treatment of somatic dysfunctions in young children are considered.

Osteopathic diagnosis of somatic dysfunctions is shown to be effective. This is confirmed by a series of clinical and

instrumental methods of research. The osteopathic method of somatic dysfunction treatment in children is shown to

be more effective than allopathic methods.

Keywords: somatic dysfunction, osteopathic examination and treatment.

По определению ВОЗ, «соматическая дис-
функция — это нарушенная функция связанных
друг с другом компонентов соматической систе-
мы: скелетной, суставной и миофасциальной
структур и их сосудистых, лимфатических
и нервных элементов» (Женева, июнь 2005 г.). Со-
матические нарушения приводят к глубинным
расстройствам всех органов и систем [1].

Неблагоприятные демографические процессы
в нашем обществе сопровождаются резким ухуд-
шением соматического, физического и психичес-
кого здоровья детей [2]. По данным Минздрава
РФ, заболеваемость детей всех возрастных групп
за последние годы значительно возросла. По ком-
плексу медицинских и психолого-педагогических
критериев половина детей в возрасте 6 лет не го-
това к школьному обучению [3]. Последние иссле-
дования в неонатологии, педиатрии, неврологии,
психиатрии указывают на то, что наряду с на-
следственными и социальными факторами, спо-
собствующими увеличению возникновения забо-
леваний нервной системы, органов дыхания, же-
лудочно-кишечного тракта, мочевой системы
и опорно-двигательного аппарата у детей, веду-
щее место занимают перинатальные поврежде-
ния, в структуре которых, значимое место при-
надлежит соматическим дисфункциям [1, 4]. На-
ряду с этим, отмечается предопределяющая роль
соматических дисфункций в дальнейшем психо-
моторном развитии детей (физическом и сомати-
ческом росте, неврологическом, моторном, визу-
альном, когнитивном, слуховом, языковом и пси-
хосоциальном развитии) [5]. Проблема диагно-
стики, интерпретации соматических дисфункций

и их проявлений, сложность выявления причин
этих расстройств, трудность и длительность кор-
рекции, тяжесть развивающихся процессов, со-
циальные и физические их последствия, делают
актуальным применение новых, эффективных
методов диагностики и лечения [6].

Цель настоящего исследования — совершен-
ствование диагностики и лечения соматических
дисфункций у детей раннего возраста.

Задачи исследования
1. Проанализировать основные факторы, спо-

собствующие возникновению соматических дис-
функций у детей раннего возраста.

2. Изучить ведущие остеопатические и клини-
ко-инструментальные проявления при соматиче-
ских дисфункциях у детей раннего возраста.

3. Выявить основные соматические дисфунк-
ции у детей раннего возраста.

4. Оценить эффективность остеопатического
лечения соматических дисфункций у детей ран-
него возраста.

Материалы и методы исследования

Для решения поставленных задач проведено
комплексное остеопатическое и клинико-инстру-
ментальное обследование 197 доношенных детей.
На основании углубленного обследования были
исключены 87 детей, имеющих структурные из-
менения. Из общего числа обследованных было
выделено 110 детей, которые были по методам
лечения разделены на две группы: основную (60
детей) и контрольную (50 детей). Дети в основной
группе (ОГ) получали только остеопатическое
лечение, а в контрольной группе (КГ) — стан-

Îðèãèíàëüíûå íàó÷íûå èññëåäîâàíèÿ

19



дартное аллопатическое лечение. Критерии
включения: возраст до 3 лет, доношенность, на-
личие соматической дисфункции и жалоб, отсут-
ствие структурных изменений (аномалий разви-
тия органов и систем, кровоизлияний, ишемий,
инфекций, опухолей, генетической предрасполо-
женности, эндокринной патологии, нарушений
обмена веществ). Критерии исключения: возраст
старше 3 лет, недоношенность, наличие струк-
турных изменений.

Для объективизации эффективности остео-
патической диагностики и лечения проведено
сопоставление основных клинических, инстру-
ментальных и остеопатических изменений у де-
тей. Использованы: клинический метод, вклю-
чающий анамнез и анализ его результатов;
оценка соматического, неврологического, лого-
педического и ортодонтического статуса, остео-
патический метод, лабораторная диагностика,
лучевая диагностика [нейросонография, ультра-
звуковое исследование (УЗИ) позвоночника,
брюшной полости и тазобедренных суставов)],
рентгенография, допплерография магистраль-
ных сосудов головы, электромиография, мони-
торинг сердечно-сосудистой и дыхательной дея-
тельности, стабилометрия. Полученные в про-
цессе исследования данные были оценены с по-
мощью непараметрических методов χ2 и крите-
рия Фишера. Принципиально важно для нас бы-
ло установить, что группы пациентов, включен-
ных в исследование, до лечения по основным по-
казателям (возраст, пол, данные клинико-ист-
рументального исследования) не различались,
а по его результатам различия оказались стати-
стически значимыми.

Результаты и их обсуждение

Анализ акушерского анамнеза беременности
и родов выявил высокий процент длительных ро-
дов (57,2%), применение пособий в родах и родости-
муляции (95%). В 11,3% случаев отмечены опера-
тивные роды, из них в 8,3% случаев — экстренное
кесарево сечение. Выявлено статистически значи-
мое влияние продолжительности родов и примене-
ния акушерского пособия на частоту возникнове-
ния соматических дисфункций (р<0,01).

Анализ частоты жалоб показал широкий
спектр проявлений соматических дисфункций
у детей. Установочное положение головы было
отмечено в половине случаев, срыгивание —
в 67%, нарушение сна в — 76%, двигательное
и эмоциональное беспокойство — в 82%, беспо-
койство языка в — 76%, у половины детей отме-
чено затрудненное носовое дыхание, нарушение
сосания, затруднение проглатывания твердой
пищи, нарушения аппетита, стула, мочеиспуска-
ния, движений в конечностях.

Выявлены ведущие клинические проявления
соматических дисфункций у детей. Ими явля-

лись дисплазия тазобедренных суставов (65%),
вегетативные нарушения (мраморность кожи, ги-
пергидроз ладоней и стоп) — 67%, дискинезии
желудочно-кишечного тракта (функциональная
диспепсия — 81%, синдром раздраженного кише-
чника — 78%, аэрофагия —76%, речевые нару-
шения —100%.

При неврологическом обследовании выявлены
следующие симптомы и синдромы: односторон-
ний пирамидный дефицит, чаще левосторонний,
в 100% случаев; широкая грудная апертура —
симптом Веста (в 85% случаев в основной и в 86%
случаев в контрольной группе); симптом корот-
кой шеи (в 96% и в 97% случаев соответственно);
обилие поперечных складок на шее у всех паци-
ентов; установочное или фиксированное положе-
ние головы (в 75% и в 73% случаев соответствен-
но); наличие асимметрии, напряжения или уко-
рочения шейных мышц, а также нарушение вза-
имоотношения остистых или поперечных отрост-
ков при пальпации (в 100% случаев в обеих груп-
пах); синдром внутричерепной гипертензии
(у 43% детей основной и 47% детей контрольной
группы); синдром нервно-рефлекторной возбу-
димости (у 47% и у 51% соответственно); гиперди-
намический синдром (в 87% случаев) и вегетовис-
церальный синдром (в 67% случаев) в обеих груп-
пах; у всех детей отмечено нарушение речевого
развития. У детей до года использовался веду-
щий диагноз гипоксически-ишемическое пора-
жение ЦНС, а у детей старше одного года — ми-
нимальная мозговая дисфункция (ММД).

По данным нейросонографии, у 98% детей ос-
новной и 93% детей контрольной группы выявле-
но расширение межполушарной щели. 53% детей
основной и 54% детей контрольной группы имели
увеличение III желудочка, а у 71% и 73% соответ-
ственно были увеличены размеры боковых же-
лудочков. При проведении УЗИ шейного отдела
позвоночника было выявлено уменьшение шири-
ны позвоночного канала у 73% детей основной
и у 75% детей контрольной группы. Смещение по-
звонков с ротацией выявлено в 63% и 67% случа-
ев соответственно, смещения без ротации —
в 37% случаев основной группы и 33% случаев
контрольной группы.

При логопедическом обследовании выявлены
следующие признаки: спастичность и/или дисто-
ния мускулатуры языка, ограничение его подви-
жности, готическое небо и амимия лицевой мус-
кулатуры (особенно гипокинезия верхней губы,
связанная с ее гипертонусом), синкинезии в рабо-
те языка, нижней челюсти, подбородочной мыш-
цы — у всех детей, широкий кончик языка (у 65%
детей основной и 67% детей контрольной груп-
пы), ограничение подвижности мягкого неба
(в 64% и 61% случаев).

При остеопатическом обследовании обнару-
жены признаки натальной травмы у всех детей,
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которые проявлялись в виде нарушения функци-
онирования краниосакрального механизма (сни-
жение ритма, амплитуды и силы, компрессия на
уровне сфенобазилярного синхондроза и кранио-
вертебрального и крестцово-подвздошного пере-
ходов). Учитывая наличие у всех обследованных
детей смещений на уровне затылочной кости, бы-
ли выявлены и адаптивные нарушения положе-
ния атланта. Выявлено смещение шейных по-
звонков на уровне СII–III (в 43% и 46% случаев),
СII–IV (в 57% и 54% случаев соответственно). Из-
менение положения подъязычной кости в виде
ротации и бокового наклона в сторону ротации
позвонка у 81% детей обеих групп, ротации и бо-
кового наклона в противоположную сторону от
ротации позвонка у 19%. У всех детей отмечено
готическое небо и смещение нижней челюсти,
увеличение тонуса над- и подъязычных мышц
и мышц задней поверхности шеи. У большинства
детей основной и контрольной групп выявлено
фиксированное положение сошника между неб-
ными отростками верхней челюсти (93% и 91%),
ограничение подвижности на уровне крестцово-
подвздошных и тазобедренных суставов — в 65%
случаев в обеих группах.

С помощью допплерографии магистральных
сосудов головы и шеи выявлена асимметрия кро-
вотока по позвоночным артериям, проявлявшая-
ся снижением кровотока со стороны ротации по-
звонка и его усилением с противоположной сто-
роны. Степень асимметрии кровотока по позвоно-
чным артериям усиливалась при ротационных
пробах. Признаки нарушения венозного оттока
по позвоночным венам отмечены в 100% случаев.

Поверхностная электромиография показала
у всех детей увеличение тонической активности
и ее асимметрию на уровне надподъязычных*

и заднешейных мышц. При этом мышечный то-
нус был увеличен со стороны ротации шейного
позвонка, при проведении функциональной на-
грузки происходило увеличение асимметрии.

При проведении мониторинга дыхательной
и сердечно-сосудистой системы отклонения были
в сторону увеличения возрастных показателей.
Артериальная гипертензия отмечена в 75% и 73%
случаев соответственно, тахикардия — в 73%
и в 77%, тахипноэ — в 72% и 80% случаев. Это
указывает на преобладание тонуса симпатичес-
кой нервной системы, хотя для этого возраста ха-
рактерна ваготония. Показатели сатурации кро-
ви были снижены у всех детей.

Установлена статистически значимая связь
(p<0,01) между показателями остеопатического
обследования шейного отдела позвоночника
и данными УЗИ шейного отдела (смещение по-
звонков), а также допплерографии магистраль-

ных сосудов. Остеопатические показатели изме-
нения положения подъязычной кости, нижней
челюсти, тонуса мышц и показатели электромио-
графии и допплерографии также были достовер-
но взаимосвязаны. Аналогично, остеопатические
показатели компрессии на уровне крестцово-
подвздошных суставов и ограничения подвижно-
сти тазобедренных суставов существенным обра-
зом были связаны с показателями УЗИ тазобед-
ренных суставов и рентгенографии.

Остеопатическое лечение детей ОГ проводили
дифференцированно в зависимости от найден-
ных патобиомеханических нарушений [7–9].
Главное внимание уделяли устранению травма-
тических дисфункций: проводили коррекцию
СII–IV, внутрикостных повреждений затылочной
кости; после этого оценивали положение и подви-
жность сошника и подъязычной кости и при не-
обходимости проводили коррекцию. То же самое
касалось нижней челюсти и подъязычных, языч-
ных и заднешейных мышц. Освобождали и урав-
новешивали краниосакральный механизм. Ле-
чебные сеансы проводили не чаще одного раза
в 1–2 недели. Сроки лечения составляли в сред-
нем от полутора до двух месяцев, количество се-
ансов варьировало от 5 до 8 (в тяжелых случаях).
В дальнейшем динамическое наблюдение осуще-
ствлялось на первом году жизни 1 раз в 3 месяца,
втором и третьем — 1 раз в 6 месяцев, а далее до
6-тилетнего возраста — один раз в год. Дети
в контрольной группе получали аллопатическое
лечение по стандартным методикам, исходя из
клинических проявлений соматических дис-
функций. Медикаментозная терапия включала
ноотропные, сосудистые, мочегонные, стимули-
рующие, седативные препараты, а также вита-
мины и ферменты. Применялись фитотерапия,
лечебная физкультура, массаж. Подбор препара-
тов и их доз осуществляли индивидуально в за-
висимости от состояния ребенка, но по общепри-
нятым методикам. Сроки лечения составили
в среднем от полутора до двух лет, а в одной тре-
ти случаев — до шестилетнего возраста.

Результаты лечения детей в опытной и конт-
рольной группах статистически значимо разли-
чались (р<0,05). Эти различия сохранялись как
через 1, так и через 2 года, что свидетельствует
о стойком эффекте остеопатического лечения
(рис. 1 и 2).

При катамнестическом обследовании 40 детей
из основной и 38 детей из контрольной группы
в шестилетнем возрасте мы добавили к диагно-
стике стабилометрию и ортодонтический осмотр.
У всех детей из контрольной группы была выяв-
лена постуральная неустойчивость, отмечено
смещение центра давления в сторону, соименную
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* Прим. редакции. Авторы применяют термины, не принятые в международных анатомических номенклатурах; речь идет
о группе мышц, расположенных над подъязычной костью, но прикрепляющихся к ней (подбородочно-подъязычная, челю-
стно-подъязычная и др.).



ротации шейных позвонков. При ротационных
пробах — поворот головы в разные стороны ко-
эффициент функции равновесия (КФР) выше
при повороте головы в сторону ротации шейных
позвонков и значительно ухудшались показате-
ли КФР и коэффициента линейной скорости
(КАЛС) при повороте головы в сторону, противо-

положную ротации позвонков. Постуральное на-
пряжение приводило к напряжению тонических
мышц, в том числе и надподъязычных мышц
шеи, усугубляя логопедическую симптоматику.
Это подтверждалось электромиографическим
исследованием в положении стоя. Ортодонтичес-
кое обследование показало диспропорцию разви-
тия челюстей по длине и ширине, увеличение
межрезцовой щели между зубами, глубокое пе-
рекрытие резцов, отклонение коронки зубов
в язычную сторону.

Выводы

1. Патология родового периода (длительные
роды, пособие в родах, родостимуляция) способ-
ствует возникновению соматической дисфунк-
ции у детей раннего возраста.

2. Остеопатическая диагностика при сомати-
ческих дисфункциях эффективна, что подтвер-
ждено клинико-инструментальными методами
исследования (УЗИ, рентгенография, УЗДГ,
ЭМГ, стабилометрия).

3. Ведущими остеопатическими дисфункция-
ми у детей раннего возраста являются натально
обусловленные смещения шейных позвонков, из-
менение положения подъязычной кости, фикси-
рованное положение сошника, ограничение под-
вижности в крестцово-подвздошных и тазобед-
ренных суставах.

4. Остеопатический метод имеет статистичес-
ки достоверно более высокую эффективность по
сравнению с аллопатическим. Наблюдение детей
до шестилетнего возраста продемонстрировало
стойкость достигнутых результатов.
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Рис. 1. Динамика остеопатических показателей в обследо-

ванных группах через год после лечения, в %.

Рис. 2. Динамика остеопатических показателей в обследо-

ванных группах через 2 года после лечения, в %.
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В работе представлен результат исследования малых аномалий развития у 882 воспитанников домов ре-

бенка. Особенности развития, заболеваемости и исхода пребывания в домах ребенка рассмотрены в зависи-

мости от количества малых аномалий. Среднее количество аномалий у обследованных детей в 4 раза больше,

чем в популяции. Количеству аномалий в диапазоне 0–5, 6–9, 10 и более соответствуют разная частота и тя-

жесть соматической и психической патологии. Наиболее тяжелые нарушения здоровья выявлены у детей с 10

и более малых аномалиями развития

Ключевые слова: дети, малые аномалии развития.

The result of a study of minor physical anomalies in 882 pupils in houses of the child is presented. Features of

progress, morbidity and outcome of their stay in houses of the child were correlated with the number of minor physical

anomalies. It was found that the average of anomalies for them in 4 times more, than in the general population. For

those with the number of anomalies in range 0–5, 6–9, 10 and more there is a different frequency and severity of

somatic and mental pathology. The most serious failures of health are detected in children with 10 or more minor

physical anomalies.

Keywords: children, minor physical anomalies.

Воспитанники психоневрологических домов
ребенка имеют низкие показатели здоровья
вследствие неблагоприятного течения внутриут-
робного развития [1]. Важным признаком пораже-
ния плода являются малые аномалии развития
(МАР). Они представляют собой структурные де-
фекты, которые в отличие от пороков развития,
не нарушают функции организма и не требуют
лечения [2]. МАР — это, прежде всего, дисплазия
соединительной ткани. Многообразие и сложность
ее структуры и функций сопряжены с болезнями,
которые плохо поддаются лечению [5]. Общее ко-
личество МАР у индивида называют стигматиза-
цией. У здоровых детей определяют 2,3±0,08
МАР, а превышение их порога выше пяти [2] или
шести [6] усиливает риск психофизического недо-
развития, а также пороков головного мозга.

Цель. Изучение стигматизации и ее связи
с развитием детей раннего возраста с перина-
тальными поражениями нервной системы.

Материал и методы исследования. Обследо-
ваны 882 ребенка с перинатальными поражения-
ми нервной системы разной этиологии, которые
воспитывались в психоневрологических домах
ребенка Санкт-Петербурга. Среди них было 46%
мальчиков, 54% девочек, 47% доношенных и 53%
недоношенных. Наследственных и врожденных
заболеваний у них не было. Обследование вклю-

чало анализ факторов риска, физического и нер-
вно-психического развития, а также заболевае-
мости детей в возрасте до четырех лет. Отбор
МАР проведен по рекомендациям Ю.И.Барашне-
ва [2]. Кроме того, мы разделили стигматизацию
на три уровня — низкий (0–5 МАР), средний
(6–9) и высокий (10 и более МАР) [4]. В соответст-
вии с этим были сформированы три группы де-
тей, которые отличались количеством малых
аномалий развития. При статистической обра-
ботке данных использован комплекс непарамет-
рических критериев.

Результаты исследования и их обсуждение.
У обследованных детей обнаружено 107 видов ма-
лых аномалий развития в различных анатомо-то-
пографических областях. Количество МАР соста-
вило от 0 до 22, в среднем 8,8±0,1. Наиболее час-
тыми МАР были высокое небо и частичная синда-
ктилия II–IV пальцев стоп — 77%, гипертелоризм
сосков — 64%, дисплазия ушных раковин — 54%,
микрогения — 45%, диастаз прямых мышц перед-
ней брюшной стенки — 37%. Низкий уровень
стигматизации выявлен у 21,3% (I группа), сред-
ний — у 38,5% (II группа), высокий — у 40,2% (III
группа) воспитанников домов ребенка.

При сравнении анамнеза детей оказалось, что
некоторые медико-социальные факторы стати-
стически достоверно влияют на стигматизацию



детей (табл.). Так, юный возраст матерей ассоци-
ирован с низким и средним уровнем стигматиза-
ции. У детей женщин зрелого репродуктивного
возраста было равное распределение трех уров-
ней, у матерей старше 35 лет — средний и высо-
кий уровни стигматизации. Мы выявили, что ко-

личество МАР растет с частотой беременностей
и при отягощении акушерско-гинекологического
анамнеза. Однако наибольшие различия в стиг-
матизации отмечены при токсикомании беремен-
ных. В частности у детей пьющих и наркозависи-
мых матерей высокий уровень встречался
в 14,7 раз чаще, чем низкий.

Большинство доношенных детей имели низ-
кий уровень стигматизации при среднем числе
МАР 7,7±0,2. У недоношенных I степени (масса
тела 2001–2500 г) все уровни стигматизации
встречались с равной частотой. При укорочении
гестационного срока количество МАР отчетливо
повышалось. У недоношенных IV степени (масса
тела менее 1000 г) низкий уровень стигматизации
отсутствовал, а среднее количество МАР соста-
вило 12,7±0,5.

Частота патологии новорожденных была так-
же связана с уровнем стигматизации. У детей
с задержкой внутриутробного развития низкий
уровень стигматизации встречался в 2, а у паци-
ентов реанимационных отделений — в 5 раз ре-

же, чем высокий. Неонатальной пневмонией бо-
лели в 3,2 раза чаще дети с высоким, чем с низ-
ким уровнем стигматизации.

При сравнении групп детей с различной этио-
логией поражения нервной системы оказалось,
что гипоксическая энцефалопатия развивается

главным образом при низком и среднем уровнях
стигматизации. При иной этиологии преобладает
высокий уровень. Наиболее тесной эта связь была
при токсико-метаболическом поражении нервной
системы: высокий уровень стигматизации у таких
детей отмечался в 13 раз чаще, чем низкий.

В возрасте четырех лет достигли средних
массо-ростовых показателей 47, 3 и 5% детей I, II
и III групп соответственно (p<0,001). Абсолютное
большинство детей имели дефицит массы тела,
оцененный как дистрофия I или II степени тяже-
сти. Тяжелая дистрофия (III степени) с задерж-
кой роста отмечена у 1, 7 и 26% детей I, II и III
групп соответственно (p<0,001).

К четырем годам достигли нормального умст-
венного развития лишь 39%, 16% и 0,5% детей I, II
и III групп соответственно (p<0,001), а у осталь-
ных наблюдалась задержка в психомоторном или
речевом развитии. Олигофрения разной степени
тяжести установлена у 2%, 10% и 55%, а тоталь-
ным недоразвитием речи страдали 3%, 9% и 39%
детей I, II и III групп соответственно (p<0,001).
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Заболеваемость обследованных также разли-
чалась в зависимости от количества малых ано-
малий развития. Например, детей, часто болею-
щих острыми респираторными заболеваниями,
с низким, средним и высоким уровнями стигма-
тизации было 22%, 45% и 63% соответственно
(p<0,001), имеющих хронические заболевания
ЛОР-органов (отит, аденоидит) — 12%, 16% и 27%
(р<0,05), тимомегалию — 5%, 13% и 16% (р<0,05).

Патология опорно-двигательной системы об-
наружена у 20%, 38% и 40% детей I, II и III групп
соответственно (р<0,01). В том числе варусные го-
лени были у 6%, 8% и 13% (р<0,05), кривошея —
у 4%, 5% и 11% (р<0,01), анкилоз крупных суста-
вов — у 2%, 5% и 16% детей I, II и III групп соот-
ветственно (р<0,01). Нарушения поведения выяв-
лены у 7%, 16% и 57% детей I, II и III групп
(р<0,001). При этом агрессия и аутоагрессия на
фоне высокой стигматизации отмечена в 15 раз,
младенческая анорексия — в 8 раз, заторможен-
ность — в 4 раза, а гиперактивность — в 2 раза
чаще, чем при низком уровне. Офтальмопатоло-
гия определена у 21%, 46% и 78% детей I, II и III
групп соответственно (р<0,001), а такие ее формы
как гиперметропия, миопия, астигматизм и косо-
глазие у детей с высоким уровнем стигматизации
встречались в 3–4 раза чаще, чем с низким.

Поскольку основной задачей сиротских учре-
ждений является устройство воспитанников в се-
мью [3], мы рассмотрели варианты выбытия де-
тей из домов ребенка (рис.). Вернулись к биологи-
ческим родителям или были усыновлены, как
правило, дети с низким и средним уровнями
стигматизации, в преемственные учреждения

переведены в основном дети со средним и высо-
ким уровнями. При этом в интернаты для инва-
лидов направлены преимущественно дети с вы-
соким уровнем стигматизации.

Заключение. Исследование показало, что вос-
питанникам домов ребенка свойствен фенотип
с повышенным количеством малых аномалий
развития. Метод определения уровней стигмати-
зации позволил выявить особенности детей, у ко-
торых количество МАР превышает пороговое.
При определении связи уровня стигматизации
с факторами риска и частотой соматической
и психической патологии отмечено, что постна-
тальный онтогенез детей резко нарушен при ко-
личестве МАР 10 и более. Таким образом, коли-
чественный анализ малых аномалий развития
является ценным вспомогательным методом про-
гноза физического, нервно-психического и соци-
ального развития, а его результаты следует учи-
тывать при обследовании и реабилитации воспи-
танников домов ребенка.

Рисунок. Варианты выбытия детей с разным уровнем стиг-

матизации из домов ребенка.

Литература

1. Альбицкий В.Ю., Гасиловская Т.А., Ибрагимов А.И. Результаты комплексной клинико-социальной характе-
ристики детей-сирот, оформляющихся в интернатные учреждения // Рос. педиатрический журн.— 2004.—
№ 5.— С. 44–46.

2. Барашнев Ю.И., Бахарев В.А., Новиков П.В. Диагностика и лечение врожденных и наследственных заболева-
ний у детей (Путеводитель по клинической генетике).— М.: Триада-Х, 2004. — 560 с.

3. Семейный кодекс РФ.— М.: ЮрИнфоР, 2005.— 210 с.
4. Хацкель С.Б. Количественный анализ малых аномалий развития у детей с перинатальной энцефалопатией

разной этиологии // Материнство и детство.— 1992.— № 4–5.— С. 13–15.
5. Шиляев Р.Р., Шальнова С.Н. Дисплазия соединительной ткани и ее связь с патологией внутренних органов //

Вопр. современной педиатрии.— 2003.— № 5.— С. 61–67.
6. Ismail B., Cantor-Graae Е., McNeil T.F. Minor physical anomalies in schizophrenia: cognitive, neurological and

other clinical correlates // Journal of Psychiatric Research.— 2000. — № 34.— Р. 45–56.

Адрес для контакта: электронная почта: hatskel-s@yandex.ru

Статья принята к печати 23.11.2006 г.



26

УДК 616.127-005.8:577.152.27

НЕИНВАЗИВНАЯ ОЦЕНКА РЕЗУЛЬТАТОВ ТРОМБОЛИТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ ПРИ
ОСТРОМ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА С ПОМОЩЬЮ АНАЛИЗА ПРОФИЛЕЙ
КОНЦЕНТРАЦИИ СЕРДЕЧНЫХ ФЕРМЕНТОВ

Л.Л.Берштейн
ГОУ ДПО Санкт-Петербургская медицинская академия последипломного образования Росздрава,

Россия

NON-INVASIVE ASSESSMENT OF THE EFFECT OF THROMBOLYTIC THERAPY 
IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION BY THE ANALYSIS OF CARDIAC ENZYME
CONCENTRATIONS PROFILES

L.L.Berstein
St-Petersburg Medical Academy of Postgraduate Studies, Russia

© Л.Л.Берштейн, 2007 г.

Обследовано 107 больных острым инфарктом миокарда (ОИМ) с подъемом сегмента ST, которым выполня-

ли системный тромболизис альтеплазой или стрептокиназой. Изучена возможность оценки эффективности

реперфузии на основании динамики концентрации креатинкиназы (КК) и МВ-фракции креатинкиназы (МВ).

Критерием эффективности реперфузии служило уменьшение индекса локальной сократимости левого желу-

дочка в динамике при эхокардиографии. Объединенный анализ профилей КК и MB с ранним пиком концентра-

ции позволяет неинвазивно оценивать результат реперфузии в первые 24 ч после ОИМ.

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда; реперфузия; креатинкиназа; МВ-фракция креатинкиназы.

The author studied 107 patients with acute ST-elevation myocardial infarction who underwent systemic thromboly-

sis with alteplase or streptokinase. Creatine kinase (CK) and creatine kinase MB-fraction (MB) concentration profiles

were analysed as the predictors of reperfusion success. The analysis of CK and MB profiles grouped for early concen-

tration peak provides a tool for non-invasive assessment of the reperfusion result in the first 24 h after myocardial

infarction.

Keywords: acute myocardial infarction; reperfusion; creatine kinase; creatine kinase MB-fraction.

Введение. Успешная тромболитическая тера-
пия при остром инфаркте миокарда (ОИМ)
с подъемом сегмента ST существенно улучшает
течение заболевания. По европейской статистике
1980-х гг., средняя месячная летальность состав-
ляла 18%, тогда как после введения в практику
тромболизиса в качестве стандартной терапии,
летальность снизилась до 8,4% [1]. В то же время,
однозначная оценка эффективности данного вме-
шательства, необходимая для принятия верного
клинического решения, на практике представля-
ет затруднения. Более того, само понятие об эф-
фективной реперфузии в последние годы пре-
терпело изменения, которые характеризуются
расширением данного термина: от ликвидации
окклюзии инфаркт-связанной коронарной арте-
рии к достижению адекватной перфузии снабжа-
емого ею миокарда [2]. В связи с подобным изме-
нением представления об эффективной репер-
фузии, в последние годы возобновился интерес
к неинвазивным маркерам реперфузии миокар-
да, отражающим не только проходимость ин-
фаркт-связанной артерии, но и восстановление
кровоснабжения в зоне инфаркта на уровне мик-
роциркуляции. Лишь соблюдение обоих условий
позволяет рассчитывать на положительный про-
гностический эффект, описанный выше.

Данная работа посвящена оценке миокарди-
альной реперфузии с помощью анализа профи-

лей концентрации доступных сердечных фер-
ментов.

Материалы и методы исследования. Обследо-
ваны 107 больных ОИМ с подъемом сегмента ST,
у которых выполнялся системный тромболизис
альтеплазой или стрептокиназой (соответствен-
но, 99 и 8 пациентов) по стандартным протоко-
лам. У них была изучена возможность оценки
эффективности реперфузии с помощью анализа
профилей концентрации креатинкиназы (КК)
и МВ-фракции креатинкиназы (MB). Для анали-
за ферментов пятикратно брали венозную кровь.
Временные точки взятия анализов для обоих
ферментов совпадали. Исходный анализ прово-
дили при поступлении больного непосредственно
перед началом системного тромболизиса. После-
дующие анализы брали еще 4 раза после первого
с интервалом 6 ч. Таким образом, исследовали
временные «профили» концентрации КК и MB на
протяжении первых 24 ч течения ОИМ. Фермен-
ты в каждом анализе обозначали так: 1-ый ана-
лиз — КК1 и MB1, 2-ой — КК2 и MB 2 и т.д. Про-
фили описывали способом ранжирования: это оз-
начает, что взаимная иерархия значений концен-
трации фермента кодирована цифрами от 1 до 5,
расположенными в ряд, а позиция цифры в ряду
соответствует порядковому номеру анализа фер-
мента. Например, для КК ряд 1 5 4 3 2 отражает
взаимную иерархию, соответственно, КК1, КК2,



КК3, КК4, КК5, и она такова: концентрация
КК1 — 1-ая снизу (наименьшая), КК2 — 5-я сни-
зу (наибольшая), КК3 — 4-ая снизу, КК4 — 3-я,
КК5 — 2-ая (рис. 1).

В качестве критерия эффективности репер-
фузии использовали уменьшение индекса ло-
кальной сократимости левого желудочка в дина-
мике при эхокардиографии (ЭхоКГ). Для оценки
динамики ЭхоКГ выполняли дважды — не позд-
нее 30 мин от начала тромболизиса и через
10±3 дня после него.

Результаты. Ряд основных характеристик об-
следованной группы пациентов приведен в табл. 1.

Общее количество различных вариантов про-
филей КК составило 28, а профилей MB — 29.
При этом 5 наиболее часто встречавшихся про-
филей (1 5 4 3 2; 1 4 5 3 2; 1 3 5 4 2; 1 2 3 4 5; 1 4 5 2
3) были одинаковыми для КК и MB. Такие про-
фили КК были зарегистрированы суммарно у 70
пациентов (65%), MB — у 65 пациентов (61%). Ос-
тальные 23 профиля КК и 24 профиля MB рас-
пределились, соответственно, среди 37 и 42 паци-
ентов, при этом большинство из профилей встре-

чались лишь 1 или 2 раза. При анализе оказа-
лось, что статистически достоверное различие по
результату реперфузии обеспечивал из всех
профилей лишь профиль КК 1 5 4 3 2 (рис. 1),
встречавшийся у 36 пациентов.

В 11 случаях у пациентов с данным профилем
имела место неуспешная реперфузия (95% ДИ
16,4–48,1), в 25 случаях — успешная (95% ДИ
51,9–83,6), p<0,05. Для дальнейшего анализа про-
фили были сгруппированы в совокупности, с тем
чтобы выявить диагностическое значение ранне-
го (6 или 12 ч) повышения уровня ферментов для
выявления успешной реперфузии.

Максимальная КК2 (6 ч) или КК3 (12 ч)
Для анализа в совокупность были объединены

профили, где максимальной являлась КК2 или КК3,
а после пика имело место последовательное сниже-
ние КК в более поздних пробах. Иначе говоря, про-
фили, вошедшие в данную совокупность, обозначен-
ную как щ-КК, отвечали одному из следующих ус-
ловий: КК2>КК1; КК2>КК3; КК2>КК4; КК2>КК5
или КК3>КК1;КК3>КК2; КК3>КК4; КК3>КК5.

Из 45 пациентов у 23 (51,1%) наблюдался один
из профилей данной совокупности, у 22 (48,8%)
были профили других видов. Из 62 пациентов
с успешной реперфузией какой-либо из профи-
лей ω-КК наблюдался у 50 (80,6%), другие вари-
анты профилей — у 12 (19,4%).

Расчет, произведенный на основании этих
данных, показал, что чувствительность признака
ω-КК в отношении предсказания успеха репер-
фузии составляет 81%, специфичность — 49%
(р=0,002), индекс Youden равен 30.

Максимальная MB2 (6 ч) или MB3 (12 ч)
Профили MB были объединены в совокуп-

ность, критерием которой было наличие макси-
мальной концентрации фермента на 6 или 12 ч
(MB2 или MB3). Профили, включенные в данную
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Рис. 1. Профиль концентрации КК 1 5 4 3 2.



совокупность, обозначенную как ω-MB, отвечали
следующим условиям: MB2>MB1, MB2>MB3,
MB2>MB4, MB2>MB5 или MB3>MB1,
MB3>MB2, MB3>MB4, MB3>MB5. Среди 45 па-
циентов с неуспешной реперфузией к совокупно-
сти ω-МВ принадлежали 29 (64,4%), не относи-
лись к ней 16 (55,2%). Из 62 больных с успешной
реперфузией у 53 (85,5%) наблюдался один из
профилей ω-МВ, у 9 (14,5%) — другие профили.

Чувствительность переменной ω-MB в пред-
сказании результата реперфузии составила 85%,
специфичность — 36%, индекс Youden — 21,
р=0,02.

Объединение совокупностей профилей w-КК
и w-MB

В заключение был проведен анализ предска-
зательной эффективности объединенных сово-
купностей профилей КК и MB.

Для этого группировка была выполнена сле-
дующим образом: в общую совокупность вошли
пациенты, у которых профиль КК соответство-
вал характеристикам ω-КК, а профиль MB — ха-
рактеристикам ω-MB (ω-КК + ω-MB). Диагности-
ческая ценность объединенных таким образом
совокупностей профилей КК и MB отражена
в табл. 2.

Чувствительность переменной ω-КК + ω-MB
в предсказании результата реперфузии — 77%,
специфичность — 53%, индекс Youden равен 30
(р = 0,002).

Обсуждение. Для предсказания результатов
реперфузии на основании изучения сердечных
ферментов, как правило, анализировали парамет-
ры, доступные в наиболее ранние сроки, в частно-
сти, время до наступления пиковой концентрации
фермента и скорость увеличения его концентра-
ции в первые 60–90 мин после тромболизиса [3, 4].
Мы сочли более оправданным использовать фер-
ментные «профили», т.е. кривые их концентрации
во времени. Поскольку характер перфузии зави-
симого миокарда на протяжении 24 ч после тром-
болизиса может динамически меняться в резуль-
тате повторных эпизодов реканализации-реокк-
люзии, исследуя профиль, мы можем судить о ко-
нечном результате тромболизиса с большей точ-
ностью.

В соответствии с имеющимися теоретически-
ми представлениями, удачное восстановление

перфузии миокарда должно сопровождаться ран-
ним повышением уровня фермента («вымыва-
ние») [5]. Анализ собственных результатов пока-
зал, что только один из индивидуальных профи-
лей, а именно профиль КК 1 5 4 3 2, позволял
предсказать успешную реперфузию на уровне
статистической достоверности. Он действительно
характеризовался ранним (6 ч) пиком КК. В то же
время у ряда пациентов при условии раннего пи-
ка КК успешной реперфузии не наблюдалось.
Профиль КК 1 5 4 3 2 был самым распространен-
ным (36 пациентов, 33,4%), однако у оставшихся
2/3 пациентов предсказать результат реперфузии
на основании индивидуальных профилей фер-
ментов не удавалось. Такой результат согласует-
ся с мнением M. de Belder [6], отметившего, что
среди пациентов с ранним пиком концентрации
КК и ее изоформ наблюдалось большое число
случаев неуспешной реперфузии. Это обусловило
необходимость использования при анализе груп-
пировки ферментных переменных для повыше-
ния их диагностической ценности. Отметим, что
при объединении профилей MB в совокупности,
в отличие от профилей КК, учитывался только
факт раннего достижения максимальной концен-
трации фермента, и игнорировался характер кри-

вой в более поздние сроки. Это объясняется тем,
что в связи с быстрой кинетикой высвобождения
и клиренса фермента мы не ожидали получить
различия в конечной части профиля между паци-
ентами с различным результатом реперфузии.

Следует отметить, что все выбранные сово-
купности показали не очень высокую специфич-
ность, т.е. принадлежащие к ним профили могут
регистрироваться у пациентов в случае неуспеш-
ной реперфузии, однако их чувствительность (до
85% у ω-MB) превышает аналогичный показа-
тель для обычно используемого предиктора «вре-
мя до наступления пика концентрации фермен-
та» [3]. При этом из двух проанализированных
ферментов более высокую диагностическую цен-
ность показала КК, а не MB, несмотря на боль-
шую специфичность последней в отношении по-
вреждения миокарда. Поэтому на сегодня именно
динамику КК, по-видимому, следует считать
наиболее важным показателем при оценке ре-
зультатов тромболизиса, особенно с учетом ши-
рокой доступности этого маркера, тем более, что
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преимущество в этом плане миоглобина и серде-
чных тропонинов не доказано [7].

Выводы

Анализ профилей концентрации КК и MB
в первые 24 ч после развития острого инфаркта
миокарда позволяет неинвазивным способом
оценивать результат реперфузии «на уровне

миокарда». Наиболее точное предсказание ус-
пешной реперфузии осуществляется не на осно-
вании индивидуальных профилей, а путем груп-
пировки в совокупности профилей с ранним
(6–12 ч) пиком концентрации фермента. Наи-
большее значение в диагностике результата ре-
перфузии среди ферментных маркеров имеет
изучение профилей КК.
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И ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ РИТМА СЕРДЦА У ПАЦИЕНТОВ, ПЕРЕНЕСШИХ ОСТРЫЙ
ИНФАРКТ МИОКАРДА
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EFFECTS OF PAROXETINE ON DEPRESSIVE SYMPTOMS AND HEART RATE VARIABILITY
IN PATIENTS WHO HAVE SUFFERED ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION
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В исследовании проведена оценка влияния пароксетина (Рексетина) на выраженность тревожных и депрес-

сивных расстройств и изменение показателей вариабельности сердечного ритма у пациентов, перенесших

ОИМ. Выявлено достоверное уменьшение выраженности тревоги и депрессии у пациентов на фоне терапии

пароксетином (Рексетином), одновременно у них отмечено повышение активности парасимпатической нерв-

ной системы по показателям вариабельности сердечного ритма, в то время как в группе контроля происходи-

ли противоположные изменения.

Терапия пароксетином (Рексетином) эффективна в лечении тревожных и депрессивных расстройств у па-

циентов с ОИМ, она приводит к улучшению показатели сердечного ритма и может быть рекомендована к ис-

пользованию у данной категории пациентов.

Ключевые слова: депрессивное расстройство, инфаркт миокарда, вариабельность ритма сердца, пароксетин.

In our study we investigated the effects of paroxetine on anxiety and depressive disorders and concomitant dynam-

ics of HRV in post myocardial infarction patients.

We revealed a significant decrease in anxiety and depression symptoms in patients treated with paroxetine. These

patients at the same time had increased activity of vagal tone as assessed by HRV parameters; meanwhile the controls

had oppositely directed dynamics.

We believe that treatment with paroxetine (Reksetin) is effective in anxiety and depressive disorders in AMI patients.

It leads to improvement of HRV and may be recommended for this category of patients.

Keywords: depressive disorders, myocardial infarction, heart rate variability, paroxetine.

Депрессия известна человечеству в течение
многих веков. В современных обзорах частота де-
прессии в популяции оценивается в 3–6% [1].
ВОЗ и Национальный институт психического
здоровья США (Depression Guideline Panel, 1993)
сообщают, что до 25% женщин и 7–12% мужчин
хотя бы один раз в жизни перенесли отчетливый
депрессивный эпизод. По прогнозам, к 2020 г. де-
прессия выйдет на второе место среди причин
нетрудоспособности, уступая лишь сердечно-со-
судистым заболеваниям, по материальным за-
тратам она стоит на четвертом месте среди дру-
гих заболеваний, причем большая часть затрат
связана с нетрудоспособностью больных и лишь
3% — с расходами на антидепрессанты [2].

По данным литературы, депрессия значи-
тельно чаще встречается у людей, страдающих
ишемической болезнью сердца, чем в общей по-
пуляции. В ранних исследованиях сообщалось,
что депрессией страдают от 18 до 60% таких па-
циентов [3]. Krishnan и соавторы показали, что
многие пациенты, которые не страдают депрес-
сией первые несколько дней после инфаркта ми-
окарда, переживут депрессивный эпизод в тече-
ние года [4]. Lesperanse и соавторы [5] показали,
что приблизительно каждый третий пациент, пе-

ренесший инфаркт миокарда, в течение 12 меся-
цев испытывает хотя бы один эпизод большого
депрессивного расстройства. Существует ряд до-
казательств того, что без лечения депрессия при-
обретает хронический характер в течение года
после перенесенного инфаркта миокарда [6].

Пациенты, страдающие депрессией, дольше
не возвращаются на работу и чаще повторно гос-
питализируются [5]. У пациентов, перенесших
инфаркт миокарда вместе с депрессией, растет
смертность [7], причем увеличение смертности
после инфаркта миокарда связано даже с мини-
мальными симптомами депрессии [8].

Нарушение вегетативной регуляции ритма
сердца при остром инфаркте миокарда (ОИМ)
является доказанным фактором, повышающим
риск внезапной кардиальной смерти [9], вместе
с тем состояние вегетативной регуляции ритма
сердца у больных с психологическими наруше-
ниями после ОИМ изучено недостаточно.

Цель нашего исследования — оценить эффе-
кты лечения депрессивных расстройств у паци-
ентов, перенесших инфаркт миокарда, при ис-
пользовании пароксетина (Рексетина). Было изу-
чено влияние этого лечения на состояние вегета-
тивной регуляции сердечного ритма.



Материалы и методы. В исследование включа-
ли пациентов, последовательно госпитализирован-
ных в отделение для лечения больных с инфарк-
том миокарда больницы им. Петра Великого,
Санкт-Петербург. От всех пациентов было получе-
но информированное согласие. Критерии диагно-
стики ОИМ включали специфические изменения
ЭКГ в двух и более соседних отведениях, наличие
маркеров некроза миокарда при превышении нор-
мальных значений в 2 раза и более, специфические
клинические симптомы. Все пациенты были обсле-
дованы на предмет наличия эмоциональных нару-
шений на 10–15 сутки инфаркта миокарда. Психо-
логическую оценку проводили по шкалам опросни-
ка Цунга, заполнявшегося пациентами самостоя-
тельно, а также по шкалам тревоги и депрессии оп-
росника Гамильтона, оценивавшимся врачом в хо-
де беседы. Вариабельность сердечного ритма (ВСР)
регистрировали по коротким записям на аппарате
«Инкарт» в то же время. Оценивали стандартные
параметры — RR, мс; Amo, %; dRR, мс; SD, мс;
RMSSD, мс; LF/HF; LFnu, nu; HFnu, nu; ТР, мс2;
%LF, %; %HF, %; %VLF, %. Психологическое обсле-
дование и оценку ВСР проводили повторно через
28 дней терапии антидепрессантом (основная груп-
па) или наблюдения (группа контроля). Пациенты
были рандомизированы простым фиксированным
методом. Статистический анализ проводили с по-
мощью программного обеспечения Statistica 6.

Результаты. В исследование включены 40
больных с верифицированным неосложненным
острым инфарктом миокарда, у которых была
диагностирована тревожная депрессия. Пациен-
ты были разделены на 2 группы: в основную
группу вошли 20 пациентов, получавших паро-
ксетин (Рексетин) в течение 28 дней, в группу
сравнения — остальные 20 человек, не получав-
ших антидепрессанты. Группы были сопостави-
мы по полу, возрасту, сопутствующим заболева-
ниям, факторам риска, характеру ОИМ.

На фоне терапии пароксетином (рексетином)
наблюдалось существенное снижение уровня де-
прессивных расстройств с 21,8±3,2 до 9,5±2,1 бал-
лов (р<0,01), а также тревожных нарушений
с 10,8±3,0 до 9,0±0,4 баллов (р<0,01) по шкалам
Гамильтона. По шкалам Цунга также отмечено
снижение суммы баллов депрессии с 63,6±3,7 до
27,8±3,1 баллов (р<0,01) и тревоги с 32,4±3,3 до
25,4±3,0 (р<0,01). В эмоциональном состоянии
больных произошли положительные сдвиги: по-
вышение общего фона настроения, активности
и работоспособности. В группе сравнения средний
балл по шкалам тревоги и депрессии оставался
высоким, при этом аффективные проявления
(тревожные опасения, пессимистическая оценка
тяжести перенесенного ИМ, угнетенное настрое-
ние) ассоциировались с соматовегетативными
проявлениями (нарушения аппетита, выражен-
ная слабость, сердцебиение, плохой сон).

В начале исследования различий в показателях
ВСР между группами выявлено не было (табл.).
В основной группе после курса лечения пароксети-
ном по сравнению с группой сравнения отмечено
достоверное увеличение как временных показате-
лей, характеризующих тонус парасимпатической
нервной системы: SDNN (30±6,32 мс против
23,57±13,24 мс; р<0,05), RMSSD (19,3±14,14 мс
против 14,04±10,97 мс; р<0,05) так и в спектраль-
ной области: %HF (33,65±31,75 против 15,82±6,84,

р<0,05). Кроме того, отмечено уменьшение параме-
тров Amo (%), (50,89±21,94 против 57,63±18,14,
р<0,05) и LF/HF (2,91±1,21 против 3,76±2,28,
р<0,05). Указанные изменения отражают сниже-
ние симпатического тонуса при повышении вагус-
ных воздействий.

В группе сравнения за этот же период напро-
тив, наблюдалась тенденция к ухудшению пока-
зателей по сравнению с исходными данными.

Обсуждение. Учитывая значительную часто-
ту депрессивных расстройств у пациентов с ОИМ
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[3–6], которые, по данным литературы, могут
приводить к ухудшению прогноза [5, 7, 8], зако-
номерным кажется вопрос о наиболее безопас-
ных и эффективных средствах для лечения та-
ких пациентов. Наиболее изученной группой сов-
ременных антидепрессантов являются селектив-
ные ингибиторы обратного захвата серотонина
(СИОЗС). От трициклических антидепрессантов
их отличает незначительное количество побоч-
ных эффектов при сопоставимой эффективности.
Пароксетин (рексетин) является одним из пред-
ставителей этой группы [10–11]. Результаты
многочисленных клинических исследований де-
монстрируют высокую терапевтическую эффек-
тивность пароксетина при лечении большой
и умеренной депрессии. При его применении на-
блюдается быстрая редукция всех основных ком-
понентов депрессии, а именно подавленного на-
строения, тревоги и заторможенности. Именно
поэтому пароксетин включен в группу препара-
тов сбалансированного действия [12]. В нашем ис-
следовании мы также наблюдали значимое сни-
жение как депрессивного, так и тревожного ком-
понентов у всех пациентов, получавших пароксе-
тин. Эта особенность пароксетина особенно суще-
ственна для врача соматического стационара, так
как позволяет избежать возможных ошибок в те-
рапии депрессии, когда компонент заторможен-
ности или тревоги преобладает у того или иного
пациента. Пароксетин вызывает значимые кли-
нические изменения на ранних сроках тера-
пии — к 7 дню. Это позволяет интернисту оце-
нить эффект антидепрессивной терапии во вре-
мя нахождения больного в стационаре [12]. В на-
шем исследовании все пациенты принимали па-
роксетин все время наблюдения. Хорошую «при-
верженность» больных к лечению обеспечивает

длительный период полувыведения пароксетина
(Т 1/2 = 21 ч), что позволяет принимать его один
раз в день и является преимуществом перед не-
которыми альтернативными препаратами.

Существует несколько механизмов, связываю-
щих депрессию и увеличение смертности у паци-
ентов, перенесших инфаркт миокарда. Помимо
плохой приверженности к лечению, это повыше-
ние активности тромбоцитов [13] и нарушение ба-
ланса вегетативной нервной системы [14]. Амери-
канские ученые в 2000 г. показали, что примене-
ние пароксетина у пациентов с ИБС достоверно
снижает активацию агрегации тромбоцитов по-
средством уменьшения количества серотонино-
вых рецепторов [15]. Данные о влиянии антидеп-
рессивной терапии на ВСР как показатель актив-
ности парасимпатического и симпатического ком-
понентов вегетативной нервной системы ограни-
чены, но оптимистичны. Был описан положитель-
ный эффект терапии флувоксамином и имипра-
мином на ВСР у пациентов с депрессией [16], час-
тичный эффект терапии сертралином у пациен-
тов с депрессией после ОИМ в сравнении с конт-
рольными группами [17]. Наличие таких предпо-
сылок делает еще более значимыми наши резуль-
таты, показывающие явное положительное влия-
ние пароксетина на показатели ВСР.

Заключение. Показано, что в результате лече-
ния больных с депрессией пароксетином (Рексе-
тином) не только имеют место сбалансированная
редукция депрессивной симптоматики и более
благоприятное течение постинфарктного периода,
но и выявлены достоверно более высокие показа-
тели ВСР, сопровождающиеся отчетливым повы-
шением парасимпатических влияний, что может
косвенно свидетельствовать о снижении риска
возникновения жизнеугрожающих аритмий.
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Изучено содержание химических элементов в патогенных органоминеральных агрегатах (почечные, желч-

ные и зубные камни) у жителей Омского региона и показаны региональные особенности их микроэлементного

состава. Полученные данные могут быть использованы для повышения эффективности профилактики и лече-

ния заболеваний, сопровождающихся образованием патогенных органоминеральных агрегатов в организме

человека.

Ключевые слова: органоминеральные агрегаты, почечные, желчные, зубные камни.

A study of the chemical composition of pathogenic organic-mineral units (kidney, bile and dental stones) of Omsk

residents were carried out. The results may be used to develop measures to prevent and treat diseases accompanying

formation of such stones in humans

Keywords: organic-mineral units, kidney, bile, dental stones.

Введение. Роль микроэлементов, в том числе
и металлов, при патогенном минералообразова-
нии, сопровождающем различные заболевания,
в настоящее время недостаточно изучена [1]. Из-
вестно, что многие из них в организме человека
играют важную роль как в обмене веществ, так
и в поддержании постоянства внутренней осмо-
тической стабильности тканевых жидкостей. По-
ступление химических элементов в организм оп-
ределяется, наряду с другими факторами, содер-
жанием их во внешней среде, с которой человек
тесно связан и реагирует на любые негативные
проявления в ней различными нарушениями
в функционировании организма. В последнее
время интерес к проблеме возрастает вследствие
ухудшения экологической обстановки в нашей
стране и в мире, что является одним из важней-
ших факторов роста распространенности и ин-
тенсивности заболеваний, приводящих к возник-
новению патогенных органоминеральных агрега-
тов (ОМА) и патологических состояний организ-
ма человека [2, 3]. Наиболее неблагоприятное
воздействие компонентов окружающей среды на
здоровье человека наблюдается в крупных про-
мышленных, административно-территориаль-
ных центрах, таких как город Омск.

Для выяснения причин возникновения пато-
генных органоминеральных агрегатов в организ-
ме человека с учетом местных, природных и тех-
ногенных, факторов окружающей среды важную
информацию могут дать сведения о микроэле-
ментном составе этих образований. Изучение хи-
мического состава биоминералов как интеграль-

ных накопителей информации о внешнем воз-
действии в течение достаточно длительного вре-
мени (годы и десятилетия), позволяет получить
наиболее общие представления о формировании
микроэлементного дисбаланса, обусловленного
природными и техногенными факторами внеш-
него влияния.

Материалы и методы исследования. Объекта-
ми исследования являлись образцы 170 почеч-
ных камней, 89 зубных камней и проб ротовой
жидкости, 120 желчных камней и проб желчи па-
циентов в возрасте 45–60 лет, постоянно прожи-
вающих в Омском регионе. Материал для иссле-
дования предоставлен специалистами медицин-
ских учреждений г. Омска. Ранее для установле-
ния минерального (фазового) состава патогенных
минералов был проведен рентгенофазовый ана-
лиз (РФА) [4, 5].

Все образцы камней подвергнуты анализу на
станции энергодисперсионного рентгенофлюо-
ресцентного элементного анализа ВЭПП-3 Цент-
ра синхротронного излучения Института ядер-
ной физики СО РАН. Расчет содержания элемен-
тов проведен методом внешнего стандарта. По-
грешность определений элементов находилась
в пределах 2–5%.

Элементный химический состав образцов ро-
товой жидкости и желчи определялся методом
атомно-эмиссионной спектроскопии с индуктив-
но связанной плазмой (АЭС-ИСП). Измерения
проводили на ИПС-спектрометре OPTIMA 2000
DV. Обработку результатов выполняли с исполь-
зованием программного обеспечения спектромет-



ра. При количественном расчете использован ме-
тод градуировочного графика.

Результаты и обсуждение. При сложившейся
экологической обстановке в г. Омске наблюдается
рост заболеваний органов желудочно-кишечного
тракта, системы кровообращения, костной, моче-
половой и нервной систем, а также патогенных
минералообразований в организме [6].

Среди органоминеральных агрегатов можно
выделить агрегаты, которые возникают в резуль-
тате нарушений функционирования как отдель-
ных органов, так и всего организма в целом. К ним
относятся почечные, желчные, слюнные, зубные
камни, минеральные отложения в сосудах.

Микроэлементы почечных камней различно-
го минерального состава

Результаты рентгенофлюоресцентного анали-
за почечных камней выявили наличие в исследу-
емых объектах 29 химических элементов: K, Na,
V, Ni, P, S, Ga, As, Se, Br, Cl, F, Rb, Sr, Y, Zr, Nb,
Mo, W, Ag, Cd, In, Sb, Te, I, Cs, Ba, La, C.

При сравнении среднего содержания микро-
элементов в моче здорового взрослого среднеста-
тистического человека Na>K>S>Si>Br>Fe>Zn>
>Ni>Mn>I>Cu, Se>Pb>As [7] и почечных камнях
жителей Омского региона Na>K>S >Si>Fe>Zn>
>I>Pb>Br>Ni,Cu>Mn>As>Se установлено, что
содержание таких микроэлементов как Fe, Zn,
Сu, As и, особенно, I и Pb в почечных камнях
больше, чем в моче, что указывает на избира-
тельное накопление этих элементов в процессе
патогенного минералообразования. В пользу это-
го предположения говорят также данные [8], сог-
ласно которым наличие повышенных концентра-
ций микроэлементов в почечных камнях жите-
лей биогеохимических провинций и техногенных
регионов связано с постоянно действующим эти-
ологическим фактором.

Микроэлементы желчных камней и желчи
На основе данных, полученных методом рент-

генофлюоресцентного анализа, для желчных
камней Омского региона выделена группа из 13
химических элементов, массовая доля которых
составляет более 10–4 мас.%. Экспериментальные
данные по содержанию элементов в составе
желчных камней в убывающем порядке можно
ранжировать следующим образом: Ca, K, Mn, Fe,
Cu, Pb, Ti, Zn, V, Ni, Bi, Cr. При этом следует от-
метить, что содержание кальция максимально,
содержание хрома минимально, второе место по-
сле кальция занимает калий.

При анализе результатов исследования обна-
ружены три группы камней, в зависимости от со-
отношения в них процентного содержания мар-
ганца, железа и меди. Выбор данных элементов
обусловлен их повышенным содержанием в со-
ставе желчных камней по сравнению с другими
идентифицированными микроэлементами. Оче-
видно предположение, что повышенное содержа-

ние Mn, Fe и Cu в исследованных образцах обу-
словлено экологической обстановкой Омского ре-
гиона. По данным Обь-Иртышского межрегио-
нального территориального управления по гид-
рометеорологии и мониторингу окружающей
среды, Иртыш, основной источник водоснабже-
ния г. Омска, наиболее загрязнен соединениями
марганца (до 44 ПДК), железа (24), меди (23),
цинка (14), а в Оби концентрации марганца и ме-
ди достигают 100 ПДК.

Сравнение результатов по Омскому региону
с данными литературы по Забайкальскому и Но-
восибирскому регионам [9, 10] показало, что
в желчных камнях жителей трех данных регио-
нов кальций является доминирующим элемен-
том, а различное содержание и распределение
микроэлементов в желчных камнях жителей
этих регионов является их особенностью.

В данной работе определено содержание хи-
мических элементов в пробах желчи. Желчь взя-
та у больных желчнокаменной болезнью во вре-
мя операции по удалению камней. В составе жел-
чи определено 9 элементов, содержание которых
составляет ~10–4 мас.%. Соотношение процентно-
го содержания элементов в желчи в порядке
убывания представлено следующим рядом: Na,
Ca, P, K, Mg, Fe, Zn, Cu, Mn. Содержание в пато-
генной желчи таких элементов, как фосфор и ка-
лий в 1,5 раза превышает их содержание в нор-
ме, кальция — в 2,5 раза, а магния — в 4,5 раза
больше нормы [11]. По полученным результатам
можно оценить параметры камнеобразующей
среды, что необходимо для понимания процессов
зарождения, роста и последующего преобразова-
ния желчного камня.

Микроэлементы зубных камней и ротовой
жидкости

Известно, что микроэлементный состав зуб-
ных камней достаточно разнообразен [12]. В ана-
лизированных нами образцах зубных камней бы-
ли обнаружены 14 микроэлементов: Ti, V, Mn, Fe,
Ni, Cu, Zn, Br, Rb, Zr, Ag, Sn, I, Ba. Высокое со-
держание ряда элементов в изученных образцах,
вероятно, объясняется их изоморфным внедре-
нием в основной минеральный компонент зубных
камней — апатит.

Сравнение полученных данных с литератур-
ными [13] для г. Москвы позволяет выявить, что
ряд средних концентраций химических элемен-
тов в зубных камнях жителей г. Омска: Zn>Fe>
>Rb>Ti>Ba>Cu>Ni>V>Mn>Br>Ag>Sn>I>Zr
практически противоположен ряду средних кон-
центраций в Москве: Fe>Ti>Zn>Mn>Ni>Cu>
>Ba>Zr>V.

Содержание элементов зависит от условий
окружающей среды, и, вследствие этого, отмеча-
ется существенный разброс величин, получен-
ных в различных регионах [14]. Содержание мик-
роэлементов в исследованных зубных камнях,
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возможно, обусловлено спецификой Омского ре-
гиона. В зубных отложениях жителей г. Омска
наблюдается значительное увеличение содержа-
ния Zn (в 2,5 раза выше, чем Fe), тогда как в Мос-
кве содержание железа значительно выше, чем
цинка (в 9 раз), что, очевидно, определяется осо-
бенностью регионов.

Ряд авторов [14, 15] указывает на важную
роль состава ротовой жидкости в образовании
зубного камня. При сравнении ряда средних кон-
центраций химических элементов в зубных кам-
нях жителей г. Омска: Zn>Fe>Cu>Ni>Mn c ря-
дом средних концентраций данных элементов
в ротовой жидкости: Zn>Fe>Cu>Mn>Ni видно,
что последовательность расположения элемен-
тов в рядах практически одинакова. Можно пред-
положить, что наиболее вероятным источником

поступления микроэлементов в состав зубных
отложений является ротовая жидкость, состав
которой определяется как морфофункциональ-
ным состоянием организма, так и биогеохимиче-
скими условиями его существования.

Заключение. Содержание химических эле-
ментов в патогенных органоминеральных агрега-
тах различного происхождения (почечные, желч-
ные, зубные камни) жителей г. Омска имеет ха-
рактерные региональные особенности. Накопле-
ние аналитического материала и его обобщение
с учетом региональных условий и состояния ок-
ружающей среды является одним из этапов в по-
вышении эффективности профилактики и лече-
ния заболеваний, сопровождающихся образова-
нием патогенных органоминеральных агрегатов
в организме человека.
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Радикальным методом лечения доброкачественной гиперплазии предстательной железы остается адено-

мэктомия. Опасным осложнением этой операции является кровотечение из ложа удаленных узлов гиперпла-

зии. Пациенты старческого возраста наиболее чувствительны к операционной травме и кровопотере. Поэтому

разработка мероприятий по снижению риска операции у этой категории пациентов — одна из важнейших за-

дач в оперативной урологии. В работе анализированы результаты хирургического лечения 885 пациентов

старческого возраста, перенесших аденомэктомию с применением различных способов гемостаза. Доказана

эффективность разработанной методики гемостаза, снижающей объем послеоперационной кровопотери

и количество осложнений.

Ключевые слова: доброкачественная гиперплазия предстательной железы, аденомэктомия, гемостаз, съемный гемоста-

тический шов, ингибитор фибринолиза.

Prostatectomy is a radical treatment for benign prostatic hyperplasia. A dangerous complication of the operation is

bleeding from the operative site. Elderly patients are most at risk of operative trauma and bleeding. Therefore the devel-

opment of measures to lower risk in such patients is an important task in operative urology. In this paper the results of

surgical treatment of 885 elderly patients who had prostatectomy with different methods of haemostasis are analyzed.

Gemostasis was found to be most effective in reducing postoperative bleeding and quantity of complications.

Keywords: benign adenoma, adenomectomy, transient haemostatic suture, inhibitor of fibrinolysis.

Доброкачественная гиперплазия предстатель-
ной железы (ДГПЖ) — одно из наиболее частых
заболеваний пожилого и старческого возрастов,
встречается у 60% мужчин старше 60 лет,
а в возрасте старше 80 лет частота ее достигает
80–90% [1–4]. Несмотря на очевидные успехи ме-
дикаментозных и аппаратных методов лечения,
существует достаточно много пациентов, нужда-
ющихся в оперативном лечении ДГПЖ. Внедре-
ние в клиническую практику трансуретральной
аденомэктомии в последнее десятилетие привело
к значительному уменьшению послеоперацион-
ных кровотечений и стало «золотым стандартом»
в лечении этой категории больных, но у части па-
циентов имеются показания к открытой аденомэ-
ктомии. Несмотря на эффективные современные
способы и методы аденомэктомии, уровень пос-
леоперационных осложнений остается высоким
[4–6]. Среди причин послеоперационных ослож-
нений при ДГПЖ, наряду с хроническим пиело-
нефритом и хронической почечной недостаточно-
стью, называют нарушения в системе гемостаза,
сопутствующие болезни, характерные для стар-
ческого возраста, обостряющиеся при кровопоте-
ре и удлиняющие процесс восстановления [5–8].
Сегодня очевидно, что снижение интраопераци-
онной кровопотери следует считать залогом ус-

пеха в хирургическом лечении больных ДГПЖ,
особенно старческого возраста [3,5,14].

Цель работы — улучшить результаты аде-
номэктомии у больных ДГПЖ старческого воз-
раста путем применения комплексного интрао-
перационного гемостаза, сочетающего ориги-
нальный съемный шов и ингибиторы местного
фибринолиза.

Материалы и методы. Объектом исследова-
ния были 885 больных ДГПЖ в возрасте от 75 до
92 лет (средний возраст 79,3±0,5г), перенесшие
аденомэктомию.

У всех пациентов старческого возраста имелись
от 4 до 6 сопутствующих заболеваний различной
этиологии, что указывает на высокую степень рис-
ка оперативного вмешательства у этой категории
пациентов. Для уточнения диагноза, сопутствую-
щих заболеваний, определения тактики предопе-
рационной подготовки и ведения послеоперацион-
ного периода применялись общеклинические, ла-
бораторные, инструментальные, ультразвуковые
и радиоизотопные методы исследования.

В зависимости от методик остановки кровоте-
чения после аденомэктомии все больные были
разделены на 3 группы.

Первую группу (214 человек) составили боль-
ные, у которых выполнена модифицированная
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методика наложения съемного гемостатического
шва на ложе удаленных узлов гиперплазии.

Во 2 группу (393 человека) вошли больные,
в лечении которых разработанная методика шва
сочеталась с введением в мягкие ткани ложа уда-
ленных узлов ДГПЖ ингибитора протеаз гордок-
са, а также с прижатием кровоточащей раневой
поверхности марлевым тампоном, смоченным
гордоксом.

Третья группа — контрольная (278 человек).
У этих больных во время оперативного вмеша-
тельства гемостатический шов не накладывали
и гордокс не применяли. Гемостаз осуществляли
временным прижатием поверхности ложа марле-
вым тампоном.

Предложенная методика съемного шва заклю-
чается в однократном прошивании краев ложа
удаленной аденомы хромированной кетгутовой
нитью, отступя 1,5 см от краев, с широким захва-
том мягких тканей ложа, концы которой выводят
наружу по уретре. После аденомэктомии мочевой
пузырь дренируют уретральным катетером Foly
№ 18–22, баллон которого заполняют 20–30 мл
жидкости, помещают в полость пузыря выше ло-
жа, и надлобковым дренажом. Нити съемного
шва, выведенные по уретре, закрепляли на внут-
ренней поверхности бедра при помощи резиновой
тяги на 1–3 сутки. Наложение гемостатического
шва во 2-ой группы больных сочетали с введени-
ем в ткани ложа узлов, ингибитора фибриноли-
за — гордокса в дозе 50 тыс. ЕД и временным при-
жатием ушитого ложа в течение 3–5 мин марле-
вым тампоном, смоченным гордоксом. Величину
кровопотери в послеоперационном периоде рас-
считывали по формуле Брюсова (2000).

Гемостатический потенциал оценивали на ос-
новании коагулограммы, включавшей время
свертывания крови по Ли — Уайту, протромби-
новый индекс, содержание фибриногена и тром-
боцитов, уровень активированного тромбопла-
стинового времени (АПТВ) и фибринолитичес-
кую активность.

Полученные данные анализировали на компь-
ютере с использованием статистического пакета
программ Statistica 5.1 for Windows. Достовер-

ность разницы проверяли методом двухвыбороч-
ного t-теста Стьюдента для средних.

Результаты и их обсуждение. До операции
у всех 885 больных отмечена гиперкоагуляция,
что проявлялось укорочением времени сверты-
вания крови по Ли — Уайту до 3,6±0,73 мин,
уменьшением АПТВ до 37±1,0 с, снижением фи-
бринолитической активности крови до 7±1,3 %.
Это свидетельствует о тенденции к развитию
первой стадии диссеминированного внутрисосу-
дистого свертывания (ДВС-синдром) — стадии
начальной гиперкоагуляции, которая возрастает
после аденомэктомии.

Объем кровопотери в раннем послеоперацион-
ном периоде у пациентов 1-й группы был в 2,2 раза
меньше (p<0,01), чем у больных группы сравнения.
Наименьшая кровопотеря после операции зареги-
стрирована у больных с наложенным гемостатиче-
ским швом и местным применением гордокса, она
оказалась в 2,1 раза меньше, чем в 1 группе и в 4,7
раза (p<0,001) меньше, чем в группе сравнения.
Тяжелых послеоперационных осложнений (крово-
течение из ложа удаленных узлов ДГПЖ, требую-
щее повторного оперативного вмешательства; сис-
темный ДВС-синдром, тромбоэмболия легочной
артерии, желудочные кровотечения) при наложе-
нии съемного гемостатического шва и местном
применении гордокса не отмечено. У больных 1-й
группы перечисленные осложнения были зареги-
стрированы в 0,3 % случаев, а контрольной груп-
пы — в 1,4% случаев. Послеоперационная леталь-
ность у пациентов контрольной группы составила
2,2%, у пациентов 1-й группы — 1,4%, а у пациен-
тов 2-й группы — только 0,5%.

Заключение. Сравнение различных способов
гемостаза при аденомэктомии у пациентов стар-
ческого возраста показало, что частота возникно-
вения послеоперационные осложнения были ре-
же, а летальность меньше в группе пациентов, где
использован гемостатический съемный шов и ме-
стно применялся ингибитор фибринолиза гордокс.

Применение съемного гемостатического шва
в сочетании с местным использованием гордокса
достоверно снижает объем кровопотери в бли-
жайшем послеоперационном периоде.
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Информативность и доступность ультразвукового метода обусловливает необходимость разработки волю-

метрических нормативов внутренних органов растущего организма. В повседневной практике врача-педиатра

и семейного врача для верификации наличия и динамики развития патологических процессов в почках в каче-

стве ориентиров требуются стандартные усредненные показатели. Представлены результаты массового ульт-

развукового скрининга детей различных возрастных групп, проведен анализ прогрессирования линейных

и объемных параметров почек в зависимости от возраста, роста, массы тела, пола и национальности обследо-

ванных.

Ключевые слова: педиатрия, почки, ультразвуковая диагностика.

The diagnosis of pathologic processes in the kidneys requires standard volumetric norms for viscuses in the grow-

ing organism. The article presents the results of ultrasound screening of children of different age groups. Also an

analysis of progress of linear and volumetric indices of the kidneys according to age, height, weight, sex, and national-

ity is presented.

Keywords: pediatrics, kidneys, ultrasound diagnosis.

Введение. В исследованиях Weisenbach (2001)
при изучении размеров почек у 330 детей уста-
новлена корреляционная зависимость от роста
и массы тела ребенка [1]. По данным мультифак-
ториального анализа установлено, что размеры
почки коррелируют не только с возрастом, рос-
том и весом ребенка, но и с расовой принадлеж-
ностью [2]. В нашей стране нормальные возрас-
тные показатели в виде таблиц с линейными раз-
мерами и объемами почек и их соотношениями
с данными физического развития не пересматри-
вались в течение десяти лет [3–6]. В доступной
литературе не найдено данных о региональных
нормальных размерах почек и других внутрен-
них органов у детей, что определило одну из за-
дач проведенного исследования.

Материалы и методы. Ультразвуковое обсле-
дование проводили в районах Чувашской Рес-
публики и в г. Чебоксары. Перед исследованием
собирали анамнез, определяли группу здоровья,
антропометрические данные, соматотип, нацио-
нальность родителей. Массовый осмотр проводи-
ли как в организованных группах, так и с актив-
ным вызовом детей грудного и дошкольного воз-
растов в лечебные учреждения, с предваритель-
ным согласием родителей, либо самих юношей
и девушек при достижении ими совершенноле-
тия. Отклик составил 97%. При проведении ульт-
развукового скрининга были использованы преи-
мущественно аппараты фирмы Алока (Япония).
В начале работы был выполнен ряд эксперимен-
тальных замеров, по результатам которых было
исключено различие в исследуемых показателях

при использовании конвексных и линейных дат-
чиков. Исследования проводили по стандартной
полипозиционной методике со сканированием
и подробной биометрией органов мочевыдели-
тельной системы, органов брюшной полости,
для выявления врожденных пороков, с заполне-
нием разработанного нами протокола.

Определяли длину, ширину и толщину почек,
величину и тип лоханки [7–10]. Длину органа изме-
ряли при продольном сканировании под соответст-
вующим углом наклона к позвоночнику, брали
наибольший размер от верхнего полюса до нижне-
го. Поперечное сечение проводили на уровне входа
сосудистой ножки в почечные ворота, датчик рас-
полагали под углом 90° к основной оси органа. Ши-
рину измеряли от наружного контура до внутрен-
него, а толщину — перпендикулярно ширине, при-
чем фиксировали наименьшие показатели. Шири-
ну лоханки измеряли при продольном сканирова-
нии почки от наружного ее контура до внутреннего
(область лоханочно-мочеточникового сегмента).
Объем почки вычисляли по стандартной формуле:
V почки = длина × ширина × толщина × 0,53.

Проведен анализ линейных размеров почек
у 6661 ребенка в возрасте от 0 до 18 лет. У детей
данной группы в анамнезе не было признаков
нефро- и урологических заболеваний, а органы
мочевой системы имели нормальную ультразву-
ковую картину.

Возрастной состав детей: 0–1 год — 1479, 1–2
года — 528, 3–4 года — 473, 5–6 лет — 461,
7–8 лет — 683, 9–10 лет — 704, 11–12 лет — 711,
13–14 лет — 685, 15–16 лет — 567, 17–18 лет — 371



человек. При определении нормальных возрас-
тных размеров почек был проведен корреляцион-
ный анализ между линейными размерами послед-
них, с одной стороны, и возрастом, ростом, весом,
полом и национальностью ребенка с другой. Стати-
стическая обработка полученных результатов
проводилась программой SAS ver. 8.2 [11].

Результаты и их обсуждение. Наиболее тес-
ная взаимосвязь выявлена между размерами по-
чек и ростом, несколько меньшая — с возрастом
и весом. При анализе возрастной динамики дли-
ны почек в зависимости от роста ребенка устано-
влено, что в среднем прибавке роста тела на 1 см
соответствует увеличение длины почки на
0,46 мм (табл.).

Во всех возрастно-ростовых группах детей
длина левой почки больше, чем правой. Наиболее
интенсивный рост почек в длину происходит при
росте 60–90 см (длина почек возросла на 19 мм)
и 150–170 см (длина левой почки возросла на
16 мм, правой — на 15 мм). При анализе половых
различий роста почек в длину установлено, что
как у девочек, так и у мальчиков первый скачок
роста почек наблюдается при длине детей от 60 до
90 см, и обе почки растут с одинаковой скоростью.
Второй скачок роста почек приходится у девочек
на длину 130–160 см (левая почка +15 мм, правая
+16 мм), а у мальчиков — на длину 140–170 см
(обе почки +16 мм). Эти изменения длины почки
совпадают с интенсивным ростом ребенка в пер-
вые три года жизни, а затем с началом и течением
пубертата. В остальные периоды динамика уве-
личения почек в длину была достаточно равно-
мерной и не превышала 5 мм на 10 см роста.

При анализе показателей ширины почек уста-
новлено, что во все возрастные периоды у детей
обоего пола ширина правой почки больше левой.
Прирост почки в ширину был достаточно равно-
мерным (в среднем на 1,9 мм на 10 см роста

у мальчиков с обеих сторон и на 1,6 мм левой поч-
ки и на 1,8 мм правой почки у девочек).

Увеличение почки в толщину происходило
плавно (в среднем на 1,5 мм на 10 см роста
у мальчиков слева, 1,4 справа и на 1,6 мм у дево-
чек слева, справа — на 1,4 мм). Нами установле-
но, что у детей первого полугодия жизни толщи-
на правой почки больше левой. К возрасту 1 год
этот показатель одинаков с обеих сторон, а затем
толщина левой почки преобладает.

Принято считать, что увеличение коэффици-
ента толщина/ширина более 1 является показа-
телем патологического процесса, диффузно за-
трагивающего паренхиму органа, например, вос-
паления [12]. Однако, по нашим данным у здоро-

вых детей в возрасте до 3 лет анализируемый по-
казатель для левой почки превышал 1. У правой
почки соотношение толщина/ширина более 1 от-
мечено только в периоде новорожденности.

Объем почек является интегративным показа-
телем роста органа у детей, наиболее точно отра-
жающим возрастные анатомо-физиологические
особенности ребенка в каждый конкретный период
его жизни. Наиболее интенсивное увеличение сум-
марного объема почек наблюдается у мальчиков
при росте 60–70 см (на 13,2 см3), у девочек — при
росте 80–90 см (на 11,1 см3). До роста 135 см объем
почек меньше у девочек, затем он превышает та-
ковой у мальчиков до роста 165 см, и далее объем
почек у мальчиков снова больше, чем у девочек.
Это можно объяснить разными сроками начала по-
лового созревания, что, вероятно, отражается и на
темпах увеличения размеров почек. Объем левой
почки у детей всех возрастов больше, чем правой.

Наиболее интенсивный рост почек происходит
на 1-м году жизни. Так, длина почек увеличива-
ется на 35%, ширина и толщина — на 24%, объем
органа — в 1,9 раза у мальчиков и в 2,1 раза у де-
вочек. К 17 годам длина обеих почек увеличилась
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в 2,2 раза, ширина левой почки в 2,3, ширина
правой почки — в 2,1 раза, толщина левой поч-
ки — в 2, ширина правой почки — в 1,8 раз. Объ-
ем обеих почек увеличился у мальчиков в 9,3
раза, у девочек — в 10,4 раза. Достоверных раз-
личий линейных размеров почек по националь-
ному признаку не установлено.

Выводы. Согласно нашим данным, достовер-
ные различия между размерами почек у детей
любого возраста в зависимости от пола не уста-
новлены. Таким образом, в практической дея-
тельности при измерении линейных параметров
почек у детей достаточно использовать объеди-
ненную таблицу размеров почек в зависимости
от роста или возраста детей без разделения по
полу. На территории Чувашской Республики ра-
бота по определению размеров почек у детей на-
ми проведена впервые, следовательно, мы не
имели возможности сравнить полученные ре-
зультаты в динамике.

Основные работы по определению возрастных
размеров почек у детей относятся к середине

1980-х — началу 1990-х годов [13–16]. Сравни-
тельный анализ наших данных и данных, опуб-
ликованных в указанных литературных источ-
никах, показал, что за последние десятилетия
почки у детей всех возрастных групп стали боль-
ше, особенно в длину, на 10–12 мм. Эта можно
объяснить общим увеличением органов, наблю-
даемым у сегодняшнего поколения. Наши норма-
тивные данные наиболее близки к данным
И.В.Дворяковского с соавт. (2004) [4]. Полученные
нами закономерности возрастных размеров по-
чек у детей особенно важны в свете того, что
ультразвуковая диагностика является одним из
основных методов исследования почек, а их раз-
мер — ценным критерием оценки их состояния.
Установленные возрастные нормативы объема
почек могут быть использованы для своевремен-
ной диагностики состояний, сопровождающихся
уменьшением объема почечной паренхимы (ги-
поплазия, вторичное сморщивание почки и др.)
или его увеличением (воспалительный процесс,
удвоение органа и др.).
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Вторая часть статьи о паллиативной медицине знакомит с наиболее часто встречающимися симптомами

при уходе за умирающими больными. Сделан акцент на сестринские вмешательства, даны рекомендации по

планированию и выполнению работы медицинской сестрой при каждом описанном симптоме.
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The second part of this article on palliative medicine presents the most common symptoms in dying patients. The

article stresses the role of nursing and gives recommendations on planning and performing the work by a nurse for

each symptom described.

Keywords: palliative care, nursing, care of the dying, care at the end of life, hospiceсe, management of symptoms.

Медицинскому персоналу, работающему
с умирающими больными, приходится сталки-
ваться с широким спектром самых разнообразных
и тяжелых по проявлениям симптомов. Для облег-
чения этих симптомов очень важно присутствие
и помощь грамотного и внимательного медперсо-
нала. Напомним следующие функции медицин-
ской сестры в хосписе: определение проблем па-
циента; общий уход; контроль симптомов; психо-
логическая поддержка пациента и его близких;
обучение пациента и членов его семьи. Контроль
симптомов для медицинской сестры означает вы-
явление симптома (или определение проблемы),
наблюдение за его проявлениями, выполнение на-
значений врача и принятие самостоятельных ре-
шений по облегчению отдельных симптомов.

Опытная медицинская сестра самостоятельно
может в большинстве случаев значительно об-
легчить состояние больного с помощью неслож-
ных сестринских манипуляций. Часть симптомов
может быть облегчена только с участием меди-
цинской сестры. Чтобы помощь была эффектив-
ной, необходимо правильно ее организовать, что
предполагает знание симптомов, умение пра-
вильно выполнить сестринское обследование
(анамнестическое и физикальное), определить
проблемы, выделить из них приоритетные, со-
ставить грамотный план ухода и выполнять его.
Последовательность работы медицинской сестры
при осуществлении ухода в настоящее время
принято называть сестринским процессом, что
возлагает на медицинских сестер большую от-
ветственность и определенные обязательства
в общем лечебном деле. Особенно это важно в тех
областях медицины, где наиболее очевидно зна-

чение сестринского ухода. Наиболее часто в тер-
минальном периоде встречаются следующие
проблемы: хронический болевой синдром, дис-
пепсические расстройства (тошнота, рвота, за-
пор, диарея, непроходимость кишечника, дисфа-
гия, анорексия и др.), дыхательные расстройства,
асцит, прогрессирующая слабость, кахексия, по-
ражение кожи (зуд, сухость, опухолевые раны,
пролежни), недержание мочи, психические рас-
стройства, лимфедема, стоматиты, обездвижен-
ность и др. Далее рассмотрены наиболее часто
встречающиеся в паллиативной медицине сим-
птомы и предлагается схема сестринского вме-
шательства.

Контроль боли. Хронический болевой син-
дром в паллиативной медицине встречается поч-
ти у 75% больных, он разнообразен по причинам
и клиническим проявлениям. Характерными его
чертами являются постоянство и прогрессирую-
щий характер. Контроль боли включает 3 после-
довательных этапа, в которых участвуют меди-
цинские сестры наряду с врачами: оценка боли,
облегчение боли и оценка эффективности лече-
ния. Оценку боли проводят на основании изуче-
ния анамнеза (как давно, чем облегчалась), под-
робного описания боли (характер, локализация,
чем провоцируется, в какое время суток усили-
вается) и оценки ее интенсивности по оценочной
шкале, принятой в учреждении. Наиболее часто
используется визуально-аналоговая шкала
(ВАШ). Медицинская сестра вместе с пациентом
оценивает интенсивность боли до лечения и на
фоне проводимого лечения. Такая оценка позво-
ляет контролировать эффективность лечения.
Цель лечения — добиться, чтобы пациент вообще



не испытывал боли, так как главный девиз пал-
лиативной медицины: «Жизнь без боли».

Подход к лечению болевого синдрома у инку-
рабельных больных носит комплексный харак-
тер. ВОЗ (1996 г.) рекомендует следующие мето-
ды облегчения болевого синдрома.

1. Этиологическая терапия, т.е. воздействие на
патологический процесс (хирургия, лучевая, хи-
мио- и гормонотерапия).

2. Лекарственная терапия: предпочтительно
неинвазивная.

3. Прерывание патологических болевых им-
пульсов (местная анестезия, нейролизис, элект-
ростимуляционная анальгезия).

4. Вспомогательные методы: покой, иммобили-
зация (корсеты, протезы), использование техни-
ческих средств реабилитации, противопролеж-
невых приспособлений, обучение изменению об-
раза жизни пациента.

5. Психологические методы (понимание, под-
держка, доверительное общение).

6. Психотерапия.
Из приведенной схемы медицинской сестре

важно иметь представление о лекарственной те-
рапии, разбираться и владеть вспомогательными
и психологическими методами облегчения боли.
Лекарственная терапия болевого синдрома счи-
тается основным методом обезболивания. Для ку-
пирования боли применяют ненаркотические
анальгетики (нестероидные противовоспали-
тельные препараты), наркотические анальгетики
(опиоиды, слабые и сильные) и адъювантные
(вспомогательные) средства.

Комитет экспертов ВОЗ рекомендует соблю-
дать следующие принципы лечения болевого
синдрома. 1. Назначение анальгетика преимуще-
ственно внутрь, наименее травматичным для
больного способом, так как лечение обычно про-
должается длительное время. К неинвазивным
способам обезболивания относится применение
трансдермальных средств (накожный пластырь,
содержащий фентанил, например, «Дюрогезик»).
Рекомендуется, как можно дольше придержи-
ваться неинвазивных способов назначения
анальгетиков, включая сильные опиоиды. 2. Пре-
парат должен назначаться по часам, индивиду-
ально для каждого больного. Интервалы между
приемами должны быть такими, чтобы предуп-
реждать новое появление боли. Ждать, когда
у больного разовьется сильная боль — не гуман-
но. 3. Назначение анальгетика по нарастающей
силе действия, или по ступеням. Анальгетик под-
бирают по трехступенчатой схеме обезболива-
ния: 1 ступень — ненаркотический анальгетик
и адъювант; 2 ступень — слабый опиоид, ненар-
котический анальгетик и адъювант; 3 ступень —
сильный опиоид, ненаркотический анальгетик
и адъювантное средство. 4. Применение адъю-
вантных средств, которые усиливают или допол-

няют действие основного анальгетика. Как пра-
вило, их применяют на всех этапах противоболе-
вого лечения. Некоторые адъюванты входят в со-
став комбинированных препаратов. 5. Учет инди-
видуальной чувствительности — препарат и его
дозу подбирают индивидуально для каждого
больного, так как больные по-разному реагируют
на одни и те же препараты. Правильной дозой
анальгетика является такая, которая обеспечи-
вает адекватное снижение боли на приемлемый
период времени — на 4 часа или более.

В качестве ненаркотических анальгетиков ис-
пользуются нестероидные противовоспалитель-
ные препараты (НПВП). Эти препараты облада-
ют разной противоболевой активностью. Из них
сегодня чаще употребляют диклофенак, кеторо-
лак, кетонал, ксефокам. Формы их выпуска: кап-
сулы, ампулы, свечи. Необходимо помнить об ин-
дивидуальной чувствительности больных к пре-
паратам, так как препарат с предполагаемым ме-
нее выраженным анальгетическим действием
может оказать более значительное действие.
При длительном употреблении НПВП могут раз-
виться побочные эффекты, такие как кровоточи-
вость или диспепсические явления, в связи с раз-
витием эрозий или язв.

Наркотические анальгетики или опиаты делят
на слабые (или малые) и сильные. Слабые опиаты
назначаются при боли средней интенсивности,
к ним относятся кодеин, дионин и трамал (трама-
дол). У части больных трамал проявляет побоч-
ное действие в виде тошноты, рвоты, головокру-
жений, сухости во рту, слабости. Для облегчения
сильной и нестерпимой боли используют «силь-
ные» опиаты, наиболее употребимыми в наших
хосписах являются промедол, омнопон и морфин.
В некоторых хосписах, в настоящее время имеет-
ся морфин в таблетированной форме (морфина
сульфат, МSТ-континус). К побочным эффектам
больших опиатов относятся сонливость, тошнота,
рвота, запор, задержка мочи; морфин может вы-
зывать угнетение дыхания.

Главной проблемой лечения боли наркотичес-
кими анальгетиками является развитие «толе-
рантности», т.е. снижение чувствительности к ним
опиатных рецепторов, что приводит к снижению
их анальгетического эффекта и необходимости
увеличивать дозу препарата. Иногда трудно разо-
браться в реальной причине ослабления эффекта
наркотического препарата, так как это происхо-
дит на фоне прогрессирования заболевания и ис-
тинного нарастания болей. Тем не менее, часто,
консерватизм врачей заставляет их расценивать
эту ситуацию, как развитие психологической за-
висимости. Они снижают дозы препарата или от-
меняют его вовсе, обрекая больного на страдания.
Опыт развитых стран показал, что страх перед
незаконным использованием наркотических пре-
паратов преувеличен. По данным исследования,
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проведенным комитетом ВОЗ по изучению боли,
среди 12 тыс онкологических больных, получав-
ших опиаты (в дозах, значительно превышающих
средние дозы, назначаемые в нашей стране), вы-
явлено всего 4 случая развития наркотической за-
висимости. Поставляемые на законном основании
наркотики попадают в сферу незаконной торговли
лишь в крайних случаях. В лечении боли наркоти-
ческими препаратами чаще всего нуждаются
больные в терминальной стадии заболевания, ве-
роятность выздоровления которых крайне мала,
поэтому риск развития зависимости несопоставим
по значимости с приносимым больному облегчени-
ем. ВОЗ подчеркивает, что инкурабельным боль-
ным дозы морфина можно увеличивать почти не-
ограниченно.

Как уже упоминалось, для усиления эффекта
анальгетиков используют адъювантные средст-
ва. К ним относятся препараты из разных фарма-
кологических групп: спазмолитики, антигиста-
минные препараты, кортикостероиды, нейролеп-
тики, противосудорожные. Для ослабления боли
важно нормализовать сон больного, для чего ис-
пользуют снотворные средства, антидепрессанты
и транквилизаторы. Иногда назначение лишь
«адъювантов» может избавить больного от при-
менения самих анальгетиков (например, назна-
чение гидрокортизона). Хорошо известны комби-
нированные анальгетические средства, такие как
баралгин, спазмалгон, пенталгин, седалгин, кото-
рые широко используются для облегчения боли
слабой, а иногда — средней интенсивности. Под-
бирать лекарственные средства — задача врача,
а задача медицинской сестры — наблюдать за
больным, оценивать эффективность назначенной
терапии, появлении побочных эффектов и докла-
дывать об этом врачу.

Важным фактором, усугубляющим боль, яв-
ляется психологический стресс, переживаемый
онкологическим больным. В основе купирования
психологического компонента боли лежат созда-
ние особого психологического климата вокруг ка-
ждого больного и психотерапевтическая настро-
енность всех участников команды. Такой подход
подразумевает прежде всего установление
с больным взаимодоверительных и искренних от-
ношений, умение слушать и слышать больного,
объяснять ему причину боли и его состояния, на-
ходить слова поддержки.

Медицинская сестра должна внимательно
и с уважением относиться к переживаниям боль-
ного и стараться уменьшить психологический
стресс доступными ей средствами. Приводим пе-
речень медико-социальных факторов, которые
(по Айрин Салмон, 1999) могут изменять перено-
симость боли. Факторы, которые усиливают боль
(снижают порог болевой чувствительности): об-
щий дискомфорт из-за недостаточного ухода,
бессонница, усталость, ранящие чувства (безна-

дежность, тревога, тоска, депрессия), бездеятель-
ность, социальное одиночество, отсутствие вни-
мания со стороны медперсонала, неадекватное
информирование. Факторы, которые уменьшают
боль (повышают порог болевой чувствительно-
сти): хороший общий уход, достаточный сон, об-
легчение других симптомов, позитивные чувства
(радость, благодарность), хорошее настроение,
психотерапия, творческая деятельность, посеще-
ние друзей, родственников, внимательное, чуткое
отношение медперсонала, доступность и достато-
чность информации, достаточное общение.

В некоторых случаях боль сохраняется, не-
смотря на применение всех возможных средств.
Здесь следует помочь больному рационально
и комфортно организовать окружающую обста-
новку, научиться исключать движения, вызыва-
ющие боль, помочь приобрести средства иммоби-
лизации (хирургический корсет, шейный ворот-
ник и т.д.) и (или) средства передвижения (инва-
лидное кресло, ходунок, подъемник), привлекая
для этого социального работника.

Тошнота и рвота. Причины. 1. Гастростаз —
нарушение эвакуации пищи из желудка, приво-
дящий к застою пищи в желудке и растяжению
его стенок. Гастростаз чаще возникает из-за опу-
холи желудка или внешнего давления на желу-
док, например, опухолью головки поджелудоч-
ной железы, увеличенной печенью или асцитом.
Иногда гастростаз развивается в результате по-
бочного действия лекарственных препаратов.
2. Кишечная непроходимость. 3. Побочное дейст-
вие лекарственных препаратов, возбуждающих
рвотный центр (дигоксин, опиоиды, финлепсин)
и раздражающими слизистую желудка (НПВП,
химиотерапия, препараты железа). 4. Интоксика-
ция инфекционная (сепсис, кандидоз), дисмета-
болическая (печеночная или почечная недостато-
чность, гиперкальциемия, дегидратация), опухо-
левая, на фоне роста опухоли или ее распада.
5. Повышение внутричерепного давления. 6. Же-
лудочно-кишечное кровотечение. 7. Психологи-
ческие причины: страх, тревога.

При тошноте и рвоте необходимо установить
возможную причину их развития и докладывать
врачу обо всех случаях тошноты и рвоты, харак-
тере и объеме рвотных масс. Медсестра должна
постараться ликвидировать или уменьшить вли-
яние провоцирующих факторов, вызывающих
тошноту, к ним относятся: вид или запах пищи,
прием лекарств, любые посторонние запахи,
боль, перевязка, запор, кашель. Для уменьшения
влияния запахов полезно частое проветривание
помещения. Желательно создать спокойную ок-
ружающую обстановку, переключить внимание
пациента на музыку, беседу, радио- или телепе-
редачу. В некоторых случаях помогает измене-
ние положения тела в постели. Можно предло-
жить больному пить подсоленную воду малень-
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кими глотками с интервалами. При постоянной
тошноте предлагают сосать кусочки льда, дольку
лимона или мятную конфету. При рвоте помога-
ют больному лечь на бок, рядом с ним ставят спе-
циальную емкость, обеспечивают салфетками.
Рекомендуют исключить из рациона жирную
и жареную пищу, сладкие блюда. Пищу лучше
принимать охлажденной, небольшими порциями.
Тошноту может уменьшить (не всегда) кислая
или соленая пища. Больному нужно предлагать
принимать пищу, но не настаивать на этом.
Из противорвотных средств медсестра может ис-
пользовать церукал (метоклопрамид) в виде вну-
тримышечной инъекции или таблеток. По назна-
чению врача можно применять другие препара-
ты с противорвотным эффектом: нейролептики
(аминазин), кортикостероиды (дексаметазон) —
особенно при повышении внутричерепного дав-
ления, транквилизаторы (реланиум).

Запор встречается приблизительно у 60%
больных. Причины запора разнообразны: мало-
подвижность и астенизация, приводящие к сла-
бости брюшного пресса и атонии кишечника; дие-
тические нарушения (уменьшение количества
употребляемой жидкости и общего объема пищи,
ограничение содержания клетчатки в пище); час-
тичная кишечная непроходимость, побочное дей-
ствие лекарств; стеснительность больного из-за
отсутствия комфортных условий (например, не-
достаточное уединение); страх боли. Запор может
сочетаться с поносом и другими диспепсически-
ми симптомами. У большинства больных имеется
несколько факторов, способствующих развитию
запора. Длительный запор может осложниться
кишечной непроходимостью и, иногда, у пациен-
тов преклонного возраста — делирием. Медсест-
ра должна иметь информацию об обычном режи-
ме дефекации, отмечать в истории болезни ее ре-
гулярность и характер каловых масс, вести на-
блюдение за питанием больного и его двигатель-
ной активностью, обучать правильному режиму
дефекации (каждое утро после завтрака), выяс-
нять причину задержки стула, уметь пальпиро-
вать живот для диагностики и стимуляции пери-
стальтики, немедленно реагировать на просьбу
пациента о помощи при дефекации; создавать
комфортную, желательно, уединенную обстанов-
ку, помогать усаживаться на стульчак или судно.
Главное — подбадривать пациентов, обучать их,
помогать, напоминать выполнять рекомендации.

К лечебным мероприятиям относятся: увели-
чение потребления жидкости до 2 л в день, если
нет противопоказаний (обеспечить водой, пред-
лагать пить); увеличение потребления грубово-
локнистой пищи (хлеб с отрубями, сухофрукты,
орехи, овощи), растительного масла, кисломолоч-
ных продуктов, рекомендовать больному утром
выпивать натощак 1–2 стакана прохладной воды.
Полезно обучить больного самомассажу брюш-

ной стенки, лечебной гимнастике (например:
вдох и выдох животом). При неэффективности
перечисленных методов назначают слабитель-
ные средства (по согласованию с врачом), к кото-
рым относятся препараты нескольких фармако-
логических групп: стимулирующие перистальти-
ку (препараты сенны, ревеня, масло касторовое,
бисакодил, гутталакс); осмотические (лактулоза,
форлакс); солевые слабительные (магния суль-
фат, соль карловарская), размягчающие каловые
массы (масло вазелиновое, глицериновые свечи).

Необходимо помнить: при подозрении на ки-
шечную непроходимость слабительные назна-
чать нельзя! Если неэффективны слабительные
в таблетках, назначают бисакодиловые или гли-
цериновые свечи. При отсутствии эффекта от
свечей назначают клизмы (масляные, молочные,
«пушистые»), которые популярны в хосписах.
При упорном запоре проводят мануальное обсле-
дование прямой кишки с эвакуацией содержимо-
го (ручное удаление кала).

Диарея может развиться из-за разных при-
чин: острая кишечная инфекция, на фоне химио-
терапии, кишечной непроходимости, интоксика-
ции, авитаминоза, дисбактериоза, побочного дей-
ствия медикаментов, сочетание перечисленных
факторов. Какими бы ни были причины диареи,
медсестре следует регулярно отмечать частоту
и характер стула (цвет, примесь крови, гноя) в ис-
тории болезни; анализировать информацию по
истории болезни о принимаемых лекарствах;
знать о нормальном режиме дефекации; незамед-
лительно реагировать на просьбу пациента о по-
мощи; проявлять заботу и терпение; обеспечивать
больному уединение и комфорт во время дефека-
ции. Необходимо уметь пальпировать живот для
исключения непроходимости кишечника, следить
за состоянием кожи и слизистых, выявлять при-
знаки дегидратации; следить за гигиеной пациен-
та, помогать подмываться мягкой тряпочкой, не
использовать туалетную бумагу и мыло, смазы-
вать кожу вокруг ануса защитным кремом.

Важно следить за характером питания паци-
ента: исключить из рациона недоброкачествен-
ные и послабляющие продукты: сухофрукты,
свежие овощи и фрукты, зелень, орехи, бобовые,
салаты с майонезом, молочные продукты, жаре-
ные и жирные продукты, кондитерские изделия,
острые блюда с приправами, кофе, алкоголь. Не-
обходимо увеличить объем выпиваемой жидко-
сти для предотвращения дегидратации. Можно
предложить выпить разведенную в 1/2 стакана
воды 1 столовую ложку крахмала. Для лечения
диареи используют следующие виды медикамен-
тов: антибиотики (цефран, бисептол, левомице-
тин и др.), ферментные препараты (фестал, ме-
зим, энзистал и др.); замедляющие перистальти-
ку (лоперамид), абсорбенты (смекта, активиро-
ванный уголь, полифепан); средства, нормализу-
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ющие кишечную флору (пробифор, бифидумбак-
терин, бактисубтил, линекс и др.). При рвоте, со-
провождающейся болями в животе, вздутием,
упорными запорами или чередованием запора
и диареи, необходимо думать о непроходимости
кишечника, отменить препараты, усиливающие
перистальтику кишечника (церукал, бисакодил)
и своевременно докладывать об этом врачу.

Непроходимость кишечника. Причины: рост
или метастазирование опухоли; последствия хи-
рургического лечения (послеоперационные спай-
ки); атонический запор; побочное действие ле-
карств (опиоиды, антихолинергические препара-
ты). Кишечная непроходимость может быть вы-
сокая или низкая, механическая или функцио-
нальная, частичная или полная, временная или
постоянная. Клиническими признаками являют-
ся боль (у 90%), рвота (у 100% больных), кишеч-
ная колика, периодическое вздутие живота,
сильный запор, сменяющийся диареей. К лечеб-
ным мероприятиям относится адекватное обезбо-
ливание. Возможно обсуждение вопроса о палли-
ативном хирургическом вмешательстве. Если не-
проходимость полная (нет выделения газов и пе-
ристальтики), нельзя использовать препараты,
усиливающие перистальтику (отменить назна-
ченные церукал или бисакодил). Медсестре сле-
дует вести записи о состоянии работы кишечни-
ка, аускультировать кишечные шумы, следить за
выделением газов и дефекацией.

Анорексия — отсутствие аппетита, иногда от-
вращением к пище и полный отказ больного от
питания. Часто сопровождается тошнотой, иногда
рвотой. Анорексия вызвана подавлением центра
аппетита различными факторами, извращением
вкуса на фоне интоксикации, поражения слизи-
стой полости рта. Следует провести беседу с боль-
ным и его родственниками, выслушать их страхи
и опасения по поводу данной проблемы, объяс-
нить ее причины. Родственники обычно заставля-
ют больных есть. Необходимо объяснить, что на
данном этапе болезни потребность в питании сни-
жена. При выраженной анорексии иногда назна-
чают кортикостероидные препараты, для сниже-
ния интоксикации — внутривенные инфузии рас-
творов с аскорбиновой кислотой и электролитами.

Кахексия — выраженное быстрое похудание,
значительная потеря веса и мышечной массы
больного, сопровождающиеся быстрой утомляе-
мостью (астенизацией), слабостью, бледностью,
снижением аппетита с нарушением вкуса, сниже-
нием тургора кожи и ее сухостью, выпадением
зубов и волос, на поздних стадиях — пролежня-
ми, отеками. При кахексии возникают психологи-
ческие проблемы, связанные с беспокойством по
поводу быстрого изменения внешнего вида и по-
тери внешней привлекательности. Одежда стано-
вится велика, что создает чувство никчемности.
Цель ухода — активизация больного. Необходимо

принимать меры по профилактике пролежней,
обучать больного и его близких уходу за кожей,
не акцентировать внимание больного на похуда-
нии и изменении внешнего вида, подбадривать
его, избегать регулярного взвешивания, помогать
больному поддерживать независимость от окру-
жающих как можно дольше; обеспечить его,
по возможности, креслом-каталкой, ходунками,
стульчаком, помочь приобрести зубные протезы.

При анорексии и кахексии больному и его бли-
зким следует дать рекомендации по питанию:
принимать пищу небольшими порциями, но часто
и хорошо ее пережевывая, использовать малень-
кие тарелки для небольших порций. В питании
необходимо использовать высококалорийные
и богатые белками продукты (рыба, птица, творог,
сливки, сметана, макаронные изделия, каши, мо-
роженое). Предлагают приправлять пищу высо-
кокалорийными продуктами (масло, сливки, мед).
Не следует совмещать прием пищи с употребле-
нием напитков (кроме снимающих ощущение су-
хости во рту), чтобы избежать чувства быстрого
насыщения. Жидкость употребляют в перерывах
между приемами пищи. Рекомендуют принимать
пищу в периоды наилучшего самочувствия в те-
чение дня. Рацион питания должен быть разнооб-
разным. Можно применять высококалорийные
сухие питательные смеси (Нутризон, Нутрид-
ринк). Для стимуляции аппетита рекомендуют
больному приводить себя в порядок перед прие-
мом пищи (умыться, сделать прическу, аккуратно
и красиво одеться); принимать пищу за накры-
тым столом вместе со всей семьей; приправлять
пищу специями; можно употреблять немного хо-
рошего алкоголя (сухое вино); в чай можно добав-
лять немного бальзама или отвар мяты.

Дисфагия — расстройство акта глотания, вы-
званное сдавлением пищевода или желудка
и препятствиями на пути продвижения пищи по
пищеводу. Вначале больной не может проглаты-
вать только твердую пищу, затем — жидкую.
Причины: опухоль пищевода, глотки, шеи, средо-
стения; грибковая инфекция. Необходимо вести
наблюдение за характером питания, вовремя вы-
являть проблемы с актом глотания. Больные
с дисфагией обычно голодны. Рекомендуется
принимать полужидкую (в виде пюре) и жидкую
пищу, заправленную высококалорийными про-
дуктами (сливочное масло, сметана, сливки).
При выраженной дисфагии используют назога-
стральный зонд или накладывают гастростому,
через которые вводят питательные смеси.

Проблемы полости рта. Сухость во рту может
быть проявлением различных патологических
состояний, что обусловливает различные спосо-
бы помощи. Сухость во рту может быть проявле-
нием стоматита, развившегося из-за побочного
действия лекарств, например, диуретиков, тер-
минального обезвоживания или последствием
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лучевой терапии. Основной способ помощи при
сухости во рту — постоянный уход за полостью
рта, частый прием жидкости небольшими порци-
ями. Ухаживающий может давать больному ма-
ленькие кусочки льда, газированную воду,
для губ использовать вазелин; при полной утрате
способности к самообслуживанию — орошают
полость рта с помощью пипетки или шприца фи-
зиологическим раствором по 1–2 мл каждые
30–60 мин. При молочнице назначают противо-
кандидозные препараты (нистатин, кетоконазол).

Асцит — скопление жидкости в брюшной поло-
сти, связанное чаще всего с раком печени и (или)
метастазами в брюшину. Для выявления асцита
в хосписе не принято регулярно взвешивать боль-
ного, чтобы не привлекать его внимание к умень-
шению массы тела. Медсестра может заподозрить
асцит по жалобам больного на диспепсию, тяжесть
в животе или уменьшение объема выделяемой
жидкости. Обычно для лечения асцита назначают
диуретические средства (фуросемид, спиронолак-
тон), поэтому больной может испытывать жажду
и сухость во рту. Больному предлагают пить и есть
небольшими порциями. Необходимо вести учет вы-
питой и выделенной жидкости, отмечать время мо-
чеиспускания и дефекации.

Кашель — сложный дыхательный рефлекс за-
щитного характера, направленный на выведение
инородных частиц и избытка мокроты из бронхов.
Продолжительные приступы кашля изматывают
и пугают, особенно, если кашель связан с одышкой
или кровохарканьем. Медицинской сестре необхо-
димо уточнить причину кашля, проанализировав
историю болезни. Причинами кашля могут быть
обструкция бронха опухолью, пневмония, респира-
торная инфекция, обострение хронического брон-
хита, бронхоспазм, побочное действие лекарств
(например, ИАПФ), сердечная недостаточность.
Независимо от причины кашля, медсестра должна
отмечать в истории болезни и сообщать врачу
о приступах кашля. Необходимо научить больного
откашливаться: помочь ему найти такое положе-
ние туловища, при котором улучшается отделение
мокроты, проводить постуральный дренаж и де-
лать массаж грудной клетки. К самостоятельным
действиям медсестры относятся также мероприя-
тия по профилактике пневмонии, для чего необхо-
димо помогать больному менять положение тела,
проводить массаж грудной клетки, проветривать
палату и проводить ее кварцевание, следить за
температурным режимом в палате и температурой
тела пациента, не допускать сквозняков. При сер-
дечной недостаточности обеспечивают возвышен-
ное положение головного конца кровати.

В некоторых случаях (при уходе на дому и от-
сутствии врача), медсестра может самостоятель-
но предложить больному некоторые противокаш-
левые препараты. При сухом непродуктивном
кашле применяют препараты, разжижающие

мокроту (муколитики) и смягчающие кашель:
ацетилцистеин (АЦЦ), терпингидрат, ипекакуа-
на, амбробене, бромгексин. При сухом кашле эф-
фективно обильное питье, отвары отхаркиваю-
щих трав, ингаляции с эвкалиптом, содой, менто-
лом («Звездочка»). Если кашель надсадный и ме-
шает больному, необходимо давать средства, по-
давляющие кашель. Перед сном или при изматы-
вающем надсадном кашле, который мешает боль-
ному, можно предложить препараты, подавляю-
щие кашлевой рефлекс: кодеинсодержащие (ко-
делак), глаувент, тусупрекс, либексин. Если ка-
шель влажный (продуктивный), больным, способ-
ным отхаркивать мокроту, отхаркивающие сред-
ства назначают с осторожностью в небольших до-
зах, чтобы избежать эффекта «затопления» брон-
хов. При наличии влажного кашля у ослабленных
больных, неспособных отхаркивать мокроту, луч-
ше отменить отхаркивающие средства, жела-
тельно проводить постуральный дренаж с допол-
нительным поколачиванием по спине. Если пос-
леднее невозможно, следует положить больного
на бок, обеспечить уход за полостью рта, вовремя
очищая ее от скопившейся мокроты. У терми-
нальных больных можно применять средства, по-
давляющие кашлевой рефлекс, в том числе мор-
фин или бускопан по назначению врача.

Одышка — субъективное ощущение затрудне-
ния дыхания, возникающее чаще из-за основного
заболевания — обструкции крупных бронхов опу-
холью, плеврального выпота, ателектаза, смеще-
нием и сдавлением легкого опухолью, массивного
асцита, сдавливающего легкие. Одышка может
быть обусловлена и сопутствующими патологичес-
кими состояниями, например: пневмонией, выпо-
том в перикард, сердечной недостаточностью,
бронхиальной астмой, анемией. Лечебные меро-
приятия зависят от причины одышки. Лекарствен-
ную терапию назначает врач. Так как одышка час-
то сочетается с кашлем, то применимы мероприя-
тия, описанные в разделе «кашель». Медсестре не-
обходимо уточнить причину одышки, отмечать
в истории болезни частоту дыхания, сообщать вра-
чу об учащении дыхания. Важно уметь успокоить
больного, объяснить ему, что одышка — неприят-
ное, но не опасное ощущение, она не означает, что
пациент может задохнуться или умереть во сне.
Медсестрам необходимо владеть различными ме-
тодиками релаксации, знать дыхательные упраж-
нения и обучать им больного. Необходимо погово-
рить с родственниками, объяснить им причину
одышки, возможный прогноз, предполагаемое ле-
чение. Можно отвлекать больного общением, теле-
или радиопередачами, музыкой, чаще проветри-
вать палату, применять ингаляции кислорода.

Неврологические симптомы в виде парапаре-
зов или параплегий, упорных запоров из-за пареза
кишечника, нарушения функции тазовых органов
возникают при сдавлении спинного мозга опухо-
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лью. Чем выше уровень поражения, тем хуже про-
гноз и больше неврологических проявлений. Роль
медицинской сестры, кроме выполнения меропри-
ятий по уходу, профилактике осложнений (проле-
жни, пневмония) и контролю за другими симпто-
мами, усложняется необходимостью постоянной
психологической поддержки, так как больные ча-
ще всего обездвижены. Медсестра помогает адап-
тироваться к новому образу жизни; оказывает по-
мощь в ежедневной жизнедеятельности, в приоб-
ретении необходимых приспособлений по уходу
и технических средств реабилитации (кресла-ка-
талки, и др.); обучает пациента уходу за собой
и родственников — приемам сестринского ухода.

Расстройства сознания. Различают разные ви-
ды нарушения сознания. Расстройство по типу ут-
раты сознания — оглушение, сопор и кома — воз-
никают при нарастании интоксикации в пред-
и терминальную стадию заболевания. Расстрой-
ства по типу помрачения сознания, проявляется
в виде следующих нарушений: делирий — галлю-
цинации с искаженным восприятием окружающе-
го и дезориентацией в месте, времени и окружаю-
щих людях, но с сохранением ориентации в себе;
онейроидное расстройство — частичная ориента-
ция в реальности с одновременным присутствием
сновидных и галлюцинаторных переживаний;
аментивное расстройство — дезориентация в себе
и окружающих, отсутствие контакта, непонятная
речь; сумеречное расстройство — сужение созна-
ния с переживанием иной обстановки и ситуации,
стремление к перемещению при полном отсутст-
вии критического отношения к происходящему
и собственному состоянию, лунатизм. К наиболее
распространенным причинам спутанности созна-
ния у инкурабельных онкологических больных от-
носятся метастазы в головной мозг или опухоль го-
ловного мозга, интоксикация (раковая, инфекцион-
ная), сосудистая деменция; болезнь Альцгеймера;
прогрессирующий церебральный атеросклероз,
хроническая интоксикация при сопутствующих
заболеваниях с развитием энцефалопатии. Усу-

гублять дезориентацию могут некоторые психо-
тропные, особенно наркотические, препараты.

Действия медсестры заключаются в следую-
щем. Необходимо вовремя выявлять спутанность
сознания и докладывать врачу, проявлять ува-
жение и заботу как и к остальным больным, вес-
ти записи о состоянии пациента. Объяснять род-
ственником, что больной не «сошел с ума», а его
состояние является проявлением болезни и при-
влекать их к уходу. Помогать больному ориенти-
роваться в месте и пространстве, напоминать
ему, кто он, как его зовут, где находится, делить-
ся с ним новостями, продолжать общаться (на-
пример, говорить о погоде). Всегда нужно пом-
нить, что больные могут все понимать. Необходи-
мо следить за приемом медикаментов, их следует
принимать только в присутствии медперсонала;
помогать больному принимать пищу и выполнять
гигиенические мероприятия.

В терминальной фазе может возникать острая
спутанность сознания или обостряться уже имею-
щаяся. Чаще она проявляется галлюцинацией,
возбуждением, выраженным беспокойством или
наоборот состоянием отрешенности или полной
амнезией. К лекарственным методам нарушения
сознания относится назначение нейролептических
средств (аминазин, галоперидол, эглонил и др.).

В заключение хочется еще раз обратить внима-
ние на наиболее важную, на наш взгляд, особен-
ность работы медперсонала в системе паллиатив-
ной помощи. Это касается нравственной и психоло-
гической подготовки и соответственно внутренней
уверенности медицинского персонала в том, что
помочь пациенту можно всегда — независимо от
того, на каком этапе заболевания он находится: ко-
гда он только что узнал о своем неизлечимом неду-
ге и еще полон сил, или когда он находится в беспо-
мощном состоянии, прикованным к постели. И да-
же в самый тяжелый момент, когда уже кажется,
что все средства помощи использованы, надо пом-
нить: «мы можем оказать поддержку, поделиться
своим теплом и находиться рядом до конца».
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